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INTRODUCCION OBJETIVOS Y METODOLOGIA

« Analizar el rol de la inflamacion sistémica cronica en el desarrollo del trastorno depresivo

mayor, incluyendo las vias biologicas Iimplicadas y el impacto de las terapias
antiinflamatorias en la mejora de sus sintomas.

El Trastorno Depresivo Mayor (TDM) es una de las principales causas de discapacidad a
nivel mundial , llegando a afectar a mas de 280 millones de personas en el mundo. Su
fisiopatologia es compleja y multifactorial, sin una unica hipotesis explicativa.
Recientemente, se ha propuesto que la inflamacion cronica sistémica podria contribuir al
desarrollo de |la depresion a travées de la alteracion de funciones clave en el sistema

o Sintetizar articulos cientificos recientes consultando bases de datos como PubMed vy
Scopus, priorizando estudios y revisiones relevantes y actuales, para analizar mecanismos,

Nervioso. biomarcadores y posibles implicaciones terapeuticas.
Evidencia del Vinculo Inflamacion - Depresion Mecanismos Fisiopatologicos
Aumento de marcadores inflamatorios en personas con depresion Alteraciones en la actividad neural y la conectividad cerebral
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Figura 1: Alteraciones inflamatorias en personas con depresion. (amarillo) Elaborado con BioRender.

Elaborado con BioRender.

Induccion de sintomas depresivos mediante la inflamacion Metabolismo del triptéfano, serotonina y via de las quinureninas
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Figura 2: Efectos de la administracion de citoquinas o endotoxinas en roedores y humanos. Elaborado con Biorender. . _
KYNA [ QUIN neurotdxica (IDO, KMO, KYNU), reduciendo la

La administracion exdgena de IL-13 o LPS induce sintomas depresivos en roedores; en ViA NEUROPROTECTORA ViA NEUROTOXICA neurogénesis y la serotonina disponible.

humanos, el LPS eleva citoquinas proinflamatorias y provoca animo deprimido transitorio. Figura 5 Metabolismo del Trp. Elaborado con BioRender

Propiedades cruzadas de los antidepresivos y antiinflamatorios Activacion de la microglia y reculatmiento de macrofagos
" . Inhiben factores En paciente con depresion se observa un aumento de microglia sensibilizada (primed) o
25 - proinflamatorios: IL-1(3, TNFa, activada productora de acido quinolinico (QUIN) y un mayor reclutamiento de macréfagos en
Reboxetine and Celocoxi >< IL-6, IFNy la sustancia blanca del ACC dorsal.
Re_bé)setme and Placebo o Inh|ben Ia eXpreSIén de geneS
S 20 , NLRP3 ,la caspasa-1. _ ,
: Farmaco N P Major depression ®  Healthy control || = “T .- 01 Gontrol (v=10)
é antidepresivo g ) * l Depression (n=12)
E 3 % P=0.015
J: O, 10
= La coadministracion s 2 T
+ : de- AINES.y ,ﬁi % .
antidepresivos 3 x
N mejora la eficacia de | 2 | L 1
S e Celecoxib  Reboxetina los tratamientos. : TR — ¢ T sAcC aMcC pACC
(AINE) (Farmaco
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(@amarillo) vs placebo + reboxetina (azul). [7] positivas en pacientes con depresion en subregiones del ACC. [12]

CONCLUSIONES Y PERPECTIVAS FUTURAS BIBLIOGRAFIA

 La inflamacion cronica sistémica parece tener un papel clave en la depresion mayor, respaldada por la presencia de marcadores inflamatorios,
el efecto depresdgeno de agentes proinflamatorios y la accion antiinflamatoria de algunos antidepresivos.

 La fisiopatologia implicada es compleja y multifactorial: incluye alteraciones neuronales, activacion microglial y cambios metabdlicos (como en
a via del triptéfano).

- Hay diferencias entre sexos en esta relacion, posiblemente por factores hormonales, culturales o inmunoldgicos, lo que subraya la importancia
de considerar el sexo en la investigacion.

« El conocimiento de esta conexion podria conducir al desarrollo de nuevas terapias, como inhibidores de la KMO o farmacos antiinflamatorios con
potencial antidepresivo.




