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RESUMEN (en espafiol)

El tema que ocupa este trabajo, la salud fisica de los pacientes con depresion, es en este
momento de especial interés, puesto que se trat%{iql trastorno mental mas prevalente en
la poblacién espaiiola. o \///\

Ademas, se ha visto que tanto por las car ;%@ticas de esta enfermedad como por el
efecto de los farmacos utilizados en el(tratamiento, la salud fisica, sobre todo en
términos de riesgo cardiovascular y sinc{iféméfn/letabélico, se ve afectada.

Partimos de las siguientes hipotesis: 3éiégjétado de salud fisica de los pacientes con
trastornos depresivos evoluciona desfavorablemente a medio plazo, especialmente en
términos de obesidad, sindrome metabodlico y riesgo cardiovascular; -el estado de salud
fisica influye negativamente sobre el nivel de funcionamiento y la calidad de vida de los
pacientes con trastornos depresivos; -la percepcion subjetiva del estado de salud fisica
de estos pacientes es peor que su estado objetivo.

Los objetivos del estudio fueron: -conocer el estado de salud fisica de los pacientes con
trastornos depresivos; - determinar la influencia del estado de salud fisica de los
pacientes con trastornos depresivos sobre su funcionamiento y calidad de vida; -
comprobar si el nivel de salud fisica de los pacientes con trastornos depresivos se
corresponde con su percepcion subjetiva de su nivel de salud.

En cuanto al material y método se trata de un estudio observacional prospectivo sobre
una poblacion de 54 pacientes procedentes de dos zonas basicas de salud, una urbana y
otra rural, diagnosticadas de algtn tipo de trastorno depresivo recientemente, a la que se
le paut6 tratamiento antidepresivo. La valoracion tanto del estado mental como de la
funcionalidad y calidad de vida, se llevd a cabo a través de escalas psicométricas.
Respecto a la salud fisica, se realizaron tanto estudios analiticos como
electrocardiograma y toma de medidas antropométricas.

El perfil fue el de una mujer de unos 54afios casada, con estudios primarios, ama de
casa, fumadora y con sobrepeso, que habia sido diagnosticada de trastorno adaptativo
mixto en tratamiento con un antidepresivo (ISRS o triciclico) y un ansiolitico.

Durante los meses que dur6 el estudio, se constatd un empeoramiento en la salud fisica
mas significativa en los hombres, pasando de un porcentaje del 9.1% de sindrome
metabolico, al 18,2% a los 6 meses. En cuanto a la calidad de vida relacionada con la
salud, atendiendo a las diferencias observadas por sexo, encontramos diferencias
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estadisticamente significativas tan sélo en la subescala de funcionamiento social (SF) y
la del rol emocional (RE).

Al analizar la influencia que ejerce el padecer o no sindrome metabodlico, sobre la
percepcion del estado de salud de los pacientes, no encontramos una relacion directa, de
modo que ni en la salud fisica ni en la salud mental, tras aplicar el SF-36, existen
diferencias significativas entre los pacientes diagnosticados de sindrome metabdlico
segun los criterios ATP III y aquellos que no lo estan.

En relacidn con trabajos, en los Gltimos afios muy frecuentes, que analizan la presencia
conjunta de sindrome metabdlico y depresién, nuestros pacientes estarian en una
proporcion mas bien baja.

Llama la atencion el que la presencia de sindrome metabdlico no influya negativamente
sobre la calidad de vida de los pacientes, como seria esperable. En este sentido hacemos
referencia a otros estudios en los que se ve que los pacientes con enfermedad
cardiovascular y depresion, presentaban niveles mas bajos en las escalas de calidad de
vida, que aquellos que o bien estaban sanos, o presentaban sélo una de las dos
enfermedades por separado.

Concluimos por tanto que: -el estado de salud fisica de los pacientes con trastorno
depresivo que inician tratamiento antidepresivo, puede considerarse aceptable; -la
evolucion del estado de salud fisica, es ééﬁ@\ﬁente en lo referente a sindrome
metabodlico y riesgo cardiovascular, es ligﬁ%nte desfavorable; -el estado de salud
fisica de los pacientes, particularmente el‘\ti,és\,o cardiovascular, influye negativamente
sobre el grado de funcionalidad, sin elﬁB/aafgono hay impacto negativo sobre la calidad
de vida; -la percepcion subjetiva del ivel de salud fisica esta distorsionada de tal forma
que la perciben como peor de lo que corresponde.

RESUMEN (en Inglés)

The topic of this work, the physical health of the patients with depression, is at this
moment of special interest, since more prevalente treats itself about the mental disorder
in the Spanish population.

In addition, one has seen that so much for the characteristics of this disease as for the
effect of the medicaments used in the treatment, the physical health, especially in terms
of cardiovascular risk and metabolic syndrome, sees affected.

We depart from these hypothesis: -the state of physical health of the patients with
depression evolves unfavorably specially in terms of obesity, metabolic syndrome and
cardiovascular risk; -the state of physical health influences negatively about the level of
functioning and the quality of life of the patients with depressive disorders; -the
subjetive perception of the state of health physical of this patients is worse than you
objetive condition.

The aims were: -to know the state of physical health of the patients with depressive
disorders; -To determine the physical influence of the state of health of the patients with
depressive disorders on your functioning and quality of life: -To verify if the level of

physical health of the patients with depressive disorders corresponds with your
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subjective perception.

As for the material and method it is a study observacional on a population of 54 patients
proceeding from two basic zones of health, one urban and another rural diagnosed of the
depressive disorder recently, and with treatment antidepressant. The evaluation both of
the mental condition and of the functionality and quality of life, it was carried with
rating scales. About the physical health, there were realized both analytical studies and
electrocardiogram and capture of measures antropométricas.

The profile was that of a woman of approximately 54 years married, with primary
studies, housewife, smoker and with overweight, which had been diagnosed of
adaptative mixed disorder in treatment by an antidepressant and a ansiolitic drug.

During the months that the study lasted, a worsening was stated in the most significant
physical health in the men, from a percentage of 9,1 % of metabolic syndrome, to
18,1% to 6 months. About of quality of life in relation with the health, Attending to the
differences observed by sex, we find statistically significant differences only in the
subscale of social functioning and that of the emotional role.

On having analyzed the influence to suffer or not metabolic syndrome, on the
perception of the state of health of the patients, we do not find a direct relation, so that
either in the physical health or in the mental health, after applying the SF-36, there exist
significant differences between the patientscd'é'gﬁ)}ed of metabolic syndrome according
to the criteria ATP III and those without metabelic syndrome.

In relation with works, in the last years Vet§/ “frecuents, which analyze the joint presence
of metabolic syndrome and depression, ‘our/pat/ ents were in a low proportion.

It appeals the presence of metabo syndfome does not influence negatively on the
quality of life of the patients. In thisgf}s\pect we refer to other studies in which one sees
that the patients with cardiovascular disease and depression, were presenting leve llower
in the qualit scales of life, that those that or they were healthy, or they were presenting
only one of two diseases.

We conclude therefore that: -the state of physical health of the patients with depressive
disorders witch they initiate antidepressing treatment, can be considered to be
acceptable; -the evolution of the state of physical health, specially about metabolic
syndrome and cardiovascular risk, is lightly unfavorable; -the state of physical health of
the patients, specially the cardiovascular risk, it influences negatively the degree of
functionality, nevertheless there is no negative impact on the quality of life; the
perception of the level of physical health is distorted because they perceive it worse
than the reality.

SR. DIRECTOR DE DEPARTAMENTO DE MEDICINA

SR. PRESIDENTE DE LA COMISION ACADEMICA DEL PROGRAM A DE DOCTORADO EN INVESTIGACION EN MEDICINA
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Introduccion

1.1. Trastornos depresivos en Atencion Primaria

La publicacion en 1996 del estudio Global Burden of Disease (Carga de Enfermedad en el
Mundo) por parte de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), el Banco Mundial y la
Universidad de Harvard' puso en un primer plano la importancia de enfermedades
neuropsiquidtricas en el campo de la salud publica, al considerar en los parametros de medida
de la salud de las poblaciones, datos relativos a la mortalidad producida por los distintos
procesos, asi como los relativos a la discapacidad que ocasionan en las personas afectadas. En
particular la depresién emergia en el estudio como una de las principales causas de carga de

enfermedad en el mundo, tanto en paises desarrollados, como en paises en vias de desarrollo®.

En los ultimos afios la depresidn se ha convertido en un objetivo prioritario en salud publica
debido a su elevada prevalencia y a las consecuencias que origina sobre la sociedad en
términos de mortalidad, morbilidad y costes economlcos y sociales. En los afos 80
comenzaron a realizarse numerosos estudio 34”545%}1 diferentes paises para estimar la
prevalencia de trastornos mentales en pobla&%neral poniéndose de manifiesto que son
frecuentes, constituyen una |mportante/fu’ente de discapacidad, provocan una marcada
disminucién de la calidad de vida 'y cau?anﬁ&etlﬁvados costes para los sistemas sanitarios. A nivel
europeo, cabe destacar un estudio llevado a cabo entre los afios 2001-2002 llamado European
Study of the Epidemiology of Mental Disorders (ESEMeD)° en 6 paises europeos (Bélgica,
Francia, Alemania, Italia, Holanda y Espafia). Este estudio puso de manifiesto que un 11,5% de

la poblacién habia sido diagnosticada de algin trastorno mental en el ultimo afo y el 25,9% en

algin momento de su vida.

A diferencia de EEUU y otros paises europeos, que a principios del 2000 ya disponian de datos
nacionales de prevalencia sobre morbilidad psiquica, en Espafia no se obtuvieron las primeras
cifras hasta el ano 2005. En esa fecha se publicaron los resultados correspondientes a Espaiia
del estudio ESEMeD, que revelaban que el trastorno mental mas prevalente en la poblacidon
era la depresién mayor, observandose un 10,5% de prevalencia-vida (en algin momento de su

vida) y un 3,9% de prevalencia-afio (en el Gltimo afio)’.
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En lo que se refiere a estudios epidemioldgicos de trastornos depresivos en sus distintas
manifestaciones, cabe mencionar el estudio ODIN® (Outcome of Depression International
Network), realizado en 5 paises europeos (5 muestras urbanas y 4 rurales), en el cual se
obtiene una prevalencia global de trastornos depresivos del 8,6% y en el que Espafia parece
encontrarse dentro de la categoria de baja prevalencia con una tasa promedio del 2,6% (1,7-

4%), dato referido a nuestra poblacién urbana especifica.

En la depresion, por lo general, el enfermo sufre un humor depresivo, una pérdida de la
capacidad de interesarse y disfrutar de las cosas, una disminucién de su vitalidad que lleva a
una reduccién de su nivel de actividad y a un cansancio exagerado, que aparecen incluso tras

un esfuerzo minimo. También son manifestaciones de los episodios depresivos:

a- La disminucién de la atencién y concentracion.

b- La pérdida de la confianza en si mismo y los sentimientos de inferioridad.
c- Lasideas de culpay de ser indtil (incluso en los episodios leves).

d- Una perspectiva sombria del futuro.

e- Los pensamientos y actos suicidas o deQaut\6ajgj@5|ones.
=

N

f- Los trastornos del suefio.

g- La pérdida del apetito.

NN
Para el diagndstico de episodio depresivo IM, moderado o grave, se requiere una duracién de
al menos dos semanas, aunque periodos mds cortos pueden ser aceptados si los sintomas son

excepcionalmente graves o de comienzo brusco.

Hablamos de distimia para referirnos a una depresidn crénica del estado de dnimo que no se
corresponde con la descripcidn o las pautas para el diagndstico de un trastorno depresivo
recurrente, episodio actual leve o moderado (F33.0, F33.1), por su gravedad o por la duraciéon
de los episodios (aunque pueden haberse satisfecho las pautas para un episodio depresivo leve

en el pasado, en especial al inicio del trastorno)’.

La depresion afecta de manera importante a las funciones fisicas, mentales y sociales y se
asocia con un mayor riesgo de muerte prematura. Dependiendo de su gravedad puede
dificultar la capacidad del paciente para realizar actividades basicas de la vida diaria, causando
un gran deterioro en su funcionamiento habitual y en su calidad de vida™. En un reciente

examen sobre la situacion mundial de la salud mental se ha estimado que la depresion
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produce la mayor disminucion en salud en comparacidon con otras enfermedades crénicas
como angina, artritis, asma y diabetes. Asi, se considera que la depresion es una de las
principales cargas de enfermedad en Europa y en el mundo en términos de afios de vida
ajustados por discapacidad, y la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) prevé que en el afio

2020 sea la segunda causa de incapacidad en el mundo, tras la patologia cardiovascular’.

Gran numero de pacientes que concurren a los servicios de medicina familiar presentan en su
cuadro clinico sintomas depresivos insuficientes en ndmero o intensidad para los criterios
exigidos en el diagndstico. Estos pacientes suelen presentar una serie de quejas somaticas, con
cuadros mixtos ansioso-depresivos. El espectro de la depresiéon en medicina familiar difiere de
lo encontrado en psiquiatria. En la primera se observa una proporcidon mayor de pacientes con
depresién leve y es menor el nimero de casos con manifestaciones clasicas'
Aproximadamente el 50% de los pacientes con depresién no son detectados en atencién
primaria™. Ello puede deberse a causas relacionadas con la formacién y motivacién de los
médicos, a caracteristicas de los pacientes, o a la infraestructura o disponibilidad en el sistema
de salud. Los cuadros de depresiéon que con rryapr frecuencia se presentan en atencién

primaria son leves, de larga duracion, y a ve%iﬁ/cnes de diagnosticar por encontrarse

enmascarados por sintomas somaticos”®.  \- {//
P

H/

&\//

En los ultimos afios se ha visto que muchos | pauentes con depresion son tratados en Atencidn
Primaria mientras que sélo los casos que no responden al tratamiento inicial, son derivados a
Salud Mental para ser atendidos por un psiquiatra'®. Seglin datos aportados por literatura
. 15 . . . . . ps . T s
reciente™, no existen diferencias significativas entre ser tratado por un médico de familia o por

un psiquiatra.
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1.2. Farmacologia de la depresion.

La introduccion clinica de los primeros farmacos antidepresivos en el arsenal terapedtico tuvo
lugar durante la década de los 50 del pasado siglo, con el descubrimiento de las propiedades
antidepresivas de la iproniazida y de la imipramina, primeros exponentes de las familias de los
inhibidores de la monoamino-oxidasa (IMAQOs) y de los antidepresivos triciclicos (ADTs),
respectivamente. Los ADTs , cuyo prototipo es la imipramina, se caracteriza bioquimicamente,
por inhibir la recaptacion de serotonina y noradrenalina y ejercer una accién antagonista sobre
diversos receptores (adrenérgicos, colinérgicos, muscarinicos o histaminérgicos). Estos agentes
contintan siendo, en la actualidad, de referencia, sobre todo en investigacién clinica, y
mantienen las mismas tasas de eficacia que el resto de antidepresivos aparecidos
posteriormente, mientras que los IMAOs (fenelzina, tranilcipromina) han sufrido una reduccion
en su utilizacion muy amplia, debido, en gran medida, a sus problemas de interacciones con
otros farmacos psicoestimulantes y con alimentos ricos en tiramina, que pueden desembocar

en serias crisis hipertensivasls.
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En los afios 70 van apareciendo nuevos antidep;&»s heterociclicos, denominados en aquella
)
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trazodona, viloxacina, nomifensina), b@fy{\ca/acterlstlca principal es que presentaban una
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época “anitdepresivos atipicos” o de //’»rs/ggum/:la generacién” (maprotilina, mianserina,
)

mayor selectividad de accién a nivel de los sistemas de transmision monoaminérgicos. Por fin,
desde finales de los 80 se introduce en clinica una nueva serie de familias de farmacos, que
han sido en muchos casos un avance terapeltico, pero en otros una decepcion, en el
tratamiento de la depresién. Como eventos positivos, entre estos nuevos antidepresivos
podemos considerar, sobre todo, a los inhibidores selectivos de la recaptacién de serotonina
(ISRS, fluvoxamina, fluoxetina, paroxetina, sertralina y citalopram ), asi como a los inhibidores
de la recaptacion de noradrenalina y serotonina (IRNS; venlafaxina), los antidepresivos
noradrenérgicos y serotoninérgicos especificos (NaSSA; mirtazapina) y el inhibidor selectivo de
la recaptacion de noradrenalina (ISRN) representado hasta el momento, tan sdlo por la
reboxetina. Estos farmacos han aportado frente a sus predecesores, considerables ventajas,
sobre todo desde la perspectiva de la seguridad y la tolerancia, y algunos de ellos, como los
ISRS, han permitido abrir el campo de la terapeutica antidepresiva a facultativos no

psiquiatras®’.
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Los antidepresivos ISRS han desplazado a los antidepresivos triciclicos como tratamiento de la
depresion mayor hasta el punto de poder considerarse, teniendo en cuenta estudios hechos
en poblacién espafiola, los mas usados tanto en Primaria como en Salud Mental®®. Esto parece
I6gico dado el perfil de seguridad y teniendo en cuenta que no existen diferencias significativas

en cuanto a la eficacia entre los distintos antidepresivos disponibles en el mercado™.

La introduccidn de los ISRS dentro del arsenal terapeutico psicofarmacolégico, supuso un
considerable avance en el abordaje de la depresién. Los ISRS han demostrado, mediante
numerosos estudios clinicos controlados, una eficacia similar a la de los ADT en distintos
cuadros depresivos. Algunos ensayos aislados con venlafaxina, mirtazapina y reboxetina,
indican que su comienzo de accidn podria ser mas precoz que el observado con los ISRS. La
mirtazapina muestra eficacia en depresidon con insomnio y/o ansiedad, mientras que la
reboxetina parece especialmente eficaz, ademds de en pacientes diagnosticados de depresion
severa, en depresiones que cursan con anergia y fatiga, facilitando, ademas, la rehabilitacion

social del paciente®.

e
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Sin embargo y a pesar de que siguen a %ndo en el mercado nuevos farmacos
(" AN
antidepresivos, continta sobre la mesa el petb”d@/'lbgrar aumentar la eficacia, sin que por ello
A
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aumenten los efectos adversos. En e u{{({g&nuy recientes, se ha visto coémo farmacos de
primera linea de tratamiento hoy en dia, no logran una remisién total de la sintomatologia, si

bien se ha ido mejorando considerablemente la tolerancia®'.

En cuanto a los efectos adversos de los farmacos antidepresivos, sobre los distintos

componentes del sindrome metabdlico, se sabe que algunos antidepresivos triciclicos

(desipramina o nortriptilina) se han asociado con un incremento de los niveles plasmaticos de

glucosa®® mientras que la clomipramina no modifica la homeostasis de la glucosa, siempre que
. . 23 y .. .

no exista un incremento de peso® . En relacidn con los ISRS , a excepcidn de la paroxetina, no

se han visto alteraciones significativas en los niveles de glucosa*.

En lo que se refiere al perfil lipidico, aunque la literatura es mads escasa, los antidepresivos
triciclicos se han asociado con una mayor tasa de dislipemias y adiposidad abdminal®. Otros
antidepresivos, como bupropion, trazodona y moclobemida no parecen alterar de modo

importante los niveles en sangre® y tampoco los ISRS, a excepcidn de la paroxetina®.
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Respecto al control de la tensidn arterial, tanto el uso de antidepresivos triciclicos como de los
inhibidores de noradrenalina y serotonina, se ha visto que produce un incremento tanto de la

tensién arterial diastdlica como de la sistélica®”’

1.3. Salud fisica de los pacientes con depresion.

1.3.1. Obesidad

1.3.1.1 .Introduccién y definicién

La obesidad contribuye a la aparicion de enfermedades crdnicas y graves, a la muerte
prematura, al deterioro de la capacidad funcional y la calidad de vida, y al aumento del gasto
sanitario, siendo considerada en la actualidad como un problema de salud publica importante

en las sociedades desarrolladas®.
CH
N//
Entre las enfermedades para las cuales la ol@?da constituye un factor de riesgo, estan la

4

hipertension arterial, la hlpercolesterolérr}fcr,\ { diabetes y el conjunto de trastornos
cardiovasculares. Esta asociacidon es ma eﬁe en personas jévenes y con mayor prevalencia

en el caso de la diabetes e hipertension arterial®.

Se ha calificado la obesidad como la epidemia del siglo XXI*° por las dimensiones adquiridas a
lo largo de las ultimas décadas, su impacto sobre la morbimortalidad, la calidad de vida y el
gasto sanitario. En EEUU, la mala alimentacidn y falta de ejercicio fisico son responsables de
casi tantas muertes como el tabaco y a medida que los paises no desarrollados superan la cota

de la subsistencia entran en riesgo de padecer obesidad®".

En Europa, mas de la mitad de la poblacién presenta un peso superior a lo conveniente para su
altura. La prevalencia de obesidad muestra una clara tendencia a aumentar en los paises

desarrollados, y Europa no se libra de ello™

En Estados Unidos las encuestas nacionales de salud y nutricién (NHANES)*®* han demostrado

que si bien entre 1960 y 1980 la prevalencia de la obesidad se mantuvo relativamente
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constante, desde los afios 80 esta aumentando en ambos sexos y en todos los grupos de edad.
La prevalencia de obesidad se ha incrementado en EEUU en el periodo de tiempo que va de
1988 a 1994 (NHANES 111)** vy sigue aumentando, de modo que entre 2007 y 2008 tenemos en
estas encuestas NHANES, cifras de 33,8% de obesidad en hombres ajustada a la edad y de

35,5% en mujeresss.

En Espafia contamos con dos estudios sobre la prevalencia de la obesidad, SEEDO 1997% y
SEEDO 2000%” realizados por el Grupo Colaborativo Espafiol para el Estudio de la Obesidad,
que demuestran una estabilidad en las tasas a lo largo del tiempo. En el estudio 1997 la
prevalencia de obesidad en la poblacién de 25 a 60aios fue del 13.4% y en el estudio del 2000
de 14,5%. En ambos estudios el 0.5% de la poblacién cumplié los criterios para obesidad

morbida. Presentaban sobrepeso el 39.6% en el estudio del 97 y el 39% en el estudio de 2000.

%37 encontraron que las mujeres mayores de

Sociodemograficamente los dos estudios SEEDO
45 afios con un bajo nivel educativo son el principal grupo de riesgo para desarrollar obesidad
en nuestro pais. Ademas el estudio SEEDO 2000/ Qeqcontro que la sobrecarga ponderal era
mas prevalente en los entornos souoeconom/e%as desfavorecidos, en las zonas rurales o
en ciudades con poblacion inferior a 100090$abjiantes y en la regidn noroeste, sur-sureste
peninsular y en Canarias. Otros fact%d@/rlesgo asociados a la obesidad son factores

genéticos, dietéticos (dietas caractenzad% por alimentos hipercaldricos, ricos en grasas y

azlcares) y de estilo de vida (disminucidn de la actividad fisica).

Segun el estudio DARIOS, que analiza la prevalencia de factores de riesgo cardiovascular en
poblacién espafiola, en la primera década del siglo XXI, se ha visto un incremento de la

obesidad, especialmente en mujeres, llegando hasta cifras del 29%.
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1.3.1.2. Criterios para clasificar el exceso de peso corporal

El pardmetro mas aceptado para definir y clasificar el exceso de peso corporal por la mayor
parte de las sociedades cientificas es el indice de Masa Corporal (IMC)** .El IMC es una
indicacidn simple de la relaciéon entre el peso y la talla que se utiliza frecuentemente para

identificar el sobrepeso y la obesidad en los adultos, tanto a nivel individual como poblacional.

Es el cociente que resulta de dividir el peso expresado en kilogramos por la talla expresada en

metros elevada al cuadrado {IMC= peso (Kg)/talla (m)}.

En funcién del IMC la OMS™® establece las siguientes categorias clinicas en relacién al peso:

-Peso insuficiente: IMC<18.5Kg/m?

-Normopeso: IMC 18.5-24.9Kg/m?

-Sobrepeso: IMC 25-29.9 Kg/m?

-Obesidad tipo I: IMC 30-34.9 Kg/m” o
-Obesidad tipo II: IMC 35-39.9 Kg/m? \//
-Obesidad tipo Ill (mérbida): IMC 40-49.9 Kg/@/
-Obesidad tipo IV (mdrbida): IMC= 50 Kg/m/

A

1.3.1.3 Depresion y obesidad

La relacién entre obesidad y depresion se ha estudiado en ambas direcciones, ya que se ha
visto, por un lado que la obesidad puede ser un factor de riesgo para desarrollar depresiéon*

y lo contrario, es decir, los trastornos mentales pueden ser un factor de riesgo en el futuro,
tanto por el estilo de vida como por los conocidos efectos secundarios de los farmacos

antidepresivos™.

La depresidon mayor, se caracteriza por incremento de apetito y, en consecuencia ganancia de
peso, asi como tendencia al suefio. Todo ello hace de la depresidn un factor de riesgo, para el
desarrollo de obesidad y diabetes® . En los tltimos afios, se esta investigando mucho sobre

esta relacion, y concluyen que no soélo aumenta el riesgo de padecer enfermedades
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cardiovasculares, sino también otras de por si mas frecuentes en la mujer postmenopdusica

como es la osteoporosis**

No sdlo influyen, como decia anteriormente, la dieta y el sedentarismo, para el desarrollo de
obesidad, sino que la relacién esta influenciada ademas por la escasa actividad fisica y la poca

vida social que estas personas tienen®

Una mencion aparte merecen los farmacos utilizados para el tratamiento de la depresion. El
uso de antidepresivos ha demostrado ser, a largo plazo, un factor de riesgo para desarrollar
obesidad® , incrementando en consecuencia el riesgo cardiovascular. La ganancia de peso,
como efecto secundario del tratamiento, es frecuente en practicamente todas las distintas
familias de farmacos, es decir, tanto si se administran triciclicos, IMAOs o ISRS e incluso con los
nuevos antidepresivos®’ . Esto contribuye, no sélo a aumentar la morbilidad sino a favorecer el
abandono del tratamiento. Con la excepcién del bupropion o del topiramato, en mayor o

menor medida, el resto producen aumento de peso®

&

En cuanto a la obesidad como causa de dep;e/L aunque existen trabajos con resultados

49,50

contradictorios™ ", la mayoria de la I|tera1¢1r9 c,teﬁtlflca encuentra algun tipo de comorbilidad

H /
psicopatoldgica en las personas con \éﬁgeﬁso u obesidad, siendo lo mas prevalente el
trastorno del estado de animo, la an5|edad, el consumo de sustancias y los trastornos del

comportamiento alimentario™*

Respecto a los mecanismos implicados en esta relacién, muchos desdrdenes mentales y de

manera especial la depresién mayor, modifican los niveles de distintos biomarcadores

implicados en la formacién de tejido adiposo®, como ocurre con el cortisol*.
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1.3.2. Diabetes tipo 2

1.3.2.1. Introduccion y definicion

La diabetes es una enfermedad multifactorial caracterizada por problemas en la regulacion de

>*>> |3 define como un “grupo

la glucosa-insulina. La Asociacién Americana de Diabetes (ADA)
de enfermedades metabdlicas” que ocurren cuando existen alteraciones en la secrecidn y/o en
la accién de la insulina. Como consecuencia se producen defectos en el metabolismo de los
carbohidratos, grasas y proteinas. Mientras que en la diabetes tipo 1 la deficiencia de insulina

es absoluta en la diabetes tipo 2 es relativa.

La OMS*® define ademds un estado previo a la diabetes, “prediabetes”, que incluye a las
personas con alteracion de la tolerancia a la glucosa o de los niveles de glucosa en ayunas y
gue presentan un elevado riesgo de desarrollar diabetes en el futuro. No existe unanimidad en

cuanto al uso de esta categoria ya que tan sélo-€l 50% de las personas con prediabetes

o )

desarrollaran diabetes en el futuro. /,,N—/
(N

,,_\4{/"3
w/// /A -

La prevalencia de diabetes en la poblat 'ér\{\g{eﬁéral espafiola segln datos recientes, esta en el
13.8% de la poblacion mayor de 18 afios, siendo la prevalencia de diabetes conocida del 8.1% y
la desconocida del 3.9%"’. Las personas con trastornos depresivos tienen un 65% de mayor

riesgo de desarrollar diabetes®.

En nuestro pais la prevalencia de diabetes es muy variable, dependiendo de la region
evaluada, y oscila entre el 6% y el 12%. En el estudio MADRIC realizado en dicha poblacién en
el afio 2006, la prevalencia de diabetes fue del 6,6%, mayor en los hombres (7,3%) que en las

mujeres (5,9%).

Los factores de riesgo® para el desarrollo de diabetes tipo 2 en la poblacién son:

e Edad>45afios
e Varon
* Sobrepeso (IMC > 25Kgr/m2)

e Historia familiar de diabetes (en familiares de primer grado)

10
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* Estilo de vida sedentario
¢ Antecedentes de glucemia basal alterada o intolerancia a la glucosa

e Presencia de sindrome metabdlico

1.3.2.2. Criterios diagndsticos de diabetes

Los criterios diagndsticos de diabetes segtin la Asociacién Americana de Diabetes™ son:

= Presencia de sintomas caracteristicos de diabetes (poliuria, polidipsia y pérdida
inexplicable de peso) mas concentracién plasmatica de glucosa determinada al azar
>200mgr/dl en dos ocasiones consecutivas o

=  Glucosa en ayunas =126mgr/dl en dos ocasiones consecutivas o

=  Glucosa plasmatica = 200mgr/dl a las 2h dg una carga oral de glucosa de 75gr en dos

ocasiones consecutivas. & ‘\L//‘»‘
Z

=
PN

(L2)
7))

Los criterios para el estado prediabético |‘/ri9ydy‘én glucemia basal en ayunas entre 100 y 125
)
mgr/dl o una concentracion plasmatica [gltosa entre 140 y 200mgr/dl| a las 2h de una carga

oral de glucosa de 75gr.

1.3.2.3. Depresion y diabetes

La relacidn entre depresién y diabetes es de especial interés en el siglo XXI. La asociacion entre
ambas patologias se conoce desde hace aproximadamente 15 afos. Dicha relacion radica en
primer lugar en las caracteristicas propias de la depresién, como son la obesidad, la casi nula
actividad fisica, asi como la baja autoestima, que llevan a desarrollar con mayor posibilidad

una diabetes mellitus tipo 2%

Las personas con trastornos depresivos tienen un 65% de mayor riesgo de desarrollar
diabetes®® . Ademds, el pronéstico de la diabetes y la depresién (en cuanto a complicaciones,

resistencia al tratamiento y mortalidad) es peor cuando ambas entidades aparecen

11
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comoérbidas que cuando lo hacen por separado. Las complicaciones propias de la diabetes son
mas frecuentes en pacientes con depresién, de modo que se ha visto un incremento de hasta
un 15% en el riesgo de desarrollar retinopatia y también mayor riesgo de enfermedad

coronaria arterial, cuando el paciente diabético presenta sintomatologia depresiva®.

Otra de las complicaciones a largo plazo de la diabetes, como es el pie diabético, también se ha
visto que aumenta el riesgo de desarrollarlo si coexiste con la depresion, lo cual hace de esta
ultima, un factor de riesgo afiadido al mismo tiempo que empeora la calidad de vida del

paciente63.

Lo mismo en sentido contrario, en personas con diabetes, la prevalencia de sintomas

6485 Sj revisamos la

depresivos relevantes es del 31% y la de depresion mayor es del 11%
literatura al respecto, encontramos que dominan dos explicaciones sobre la relacién que existe
entre las dos enfermedades: en primer lugar hablariamos de factores bioquimicos y en
segundo lugar de una respuesta “desadaptada” a una enfermedad crénica como es la

diabetes®.

En la actualidad existen mecanismos neur?qgﬁici’fﬂs que nos llevan a explicar la relacién entre
\\/ ) )
estas dos enfermedades. La depresiéﬁgurf/fenotipo que incluye un grupo de trastornos
eyl
relacionados con el estrés que conducen /a una activacién del eje hipotalamo-pituitario-
adrenal, una disrregulacidon del sistema nervioso auténomo y una liberacidon de citocinas,

resultando finalmente en resistencia a la insulina®’.

1.3.3. Sindrome metabodlico

1.3.3.1. Introduccién y definicién

El sindrome metabdlico, definido en 1988 por Reaven, se conoce también como sindrome X,

sindrome de resistencia a la insulina o sindrome mdiltiple dismetabdlico®®®.

Entre los afios 1988-94 y posteriormente de 1999 al 2000 se llevaron a cabo en Estados Unidos
los denominados estudios NHANES Il y IV que estimaron la prevalencia de este sindrome en la

poblacién adulta. En lo que respecta al sindrome metabdlico la prevalencia estimada en

12
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varones fue de un 24,6% (NHANES Ill) y de un 25,2% (NHANES IV); en las mujeres fue de un
23,5% (NHANES Ill) y de un 29% (NHANES IV). Los resultados en términos de obesidad en la
poblacién general fueron de un 22,9% (NHANES Il1) y 30,5% (NHANES V).

Segln estos estudios la prevalencia de este problema de salud ha ido en aumento en los

dltimos afios, fundamentalmente a expensas del incremento de la obesidad y la diabetes’.

En nuestro pais, los datos de que disponemos en poblacién laboral, son de una prevalencia de
sindrome metabdlico del 10,2%, constatdndose un aumento con la edad y el sexo masculino y

a expensas sobre manera de la obesidad y la diabetes’".

1.3.3.2. Criterios diagndsticos de sindrome metabdlico

VO
\/"\///\\3
Hace ya algunos afios el Nacional Institute of ‘ch\// 'Estados Unidos (NCEP, 2002) establece

que para su diagndstico han de estar preser@%&jﬂ menos tres de los siguientes criterios: (1)
obesidad abdominal (perimetro abdomma@%@i cm en hombres y >88 cm en mujeres); (2)
hipertrigliceridemia (triglicéridos 2150 \‘:’/en ayunas); (3) dislipemia (colesterol HDL <40
mg/dL en varones y < 50 en mujeres en ayunas); (4) hipertension arterial (2130/85 mmHg); e

(5) intolerancia a la glucosa (niveles de glucosa >110mg/dL en ayunas)’.

1.3.3.3. Depresion y sindrome metabdlico

Los trastornos neuropsiquiatricos tienen altos niveles de comorbilidad con enfermedades
cardiovasculares. Un estudio retrospectivo reciente indica que el sindrome metabdlico se
desarrollé en el 40% de los pacientes con esquizofrenia, en el 35% de los pacientes con
depresion bipolar y en el 25% de los pacientes con depresién unipolar. Los factores
ambientales, incluyendo los medicamentos, contribuyen al desarrollo de sindrome metabdlico

en estos pacientes’>.

13
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Son muchos los estudios que, en los Ultimos afios, se han dedicado a mostrar la evidente
relacidon que existe entre el sindrome metabdlico y las enfermedades mentales. Por todo ello
los desdrdenes psicoldgicos en general y la depresidon en particular, son considerados ya factor
de riesgo para desarrollar un sindrome metabdlico, no sélo en paises occidentales * sino

también en poblacién asidtica’”.

La depresidn puede contribuir al desarrollo de algunos componentes del sindrome metabdlico,
como la obesidad, la hipertensidn arterial y la insulinoresistencia. En un estudio realizado en
pacientes de entre 50 y 60 afios, en Polonia, se vid una prevalencia del 32% de sindrome

metabdlico en pacientes con depresion’®.

Ambas enfermedades, depresidn y sindrome metabdlico, comparten segln recientes estudios,
alteraciones en los niveles de serotonina y en factores de la inflamacidn. Asi, se ha visto que
pacientes con depresion y sindrome metabdlico muestran bajos niveles de serotonina y altos
de interleucina 6 (IL-6) y proteina C reactiva, en comparacién con los que no tienen sindrome

metabdlico”’.

//3/\n
((/ ) )
1.3.4. Factores de riesgo cardiovasczt&ifé//‘
N

1.3.4.1. Introduccion

Aunque la mortalidad por enfermedades cardiovasculares ha mostrado una tendencia
decreciente en los paises desarrollados, confirmada también en nuestro pais’®, éstas siguen
siendo la principal causa de muerte, en especial la cardiopatia isquémica (31%) vy la

enfermedad cerebrovascular (28%)”.

Estas enfermedades tienen un origen multifactorial y destacan, por su importancia. Los
factores de riesgo cardiovascular entre los que podemos destacar la edad y el sexo dentro de
los no modificables y el tabaquismo, la hipertension arterial, la hipercolesterolemia y la

diabetes mellitus dentro de los modificables®.

En las ultimas décadas estamos asistiendo a un aumento en la prevalencia de FRCV, como la

hiperglucemia, la dislipemia, la HTA o la obesidad. En la poblacidn espaiiola la dislipemia es el
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factor mas prevalente en los no diabéticos (34%) , seguido de la HTA (32%), la obesidad (27%)

y las alteraciones de la glucemia (23%)%".

Se han desarrollado modelos de prediccidn del riesgo de padecer este tipo de enfermedades,
tanto para intentar conocer los posibles mecanismos que afectan al aumento del riesgo, como
para poder intervenir precozmente, mediante campanas preventivas, o en su momento con

tratamientos terapéuticos.

1.3.4.2. Criterios diagndsticos de riesgo cardiovascular

Aungue existe un gran numero de trabajos relativos al estudio de los riesgos de enfermedad
cardiovascular, el conocido como estudio de Fraﬁ}ngham constituye un pilar basico, y en
&
diferentes formas es ampliamente utilizado paréﬁ%terﬁa de decisiones terapeuticas en base a

la estimacion de riesgo proporcionada por elmdd/elo al introducir las caracteristicas de riesgo

( @%
del paciente concreto®. ‘ VL))
RN

El modelo Framingham utiliza el valor del colesterol total .Las variables que intervienen son el
SEXO, la EDAD en afios, el COLESTEROL sérico en mg/dl, fraccién de colesterol ligado a
lipoproteinas de alta densidad HDL, PRESION SISTOLICA, DIABETES (No, Si), FUMADOR (No, Si).

Sin embargo se venia observando que el modelo de Framingham sobreestimaba en gran
medida el riesgo absoluto de enfermedad cardiovascular cuando se utilizaba en paises
europeos, caracterizados por una baja incidencia de eventos cardiovasculares respecto al lugar
de origen del estudio en Framingham Massachussets USA, lo que podia influir al utilizar ese
modelo, en la decisién de tratar un exceso de pacientes en paises como Espafia o ltalia, en

base a una sobreestimacion del riesgo real.

Como es légico esta inquietud crea la necesidad de desarrollar un modelo mas adecuado para

este entorno, y asi mas recientemente se ha publicado un trabajo correspondiente a la
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estimacion del riesgo de desarrollar en 10afos una enfermedad cardiovascular fatal en paises

de Europa (proyecto SCORE)

1.3.4.3. Depresion y factores de riesgo cardiovascular.

En comparacioén con la poblacion general, el riesgo cardiovascular en enfermedades mentales
graves como la esquizofrenia, la depresidén o el trastorno bipolar, es mayor y por tanto su
esperanza de vida menor. La mayor mortalidad cardiovascular se atribuye a un riesgo mayor
de presentar factores de riesgo coronario modificables, obesidad, tabaquismo, diabetes,
hipertension y dislipemia. La medicacidon antipsicética y posiblemente, otros tipos de
psicofdrmacos, como los antidepresivos, pueden inducir un aumento de peso y un riesgo
mayor de efectos metabdlicos adversos que incrementan la incidencia de enfermedades

cardiovasculares®

En los ultimos afios se ha avanzado mucho en Ia?)qvestlgauon sobre la relacién que existe
entre depresion mayor y enfermedad cardlo/a%r La sociedad mundial de psiquiatria ha
publicado un estudio en el que se copst%( que la depresion clinica se asocia con

aproximadamente dos veces mas probw dgs de enfermedad coronaria.

En pacientes con enfermedad coronaria estable, el diagndstico de depresién mayor del DSM-IV
es el mejor predictor de eventos cardiacos al afio. El riesgo relativo en pacientes con

depresién mayor es 2,2 veces mayor que en pacientes no deprimidos®

Existen mecanismos conductuales y bioldgicos que vinculan estas dos enfermedades:
disregulacion del sistema nervioso auténomo, aumento de la activacidon plaquetaria, niveles
plasmaticos aumentados de factores protrombogénicos y reducida vasodilatacion dependiente
del endotelio, activaciéon del sistema inflamatorio y aumento de la actividad del eje
hipotdlamo-hipéfisis-adrenal, con la consecuente sobre-estimulacién del sistema nervioso

simpatico®®

Respecto al uso de antidepresivos el uso de farmacos psicotropos, produce efectos adversos

cardiovasculares, tanto en pacientes con patologia ya descrita, como en sujetos sanos®’
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Introduccion

Partimos del hecho que muchos antidepresivos (AD) tienen efectos adversos cardiovasculares,
si bien, con los nuevos AD las opciones terapeuticas ya no estan reducidas a los triciclicos que
fueron los primeros que se usaron y cuyos efectos cardiovasculares son bien conocidos. Bien
es verdad que en lo que se ha investigado hasta ahora, es evidente que aun siendo mas
seguros no estan exentos de efectos adversos. De entre las distintas familias de farmacos,

parece que los mas seguros en pacientes con enfermedad o riesgo cardiovascular, son los

ISRS,

Por todo ello se hace cada vez mas necesario escoger bien el AD en la clinica, teniendo en

cuenta la comorbilidad del paciente, y el seguimiento, a sabiendas de sus efectos metabdlicos.
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Hipotesis v Objetivos

2.1. Hipotesis

2.1.1. El estado de salud fisica de los pacientes con trastornos depresivos (episodio depresivo
unipolar, trastorno depresivo recurrente, distimia o trastorno adaptativo depresivo)
evoluciona desfavorablemente a medio plazo, especialmente en términos de obesidad,

sindrome metabdlico y riesgo cardiovascular.

2.1.2. El estado de salud fisica influye negativamente sobre el nivel de funcionamiento y la

calidad de vida de los pacientes con trastornos depresivos.

2.1.3 .La percepcion subjetiva del estado de salud fisica de estos pacientes es peor que su

estado objetivo.
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Hipotesis v Objetivos

2.2. Objetivos

2.2.1 .Conocer el estado de salud fisica de los pacientes con trastornos depresivos (episodio

depresivo unipolar, trastorno depresivo recurrente, distimia o trastorno adaptativo depresivo).

2.2.2. Determinar la influencia del estado de salud fisica de los pacientes con trastornos

depresivos sobre su funcionamiento y calidad de vida.

2.2.3. Comprobar si el nivel de salud fisica de los pacientes con trastornos depresivos se

corresponde con su percepcidn subjetiva de su nivel de salud.
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Material y método

3. Material y método

3.1. Diseiio del estudio

Estudio observacional prospectivo de seguimiento a medio plazo (6 meses), de una cohorte de
pacientes con trastorno depresivo que requirieron inicio de tratamiento farmacoldgico
antidepresivo o que habian iniciado éste recientemente (<lmes). Se realizaron dos

evaluaciones:
1. Evaluacién basal: realizada en el momento de inclusion del paciente.

2. Evaluacidn de seguimiento: a los 6 meses de haber sido incluidos en el estudio.

3.2. Sujetos de estudio

/
Q k
La poblacién diana del estudio fueron paC|ente édemandaron asistencia médica, durante

el periodo de tiempo comprendido entre Julldd?y% y noviembre de 2007, en la consulta de
Atencién Primaria de dos zonas basma@, una predominantemente urbana, y otra rural,

por sintomatologia compatible con trastorno depresivo, y que requirieron inicio de

tratamiento farmacolégico antidepresivo o que hubieran iniciado éste recientemente (<1mes).

3.2.1. Criterios de inclusion
= Edad <75afos

= Diagndstico de episodio depresivo unipolar, trastorno depresivo recurrente,
distimia o trastorno adaptativo depresivo, segun criterios CIE-10 (Criterios

diagndsticos de investigacion)

= Requerir inicio de tratamiento farmacoldgico antidepresivo o haber iniciado éste

hace menos de un mes

= Consentimiento informado por escrito
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Material y método

3.2.2. Criterios de exclusion

Al tratarse de un estudio naturalistico, Unicamente se considerd criterio de exclusion el no

consentimiento por parte del paciente, para ser incluido en el estudio.

3.3. Procedimiento del estudio

En primer lugar se realizd una busqueda a través de las historias clinicas para determinar qué
pacientes cumplian los criterios de inclusién. A los pacientes identificados se les llamd por
teléfono, explicandoles el objetivo del estudio, las pruebas que se les iba a realizar, los riesgos
de participacién en el estudio, y se les pedia participar en él. Si aceptaban, se concertaba una
entrevista en el Centro de Salud. Ademas, a todos los pacientes nuevos que solicitaban
consulta en el Centro de Salud y cumplian los criterios de inclusién en el estudio se les ofrecid

participar en él.

En la visita de inclusién los pacientes firmaban el cb/nsentlmlento informado, se realizaban las
valoraciones clinicas y psicométricas, y se les &%g/ba el volante para realizar la analitica

correspondiente. Para explicarles los resultadG{(;e las pruebas realizadas se les volvia a citar

en la consulta. >\Q///

La visita de seguimiento se realizd a los 6 meses de la inclusion en el estudio,
independientemente del nimero de consultas que los pacientes hubieran tenido durante ese
periodo por motivos clinicos. En la visita de seguimiento se repitieron las valoraciones clinicas
y psicométricas, y ademas se evalud la adherencia y tolerancia al tratamiento farmacolégico

prescrito.
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3.4. Evaluaciones del estudio

3.4.1. Protocolo “ad hoc” de caracteristicas demograficas y clinicas.

La recogida de las variables demograficas y clinicas se realizé tanto en la evaluacién basal
como a los 6 meses. Los aspectos demograficos recogidos fueron la edad del paciente, el sexo,
el nivel de estudios, situacion laboral, y lugar de residencia. Las variables clinicas fueron: tipo
de trastorno depresivo, gravedad del mismo, tratamiento farmacoldgico, habitos tdxicos
(tabaco, alcohol u otras drogas) y comorbilidades somaticas del tipo hipertension (y su

tratamiento), la diabetes (y su tratamiento), y la dislipemia (y su tratamiento).

3.4.2. Escala de Hamilton para la Depresion ~-HDRS- , (Hamilton 1960) en su versiéon

espafiola d e17 items (Bobes etal. 2003)

La escala de Hamilton para la Depresién se trat@quna entrevista semiestructurada para
\¥ 7/"“
determinar la presencia e intensidad de los W depresivos. Consta de 17 items que
Co)
evaluan el perfil sintomatolégico y la grav;dé -del cuadro depresivo. El marco de referencia
e

(/)
temporal es en el momento de la entrgir%eﬁ(cepto para algunos items, como los de suefio,
%

en los que se exploran los 2 dias previos.

Proporciona una puntuacion global de gravedad del cuadro y una puntuacién en 3 factores o

indices: melancolia, ansiedad y suefio.

Se trata de un instrumento heteroadministrado que ha de ser administrada por un clinico. Para

cada item la escala proporciona criterios operativos de puntuacion.

A esta escala se le critica el hecho de que estd contaminada de forma importante por
sintomas de ansiedad (items 9-11) y por sintomas somaticos, lo que dificulta su administracion

en enfermos fisicos®.
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La puntuacién global se obtiene sumando puntuaciones de cada item. Para la depresion
unipolar, existen distintos puntos de corte o normas de interpretacion. Los de Bech (1996) son

los siguientes:
e 0-7 sin depresion
e 8-12 depresidn menor
e 13-17 menos que depresién mayor
e 18-29 depresion mayor

e 30-52 mas que depresidon mayor

Otros puntos de corte utilizados son:
e 0-7 sin depresion

e 8-14 distimia

/7~
e 215 depresion de moderada/a—%”
‘(‘/;\
(778
El criterio de inclusion mas ut|I|zado§ﬁn\ 0s’ensayos clinicos es una puntuacion 218. Se
T

considera remision la puntuacion en la HDRS de <7.

Las puntuaciones en cada uno de los indices se obtienen sumando las puntuaciones de los
items que los constituyen: melancolia (items 1,2,7,8,10 y13), ansiedad (items 9-11), suefio

(items 4-6) y vitalidad (items 1,7,8 y14).

Para el indice de melancolia, Bech®™ propone los siguientes puntos de corte: de 0 a 3, ,no hay
depresion; de 4 a 8, depresion menor; >8, depresion mayor. Para el factor de vitalidad-
enlentecimiento, Judge y cols. (2000) utilizan los siguientes puntos de corte: <8, bajo

enlentecimiento; > 8, nivel elevado de enlentecimiento.

Es la escala mas utilizada en la actualidad, aunque numerosos autores’ proponen como

alternativa la escala de Montgomery-Asberg.
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3.4.3. Escala de Evaluacion de la Actividad Global -EEAG- (APA, 1987).

Fue creada en el afio 1987 por la American Psychiatric Association. Evalia el nivel de
funcionamiento general de los pacientes con trastornos mentales, a lo largo de un hipotético

continuum de salud-enfermedad.

Se trata de una escala descriptiva, que proporciona una puntuacién global sobre la actividad
del paciente. Consta de un unico item, el de la actividad global del paciente, que se puntua
mediante una escala que oscila entre 100 (actividad satisfactoria en una amplia gama de
actividades, nunca parece superado por los problemas de su vida, es valorado por los demas a

causa de sus abundantes cualidades positivas) y 1 (expectativa manifiesta de muerte).

El marco de referencia temporal es el momento actual.

Esta escala ha sido criticada® porque en algum;?/de los criterios operativos que facilita
incorpora sintomas mezclandolos con la func{/ﬂa& \d. Sin embargo sigue siendo la escala de

evaluacion del funcionamiento mas utlllzadf lﬁ4est|gaC|on

<&

3.4.4. Cuestionario de Salud SF-36 (J Alonso et al. 1995).

Version espafiola del MOS 36-item Short-Form Health Survey (SF 36) de Ware y Sherbourne
(1992).

Segln describen Badia et al. (1996), sus items detectan tanto estados positivos como negativos
de la salud. Se desarroll6 a partir de una extensa bateria de cuestionarios que incluian
cuarenta conceptos relacionados con la salud. Para crear el nuevo cuestionario de una manera
eficiente, se selecciond el minimo nimero de conceptos necesarios para mantener la validez y

las caracteristicas operativas del cuestionario inicial.
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El cuestionario consta de 36 items que se agrupan en 8 subescalas:

Funcionamiento fisico (FF): evalla el grado en que la salud del individuo limita una serie de

actividades fisicas, tales como ejercicios intensos, caminar, etc.

Rol fisico (RF): mide hasta qué punto los problemas de salud fisica interfieren en el

funcionamiento ocupacional del paciente.

Dolor (D): evalua tanto el grado de dolor como la interferencia que produce en la vida del

paciente.

Salud General (SG): referida a la percepcion personal del estado de salud, asi como a una serie

de creencias respecto a la salud del paciente.

Vitalidad (V): valora el nivel de fatiga y energia del pauente

/”
Q\ %
Funcionamiento Social (FS): interroga acerca\d?)/as limitaciones en la vida sociofamiliar por

(( //
R

problemas de salud.

Rol Emocional (RE): evalla hasta qué punto los problemas emocionales interfieren con el

funcionamiento ocupacional del paciente.

Salud Mental (SM): valora el estado de animo del paciente (inquietud, intranquilidad,

desanimo) durante el ultimo mes.

Las 8 escalas se agrupan a su vez en dos medidas sumarias: salud fisica y salud mental. Las
escalas que forman la medida sumaria de salud fisica son: FF, RF, D, SG y V. Las escalas que
forman la medida sumaria de salud mental son: SG, V, FS, RE y SM. Todas las puntuaciones que
se obtienen oscilan entre 0 y 100. No existen puntos de corte; a mayor puntuacién, mejor
calidad de vida. A partir de estas puntuaciones brutas, siguiendo las normas de los creadores
del instrumento Ware et al. (1994,1997), tal y como hicieron MP.Merkus et al. (1997), se
pueden obtener las puntuaciones estandarizadas respecto a la norma poblacional (J. Alonso et

al. 1998).
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La férmula utilizada para la estandarizacidn de las puntuaciones de cada dimensién en cada

paciente fue la siguiente:

puntuacion del paciente-puntuacion poblacional/desviacién estandar poblacional

En esta fédrmula, la puntuacidn poblacional es la del grupo de la muestra de la poblaciéon
general de referencia que tenga la edad (en grupos de 10 afios) y el sexo del paciente caso.
Una puntuacidn estandarizada por encima de cero, indica mejor salud percibida, en el area que
sea, que la poblacion general de su edad y sexo; y una puntuacién por debajo de cero indica

peor salud percibida que la poblacién general.

Si se multiplica cada dimensidon por un coeficiente, segin las normas del autor del instrumento
(Ware et al. 1994), y se suman estos resultados, se obtienen las puntuaciones agregadas Fisica
y Mental. A estas puntuaciones agregadas basta multiplicarlas por 10 y sumar 50, para obtener
las puntuaciones sumarias Fisica (PCS) y Mental (@CS/)/\ También Ware et al. (1994) proponen
la utilizacion de la MCS y de la dimensién “Salud \/wtal” como instrumentos de screening de
depresion, tomando para ello una puntuacu}g/n{enor o igual a 42, en la MCS, y 52, en la
dimensién “Salud Mental”, como mdhz,&&)ra/de depresion con una sensibilidad del 74% vy

especificidad del 81%.

Seguln los resultados obtenidos por el grupo espafiol de validacién de este instrumento de
evaluacion (J. Alonso et al. 1995) las medidas para la fiabilidad interna (alfa de Cronbach) de
las diferentes categorias oscilaron entre 0,45 y 0,94, con una media de 0,78 y se situaron
siempre por encima del valor 0,7 excepto para la de “Funcién Social” que no pasé de 0,45. Para
la fiabilidad test-retest los coeficientes e correlacidn fluctuaron entre 0,51 y 0,85. Estas cifras
son similares a las de la versidon original en inglés (CA.McHorney et al. 1994), y a las

encontradas por C: Jenkinson et al. (1994) sobre una muestra de 9332 sujetos.

Todo esto hace del Cuestionario de Salud SF-36 una herramienta util para la investigacidn

clinica y epidemiolégica.
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3.4.5. Datos antropométricos.

Se recogieron los siguientes datos antropométricos: talla, peso, indice de masa corporal (IMC),

y perimetro abdominal.

En funcion del IMC, se establecieron las siguientes categorias clinicas:

Peso insuficiente: IMC<18,5Kg/m?
« Normopeso: IMC 18,5-24,9Kg/m’

»  Sobrepeso: IMC 25-29,9Kg/m”’

e Obesidad tipo I: IMC 30—34,9Kg/m2
e Obesidad tipo II: IMC 35-39,9Kg/m2

e Obesidad tipo Ill (mérbida): IMC 40-49,9Kg/m2

P

(A,
» Obesidad tipo IV (mérbida): IM%%W
=
&)
J //;’:’ ~ A\:/
El perimetro abdominal (cintura), se mi ‘o‘\ ‘7/9“cinta métrica flexible a nivel del punto medio

entre el borde inferior de las costillas y la crésta iliaca, pasando por el medio centimetro més
cercano al ombligo. Para determinar si este parametro estaba alterado se utilizaron las cifras
que propone Four et al (2004) en el estudio NHANES 1999-2000, y las del AHA-NHLBI (Gruiiid
et al., 2005), segun los cuales en los varones debe medir mas de 102cm y en las mujeres mas

de 88cm.

3.4.6. Criterios de sindrome metabdlico.

Consideramos en el estudio, que presentaban sindrome metabdlico aquellos pacientes que,
segln los criterios del ATPIIl, cumplian 3 0 mas de los siguientes: perimetro abdominal elevado
(2102 cm en hombres y =88 cm en mujeres), TG=150 mg/dl, HDL bajo (hombres <40 mg/dl y
mujeres HDL< 50 mg/dl), TA>130/85 mmHg, glucemia>110 mg/dl incluyendo diabetes

mellitus®.
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3.4.7. Parametros de riesgo cardiovascular.

Se realizé a todos los pacientes un electrocardiograma (ECG) en la visita basal, asi como la
medida de la tensién arterial y la frecuencia cardiaca. En el ECG se recogieron signos de
isquemia antigua o bien de hipertrofia ventricular izquierda, lo que conlleva una hipertension

con repercusidn en drganos diana, y por tanto, mayor riesgo.

La tensidn arterial se midid con un aparato de toma manual, tras unos minutos de reposo,
preferiblemente en las primeras horas de la mafiana y siempre habiendo tomado el

hipotensor, si éste estaba pautado por su médico de Atencidn Primaria.
Consideramos también el habito tabdquico, como factor de riesgo cardiovascular modificable.

El riesgo cardiovascular se calculé utilizando la funcidon Systematic COronary Risk Evaluation
(SCORE)®* para el riesgo de mortalidad cardiovascular (RMC) en 10 afios (muerte coronaria,
/7~
muerte subita, accidente cerebrovascular, aneyriéhﬁ;g\e la aorta y fallo cardiaco) y la funcién
de Framingham® para estimar el riesgo globﬁ%ﬁfermedad coronaria mortal y no-mortal
=)
(REC) en 10 afios (los anteriores mas cualg@ij@?\f,}t\i& de angina, infarto de miocardio, otro tipo
de isquemia coronaria, fallo cardiaco c&&gsjflc/o, claudicacion intermitente o isquemia arterial
periférica). Se decidid utilizar también la funcion SCORE para compensar la sobreestimacién de
riesgo de eventos cardiovasculares que produce la funcidn de Framingham en poblaciones
consideradas de bajo riesgo, como es el caso de la regién del sur de Europa y por ende de
Espafia. Ambas funciones son modelos matematicos probabilisticas que relaciones factores de
riesgo individual de cada sujeto (edad, sexo, colesterol total, tensién arterial sistdlica y
consumo actual de tabaco; la funcién de Framingham incluye también la presencia de diabetes
y el nivel de colesterol HDL) con la incidencia de sucesos cardiovasculares mortales y no-
mortales. Ademas, se clasificé a los pacientes como de RMC elevado si el SCORE era muy

elevado 25% ; elevado 23%-<5% y bajo <3% y de REC muy elevado si el Framingham era

220%., elevado 210-19% y bajo <10%°.
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3.4.8. Parametros bioquimicos.

Se les solicitaron niveles de glucosa basal, asi como de hemoglobina glicosilada, sélo en los
pacientes que ya se sabian diabéticos, con el fin de valorar el control en los 3 ultimos meses.
Con el fin de disponer de criterios suficientes para diagnosticarles posteriormente de sindrome

metabdlico, pedimos colesterol y triglicéridos en sangre.

Otras pruebas incluidas en el andlisis solicitado, como la hormona tiroidea o la funcién
hepatica y renal, tenian menor significacién en cuanto al riesgo cardiovascular, si bien forman
parte del examen rutinario de salud, por lo que no se excluyeron del control basal y a los 6

meses.

3.5. Procesamiento estadistico de los datos

Se realizd un analisis descriptivo de todas las %arlab@s\del estudio. En el caso de las variables

de salud fisica, ademas de los parametros |r}d1v ales recogidos se utilizaron los siguientes
\,/ ) )
estimadores: P
(0 7/
‘\V/H
N~/

1. Factores individuales de riesgo-cardiovascular (SEA, 2003)

2. Riesgo cardiovascular global: se utilizé la funcién SCORE (Conroy et al, 2003) para
la estimacion del riesgo de mortalidad cardiovascular y la funcidon de Framingham
(Wilson et al, 1998) para la estimacion del riesgo global de presentar enfermedad

coronaria en 10 afios

3. Sindrome metabdlico: criterios NCEP (Nacional Institute of Health, 2002)

Para evaluar la influencia del estado de salud fisica sobre el nivel de funcionamiento y la

calidad de vida se utilizé la prueba T de Student.

Las diferencias entre el estado de salud fisica percibido y el objetivo se determinaron mediante
la correlacion entre el componente sumario de salud fisica del SF-36 y los parametros de salud

fisica objetivos.
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Para la evolucion en el tiempo del estado de salud fisica se utilizaron los estadisticos para

datos apareados correspondientes.

Todos los analisis estadisticos se realizaron con el paquete estadistico de ciencias sociales SPSS
(versién 14). Para todos los valores de p reportados se aplico la correccion de Bonferroni para

el control de comparaciones multiples.

3.6. Cronograma del estudio

El proyecto de este estudio comenzd en Agosto de 2006 con la presentacién del mismo en el
Departamento de Medicina de esta Universidad. Durante los tres primeros meses, el trabajo
fue fundamentalmente de estudio personal y busqueda bibliografica sobre el sindrome

metabdlico y su relacidn con la depresidn unipolar.

Durante el aiio 2007, se desarrolld el trabajo d%ca
/
C \

A lo largo del afio 2008, comienza la cVe pﬁ/de una base de datos (Enero y Febrero),

posteriormente el procesamiento estagﬁd\ini% los resultados obtenidos (Marzo y Abril) y por
/

ultimo la edicién de la tesis (Mayo de 2008 a Septiembre de 2013).
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3.7. Aspectos Eticos

Con fecha 8 de Mayo de 2006 antes de iniciar el trabajo de investigacién, se solicité a la
Gerencia de Atencién Primaria del Area Sanitaria Il de Asturias, permiso para acceder a las
historias de los pacientes de los dos Centros de Salud a los que pertenecia la poblacidn diana.

ANEXO 1

A cada paciente se le entregd para que lo leyera y firmara, una hoja de consentimiento

informado previo al inicio de la primera entrevista. ANEXO 2

A lo largo del estudio se siguieron las directrices nacionales e internacionales del cédigo
deontoldgico y Declaracién de Helsinki, asi como la formativa legal sobre la confidencialidad de
datos tal y como se prevé en la “Ley Organica 15/1999 de 13 de Diciembre de Proteccidon de
Datos de cardcter personal (LOPD)”. Los datos del pauente asi como | apropia participacidn en
el estudio se mantendran en la confidencialidad, Conﬁacceso exclusivo al personal sanitario y

responsable del estudio, tal y como indica el c&d/ )deontoldgico.

/»//

W
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Resultados

4.1. Analisis descriptivo

4.1.1. Demografia

Un total de 54 casos fueron incluidos en el estudio, de los cuales 49 (90.7%) permanecieron en

las dos fases, considerandose los otros 5 casos (9.3%) pérdidas.

CASOS

Vilidos Perdidos Total

N Porcentaje N @Nje N Porcentaje

49 90.7% 5 9.3% 54 100%

Tabla1

Respecto a la edad de los pacientes, la media fue de 52,7 afios con una desviacién tipica de

13,1. La edad minima fue 28 afios y la maxima 74.

Por sexo las mujeres eran significativamente mayores que los hombres, con una media de 54,8

anos ellas y de 45,7 anos ellos.

35




Resultados

Sexo N Media DT Significacidn estadistica
Vardn 12 45,66 12,77
0,03
Mujer 42 54,76 12,64
Tabla 2

Respecto a la distribucién de la muestra en funcién del sexo, en la siguiente grafica vemos la

proporcién de varones y de mujeres.
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Grafica 1.

36



Resultados

En cuanto el estado civil de los pacientes, al inicio del estudio el porcentaje era el siguiente: 5

solteros (10,2%); 31 casados (63,3%); 10 viudos (20,4%); 3 separados/divorciados (6,1%).

A los seis meses, 2 de los casados habian modificado su situacion: 1 viudo, 1 separado.
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Grafica 2

Respecto al nivel de estudios, la situacion fue la misma al principio y pasados seis meses,
siendo ésta la siguiente: 6 pacientes sin estudios (12,2%); 27 con estudios primarios (55,1%);

12 con estudios secundarios, BUP, FP o COU (24,5%) y 4 con estudios universitarios (8,2%).
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e

r(ﬁl%)paciente entrevistado fue su situacion

laboral, en el momento del primer acercami@/ posteriormente en la revisién hecha a los

seis meses. El nimero de ellos que esajando a tiempo completo pasé de 9 (18,4%)
aja

basal, a 15 (30,6%) a los 6 meses; trab s activos a tiempo parcial, de 2 (4,1%) basal, a 3

Otro aspecto que se tuvo en cuenta en el p

(6,1%) a los 6 meses; en situaciéon de IT, de 13 (26,5%) a 2 (4,1%). Un paciente de los
entrevistados se encontraba en situacién de IP, lo cual supuso un porcentaje del 2%; en paro
habia al principio sdlo un paciente si bien a los seis meses eran 4 (8,2%); amas de casa eran al
principio 21 (42,9%) y a los seis meses pasaron a ser 22 (44,9%); jubilados por edad solamente

habia 2 personas (4,1%).
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Grafica 4
4.1.2. Situacion clinica %Z

4.1.2.1. Depresion

Desde el punto de vista clinico, clasificamos a los pacientes desde un principio, segun
presentaran: trastorno adaptativo, distimia, episodio depresivo Unico o trastorno depresivo

recurrente.

En situacion basal, al inicio del estudio, el porcentaje era el siguiente: trastornos adaptativos
28 (57.1%); distimias 2 (4.1%); episodios depresivos 17 (34.7%); depresiones recurrentes 2
(4.1%).
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A los seis meses, habia aumentado la cifra de episodios depresivos, ya que 3 de los trastornos
adaptativos pasaron a serlo, quedando los porcentajes asi: trastornos adaptativos 25 (51%);

distimias 2 (4.1%); episodios depresivos 20 (40.8%); depresiones recurrentes 2 (4.1%).
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4.1.2.2. Escala de Hamilton de depresion

Valoramos tanto los resultados totales en la escala, como en los 4 indices de melancolia (items

1, 2,7,8,10 y15), ansiedad (items 9-11), suefio (items 4-6) y vitalidad (items 1,7,8 y14).

Observamos una mejoria estadisticamente significativa entre las puntuaciones basales y a los 6

meses, tanto para la escala total como para los 4 indices.

40



Resultados

Escala de Hamilton Tde Student
Total — basal 17,79 5,98

9,42 <0,01
Total- 6 meses 12,14 5,04
Melancolia- basal 8,20 2,73

7,88 <0,01
Melancolia- 6 meses 5,71 2,59
Ansiedad- basal

4,89 <0,01
Ansiedad- 6 meses
Sueiio- basal 3,81 2,06

2,95 <0,01
Suefo- 6 meses 2,87 1,98
Vitalidad- basal 5,83 1,88

7,74 <0,01
Vitalidad- 6 meses 4,02 1,67

Tabla 3
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Otro dato que se tuvo en cuenta a la hora de evaluar a los pacientes, fue si tomaban o no
algun tipo de farmaco antidepresivo y/o ansiolitico. Los datos fueron los siguientes al principio:
tomaban un ISRS 11 (20,3%), ningun paciente tomaba un antidepresivo triciclico sin ansiolitico;
un antidepresivo (ISRS o triciclico) y un ansiolitico 36 (66,6%); sdlo un ansiolitico 3 (5%) y sin
tratamiento habia 4 pacientes (7%). A los 6 meses, los datos fueron los siguientes: ISRS 13
(26,5%); antidepresivo (ISRS o triciclico) mas ansiolitico 24 (48,9%), solamente ansiolitico 5

(10,2%), y que no tomaran farmacos, ni antidepresivos ni ansioliticos, 7 (14,2%).

M basal

m 6 meses

-2
d &

T V T
ISRS Triciclicos %&ﬁé}) Ansiolitico Sin

tratamiento

Grafica 6

4.1.2.3. Habitos toxicos

En cuanto a los habitos toxicos de los sujetos entrevistados, valoramos el tabaco como factor
de riesgo cardiovascular, asi como el consumo de alcohol y otras drogas, por la implicacidn
sobre la salud fisica y la calidad de vida. En este estudio, ningln paciente refirié consumir en

ese momento drogas, ni tampoco a los 6 meses.
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Grafica 7
Referian consumir tabaco diariamente en la visit §a1 un total de 17 pacientes (34,7%). A los

(N
6 meses, esos mismos pacientes continua?affﬁ?@ando y ningun otro paciente se inicio en el
habito. No hay diferencias estadisticam{@e/jjgnificativas en funcién del sexo en cuanto al
consumo de tabaco (50% varonesy Zs,mjeres).

Respecto al consumo de alcohol, de los 49 pacientes que se mantuvieron en el estudio referian
consumo al inicio el 10,2%, mientras que al final tan sdlo consumia el 6,1%, es decir, 2
pacientes dejaron de consumir alcohol en el transcurso de los 6 meses de seguimiento. Los
varones consumian alcohol significativamente en mayor proporcidon que las mujeres (41,7%

frente a 0%, p <0,001).

Ni en la visita basal ni a los 6 meses ningln paciente refirié consumo de drogas.
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4.1.2.4. Salud fisica
4.1.2.4.1. Datos antropométricos: Peso

La media global de peso de los sujetos estudiados, al principio del estudio, fue de 70,90 Kg,
incrementandose hasta 72,47 Kg a los seis meses, después de haber introducido casi en la
totalidad de los casos, un antidepresivo. Esta diferencia resultd estadisticamente significativa

(p<0,05).
4.1.2.4.2. Datos antropométricos: Indice de masa corporal (IMC)

Otro aspecto fisico fundamental fue medir el IMC, antes y después de haber iniciado el

tratamiento. En situacidn basal, la media de IMC fue de 27,96 Kg/m? (DE 5,0).

En la siguiente tabla se muestra la distribucion tot;ly en funcion del sexo de las categorias de

\\

peso segun la clasificacion de la OMS. Q\//
(O
///‘

\ ( w/
R
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BASAL Total (%) Hombres (%) Mujeres (%) X (p)
Bajo peso 6,1 9,1 5,3
Normopeso 24,5 18,2 26,3
0,599 (0,963)
Sobrepeso 36,7 36,4 36,8
Obesidad | 22,4 27,3 21,1
Obesidad Ii 10,2 9,1 0%@ 10,5
A

<

Tras el seguimiento de 6 meses en tratamiento farmacoldgico con antidepresivos, el IMC
aumenté a 28,56 Kg/m” (DE 5,0) y este aumento de peso resulté ser estadisticamente

significativo (t=-3,873, p<0,001).

Por categorias de peso seguin la OMS, la muestra total en funcion del sexo se distribuia segun

se muestra en la siguiente tabla.
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6 MESES

Bajo peso

Normopeso

Sobrepeso

Obesidad |

Obesidad Il

Tabla 5

4.1.2.4.3. Datos antropométricos: perimetro abdominal

Total (%)

26,5

36,7

24,5

12,2

Hombres (%)

27,3

36,4

27,3

Mujeres (%)

26,3

36,8

23,7

13,2

X (p)

0,164 (0,983)

En cuanto al valor de la cintura abdominal, pardametro que junto con la intolerancia a la

glucosa, los niveles de lipidos en sangre y la tensidn arterial, definen el sindrome metabdlico,

también se constatd un incremento, pasando de un valor medio de 90,16 cm a 91,95 cm, y

siendo igualmente significativo estadisticamente (p<0,05).

De igual modo hubo diferencias entre hombres y mujeres. En condiciones basales, un 47,4% de

las mujeres y un 27,3% de los hombres, tenian un perimetro mayor de 88 cm en las mujeres y

de 102 cm en los hombres. Si bien a los 6 meses, pasaron a un 52,6 % en las mujeres y un

45,5% en los hombres.
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4.1.2.4.4. Diabetes Mellitus tipo 2

La situacion basal fue la siguiente: diabéticos al principio 5 de 54 (9,3%), de los cuales todos
recibian tratamiento, bien con antidiabéticos orales o bien con insulinoterapia. A los 6 meses la
situacién era la misma, dado que seguian siendo 5 de 49 (10,2%) los diabéticos. El porcentaje,

teniendo en cuenta las pérdidas del estudio, resulté ser mayor.

BASAL 6 MESES

Diabéticos tipo 2 5(9,3%) 5(10,2%)

&
No diabéticos 49 (90,@ 44 (89,8%)

Tabla 6
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Grafica 7
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4.1.2.4.5 Dislipemia

Al principio del estudio 20 sujetos de 54 (37%) presentaban dislipemia, de los cuales 15 (75%)
tomaban tratamiento. A los 6 meses, 18 sujetos de 49 (36,7%) eran dislipémicos, de los cuales

18 (100%) tomaban tratamiento.

BASAL 6 MESES
Dislipemia 20 (37%) 18 (36,7%)
No dislipemia 34 (63%) @ 31 (63,3%)
&

2
&

Tabla 7
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Grafica 8
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4.1.2.4.6. HTA

Respecto a la hipertension arterial, la situacidn basal era la siguiente: 17 sujetos de 54 (31,5%)
eran hipertensos al principio, de los cuales sélo 1 no tomaba tratamiento. A los 6 meses, 16
sujetos de 49 (32,7%) eran hipertensos, y nuevamente sdlo un sujeto seguia sin recibir

tratamiento farmacolégico.

Tabla 8

BASAL 6 MESES

HTA 17 (31,5%) 16 (32,7%)

. @
No HTA 37 (68,5%) @\ 33 (67,3%)

"
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Grafica 9
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4.1.2.4.7. Sindrome metabdlico

En situacién basal, el porcentaje total de pacientes que tenian criterios de sindrome

metabdlico, fue del 10,2%, alcanzando cifras del 12,2% a los 6 meses.

Si tenemos en cuenta la distribucidon por sexos, el porcentaje de hombres pasé del 9,1% en

condiciones basales, al 18,2% a los 6 meses. Respecto a las mujeres, se mantuvieron en un

10,5% (tablas 9y 10).
BASAL Total (%) Hombres (%) Mujeres (%) )(2 (p)
Perimetro abdominal 42,9 27,3 47,4 1,407-0,236

Triglicéridos 18,4 18,?\@ 18,4 0,000-0,986
CA

HDL-colesterol 18,4 @ 21,1 0,814-0,367

Glucosa 8,2 18,2 5,3 1,899-0,168
HTA 24,5 36,4 21,1 1,081-0,298
S. Metabdlico (23) 10,2 9,1 10,5 0,019-0,89
Tabla 9
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6 MESES Total (%) Hombres (%) Mujeres (%) )(2 (p)
Perimetro abdominal 51 45,5 52,6 0,176-0,675
Triglicéridos 16,3 27,3 13,2 1,24-0,265
HDL-colesterol 18,4 0,0 23,7 3,191-0,074
Glucosa 8,2 18,2 5,3 1,899-0,168
HTA 28,6 54,5 @ 21,1 4,689-0,030
2
S. Metabdlico (23) 12,2 10,5 0,465-0,495

Tabla 10
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4.1.3. Calidad de vida relacionada con la salud

Para evaluar la percepcién de salud fisica y mental de los pacientes, se aplicé el SF-36, al igual

que en el resto del estudio, basal y a los 6 meses.

O sf 36basal
H sf-36-6m

Grafica 10

Las diferencias resultaron ser estadisticamente significativas (p<0,05) en la subescala de
funcionamiento fisico (pf), en el rol fisico (rf) y en la percepcion de salud mental (mh), si bien

se observa un empeoramiento significativo en la percepcion de la salud general (gh)
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4.1.4. Funcionamiento global de los pacientes con depresion

En cuanto al grado de actividad global de cada uno de los pacientes, incluidos en el estudio, se
les aplicé la escala de EEAG (Escala de Evaluacion de la Actividad Global). Teniendo en cuenta
gue una puntuacién mds cercana a 100 significa una mejor adaptacién global, y viceversa,
vimos unas diferencias estadisticamente significativas si comparamos los datos obtenidos al
principio con los datos que dichos pacientes presentaban a los 6 meses, lo cual a su vez puede

indicar una mejoria en su depresion.

Los datos fueron los siguientes: EEAG basal 65,10; EEAG a los 6 meses, es decir, tras iniciar un
tratamiento farmacolégico y probablemente cambios en los héabitos de vida, 71,00 (t de

Student=4,38,p=0,00006).
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Grafica 11
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4.1.5. Analisis de los parametros bioquimicos en los pacientes con

depresion

Aungue en la analitica solicitada a cada uno de los pacientes incluidos en el estudio, se les
pedian varios parametros, analizaremos en este apartado tan sélo aquellos que sean de
interés para la valoracion del sindrome metabdlico, como la glucosa y hemoglobina glicosilada
(ésta ultima sdlo en los diabéticos), triglicéridos, colesterol total, LDL colesterol y HDL

colesterol.

Basandome en la media aritmética de las cifras de glucemia basal de los pacientes incluidos en
el estudio, se observa un incremento que resultd ser estadisticamente significativo; asi,
pasamos de una media de 91,97 al principio, a cifras medias de 93,46 mg/dl a los 6 meses. Sélo
en los casos en los que el paciente era diabético, el laboratorio aporté cifras de control de
hemoglobina glicosilada; no se observaron variaciones en el periodo de tiempo de 6 meses,
siendo la cifra media de 7,40, lo cual es sabido estéipor encima, discretamente, de los valores

=
qgue implican un control aceptable de las cifras de g{&g)mla en el paciente diabético.
Z
CA
ZD))
En cuanto a los triglicéridos, llama la atenq@?\qﬁ’e si bien lo esperable era que, de acuerdo con
/&)
el incremento de la glucemia, tambié x;hera cierto nivel de hipertrigliceridemia, en los
pacientes, estos presentaron cifras basales superiores a las que tenian a los 6 meses, y en

cualquier caso, por debajo del limite de 150mgr/dl, establecido como criterio para el

diagndstico de sindrome metabdlico.

Las cifras de colesterol total se incrementaron, pasando de una media basal de 204,08 mgr/d|
a 208,30mgr/dl. Dichos pacientes tuvieron un incremento en los niveles de LDL-C y un
descenso en los niveles de HDL-C.; en cuanto a éste Ultimo pardametro, importante en lo
referente al sindrome metabdlico, hay que decir que la media estuvo, incluso tras el descenso,

significativamente por encima de los limites establecidos.
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También las cifras de tension arterial, se vieron discretamente incrementadas en los pacientes,

a lo largo del estudio. En el caso de la tensidn sistdlica, se mantuvo muy cercana a los limites

130/85 del sindrome metabdlico; en el caso de la tensidn diastdlica, en ningln caso la media

superd estas cifras. En la siguiente grafica puede verse el incremento, mas llamativo en la

sistélica que en la diastdlica.

Por ultimo, al principio del estudio, 5 pacientes presentaban sindrome metabdlico, segun los

criterios clinicos explicados en la introduccion, lo cual suponia un porcentaje del 10,2%. A los 6

meses eran 6 los pacientes diagnosticados, lo cual era un porcentaje del 12,2%. Segun se

representa en la grafica que sigue. Este aumento, un paciente, no resultd estadisticamente

significativo.
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4.2. Analisis segun sexo

A continuacién paso a destacar, atendiendo al sexo, las diferencias en los distintos aspectos

del estudio, que resultaron ser estadisticamente significativas.

4.2.1. Habitos toxicos

Encontramos diferencias estadisticamente significativas en funcién del sexo, en el consumo de
alcohol. Los varones consumian mas alcohol que las mujeres, de modo que de los 49 pacientes
que se mantuvieron en el estudio, teniendo en cuenta el sexo, encontramos un porcentaje del

45,5% en varones frente al 0% en las mujeres, segun aparece en la siguiente tabla.

Hombres Mujeres x> (p)
P
[N
BNl
CH
45,5% 0% 19,23 (<0,001)

Tabla 11

4.2.2. Antecedentes familiares

De igual modo, al analizar los pacientes en los que existian antecedentes familiares relevantes
clinicamente para la enfermedad cardiovascular, encontramos mas varones que mujeres,

siendo la diferencia estadisticamente significativa, segin se ve en la tabla siguiente.
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Hombres Mujeres x> (p)

63,6% 23,7% 6,19 (0,019)

Tabla 12

&
&
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4.2.3. Escala de Hamilton para depresion

De los 17 items que se analizan en esta escala, tan sélo encontramos diferencias significativas
en 5 de ellos, siendo éstos los referidos a riesgo de suicidio (item 3), melancolia (items 8 y 10),

ansiedad (item 12) y pérdida de peso (item 16) Tabla 13

Escala de Hamilton Tde Student

Hamd 3 hombres 0,63 1,02 1,58 0,03
Hamd 3 mujeres 0,21 0,70
Hamd 8 hombres 0,90 0,53 0,87 0,03

Hamd 8 mujeres 071 /Y
S

7

AN
Hamd 10 hombres 1,72 0,64 -0,10 0,02
Hamd 10 mujeres 1,76 1,10
Hamd 12 hombres 0,09 0,30 -1,69 <0,01
Hamd 12 mujeres 0,47 0,72
Hamd 16 hmbres 0,09 0,30 -1,03 0,02
Hamd 16 mujeres 0,31 0,70
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4.2.4. Escala SF-36 sobre el estado de salud

En cuanto a la percepcidn que el paciente tiene sobre su estado de salud, atendiendo a las
diferencias observadas por sexos, encontramos diferencias estadisticamente significativas tan

sélo en la subescala de funcionamiento social (SF) y en la del rol emocional (RE) segun se

refleja en la siguiente tabla.

Escala SF-36 Tde Student
sSF hombres -3,38

-2,70 <0,01
sSF mujeres -2,19
SRE hombres -3,72

-4,75 0,05
SRE mujeres -1,97 0,99
Tabla 14
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4.2.5. Datos antropométricos y bioquimicos

Al estudiar estos datos en funcion del sexo, tan solo encontramos diferencias estadisticamente

significativas en el peso, segln se refleja en la tabla siguiente:

Datos antropométricos vy Tde

bioquimicos Student

Peso hombres 77,83 16,24 2,12 0,03

Peso mujeres 10,98

Tabla 15

4.3. Relacion entre el sindrome metabdlico y la calidad de vida

Al analizar la influencia que ejerce el padecer o no sindrome metabdlico, sobre la percepcién
del estado de salud de los pacientes, no encontramos una relacién directa, de modo que,
segln aparece en la tabla, ni en la salud fisica ni en la salud mental, tras aplicar el SF36, existen
diferencias significativas entre los pacientes diagnosticados de sindrome metabdlico segun los

criterios ATP Ill, y aquellos que no lo estan.
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SALUD FiSICA

Sindrome metabdlico

70.28

Sin sindrome metabdlico

70.64

T de Student

0.162

0.87

Tabla 16

SALUD MENTAL

Sindrome metabdlico

61.90

Sin sindrome metabdlico

63.57

T de Student

0.36

Tabla 17
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5. Discusion

Si nos detenemos a analizar los resultados obtenidos, en lo que se refiere a demografia,

encontramos que:

La mayor prevalencia de pacientes con depresion, la encontramos en las mujeres de entre 50 y
60 afos. Si comparamos estos datos con los ultimos estudios sobre depresién en Espaiia,
constatamos en el estudio ESEMeD, al que ya hicimos referencia en la introduccién de este
trabajo, cémo coinciden en una mayor frecuencia de episodios depresivos en el sexo
femenino, destacando ademas en el mismo, junto con el sexo, el estar separado, divorciado o
viudo, y el estar desempleado, de baja laboral o con una incapacidad®. En general, la
proporcién de mujeres que padecen depresidn, es el doble que en los hombres”. En nuestro
trabajo el porcentaje de mujeres frente a hombres fue de 78% frente al 22% en hombres, si
bien cabe preguntarse si realmente la prevalencia es mayor en las mujeres que en los hombres

e i;\‘
o bien ellas demandan mas atencién sanitaria qu \lb;/sjb/‘d)mbres.

En cuanto a la edad media, de 54,7§ qﬁ/}éﬁ;rﬁujeres, frente a 45,66 en los hombres, si
consultamos estudios de prevalencia dgﬁ%‘\gﬂésién mayor a nivel mundial, por rangos de edad,
vemos en paises latinoamericanos, una edad media mds baja de en torno a 44 afios®, frente a
estudios realizados en poblacién espafiola, donde la media de edad se situa entre 50 y 65

afios, mas acorde con nuestra muestra®.

Respecto al nivel de estudios, los datos que manejamos en el estudio: 55,1% mayoria con
estudios sdélo primarios, frente al 24,5% con estudios secundarios, el 12,2% sin estudios y una
clara minoria, 8,2%, con estudios universitarios. ¢ Puede establecerse una correlacion entre el
nivel académico del paciente entrevistado, con su enfermedad mental?. Si revisamos lo
publicado hasta ahora, podemos observar que el nivel de estudios es una variable a tener en
cuenta en el perfil del paciente deprimido. En personas ancianas, algunos autores vieron que la

mayoria tenian estudios primarios, al igual que ocurrié en nuestra muestra'®.
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Otro aspecto a tener en cuenta por su posible influencia sobre el estado de animo del
paciente, fue la situacidn laboral, en el momento de la primera entrevista y tras los 6 meses
posteriores. Llama la atencidn el porcentaje de ellos que dejaron de estar en situacién de IT:
13 (26,5%) frente a 2 (4,1%).y a su vez el aumento no tan significativo, de los que estaban en

paro al principio 1 (2%) y trascurridos 6 meses, 4 (8,2%).

Desde el punto de vista clinico, los resultados obtenidos mostraron una mayor prevalencia de
trastornos adaptativos (57,1%), seguidos de los episodios de depresién mayor (34,7%), al
principio, evolucionando posteriormente hacia el diagndstico de depresidn mayor 3 de los que
eran considerados trastornos adaptativos. La mayor prevalencia de los trastornos adaptativos
podria explicarse por haberse realizado el estudio en el dmbito de la Atencién Primaria y no en
Salud Mental, ya que muchos de los pacientes con episodios de distimia, trastornos
adaptativos o depresidn leve, no llegan a ser atendidos por un psiquiatra. Al contrastar estos
datos con la investigacion, llama la atencién que la mayor prevalencia del trastorno adaptativo
se da mas en el dmbito de Salud Mental que en Atencién Primaria’® , donde es mas frecuente

el diagndstico de ansiedad. En este caso, los tr s}or\nos de ansiedad se desecharon, para

& / ))
centrarnos en la depresion unipolar. =
(O~
=)
YA
[ //%

/
Respecto a la evaluacidén clinica del % e/,/se hizo a través de la entrevista aplicando la
escala de Hamilton, y el tratamiento fue farmacologlco y en ningun caso hubo derivacion al
psicélogo, como podria haberse hecho en aquellos casos mas leves. Este dato coincide con lo

102 En relacidn

gue se recoge en la literatura de abordaje de la depresidn en el ambito de la AP
a la utilizacion de test y escalas para diagnosticar depresion en AP, se reivindica la necesidad
de basar el diagnéstico en la entrevista clinica y no en la administracion de test estandarizados

0 entrevistas semiestructuradas basadas en el DSM-IV'%3

. 'Y es que la entrevista clinica en AP
permite hacer un diagndstico en permanente cambio, incluye una descripcidon de los hechos

por los mismos pacientes, y ademds, resulta terapéutica por si misma*'®*

En cuanto a los habitos toxicos, que incluyen tabaco, alcohol y drogas, encontramos un
porcentaje elevado de fumadores (34,7%) teniendo en cuenta que en la poblacién general de

Espaiia, las cifras mds recientes estan en el 26,2% tras la implantacion de la Ley antitabaco del
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2005, pero mas bajo que el que presentan los enfermos mentales con trastorno bipolar
(51%)'® o esquizofrenia (71%)'”. Segln estudios recientes realizados en nuestro pais, los
pacientes depresivos son mas susceptibles a fumar que la poblacidon en general y revelan una
importante reduccion en la severidad de sus sintomas al consumir nicotina, siendo las mujeres
las mas vulnerables'®. Sin embargo, al contrario de los resultados respecto al consumo de

alcohol, no encontramos diferencias significativas en funcion del sexo, en nuestro trabajo.

También existen estudios que muestran como altos niveles de sintomas depresivos se
relacionan con mayores niveles iniciales de problemas de consumo de alcohol particularmente
en las mujeres, asi como incrementos mas rapidos en el tiempo de consumo problematico de

alcohol en los hombres®

. Sin embargo nosotros encontramos sélo un 10,2% de pacientes que
confesaban consumo habitual de alcohol, cifra que descendié significativamente a los 6 meses,
lo cual es esperable y se entiende como mejoria de la depresién, ademds de un claro
predominio del sexo masculino, lo cual coincide con las estadisticas disponibles en nuestro
pais. En Espafia se ha estimado que la prevalencia a lo largo de la vida del trastorno por

110

dependencia de alcohol es del 3,6% (6,47% en hompr }gy 0,96% en mujeres)
& “

La salud fisica de la poblacién estudiada, F}or\sé | tema central del estudio, ocupd una gran

parte del mismo. w\\////”

Los datos referidos al peso de los pacientes, indican un aumento significativo del mismo tras el
inicio del tratamiento antidepresivo. Ya al inicio del estudio el IMC fue > de 25 (sobrepeso), lo
cual es aun mas relevante teniendo en cuenta que se trata de un parametro incluido en la
definicidon de sindrome metabdlico. En concordancia con el aumento de peso, también éste se

incremento pasando de 27, 96 Kg/mza 28,56 Kg/mztras el tratamiento antidepresivo.

Estas cifras estdn por encima de las encontradas en el estudio nacional DORICA, que son de
26,01+3,4 en hombres y de 25,07+4,2 en mujeres''’ y similares a las que presentan estudios

europeos respecto al tema, de 28,2+4,5 en hombres y de 27,945,6 en mujeres112
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Son muchos los estudios que, sobre todo en la ultima década, con el aumento en la
prevalencia de la obesidad, sugieren que podria existir una asociacion entre éstay la depresion

mayor™

El hecho de que existieran diferencias entre hombres y mujeres, de modo que ellas
experimentaran un aumento del IMC mayor que los hombres, podria explicarse en primer
lugar por ser la depresion mas prevalente en el sexo femenino, y en segundo lugar porque
segln datos de estudios previos, parece que este aumento de peso, sobrepeso u obesidad, es

mas frecuente en mujeres con depresién "

Los pacientes que estaban diagnosticados de DM tipo 2 al principio y al final del estudio,
fueron iguales en nimero, si bien la proporcién aumenté un poco por las pérdidas. Es decir,
no vimos un aumento en la incidencia de diabetes, por el hecho de tener depresién, incluso
tras iniciar tratamiento antidepresivo. No era lo que esperabamos encontrar, dado que en los

ultimos afios, al igual que ocurria con el sobrepeso y la obesidad, se ha visto una clara relacion

entre depresién y diabetes tipo 2, hasta e‘I rﬁr/m:q» que algunos autores hablan de un
7))
incremento hasta de un 60% en la probab};d%@e/desarrollar diabetes por el hecho de

115

padecer depresiéon . Datos mas S|m|Iares/a [b{ lestros sefialan una prevalencia del 11,65%

de diabetes en depresién, frente al 6 5{{&@ blacic'm general™®.

En lo que se refiere a la presencia de alteraciones lipidicas, en concreto a las cifras de HDL
colesterol y triglicéridos, en nuestro estudio pasamos de un porcentaje de dislipemia del 37%
al principio, a un 36,7% en la segunda fase. Al estudiar las cifras de HDL colesterol y
triglicéridos por separado, vemos un predominio claro del sexo femenino en el HDL colesterol
bajo, mientras que en las cifras de triglicéridos, en el control basal, no encontramos diferencias
en funcidn del sexo, si bien en una segunda fase existia claro predominio de los hombres.
Estos datos, en relacién con los niveles bajos de HDL colesterol en sangre, coinciden con varios
estudios, que sefialan claramente coémo las personas con depresidon tienen mayor riesgo
|117.

cardiovascular por presentar cifras bajas de HDL colestero Otros estudios revisados,

destacan la presencia de niveles elevados de colesterol total, LDL colesterol y triglicéridos,
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junto con niveles bajos de HDL colesterol, en sujetos con depresion o bien depresion y

ansiedad, en comparacidn con sujetos sanos'.

Respecto a la HTA los datos de nuestro estudio revelan un porcentaje del 31,5% en situacion
basal, observando un aumento a los 6 meses, con cifras del 32,7%. Los porcentajes estan en
cualquier caso por debajo de lo esperable, si tenemos en cuenta datos referidos a poblacidon

119" que hablan de un 47% en hombres frente al

espafnola en la primera década del siglo XXI
39% en mujeres. Parece que con estos datos se podria sugerir, eso si, que tal vez los farmacos
antidepresivos puedan ejercer una influencia positiva sobre el control de la tensién arterial
quizas mediada por el control de la ansiedad. Sin embargo nuestros datos parecen contradecir
la literatura que en los ultimos afos avala la depresién como un factor de riesgo para
enfermedad cardiovascular, y en concreto para desarrollar HTA. El primer estudio que refleja
no sélo una mayor incidencia de HTA en depresidn, sino una relacidon estadisticamente
significativa, es del afio 2009. Propone incluso una explicacion etiolégica que estaria muy en

consonancia con la nuestra, de modo que influiria el estilo de vida, el sobrepeso y la vida

sedentaria. Habla también, al igual que se sefala gﬁ)u{estra introduccion, del eje hipotalamo-
[j ‘\\ ///\‘ ,‘
hipofisis-adrenal*®. z

En lo que se refiere al tema centwgl//jéstudio: depresion y sindrome metabdlico,
observamos un incremento que resultd s;a}/ejstadisticamente significativo, del 10,2% inicial, al
12,2% a los 6 meses, mas relevante en los hombres, en los que del 9,1% inicial, se pasé al
18,2% a los 6 meses. Con respecto a los estudios de la ultima década de la relacion
encontramos datos de prevalencia muy variados, siempre aplicando los criterios NCEP ATPIII,
que van desde un 4,4% en poblacién de Finlandia'®, un 10% en poblacién de Australia’?, un
23% en Turquiam, un 33% en Grecia'®*, un 40,7% en Polonia*® y las mds altas de 55 y 58% en

126127 Seglin esto, nuestros pacientes

Republica Checa y Estados Unidos respectivamente
estarian en una prevalencia de sindrome metabdlico mas bien baja si bien es necesario tener
en cuenta las diferencias dietéticas entre los paises. En este sentido resulta Ilamativa la
elevada prevalencia encontrada en paises como Grecia (33%) y Turquia (23%) que al igual que

Espafia son paises en los que predomina la dieta mediterranea.
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Los datos estan, en Europa, en torno al 40% de prevalencia en deprimidos, frente al 17% en
sujetos sanos*?® con lo que nuestros pacientes, a pesar de confirmar la relacién positiva entre

ambas entidades médicas, estaria en un porcentaje mas bien bajo.

En cuanto a los criterios de sindrome metabdlico que mas predominan por sexos, encontramos
en los hombres que el incremento de prevalencia es a expensas de la HTA, los triglicéridos y
las cifras de glucemia, si bien en las mujeres predomina la medida de perimetro abdominal. En
comparacion con otros estudios, uno de ellos realizado en poblaciéon europea en concreto en
Alemania, en las mujeres predominaba también el aumento de perimetro abdominal, y en los

hombres el incremento en las cifras de glucosa y triglicéridos**®

Los factores de riesgo vascular mas prevalentes, dependen como es légico de la poblacién en
la que se realice el estudio, por factores no sélo socioeconémicos, sino también del tipo de
alimentacién. Asi en un estudio también realizado en poblacidn espafiola, como el nuestro, se
vio en primer lugar que la depresion es mas prevalente en las mujeres, mientras que la
enfermedad cardiovascular lo es en el hombre Er)/e:stos predominan, en coincidencia con
nuestro estudio, la HTA, la hlpertrlgllcerlderya%s alteraciones en el metabolismo de la

glucosa. En las mujeres, también como eh {@estro caso, predominaba el aumento del

O/
perimetro abdominal'®. p\\////

En poblacidn japonesa, en la que hay pocos estudios sobre sindrome metabdlico y depresion,
encontramos una prevalencia de éste mayor que en el nuestro, en concreto del 17% en
hombres y del 11% en mujeres. Respecto a los factores que mds predominan, se encontré en

los hombres con sintomatologia de depresién grave, unas cifras elevadas de glucemia**°

En otra muestra realizada en adultos de mediana edad de Londres, para estudiar la relacion del
sindrome metabdlico con la depresidn en ambas direcciones, asi como el predominio de cada
factor en particular, coincidieron con el nuestro una vez mas en que la depresién era mas
frecuente en mujeres. El porcentaje de ambas enfermedades juntas, era similar al nuestro, del
10,4%. En este caso no se analizaron las diferencias por sexos, pero si qué factores de los que

componen el sindrome metabdlico eran mas prevalentes. Asi, en un 37,5% predominaba la
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obesidad, en el 38% la hipertrigliceridemia y en el 23,4% los niveles bajos de HDL colesterol.

Parece que en este caso no hay datos significativos sobre el metabolismo de la glucosa™*

En un estudio realizado en poblacién adulta de Noruega, llama la atencidn en primer lugar la
alta prevalencia del sindrome metabdlico en pacientes con depresion, que alcanza cifras del
39,9% si bien hay que tener en cuenta que utiliza criterios mas exigentes, anteriores a los ATP
Ill, como son los EGIR de 1999 en los que el perimetro abdominal es en hombres >94cm y en
mujeres>80cm. Al mismo tiempo y coincidiendo con nuestro estudio, predominaba el
aumento de perimetro abdominal, la HTA y los triglicéridos, no las cifras de glucosa, eso si, sin

diferencias respecto al género**

Respecto a las diferencias por sexos, los datos de que disponemos en el momento actual,
coinciden en gran parte con los de este trabajo, en cuanto que es mayor la prevalencia del
sindrome metabdlico en el hombre que en la mujer. Sin embargo, un trabajo reciente
realizado en mujeres de mediana edad afroamericanas, revela una elevada prevalencia de
sindrome metabdlico en mujeres con depresmp frén}ea otras que no padecian la enfermedad,
a expensas de factores como la HTA, el aumepi%%‘r perimetro abdominal y los niveles bajos

de HDL colesterol, sobre manera si ademas/esta {;ﬂagnostlcadas de trastorno depresivo**®
// N\
( // ) )

w&

Llama la atencién que en varios estudlos sobre sindrome metabdlico y depresion, ambas
entidades son mas frecuentes entre las mujeres™ . Esto podria ser debido a un sesgo de
diseno, al ser la mayoria de los estudios transversales en lugar de longitudinales. En nuestro
estudio al principio, el sindrome metabdlico era mas prevalente en las mujeres (10,5% frente
al 9,1%), pero a los 6 meses, en el hombre se dobla el porcentaje (18,2%) mientras que en las

mujeres apenas hay incremento, pasando a ser por tanto mds frecuente en los varones.

Por otra parte, otro de los objetivos de este estudio era conocer la calidad de vida y la
funcionalidad de los pacientes diagnosticados de depresion unipolar. En el presente trabajo
vemos en primer lugar que con el inicio del tratamiento farmacoldgico para su depresién, los
pacientes mejoran fundamentalmente en las subescalas de funcionamiento fisico, en el rol

fisico y como era de esperar, en la percepcién de salud mental, si bien empeora la percepcion
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que tienen de la salud fisica. Aunque no existen muchos estudios sobre este tema, es una

constante la pérdida en calidad de vida que supone la depresion uniy bipolar®.

Las diferencias que se constatan en los trabajos revisados, son mas bien en las distintas
subescalas. Asi, en un estudio realizado en pacientes con diabetes y depresidn, en poblacidon
de Nigeria, con claro predominio de mujeres, se vio de igual modo una relacién directa entre
depresion y mala adherencia al tratamiento farmacolégico para la diabetes, mayor
predisposicién a tener complicaciones, por tanto peor salud fisica, pero no se encontraron

diferencias significativas en las subescalas™®.

Respecto a la influencia que tiene el desarrollar o no sindrome metabdlico, sobre la calidad de
vida, no encontramos diferencias significativas. Seria de esperar que la presencia afiadida de
factores de riesgo cardiovascular, influyera negativamente sobre la calidad de vida de los
pacientes con depresion, como se ha visto en otros estudios en los que pacientes con
enfermedad cardiovascular y depresidn, presentaban niveles mas bajos en las escalas de
calidad de vida, que aquellos que o bien esta?a;ﬁ%s?s, o presentaban sélo una de las dos

enfermedades por separado™’.

(( )
/)

N
N

Solamente el hecho de tener sindrome\gﬁ@bﬁico, sin depresion, se ha visto que influye en la
N\
calidad de vida de los pacientes, tanto enﬁ/salud fisica como en la mental. Asi se vio en un
estudio reciente llevado a cabo con adultos en Norteamérica, en el que a lo largo de un afio
constataron cdmo a medida que empeoraba el sindrome metabdlico, la calidad de vida fisica y

mental era también peor®.

En la direccién contraria, a medida que empeora la sintomatologia depresiva, también la
percepcién que el paciente tiene de su calidad de vida fisica y mental, es mas pobre. En
nuestro estudio, en el que se inicia tratamiento antidepresivo, la puntuacién en la escala de
Hamilton mejora significativamente y en consecuencia la puntuacion en la escala SF-36.En
estudios en los que los pacientes pasaban a una depresidn severa, la calidad de vida y la

funcionalidad de los mismos, empeorabalgg.
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En cuanto a las diferencias por sexos, encontramos peor calidad de vida en los hombres,
fundamentalmente a expensas del funcionamiento social y el rol emocional. Este dato coincide
con lo que ocurre en la poblacion general, sin depresidn, en la que predomina por sexos, peor

calidad de vida en el sexo masculino*®.
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6. Conclusiones

1- El estado de salud fisica de los pacientes con trastorno depresivo que inician

tratamiento antidepresivo, puede considerarse aceptable.

2- La evolucion del estado de salud fisica, especialmente en lo referente a sindrome

metabdlico y riesgo cardiovascular, es ligeramente desfavorable.

3- El estado de salud fisica de los pacientes, particularmente el riesgo cardiovascular,
influye negativamente sobre el grado de funcionalidad, sin embargo no hay impacto

negativo sobre la calidad de vida.

4- La percepcidn subjetiva del nivel de salud fisica estd distorsionada de tal forma que la

perciben como peor de lo que corresponde //;,:;\
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Anexos
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SERVICIO DE SALUD ' e
DEL PRINCIPADO DE ASTURIAS Gerencia de Atencion Primaria
Fuero de Avilés, |18 - 33400 Avilés - Asturias

Tel: 985 128 510
Fax: 985 128 513

Area Sanitaria m

D. JAVIER CLAROS GONZALEZ, GERENTE DE ATENCION PRIMARIA DEL AREA

SANITARIA Il

AUTORIZA a Dfia. Patricia Leonor Rodriguez Suérez, con D.N.I. n.° 10 858 705-Z,
Medico de Familia en el Servicio de Atencion Continuada de Corvera y Cudillero — Area
Sanitaria Ill, a consultar la base de datos de los Historiales Clinicos de los usuarios adscritos a
esta Area Sanitaria y extraer los datos necesarios para la realizacién de la Tesis Doctoral que
esta realizando en el Area de Psiquiatria de la Universidad de Oviedo, bajo la direccion del Dr. D.
Julio Bobes.

Esta autorizacion queda supeditada a que la informacion obtenida se utilice
exclusivamente con fines cientificos y con absoluto respeto al derecho del paciente a su
inimidad, y de conformidad con lo dispuesto en el articulo 10 de la Ley Organica 15/1999, de 13
de diciembre de Proteccion de los datos de carac nal y los articulos 12 y 14 del Real
Decreto 994/1999 de 11 de enero, sobre medidg S dad en accesos de caracter personal
del sistema de Informacion. Quedando obliga s%ar el secreto profesional sobre los datos

de que tengan conocimiento.

El incumplimiento de IaSE%nes indicadas, dard lugar a la exigencia de
responsabilidades administrativas, en concreto las establecidas en el Titulo VIl de la Ley
Orgénica 15/1999 de 13 de diciembre, asi como a responsabilidades de cualquier otra
naturaleza, incluso penales.

Y para que asi conste firmo la presente autorizacion en Avilés, a ocho de mayo de dos
mil seis.

2 e
do.: Javier Claros Gonzalez
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CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA EL ESTUDIO DE SALUD EN
PACIENTES CON DEPRESION

CENTRO DE SALUD:
Dra Patricia Rodriguez Suarez

FIRMA:

Paciente:

NHC:

Tras haber sido informado/a del objetivo de este estudio realizado con fines de investigacion,
CONSIENTO formar parte del mismo y colaborar voluntariamente contestando a las pruebas
psicométricas y realizando los analisis de salud que dicho estudio conlleva.

Fecha:
FIRMA: (CA
: RN //
PN
/;:\‘\:,: /\,//H
( ‘C/?/ ‘%\
RVQT;V
N
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Evaluacion del estado de salud en pacientes con depresion.

Hoja de recogida de datos

Centro: NHC:
Fecha de nacimiento: Edad:
.. 1-Soltero
Sexo . Estado civil
1-Varén 2-Casado
2-Mujer 3-Viudo

4-Sep/Divorciado
5-Pareja de hecho

Estudios finalizados

1-Sin estudios
2-Primarios
3-BUP/FP/COU
4-Universitarios

Profesion

0-Parado
1-Sector 1*
2-Sector 2%
3-Sector 3*
4-Ama de casa
5-Estudiante

Situacion laboral actual

1-Activo, completo
2-Activo, parcial
3-ILT

Diagnéstico del trastorno
del estado de animo

1-Trastorno adaptativo
depresivo
2-Distimia

o
4-1LP /\{4/\\ 3-Episodio depresivo
5-Paro 7NL/ 4-Trastorno depresivo
6-Ama de casa 7 recurrente
7-Estudiante 7)) ., .. |1-Leve
8-Jubilado>65 % ;GPéVTdad del - diagndstico | 5 \joderado
9-No contributiva “\\Z/ actua 3-Grave sin sintomas
10-Trabajo inform: uda psicoticos
en negocio familiar, 4-Grave con sintomas
ONG,...) psicoticos

. . 0-N : ., . 0-N

Dislipemia l-SiO Hipertension arterial l—SiO

. . 0-N
Diabetes tipo 2 l-SiO
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Tratamientos actuales

0-No 0-No
Antidepresivos 1-Si (especificar molécula | Eytimizantes 1-Si (especificar molécula
y dosis) y dosis)
0-No 0-No
Otros psicofarmacos 1-Si (especificar molécula | Antidiabéticos 1-Dieta
y dosis) 2-ADO y/o insulina
(molécula y dosis/dia)
0-No 0-No
Hipolipemiantes 1-Dieta Hipotensores 1-Dieta

2-Si (especificar molécula
y dosis)

2-Si (especificar molécula
y dosis)

Otros farmacos

0-No

1-Dieta

2-Si (especificar molécula
y dosis)

Ejercicio fisico

0-No
1-Si

Consumo de toxicos

.

Tabaco

0-No

1-S1 (pitillos/dia)

Alcohol ] /l//S

{\(UBEs/semana)

Otras drogas

(especificar)

0-No
1-Ocasional
2-Semanal

3-Diario
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Fecha de evaluacion de la salud: / /2006
Medidas antropométricas Tension arterial en /
Altura (m): sedestacion
Peso (Kg):
Cintura abdominal:
ECG Bioquimica en AYUNAS | Glucosa
0-No realizado Urea
1-Normal Creatinina
2-Hallazgos patoldgicos sin Acido turico
relevancia clinica Triglicéridos
4-Hallazgos patoldogicos Colesterol
con relevancia clinica HDL colesterol
LDL colesterol
Bilirrubina
GPT
GOT
GGT
Fosfatasa Alcalina
Hormonas TSH Hematimetria Hematies
Hb
Leucocitos
Plaquetas
HbAlc
& §@
~
&)
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5.1. Escala de Hamilton para la Depresién
(Hamilton Depression Rating Scale, HDRS)

Trems

(o

Humor deprimido
(tristeza, depresi6n, desamparo, inutilidad)

2.

Sensacién de culpabilidad

Suicidio

Insommio precoz

Insomnio medio

6.

Insomnio tardio

~N

Trabajo y actividades

8.

Inhibicién (lentitud de pensamiento
y de palabra, empeoramiento de la
concentracién, actividad motora
disminuida)

9,

10.

Agitacién

Ansiedad psiquica

5. Instrumentos de evaluacién para los trastornos del humor
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5.1. Escala de Hamilton para la Depresion
{Hamilton Depression Rating Scale, HDRS)

11. Ansiedad somatica

12. Sintomnas somdticos gastrointestinales

13. Sintomas sométicos generales

14. Sintomas genitales

15. Hipocondria

16. Pérdida de peso (completar A o B)

17. Insight (conciencia de enfermedad)

5. Instrumentos de evaluacion para los trastornos del humor 153
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12.4. Escala de Evaluacién de la Actividad Global (EEAG)

[Hay que considerar la actividad psicolégica, social y laboral a lo largo de un hipotético continuum de salud-enfermedad. No hay
que incluir alteraciones de la actividad debidas a limitaciones fisicas (0 ambientales).]

100 Actividad satisfactoria en una amplia gama de acuvxdades, nunca parece superado por los problemas de su vida,

91 esvalorado por los demis a causa de sus ab lidades positivas. Sin sintomas.

90 Sints o mini (p-¢j., hgera iedad antes de un ), buena actividad en todas las areas, interesado ¢
implicado en una amplia gama de acti social eficaz, g i isfecho de su vida, sin mas
preocupaciones o probl quelos cotidi (p- €j., una discusién ocasional con miembros de la familia).

80 Siexi i son itorios y constituyen reacciones esperables ante psicosociales (p. ¢j.,

dificultades para concentrarse tras una discusi6n familiar); sélo existe una ligera alteracién dela actividad social, laboral o
escolar (p. e]., descenso temporal del rendimiento escolar).

70 Algunos sintomas leves (p. ej., humor d ivo e io ligero) o alguna dificultad en Ia actividad social, laboral o
escolar (p. ej., hacer novillos ocasionalmente o robar algo en casa), pero en general funciona bastante bien, tiene algunas
relaciones interpersonales significativas.

4

60 Sintomas moderados (p. ej., afecto apl je circ ial, crisis de angustia ocasionales) o dificultad
moderadas en la actividad social, laboral o mlar (p. €j., pocos amigos, conflictos con compaiieros de trabajo o de escuela).

50 Sintomas graves (p. ¢j., ideacion suicida, rituales obsesivos graves, robos en tiendas) o cualquier alteracién grave enla
actividad social, laboral o escolar (p. ¢j., sin amigos, incapaz de mantenerse en un empleo).

40 Una alteracion dela verificacion de Ia realidad o dela « icacién (p. ej., el lenguaje es a veces ilégico, oscuro o
irrelevante) o alteracién importante en varias dreas como el trabajo escolar, las relaciones familiares, el juicio, el
pensamiento o el estado de 4nimo (p. ¢j., un hombre depresivo evita a sus amigos, abandona la familia y es incapaz de
trabajar; un nifio golpea frecuentemente a nifios mas pequeiios, es desafiante en casa y deja de acudir a la escuela).

30 Laconducta est4 considerabl influida por ideas delirantes o existe una alteracién grave de la comunicaciéon o el
juicio (p. ¢j., a veces es incoherente, actiia de manera claramente inapropiada, preocupacién suicida) o incapacidad para
funcionar en casi todas las dreas (p. ¢j., permanece en la cama todo el dia; sin trabajo, vivienda o amigos).

20 Algin peligro de causar lesiones a otros o a si mismo (p. ej., intentos de suicidio sin una expectativa manifiesta de muerte;
frecuentemente violento; excitacién maniaca) u oc 1] dejade 1a higi 1 minima (p. €j., con
manchas de excrementos) o alteracién importante de la comunicacién (p. ej., muy incoherente o mudo).

10 Peligro persi de lesi gr a otros o a si mismo (p. ej., violencia recurrente) o incapacidad persistente
para Ia higiene p I minima o acto suicida grave con expectativa manifiesta de muerte.

o

0 Informacién inadecuada.

12. Instrumentos de evaluacion del nivel de funcionamiento 313
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