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RESUMEN

Objetivo: Determinar la presencia y gravedad de la depresion seglin la escala de Hamilton en pacientes con
hipotiroidismo, y su asociacion con el estado nutricional.

Métodos: Se seleccionaron 78 sujetos. Se determinaron variables antropométricas y clinicas, concentraciones
séricas de TSH y T4L y se aplico la escala de depresion de Hamilton (HDRS-17). Se formaron tres grupos,
hipotiroidismo con tratamiento (HipoConT; n=35), sin tratamiento (HipoSinT; n=15) y eufuncion tiroidea (EuT;
n=28). Se categorizaron de acuerdo al indice de masa corporal.

Resultados: La presencia de depresion fue significativamente mas alta en el grupo HipoSinT (80%) respecto al
de HipoConT (48,6%) y de EuT (39,3%; p<0,04). La depresion moderada fue la de mayor predominio (40%), pero
el grupo HipoSinT presentd mayor frecuencia de depresion muy grave y grave (26,7%; p=0,002). La puntuacion
global de la escala de Hamilton mostré una correlacion positiva con las concentraciones de TSH (r=0,407,;
p=0,0001) y negativa con las de TAL (r=-0,293; p=0,009). La presencia de depresion en sujetos con Sobrepeso-
Obesidad fue significativamente mayor que en Bajopeso-Normo peso (p=0,012). E1 HipoSinT (OR: 5,71; IC 95%:
1,38-23,58) y el Sobrepeso-Obesidad (OR: 3,60; IC 95%: 1,34-9,64) tuvieron mayor riesgo de depresion.

Conclusion: En este grupo de pacientes, el HipoSinT y el Sobrepeso-Obesidad se asociaron en forma independiente
con una mayor frecuencia de depresion. Las concentraciones mas elevadas de TSH y mas bajas de T4L se
relacionaron con la gravedad de la depresion.

Palabras Clave: Hipotirodismo; TSH y T4L; Depresion; Escala de depresion de Hamilton; Estado Nutricional.

DEPRESSION IN PATIENTS WITH HYPOTHYROIDISM AND ITS
ASSOCIATION WITH THE NUTRITIONAL STATE

ABSTRACT

Objective: To determine the presence and severity of depression according to the Hamilton scale in patients with
hypothyroidism, and its association with nutritional status.

Mehods: Seventy-eight subjects were selected. Anthropometric and clinical variables, serum concentrations of
TSH and FT4 were determined and the Hamilton depression scale (HDRS-17) was applied. Three groups were
formed, hypothyroidism with treatment (HipoWithT; n=35), hypothyroidism without treatment (HipoWithoutT;
n=15) and thyroid eufunction (EuT; n=28). They were categorized according to the body mass index.
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Results: The presence of depression was significantly higher in the HipoWithoutT group (80%) than in
HipoWithT (48.6%) and EuT (39.3%; p <0.04). Moderate depression was the most prevalent (40%), but the
HipoWithoutT group presented a greater frequency of very severe and severe depression (26.7%; p=0.002). The
overall score of the Hamilton scale showed a positive correlation with TSH concentrations (r=0.407; p=0.0001)
and negative with those of T4L (r= -0.293; p=0.009). The presence of depression in overweight-obese subjects
was significantly higher than in normal-low weight (p=0.012). The HipoWithoutT (OR: 5.71; 95%CI: 1.38-23.58)
and the overweight-obesity subjects (OR: 3.60; 95%CI: 1.34-9.64) had higher risk of depression.

Conclusion: In this group of patients, HipoWithoutT and overweight-obesity were associated independently with
a higher frequency of depression. Higher concentrations of TSH and lower concentrations of FT4 were related to

the severity of depression.

Keywords: Hypothyroidism; TSH and T4L concentrations; Depression; Hamilton Depression Scale; overweight-

obesity.

INTRODUCCION

Las hormonas tiroideas son indispensables para el
desarrollo adecuado del sistema nervioso central
(SNC) y por lo tanto para el desarrollo cognitivo
y conductual'; durante méas de 125 afios se ha
reconocido que la enfermedad tiroidea puede
dar lugar a trastornos psiquiatricos tales como la
depresion, los cuales pueden corregirse mediante
el restablecimiento de la funcion tiroidea normal®.
El hipotiroidismo manifiesto y el subclinico
se encuentran en aproximadamente el 9,4% de
la poblacion adulta con alteracion cognitiva,
mientras que en los pacientes con depresion,
el 15% presentan hipotiroidismo®; existe una
frecuente asociacion entre trastornos de animo
y patologia tiroidea, llegando desde 56% hasta
75% de antecedentes de episodios depresivos en
pacientes con hipotiroidismo, frente a 20% en
sujetos eutiroideos*>

Las hormonas tiroideas son transportadas al
cerebro, metabolizadas en los astrocitos y
ejercen su funcion en las células de la microglia
y oligodendrocitos, lo que se denomina
sistema glioendocrino. Las células gliales estan
involucradas en alteraciones neuropsicologicas,
especialmente en regiones del cerebro sensibles
a hormonas tiroideas®. Se ha demostrado que
concentraciones bajas de triyodotironina (T3),
conlleva a disfuncion de las células de la

microglia del SNC, lo que contribuye al desarrollo
de trastornos psiquiatricos como la depresion,
la esquizofrenia y el autismo®encontrandose
reacciones oxidativas en la esquizofrenia y
alteracion de los astrocitos y oligodendrocitos en
el trastorno bipolar’™.

Las desyodinasas son enzimas selenocisteinas que
eliminan las moléculas de yodo de las hormonas
tiroideas; se han identificado tres tipos, la tipo
2 (D2) se encuentra principalmente en el tejido
adiposo, el cerebroy glandula pituitaria, convierten
la tiroxina (T4) en la hormona bioldgicamente
activa T3, por lo que esta enzima tiene un
papel protector para preservar la concentracion
de T3 intracerebral'®"'. Considerando que el
hipotiroidismo y la depresion comparten algunas
caracteristicas clinicas, algunos investigadores
utilizan la hipotesis del “hipotiroidismo cerebral”
para explicar la patogénesis de la depresion.
Esta teoria, se define como un estado de
hipotiroidismo local en el cerebro como resultado
de la inhibicion de la enzima D2 y el consecuente
transporte alterado de T3 a través de la barrera
hematoencefalica, a pesar de las concentraciones
periféricas normales de hormonas tiroideas'?.
Se ha descrito que los antidepresivos triciclicos
parecen promover la actividad de la enzima D2, lo
que resulta en una mayor conversion de T4 a T3
dentro de los tejidos cerebrales?.
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Los estudios que evalian la presencia de
alteraciones del estado de animo en pacientes
con hipotiroidismo han mostrado resultados
contradictorios, probablemente debido a la
diversidad de las caracteristicas clinicas de los
pacientes, el tipo de hipotiroidismo, la ausencia de
estudios que comparan los casos y los controles y
la gran cantidad de escalas disponibles para medir
la depresion’.

Por otro lado, existe una relacion directa entre la
obesidad y el hipotiroidismo; en efecto la hormona
tiroidea es un determinante importante del gasto
de energia y contribuye a la regulacion del apetito,
mientras que las hormonas y las citocinas del
tejido adiposo actian sobre el SNC para informar
sobre la cantidad de reservas de energia. Una
interaccion continua entre la hormona tiroidea
y los mecanismos reguladores localizados en el
tejido adiposo y el cerebro es importante para
el control del peso corporal y el mantenimiento
del equilibrio energético 6ptimo'*-"’. El aumento
del peso corporal asociado con hipotiroidismo se
produce por la acumulacion de grasa corporal'®!?,
debido a la disminucion de gasto energético en
reposo, lareduccion de la actividad fisica y también
por el aumento del contenido de agua corporal®®2!,
Los sujetos hipotiroideos acumulan cantidades
de glicosaminoglicanos que son responsables de
la mayor capacidad de retencion de agua, una
condicion que resulta en el tipico "mixedema"
de hipotiroidismo®, el cual desaparece después
de una a cuatro semanas de tratamiento con
levotiroxina??23,

Si bien, hay algunas pruebas de que las
anormalidades tiroideas predisponen a la
depresion®, de que existe una relacion de la
obesidad con la ansiedad y depresion®*y de la
obesidad con enfermedades tiroideas'* !, existen
muy pocas investigaciones sobre la interrelacion
entre estas tres patologias, por lo que surge la idea
en el presente estudio de determinar la presencia
y gravedad de la depresion segiin la escala de
Hamilton en pacientes con hipotiroidismo y su
asociacion con el estado nutricional.

MATERIALES Y METODOS
Sujetos

Se realizo un estudio observacional, analitico, de
corte transversal. Se seleccionaron 78 pacientes
entre 20 y 69 afios de edad, de la consulta externa
del Servicio de Endocrinologia del Instituto
Autonomo Hospital Universitario de Los Andes,
Meérida, Venezuela, previo consentimiento
informado y firmado de acuerdo a las normas
internacionales establecidas en la Declaracion de
Helsinki. Se incluyeron 35 pacientes hipotiroideos
tratados con levotiroxina sodica por un periodo no
menor a 6 semanas, 15 pacientes hipotiroideos
sin tratamiento y 28 pacientes con perfil tiroideo
normal; todos tenian resultados de TSH y T4L
realizados en un intervalo no mayor de 3 meses.
Los pacientes con hipotiroidismo se clasificaron,
a su vez, de acuerdo a las concentraciones de la
hormona estimulante de la tiroides o tirotropina
(TSH) y T4L, en aquellos con hipotiroidismo
subclinico, esto es, pacientes con concentraciones
elevadas de TSH y normales de T4L, y con
hipotiroidismo manifiesto, es decir, pacientes con
concentraciones elevadas de TSH y bajas de T4L.

Se excluyeron los pacientes con uso regular de
medicamentos antidepresivos o ansioliticos,
uso de cualquier otro tipo de farmaco que actia
sobre el SNC, incluyendo glucocorticoides, con
enfermedad neurologica y/o psiquiatrica pre-
establecida, endocrinopatias (diabetes mellitus
tipo 1y tipo 2, acromegalia, sindrome de Cushing,
hipogonadismo), nefropatias (sindrome nefrotico
y nefritico, enfermedad renal crénica estadios IV
y V), embarazadas o en puerperio menor a 40 dias,
hepatopatias cronicas, pacientes con encamado
prolongado y oncologicos.

Procedimiento

A todos los participantes, se les lleno la ficha
de recoleccion de datos, se les registraron los
parametros antropométricos peso y talla y se
calcul6 el indice de masa corporal (IMC) usando
la formula de IMC= Peso (Kg) / Talla* (m). Segun
los valores obtenidos, y bajo las categorias de
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IMC de la Organizaciéon Mundial de la Salud®’ se
agruparon a los pacientes en 5 categorias: Bajo
peso (<18,5 kg/m?), Normopeso (18,5-24,9 kg/m?),
Sobrepeso (25-29,9 kg/m?) y Obesidad (>30 kg/
m?). Para la evaluacion, se agruparon en aquellos
con Bajopeso-Normopeso y Sobrepeso-Obesidad.
La medicion de la presion arterial se realizd en
posicion sentada, con un esfigmomanémetro de
mercurio, marca WelchAllyn®, brazalete para
adulto (29-42 cm), con el brazo situado a nivel
del corazon; el manguito fue colocado en el borde
distal a 3 cm de la fosa antecubital. Se utilizo el
método auscultatorio, se registr6 como presion
arterial sistolica (TAS) la lectura correspondiente
al primer ruido de Korotkoff y como diastolica
(TAD) el punto en que desaparecen los mismos o
disminuyen en intensidad. Se tomaron de la historia
clinica los resultados de las concentraciones
séricas de TSH expresadas en pUl/mL y de T4L
expresadas en ng/dL; posteriormente se les aplico
a los pacientes el test de depresion de Hamilton.

La escala de depresion de Hamilton fue elaborada
por Max Hamilton; su version original esta
formada por 21 items y fue publicada en 1960%.
Existe una version reducida realizada por el
mismo autor de 17 items (HDRS-17); esta version
reducida en espafiol fue validada en 1986 por
Ramos-Brieva y cols®. Los items se relacionan
con sintomas de depresion experimentados
durante la semana previa al estudio. Se trata
de una escala administrada por el clinico y
requiere de 20-30 minutos para su ejecucion.
El cuestionario esta disefiado para adultos,
indagando en: animo depresivo, sentimientos
de culpa, suicidio, insomnio precoz, medio y
tardio, trabajo y actividades, inhibicion, agitacion,
ansiedad psiquica y ansiedad somatica, sintomas
somaticos gastrointestinales, sintomas somaticos
generales, sintomas sexuales (disfuncion sexual
y alteraciones de la menstruacion), hipocondria,
pérdida de peso y capacidad de entendimiento.
Proporciona una puntuacion global de presencia
y gravedad del cuadro depresivo, a través de 3
factores o indices: melancolia, ansiedad y suefio.
Las puntuaciones en cada uno de los indices se
obtienen sumando las puntuaciones de los items
que los constituyen: melancolia (items 1, 2, 7, §,

10 y 13); ansiedad (items 9-11) y suefio (items
4-6). No existen puntos de corte definidos para
las puntuaciones en estos indices. La puntuacion
global se obtiene sumando las puntuaciones de
cada item, con un rango de puntuacion en la escala
de 17 items que en la version espafiola es de 0 a
54. Los puntos de corte para definir los niveles
de gravedad de la depresion recomendados por
la Asociacion Americana de Psiquiatria son: No
Depresion (0-7 pts), Depresion Ligera/Menor
(8-13 pts), Depresion Moderada (14-18 pts),
Depresion Grave (19-22 pts) y Depresion Muy
Grave (>23 pts).

Analisis estadistico

Los datos se presentan en tablas y figuras. Las
variables continuas se presentan en media y
desviacion estandar (X+DE). Las variables
categdricas en numero y porcentaje. Se realizo el
contraste estadistico entre dos grupos aplicando
T de Student para grupos independientes o el
analisis de varianza (ANOVA) en el caso de
mas de dos grupos, para las variables continuas.
El test de Chi cuadrado (X2) se us6 para asociar
las variables categoricas. Se utilizo el analisis
de correlacion de Pearson para la relacion entre
las variables continuas. Se realizd un analisis
de regresion logistica tomando la presencia o
no de depresion como variable dependiente y el
hipotiroidismo con y sin tratamiento y el estado
nutricional (IMC categoria obesidad) como
variables independientes, con el fin de determinar
qué variable tenia mas peso sobre la depresion. Un
valor de p < 0,05 fue considerado como limite para
significancia estadistica. Los datos se procesaron
con el programa estadistico SPSS version 19.

RESULTADOS

El grupo de estudio estaba conformado por 94,9%
(n=54) pacientes de sexo femenino y 5,1% (n=4)
de sexo masculino, con un promedio de edad
de 43,82 + 13,45 aflos. Como se muestra en la
tabla I, la edad fue significativamente mas alta
en el grupo de hipotiroidismo con tratamiento
(HipoConT) con un promedio de 47,91 + 12,69
afios respecto al grupo de eufuncion (EuT) (p=
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0,01). Las caracteristicas clinicas de la poblacion
estudiada como el peso, la talla, el IMC, la TAD
y la TAS fueron similares en los tres grupos. Las
concentraciones de TSH fueron significativamente
mas altas y las de T4L significativamente
mas bajas en el grupo de hipotiroidismo sin
tratamiento (HipoSinT) con respecto a los
grupos de HipoConT y Eut (p <0,001; p=0,002,
respectivamente) (Tabla I). Al clasificarlos de
acuerdo al tipo de hipotiroidismo, predominé el
manifiesto con un 77,1% (n= 27) en el grupo con
tratamiento y el subclinico con un 53,3% (n=8) en
el grupo sin tratamiento (p <0,001).

La puntuacion global de la escala de depresion
de Hamilton fue significativamente mayor en el
grupo de HipoSinT, respecto a los demas grupos
(p <0,001), asi como fue mayor la presencia de
depresion con un 80% respecto a un 48,6% en el
grupo de HipoConTy 39,3% en el grupo de EuT (p
<0,04). De acuerdo a la gravedad de la depresion,
en el grupo de HipoSinT se presentd una mayor
frecuencia de depresion muy grave y grave, en un
26,7% (p =0,002) y la depresion moderada fue la
de mayor predominio con un 40% (Tabla II).

En el analisis de correlacion lineal, se observo que
el puntaje global del test de depresion de Hamilton
mostro una correlacion positiva y estadisticamente
significativa con las concentraciones de TSH
(r = 0,407; p = 0,0001) y negativa con las
concentraciones de T4L (r= -0,293; p = 0,009),
como se observa en la figura 1. De hecho, las
concentraciones de TSH fueron mayores en
el grupo con depresion grave y muy grave
(10,61+10,32 pUI/ml), presentando significancia
estadistica con la depresion ligera (3,94+5,61puUl/
ml;p =0,04) y la no depresion (2,52 £ 2,09 pUl/
ml; p <0,005) (Tabla III).

De acuerdo al tipo de hipotiroidismo en los
grupos de estudio (Tabla IV), el subclinico sin
tratamiento presentd mayor puntuacion en la
escala de depresion de Hamilton con respecto
al hipotiroidismo subclinico con tratamiento
(p<0,005); asi como también, lo fue la presencia
de depresion en dicho grupo con un
46,7% (p <0,05); a diferencia del hipotiroidismo

manifiesto con o sin tratamiento, donde los valores
fueron similares entre los dos grupos. La puntacion
global y el porcentaje de depresion fue similar
entre hipotiroidismo subclinico y manifiesto con
y sin tratamiento (Tabla IV).

En cuanto al estado nutricional de la poblacion
de estudio, en los tres grupos predomind el
normopeso, con un 53,6% en el grupo de Eut,
42,9% en el grupo de HipoConT y 46,7% en el
grupo de HipoSinT. La puntuacion global segun la
escala de depresion de Hamilton presentd valores
levemente mas altos en el grupo con sobrepeso-
obesidad, y la presencia de depresion en este
grupo fue significativamente mayor, con un 66,7%
respecto al grupo de bajopeso-normopeso con un
38,1% (p =0,012), y no se presentd diferencia
estadistica en cuanto a la gravedad de la depresion
(Tabla V).

Se realizd6 un analisis de regresion logistica
para determinar la variable independiente
(hipotiroidismo o sobrepeso-obesidad), que
mas influye sobre la presencia de depresion.
Para introducir estas variables independientes,
se categorizaron los pacientes en aquellos con
HipoSinT versus aquellos con HipoConT unidos
a los de EuT (HipoConT-Eut) y en sobrepeso-
obesidad versus bajo-normopeso. En la Tabla
VI se muestra que las variables de HipoSinT y
Sobrepeso-Obesidad, estuvieron significativa e
independientemente asociadas con la presencia de
depresion como variable dependiente, resultados
obtenidos tanto en el analisis univariante como en
el multivariante; el R? obtenido con este modelo
fue de 0,211; el HipoSinT tiene mayor influencia,
con un riesgo relativo indirecto u odds ratiode 5,71
(IC95%: 1,38-23,58) mientras que el sobrepeso-
obesidad presento un riesgo relativo indirecto u
oods ratio de 3,60 (IC 95%: 1,34-9,64).
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Tabla I. Caracteristicas demograficas, clinicas y paraclinicas de la funcion tiroidea en la poblacion estudiada

Variables Eufuncién Hipotiroidismo con Hipotiroidismo sin

tratamiento tratamiento
n=28 n=35 n=15

Sexo F/M 26(92,9)/ 2(7,1) 35(100) / 0 (0) 13(86,7) / 2(13,3)

Edad (afios) 37,96 + 13,06 4791 + 12,69 * 4520+ 12,72

Peso (kg) 63,19+ 12,49 61,51+ 12,00 64,77 + 14,39

Talla (cm) 1,59+ 0,07 1,56 + 0,06 1,58 +0,08

IMC (kg/m2) 24,97 +4,95 25,19 +4,65 25,87 +5,61

PAS (mm Hg) 109,10 + 12,17 118,74 £22.,75 117,33 +£13,34

PAD (mm Hg) 71,71 £9,86 72,68 +£13,47 74,00 £15,49

TSH (nUI/ml) 1,79 +0,54 3,31+4,49 9,37 £ 6,07 ***

T4L (ng/dl) 1,16 +£0,39 1,19+0,48 0,74 +£ 0,15 **

Datos en N (%) y X+DE. IMC: Indice de Masa Corporal; PAS: Presion Arterial Sistlica; PAD:

Presion Arterial Diastolica. *p<0,01 vs Eufuncion. **p<0,002*** p<0,001 vs Hipotiroidismo con tratamiento y eufuncion.

Tabla II. Puntuacion global, presencia y gravedad de la depresion segtin la escala de Hamilton aplicada a los grupos de

estudio
Variables Eufuncién Hipotiroidismo con Hipotiroidismo sin
tratamiento tratamiento
n=28 n=35 n=15

Puntuacion Global 7,00 + 4,89 8,00 £5,43 15,06 + 7,73 ***
Depresion

Si 11 (39,3) 17 (48,6) 12 (80,0) *

No 17 (60,7) 18 (51,4) 3(20,0)
Grado Depresion:
Muy Grave y Grave 0(0) 1(2,9) 4 (26,7) **
Moderada 3(10,7) 7 (20,0) 6 (40,0)
Ligera 8(28,6) 9 (25,7) 2(13,3)

Datos en X+DE y N (%).* p<0,04 ** p<0,002 *** p<0,001 vs Hipotiroidismo con tratamiento y eufuncion.
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Figura 1. Correlaciones del puntaje global de la escala de depresion de Hamilton con las concentraciones de
TSH y T4L en la poblacion estudiada

Tabla III. Valores de las concentraciones de TSH y T4L segun la gravedad de la depresion en la poblacion estudiada

Variables Depresion Gravey  Depresion Depresion Ligera No Depresiéon
Muy Grave Moderada
n=5 n=16 n=19 n=38
TSH (uU/mL) 10,61+10,32 5,174+4,59 3,94+5,61%* 2,5242,09%*
T4L (ng/dL) 0,84+0,22 1,05+0,46 0,96+0,29 1,21+0,48

Datos en X+DE .*p<0,04 **p<0,005 vs Depresion Grave y Muy Grave

Tabla IV. Puntuacion global y gravedad de la depresion segtn la escala de Hamilton de acuerdo al tipo de hipotiroidismo
en la poblacion estudiada

Variables Hipotiroidismo con tratamiento Hipotiroidismo sin tratamiento
Manifiesto Subclinico Manifiesto Subclinico
n=27 n=8 n=7 n=8

Puntuacion Global 8,62 + 5,61 5,87+ 4,45 14,00 + 8,85 16,00 + 7,09 **

Depresion

Si 15 (42,9) 2 (5,7) 5(33,3) 7 (46,7) *
No 12 (34,3) 6(17,1) 2 (13,3) 1(6,7)

Grado Depresion:

Muy Grave y Grave 1(2,9) 0(0) 2 (13.3) 2 (13,3)

Moderada 6(17,1) 1(2,9) 3(20,0) 3(20,0)

Ligera 8(22,9) 1(2,9) 0(0) 2 (13,3)

Datos en X+DE .*p<0,04 **p<0,005 vs Depresion Grave y Muy Grave
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Tabla V. Puntuacion global y gravedad de la depresion segun la escala de Hamilton de acuerdo con el estado nutricional

de la poblacion estudiada.
Variables Bajopeso-Normopeso Sobrepeso-Obesidad
n=36 n=42
Puntuacion global 8,00 £ 6,61 10,16 + 6,0
Depresion
Si 16 (38,1) 24 (66,7) *
No 26 (61,9) 12 (33,3)
Grado de depresion:
Muy grave y grave 3(7,1) 2 (5,6)
Moderada 7 (16,7) 9 (25,0)
Ligera 6(14.,3) 13 (36,1)

Datos en X+DE y N (%). * p=0,012

Tabla VI. Analisis de regresion logistica con la presencia o no de depresion como variable dependiente, e HipoSinT vs
HipoConT-Eut y el estado de Sobrepeso-Obesidad vs Bajopeso-Normopeso, como variables independientes

Variables Univariante Multivariante Odds Ratio; IC 95%
Valor p Valor p
R cuadrado: 0,211
HipoSinT/HipoConT-Eut 0,013 0,016 OR: 5,71; IC: 1,38-23,58
Sob-Ob / Bajo-Normal 0,012 0,011 OR: 3,60; IC: 1,34-9,64

DISCUSION

Los pacientes con hipotiroidismo presentan un
riesgo potencial para los trastornos depresivos, con
una probabilidad del 75% de padecer depresion
mayor, siendo el sexo femenino cinco veces mas
afectado®. Las hormonas tiroideas modulan la
actividad neuronal, por lo que su déficit conlleva a
la disminucion de su funcidén y como consecuencia
a la alteracion de los estados animicos®-,

La prevalencia de trastornos tiroideos aumenta
con la edad y predomina en el sexo femenino?, por
lo que este grupo puede presentar mayor riesgo de
depresion. En nuestro estudio predominé el sexo
femenino (90%). En el grupo de HipoSinT, las
concentraciones de TSH fueron significativamente
mayores (9,37 = 6,07 uUl/ml) y las de T4L
(0,74 £ 0,15 ng/dl) significativamente menores
con respecto a los otros grupos (p <0,002). Se
describe en la literatura que estas concentraciones

son determinantes en la gravedad de los sintomas
depresivos’. Nuestro grupo de HipoSinT presentd
un porcentaje significativamente mayor de
depresion (80%; p <0,04) y la puntuacion global
de la escala de Hamilton fue significativamente
mas alta con respecto a los otros dos grupos
(15,06 £ 7,73; p <0,001). Similares resultados
obtuvo Lina Ortiz en el 2004%. La depresion muy
grave y grave fue mas frecuente en el grupo de
HipoSinT (p=0,002). Algunos estudios describen
que la depresion y las pruebas de memoria
mejoran con el aumento de las concentraciones de
T4L?', debido a una asociacion significativa entre
la disminucion de las concentraciones de TSH y
la mejoria de los sintomas depresivos respaldados
por circuitos neuronales frontales, ya que se ha
demostrado que el aumento de las concentraciones
de T4L son utiles para mejorar los efectos en
los sistemas aminérgicos®. Hay controversia
al respecto, ya que otros estudios reportan que
el tratamiento con levotiroxina no conduce a la
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recuperacion completa de los sintomas, planteando
que es probable que las diferentes funciones
cognitivas tengan una sensibilidad variable a los
cambios hormonales o metabolicos y que no todos
los defectos cognitivos relacionados con la falla
tiroidea sean completamente reversibles con la
terapia’!.

Maes y cols determinaron que las concentraciones
basales de TSH y T4L se correlacionaron
significativamente con la gravedad de Ila
enfermedad®. En nuestro estudio, la puntuacion
global de la escala de depresion de Hamilton
mostro una correlacion positiva y estadisticamente
significativa con las concentraciones de TSH
(r = 0,407; p 0,0001) y una correlacion
negativa y estadisticamente significativa con las
concentraciones de T4L (r = -0,293; p = 0,009).
El sistema de catecolaminas en el SNC modifica
el estado animico de las personas®; se describe que
las concentraciones bajas de TAL disminuyen los
receptores adrenérgicos postsinapticos alfa y beta,
tanto en la corteza cerebral como en el cerebelo, lo
que podria explicar los resultados obtenidos en este
estudio; un estado de hipofuncién tiroidea conlleva
a hipoactividad neuronal y los consecuentes
efectos animicos®+°. Muy diferente es lo descrito
por Berent y cols. donde estudiaron pacientes con
depresion y determinaron las concentraciones de
TSH y T4L, encontrando una asociacion positivay
significativa entre las concentraciones de T4L y la
gravedad de la depresion determinada por la escala
de Hamilton (r = 0,31; p = 0,047), concluyendo
que las concentraciones libres y aumentadas de
hormonas tiroideas se asocian con la severidad de
la depresion y tienen un impacto en el resultado
clinico final’; otro estudio realizado por Yu y
cols, no encontré correlacion entre la gravedad
de los sintomas depresivos y las concentraciones
de TSH3; se plantea que es posible que estas
concentraciones sean el resultado de una red
neurorreguladora influenciada por varios factores,
no solo por el eje tiroideo hipotalamico hipofisario,
sino también por diferentes neuromoduladores, y
esto podria explicar la escasa relevancia clinica de
una correlacion directa y simple*, sin embargo en
otros estudios las mejorias en la depresion y en
las pruebas de memoria se correlacionaron con las

concentraciones de T4L y no con las de TSH®,

Ortiz y Espriella (2004) demostraron que las
mujeres con mayores concentraciones de TSH
tenian tres veces la posibilidad de presentar
sintomas depresivos en comparacion con
concentraciones normales de TSH* en este
estudio, la concentracion mas alta de TSH la
presento el sujeto con depresion muy grave. Bono
y cols sugieren una asociacion significativa de
las concentraciones de TSH con las funciones
ejercidas por circuitos frontales, por lo que la
restauracion de la funcién endocrina normal
tendria una consecuencia indirecta en el estado de
animo’'.

Con respecto al tipo de hipotiroidismo, la
puntacion global de la escala de Hamilton y
el porcentaje de depresion fue similar entre
hipotiroidismo subclinicoy manifiesto, a diferencia
de lo encontrado por Pilhatsch y cols quienes
demostraron que el hipotiroidismo subclinico se
comporta peor que el hipotiroidismo manifiesto
en las pruebas neuropsicoldgicas!®. En el grupo
de hipotiroidismo subclinico sin tratamiento, la
puntuacion global y el porcentaje de depresion
fue significativamente mas alto respecto al grupo
de hipotiroidismo subclinico con tratamiento
(p<0,005; < 0,05 respectivamente), diferencia
no encontrada en el hipotiroidismo manifiesto
ni en relacion a la gravedad de los sintomas.
Estos resultados podrian ser consecuencia de
la diferencia en el tamafio de la muestra, que es
una debilidad en este estudio. Es evidente que
se mnecesitan investigaciones adicionales para
determinar tanto la gravedad como el patron de
déficit cognitivo y neuropsiquiatrico y la respuesta
al tratamiento; sin embargo, en este estudio se
encontré una respuesta favorable en el grupo de
hipotiroidismo subclinico con tratamiento donde
el porcentaje de depresion fue menor.

Diversos estudios han encontrado una relacion
reciprocay una asociacion modesta entre depresion
y obesidad®?¢. En nuestro estudio, la puntuacion
global obtenida seglin la escala de depresion de
Hamilton no present6 diferencia significativa de
acuerdo a la categorizacion por estado nutricional,
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sin embargo, la presencia de depresion en el grupo
de Sobrepeso-Obesidad fue significativamente
mayor con un 66,7% con respecto al grupo de
Bajopeso-Normopeso que fue de un 38,1%
(p=0,012), a diferencia de los resultados obtenidos
por Carey y cols donde no hubo diferencias entre
categorias de peso para la proporcion de pacientes
deprimidos’.

Estudios de investigacion plantean algunas
posibles razones sobre la alta prevalencia de
depresion entre obesos®. Los factores asociados
con la obesidad, como la estigmatizacion,
discriminacién en salud, educacion y empleo,
baja autoestima y la insatisfaccion corporal,
pueden contribuir o exacerbar la depresion®’**. A
la inversa, caracteristicas de la depresion también
pueden exacerbar los problemas de peso y la
obesidad como la inactividad fisica y el aumento
de peso atribuido a la medicacion antidepresiva,
episodios depresivos mayores o endocrinos®*+.

En vista de estos hallazgos, en nuestro estudio se
realiz6 un analisis de regresion logistica, donde se
observo que tanto el HipoSinT como el Sobrepeso-
Obesidad fueron significativos, constituyendo
variables independientes y no excluyentes entre si
para el desarrollo de la depresion; este resultado
se relaciona con lo encontrado por Franco, en el
que el riesgo relativo fue de 1,75; el mismo autor
plantea en sus resultados una probabilidad del
75% de padecer depresion mayor en pacientes
con hipotiroidismo®. Con respecto al estado de
sobrepeso-obesidad, similar a nuestros resultados,
Carey y cols reportaron que las personas obesas
eran 1,18 veces mas propensas a tener sintomas
depresivos que aquellas no obesas™. Puede verse
incrementado el riesgo de desarrollar sindrome
depresivo mayor en los pacientes hipotiroideos
con obesidad.

Este estudio pudiera contribuir a un mejor
diagnostico 'y tratamiento de los cuadros
depresivos. Un paciente con hipotiroidismo y
con una predisposicion bioldgica a la depresion
probablemente desarrollara la enfermedad. Desde
el momento en que los pacientes son tratados de
su hipotiroidismo, las manifestaciones depresivas
quedan enmascaradas, atribuyéndolas a la

enfermedad tiroidea. Ello conlleva a la posibilidad
de no ser tratados como depresivos con el riesgo
consiguiente de la cronicidad de su trastorno. Por
tanto, se recomienda que los aspectos psicologicos,
psiquiatricos y psicosociales de las enfermedades
endocrinas en general no deben ser olvidados,
realizando evaluacion rutinaria de la funcion
tiroidea en todos los pacientes psiquiatricos.

En conclusion, en este grupo de pacientes se
encontr6 que el HipoSinT y el Sobrepeso-
Obesidad se asociaron en forma independiente
con una mayor frecuencia de depresion. Las
concentraciones mas elevadas de TSH y mas
bajas de T4L se relacionaron con la gravedad de
la depresion.
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