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AGRAÏMENTS 

Quan surts per fer el viatge cap a Ítaca, 

has de pregar que el camí sigui llarg, 

ple d'aventures, ple de coneixences. 

Has de pregar que el camí sigui llarg, 

que siguin moltes les matinades 

que entraràs en un port que els teus ulls ignoraven, 

i vagis a ciutats per aprendre dels que saben 

Tingues sempre al cor la idea d'Ítaca. 

Has d'arribar-hi, és el teu destí, 

però no forcis gens la travessia. 

És preferible que duri molts anys, 

que siguis vell quan fondegis l'illa, 

ric de tot el que hauràs guanyat fent el camí, 

sense esperar que et doni més riqueses. 

Itaca t'ha donat el bell viatge, 

sense ella no hauries sortit. 

I si la trobes pobra, no és que Ítaca 

t'hagi enganyat. Savi, com bé t'has fet, 

sabràs el que volen dir les Ítaques. 

Fragment d’”Ítaca”, KAVAFIS 

 

No em puc oblidar de tots aquells i aquelles que m’han acompanyat 
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Gaviria; sense el seu suport inestimable, el veler no hagués pogut 

navegar pel mar de les coneixences. 

Des del cor, l’agraïment més sincer a la meva mareta, per la seva 

confiança quasi cega en tots els meus projectes; també a Josep, el 

meu gran company de travessia, i a tu, pare… 

Per acabar, un agraïment emocionat i des del record, per a un dels 

meus grans mestres d’humanitat, el Dr. Josep Maria Sánchez-

Ripollès, que em va animar a continuar en aquesta aventura. 
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1. ABREVIATURES MÉS USADES EN EL TREBALL DE TESI 

 

Ac anti-TPO .................................................... Anticossos antiperoxidasa 

DIGS ......................................... Diagnostic interview for genetics studies 

DPP ........................................................................... Depressió postpart 

DSM IV .................. Manual diagnòstic i estadístic dels trastorns mentals 

EPDS ........................................... Edimburg Postnatal Depression Scale 

fT4 ....................................................................................... tiroxina lliure 

OR ............................................................................. Oportunitat relativa 

PCR ........................................................................... Proteïna C reactiva 

T4 ................................................................................................ Tiroxina 

Tf .......................................................................................... Transferrina 

TfS .................................................................... Saturació de transferrina 

THS .............................................................................Hormona tiròtropa 
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2. JUSTIFICACIÓ DE LA TESI 
 

El benestar psicològic de la dona i la seva salut mental durant el període 

perinatal són aspectes que molts cops passen desapercebuts en 

l’assistència mèdica i en el propi entorn familiar amb unes 

conseqüències gens menyspreables quant a costos i seqüeles tant per a 

la mare com per al nadó. 

La gran majoria de dones considera que la maternitat és la realització 

d’un dels desitjos més importants de la vida: tenir un fill. I, per tant, la 

tristesa i el malestar no serien d’esperar. Però, contràriament a aquesta 

creença, tant l’embaràs com el postpart comporten importants canvis 

fisiològics i també socials (rol de mare, canvis relacionals familiars) que 

fan que aparegui una vulnerabilitat incrementada a patir trastorn mental 

durant aquests dos períodes i molt especialment durant el postpart. El 

trastorn mental més freqüent del postpart és l’anomenat blues maternal, 

que té poca repercussió funcional. Per contra, la psicosi puerperal és un 

quadre infreqüent però de molta gravetat. La depressió postpart (DPP) té 

una incidència considerable i molta morbiditat associada. Si bé 

actualment s’accepta que no existeix una única causa de la depressió 

postpart i que és la confluència de certs factors de risc biològic i 

psicosocial en dones genèticament vulnerables els que fan esclatar 

aquesta patologia, encara manca molt per conèixer els factors de risc 

associats, i un coneixement millor dels factors de risc podria ajudar a 

disminuir-ne la incidència. Des del punt de vista dels factors de risc 

biològics, resultaria de molta utilitat trobar marcadors relativament poc 

costosos i incruents que ens ajudessin a detectar les dones amb més 

risc de DPP i plantejar en un futur algun tipus d’estratègia preventiva. 

Aquesta és la principal justificació dels dos treballs de tesi, en què, tal 

com veurem, intentarem esbrinar si les alteracions en la funció i en la 

immunitat tiroïdal i en els marcadors de deficiència de ferro són factors 

associats a la DPP.  
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3. INTRODUCCIÓ GENERAL 
 

3.1. La vulnerabilitat del transtorn depressiu en la dona 

 

El trastorn depressiu és més prevalent en la dona que en l’home en les 

edats compreses entre la pubertat i la perimenopausa. En concret, hi ha 

una marcada susceptibilitat a patir aquest trastorn en certs moments del 

cicle reproductor femení: durant la fase premenstrual, en l’embaràs, 

després d’un avortament, en el postpart i durant la perimenopausa. 

Totes aquestes etapes tenen en comú una fluctuació hormonal marcada, 

que podria modular la neuroquímica de l’efecte i influir-hi (SOARES [et al.] 

2008). La dona ha tingut sempre un pes molt marcat en la cura dels fills i 

d’altres membres de la família, fet que molts cops és una font d’estrès 

afegida que incrementa el risc de depressió. D’altra banda, tal com s’ha 

comentat en apartats anteriors, i de manera molt especial en el nostre 

medi, la maternitat és una cosa molt desitjada i la presència de 

sentiments de tristor i malestar no la sol entendre ni la mateixa dona ni el 

seu entorn més immediat. En canvi, se sap que la incidència del trastorn 

depressiu augmenta, en concret, durant el tercer trimestre, i que en 

dones amb antecedents previs de trastorn depressiu existeix un risc de 

recurrència del 43%. D’altra banda, la prevalença del trastorn depressiu 

durant l’embaràs als països industrialitzats oscil·la entre el 10% i el 16% 

(MARCUS [et al.] 2009). 

 

3.2. Patologia psiquiàtrica i postpart 

 

El postpart és el període que segueix el naixement del nadó i en el qual 

tots els canvis propis i adaptatius de l’embaràs retornen a la normalitat, 

entre els quals, les hormones gonadals i altres marcadors biològics. A 

més, és un període en què apareixen canvis funcionals en la dinàmica 

familiar i en el parentiu arran del nouvingut (SMITH [et al.] 2008). No 

existeix un acord clar a definir-ne la durada, però la majoria d’obstetres 

l’entenen del període comprès des del naixement del nadó fins a la 

instauració de la primera menstruació. Durant aquest període, l’aparició 

d’alguna patologia mental no és infreqüent. Els dos trastorns més 

habituals d’aquest període són els trastorns d’ansietat (dels quals no es 

coneix exactament la incidència però se sap que estan molt 
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infradiagnosticats) i els blues maternals. Els blues maternals 

consisteixen en un conjunt de símptomes lleus afectius (tristesa, 

irritabilitat, tendència al plor fàcil, alteracions del son) que afecten entre 

un 15% i un 80% de les dones durant els primers dies del naixement i es 

resolen la segona setmana, sense repercussions funcionals i quasi mai 

sense demanda assistencial de salut mental. La patologia mental més 

greu d’aquest període és l’anomenada psicosi puerperal (d’altra banda, 

no exclusiva d’aquesta etapa del cicle reproductor de la dona, ja que pot 

aparèixer després d’un avortament i durant el període premenstrual): 

consisteix en simptomatologia afectiva greu (fases depressives, 

maniformes o mixtes) que es combinen amb simptomatologia psicòtica i 

que apareixen a les poques hores de la naixença. Sembla clar que 

existeix més vulnerabilitat a patir aquest trastorn en les dones amb 

diagnòstic de trastorn bipolar previ i existeix una càrrega genètica 

palpable. Afortunadament, presenta una incidència baixa de 1-2/1000 

naixements (BROCKINGTON [et al.] 2004). Hi ha també altres trastorns 

mentals propis del període perinatal que estan descrits tot i no estar 

previstos en cap dels dos sistemes classificatoris; entre altres, trobem: 

l’estrès posttraumàtic perinatal i les fòbies d’impulsió perinatals (ROSS [et 

al.] 2006).La depressió postpart és una entitat menys freqüent que els 

blues maternals (incidència del 10% al 15%) i menys greu, en general, 

que la psicosi puerperal, però amb morbiditat important i serioses 

conseqüències per a la mare i el nadó. La primera causa de mortalitat 

durant el període del postpart en la dona i en els països industrialitzats 

és el suïcidi, i la primera causa del qual és el trastorn depressiu. D’altra 

banda, es considera que la depressió postpart és la complicació mèdica 

més freqüent del període puerperal en els països industrialitzats (SIT i 

WISNER 2009). Per tot això que comentem, sembla clar que la maternitat 

no és un factor protector per a la salut mental de la dona; més aviat al 

contrari, ja que, precisament per la creença associada i imposada 

socialment que tenir un bebè és un motiu de molta felicitat, són moltes 

les dones que no consulten per simptomatologia depressiva després del 

naixement (MCGARRY [et al.] 2009). Cal esmentar que Vesga [et al.] 

(2008) troben un risc incrementat a patir depressió durant el període del 

postpart. 
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3.3. Definició de la depressió postpart 

 

S’accepta, en general, que els símptomes depressius propis del postpart 

no difereixen dels considerats en altres etapes vitals de la dona, tot i que 

hi ha autors que proposen que la depressió postpart té algunes 

particularitats derivades del procés de la maternitat, com ara sentiment 

d’incapacitat centrat en el rol de mare i en el benestar del nadó (PHILLIPS 

[et al.] 2010). 

Tant en els sistemes classificatoris del DSM IV TR com en el CIE-10, no 

hi apareix una definició pròpia per a la depressió postpart.  

Segons el sistema classificatori del DSM IV TR, un episodi depressiu 

major d’inici en el postpart consisteix en l’aparició d’ànim depressiu o 

pèrdua d’interès per les activitats habituals a més de quatre símptomes 

associats (entre els quals: alteracions de la fam, alteracions del ritme del 

son, alteracions psicomotores, fatiga, sentiments inapropiats de 

culpa/minusvalia, disminució de la concentració o ideació de mort) 

durant almenys dos setmanes, d’inici en les quatre primeres setmanes 

posteriors al naixement (APA 1994). 

El CIE-10 només considera els trastorns mentals del postpart com a 

pròpiament puerperals si no acompleixen cap altre criteri de classificació. 

La realitat de la pràctica clínica contrasta amb les definicions donades 

pel DSM IV i el CIE 10. Durant el període del postpart, apareixen 

alteracions en el ritme del son i de la fam pròpies d’aquest període i de la 

demanda del nadó que fan poc valorables alguns dels criteris menors de 

depressió proposats pel DSM IV TR.  D’altra banda, l’eclosió de 

símptomes depressius pot aparèixer més enllà de les quatre setmanes 

del naixement. No existeix un consens entre els investigadors per 

l’heterogeneïtat clínica d’aquesta entitat, que preveu des de formes lleus 

fins a formes més greus i per al període de temps considerat per a 

l’aparició de símptomes. També existeixen divergències a l’hora d’ 

anomenar-la: alguns prefereixen el nom de depressió perinatal (que 

inclouria l’embaràs i el postpart) i altres, depressió postpart pròpiament. 

La definició actual amb més consens clínic per a la depressió postpart és 

la d’un episodi depressiu major sense menció de símptomes psicòtics 

que ocorre entre les 4 i les 24 setmanes després del naixement del 

nadó; hi ha, emperò, altres clínics que amplien aquest període fins als 12 

mesos després del naixement i proposen que entre la setmana 4 i 6 del 
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postpart és un bon moment per valorar la presència de la DPP (CRAIG [et 

al.] 2009). 

 

3.4. Algunes dades epidemiològiques de la depressió postpart 

 

No està clara la verdadera prevalença de la depressió postpart 

precisament perquè no existeix un marge temporal definit en la seva 

ocurrència (MARCUS 2009). O’Hara (2009) proposa que la prevalença és 

d’un 7,1% si es considera l’episodi com a simptomatologia depressiva 

major i el període de temps després del naixement fins a la setmana 12. 

En canvi, si es considera també la clínica depressiva menor (és a dir, 

més lleu), la prevalença augmenta al 12%. La prevalença varia també en 

funció dels països i de les tradicions associades al postpart; 

probablement existeix un factor cultural que pot atenuar o, per contra, 

incrementar la DPP (BINA [et al.] 2008). 

 

3.5. Cribatge de la depressió postpart 

 

Tot i que el diagnòstic de depressió postpart és clínic, existeixen 

diferents escales psicomètriques de cribatge sense aplicació universal ni 

protocol·litzada, però útils (SIT i WISNER 2009). De manera molt breu, 

n’esmentarem algunes: l’escala CES-D (de l’anglès, The center for 

epidemiologic od Depression intrument) consisteix en 20 ítems amb què 

es valora l’aparició de simptomatologia depressiva durant la darrera 

setmana i és especialment útil en població adolescent. L’escala PHQ-9 

(de l’anglès, Pacient Health Questionnarie) es refereix a l’estat anímic en 

les dues darreres setmanes i la seva aplicació està centrada en l’àrea de 

medicina familiar i comunitària. Però, l’escala més utilitzada de totes i la 

que hem usat en el nostre treball de tesi és l’escala de depressió 

postpart d’Edimburg (EPSD). Aquesta escala aporta una diferència i una 

particularitat importants respecte a les altres escales, ja que considera 

els aspectes fisiològics i funcionals del postpart (alteracions de la gana, 

del son i del cansament). Consisteix en un qüestionari de 10 ítems 

puntuats del 0 al 3 que avaluen l’estat emocional de la dona durant la 

darrera setmana. La validació de l’EPSD al nostre medi existeix des de 

l’any 2003. Una puntuació ≥10-11 presenta una sensibilitat del 79% i una 

especificat del 95,5%, i el millor moment per aplicar-la és a la primera 
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visita de revisió puerperal, que sol realitzar-se entre la setmana 6 i 8 del 

naixement (GARCÍA-ESTEVE [et al.] 2003). L’aplicació d’aquesta escala és 

també útil durant l’embaràs però el punt de tall considerat està en 15.  

 

3.6. Factors de risc per a la depressió postpart 

 

A data d’avui, no existeix una causa única per a la depressió postpart, i 

es proposa la interacció de factors ambientals i biològics en dones que 

presenten vulnerabilitat genètica (FRIEDMAN i RESNICK 2009; LEIGH i 

MILGROM 2008; KUMAR [et al.] 2007). Els estudis tenen una diversitat 

metodològica important i molts dels quals no consideren el factor ètnic. 

En metanàlisis recents (O’HARA [et al.] 2009; ROBERTSON 2004; BECK 

2001) apareix una associació moderada-forta entre la DPP i haver patit 

antecedents de depressió i ansietat durant la gestació, blues maternals, 

antecedents previs de depressió (tant en l’etapa perinatal com en altres 

moments de la vida), estressors vitals, mala relació marital i falta de 

suport social. Altres factors com el nivell socioeconòmic, factors 

obstètrics i dificultats temperamentals en el nadó presenten una baixa 

associació causal. En determinats estudis, i considerant el factor cultural 

(KHEIRABADI [et al.] 2009), apareix una associació forta entre aquesta 

entitat i el sexe del nadó i altres condicions socials vinculades a la 

pobresa. 

Factors de risc psicosocials 

*Factors sociodemogràfics 

Existeix controvèrsia respecte a si l’edat materna extrema és factor de 

risc de DPP. La manca de suport social, tal com hem comentat 

anteriorment, apareix com un dels factors causals amb més forta 

associació amb la depressió postpart. En dir suport social, ens referim a 

la percepció que té la dona de suport de l’entorn durant l’etapa prenatal i 

postnatal. De particular importància és el suport provinent de la parella i 

les relacions de la dona amb els seus propis familiars. No existeix un 

consens clar entre el nivell educatiu i econòmic matern com a factor de 

depressió postpart (POPE 2000). 

*Personalitat materna i depressió postpart 

Hi ha diversos estudis que troben una associació entre depressió 

postpart i personalitat materna (JONES [et al.] 2010); alguns proposen 
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una relació entre neuroticisme i introversió (VERKERK [et al.] 2005); 

perfeccionisme (DIMITROVSKY [et al.] 2002), estils cognitius disfuncionals i 

alta tendència a la hipersensibilitat interpersonal (BOYCE [et al.] 1991), 

estil cognitiu atribucional (FAISAL-CURY [et al.] 2004) i baixa autoestima 

(RITTER [et al.] 2000).  

*Esdeveniments vitals i depressió postpart 

La gran majoria d’estudis realitzats troben l’associació entre la presència 

d’esdeveniments estressors vitals i depressió postpart (EBERHARD-GRAN 

[et al.] 2002), fins i tot algun estudi proposa que la presència 

d’esdeveniments estressors vitals en dones amb vulnerabilitat biològica 

afavoreix l’aparició de la DPP (O’HARA [et al.] 1991). Rubertsson [et al.] 

(2005) en un estudi troben que l’aparició de dos o més esdeveniments 

estressors vitals l’any previ a la concepció són factor de risc de 

depressió, ja en les etapes inicials de l’embaràs i durant el període del 

postpart. També hi ha l’associació esmentada entre depressió postpart i 

antecedents d’abús sexual durant la infància (BUIST 1998). 

Factors biològics de risc  

*Factors obstètrics 

No existeix un clar factor de risc obstètric associat a la depressió 

postpart, i els resultats són, en general, molt controvertits. Hi ha autors 

que troben una associació entre depressió postpart i antecedents 

d’avortament o mort intrauterina. No s’ha demostrat cap associació entre 

la DPP i el tipus de part però sí entre el tipus de part elegit per la dona i 

els trets de personalitat (WIKLUND [et al.] 2007). La paritat entesa com a 

nombre de naixements previs amb independència de la viabilitat del 

nadó no s’associa per si sola amb la DPP però s’ha vist que les dones 

multípares que donen lactància materna presenten menor incidència de 

DPP. Determinats autors proposen que les dones amb antecedents 

previs reproductors presenten una alliberació més gran de 

neurohormones ansiolítiques i antidepressives durant la lactància 

respecte a les nul·lípares i que aquest fet seria l’explicació d’aquesta 

troballa (MEZZCAPPA [et al.] 2005; MEZZCAPPA [et al.] 2002). Existeix un 

únic estudi longitudinal en què apareix més incidència de DPP en dones 

que presenten parts múltiples (CHOI [et al.] 2009). 
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*Factors genètics  

L’estudi de factors de risc genètics en la depressió postpart és 

extremadament complicat des del punt de vista metodològic (MAHON [et 

al.] 2009). Existeixen estudis que evidencien una associació forta entre 

factors genètics i l’aparició de psicosi puerperal (KUMAR [et al.] 2007; 

JONES [et al.] 2007), i s’ha implicat la intervenció del polimorfisme del gen 

transportador de la serotonina com a factor de risc de trastorns mentals 

del postpart i molt en especial de la psicosi puerperal (COSTAS [et al.] 

2009; JONES [et al.] 2000). Un estudi recent i previ, del qual parteix la 

nostra mostra de dones (SANJUAN [et al.] 2008), troba una associació 

entre l’elevada expressió de determinats genotips del gen transportador 

de la serotonina (5-HTT) i la presència de simptomatologia depressiva a 

les vuit setmanes del postpart. 

*Hormones i depressió postpart 

Sembla clar que no existeix una hormona exclusivament responsable de 

l’aparició de la simptomatologia depressiva en el postpart (ZONANA i 

GORMAN 2005) però sí que existeix una associació entre diferents 

esdeveniments hormonals relacionats amb el part i el postpart immediat i 

l’aparició d’un increment en la susceptibilitat per l’aparició de clínica 

afectiva durant aquest període. Atenent que durant el postpart es va 

recuperant la normalització de les alteracions de l’eix hipotàlam-hipofis-

adrenal i de l’estat d’hipercortisolèmia propi de l’embaràs, es va pensar 

en l’existència d’una relació entre el cortisol plasmàtic i la depressió 

postpart, però els resultats han estat controvertits i no existeix una 

relació fonamentada (YIM [et al.] 2009; BRUMMELTE [et al.] 2009; JOLLEY 

[et al.] 2007; OKANO i NOMURA 1992). L’estradiol i la progesterona són 

dues hormones que interaccionen en diferents llocs del SNC (locus 

coeruleus i rafe dorsal) i que estan implicats en el control de l’estat 

anímic. També se sap que ambdues hormones interactuen amb les 

diferents monoamines implicades en el control afectiu. En el postpart 

immediat, existeix un descens brusc d’estradiol i de progesterona, 

hormones amb nivells molt elevats durant tota la gestació; per això, 

inicialment, es va hipotetitzar que aquest fet podria estar relacionat amb 

la DPP. Diferents estudis constaten que no existeix aquesta relació 

(BLOCH [et al.] 2003; WIECK [et al.] 1989) tot i que Harris [et al.] (1994) 

van trobar una associació entre un descens hormonal més gran en el 

postpart immediat i l’aparició dels blues maternals. Actualment, i basant-

se en el model de BLOCH [et al.] (2005), es considera que només 

determinades dones susceptibles al descens brusc de les hormones 
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gonadals en el període del postpart presentarien un risc incrementat a 

patir DPP i atres alteracions de l’estat anímic durant diferents etapes del 

cicle reproductor. 

*Lactància materna i DPP 

Les dues hormones principals implicades en la lactància materna són 

l’oxitocina i la prolactina. Són conegudes les propietats ansiolítiques i 

antidepressives de l’oxitocina en diversos mamífers. Se sap també que 

la prolactina es relaciona amb el sistema serotoninèrgic. Per tot el que 

hem comentat, es va hipotetitzar que la lactància materna podia ser un 

factor protector de la DPP, però els estudis pel que fa a aquesta qüestió 

són confusos i contradictoris i suggereixen la presència de múltiples 

factors de confusió (DENNIS i MCQUEEN 2009; MEZZACAPPA [et al.] 2002; 

CARTER [et al.] 2001). 

*Nutrició i depressió postpart 

L’estat nutricional resulta indispensable per a la síntesi de múltiples 

enzims i molècules que regulen l’humor, i diversos estudis han mostrat 

una relació entre determinats dèficits nutricionals i l’aparició de depressió 

en població no puerperal. En concret, els micronutrients associats són 

l’àcid fòlic, la vitamina B12, el ferro, el seleni, el zinc i els àcids grassos 

poliinsaturats (LEUNG i KAPLAN 2009). Durant la gestació i en el postpart 

immediat apareix una demanda augmentada en els requeriments 

nutricionals de la dona, i és, per tant, un període d’especial risc per a 

presentar deficiències (BOTHWELL 2000). Hi ha escasses referències 

bibliogràfiques respecte a l’associació entre dèficits de determinats 

micronutrients i la DPP i, a més, existeix molta diversitat metodològica 

entre si. En concret, els micronutrients més estudiats són els àcids 

poliinsaturats, per la implicació en el neurodesenvolupament, i la 

neurotransmissió nerviosa. Hi ha estudis que troben resultats 

inconsistents entre el dèficit d’àcids poliinsaturats i la DPP (FREEMAN [et 

al.] 2006; HOSLI [et al.] 2007) i altres, que, en canvi, sí que troben que en 

són un factor protector (REES [et al.] 2005). Beard [et al.] (2005) troben 

una associació entre l’aparició d’anèmia per dèficit de ferro i la DPP, 

quadres ansiosos i un funcionament cognitiu pitjor en un estudi a doble 

cec realitzat en mares sud-africanes. El mateix grup troba també que les 

mares que presenten anèmia ferropènica tenen pitjor interacció amb els 

nadons (PÉREZ [et al.] 2005).  
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3.7. Conseqüències de la depressió postpart 

 

La depressió postpart és la complicació puerperal més freqüent en els 

països desenvolupats (SIT i WISNER 2009) i les repercussions 

econòmiques i sanitàries associades a aquest quadre no resulten 

menyspreables (PETROU [et al.] 2002; OATES [et al.] 2003). La depressió 

postpart té un risc de cronificació i hi ha estudis que troben símptomes 

depressius en més del 25% de les dones afectades per aquesta entitat 

més enllà dels set mesos del naixement del nadó (BALLARD [et al.] 1994). 

Altres conseqüències de la depressió postpart per a la mare són el 

deteriorament de les relacions socials i, en especial, de les relacions 

amb la parella (GUNLICKS i WEISSMAN 2008). Hi ha estudis que han trobat 

una associació entre la depressió postpart i l’increment de malalties 

mèdiques cròniques i també en el risc d’abús de substàncies, entre les 

quals, l’alcohol i el tabac (MCCOY [et al.] 2008; HOMISH [et al.] 2004). Si 

ja són prou greus les complicacions associades a la depressió postpart 

en la mare, potser la més greu de totes és l’impacte negatiu de la 

depressió postpart en la competència de les funcions maternes i la 

creació del vincle maternoinfantil, que incrementa el risc d’aparició de 

trastorns del vincle (TOTH [et al.] 2009). Hi ha estudis que han trobat 

alteracions temperamentals i problemes conductuals en nadons de 

mares amb DPP (MURRAY 1992). 

 

3.8. Alguns aspectes biològics i funcionals de la tiroides  

 

Tiroxina (T4) 

La glàndula tiroide és la responsable de la síntesi de dos hormones 

relacionades, la tiroxina (T4) i la triiodotironina (T3). Aquestes dues 

hormones són crucials per propiciar el desenvolupament i el 

manteniment de l’homeòstasi termògena i metabòlica de l’adult. Les 

hormones tiroïdals interactuen amb els receptors nuclears cel·lulars per 

exercir el seu efecte biològic (JAMESON [et al.] 2002; SINCLAIR 2006). 

TSH 

L’hormona estimulant hipofisària de la tiroide (TSH) és el principal 

marcador fisiològic de l’acció de les hormones tiroïdals i és a la vegada 

crucial en el control de l’eix hipotàlem-hipofisari per diversos 
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mecanismes. Una dada interessant bioquímica és que la subunitat α 

d’aquesta hormona es presenta també en altres hormones del sistema 

reproductor femení, tals com l’FSH, LH i la β-HCG. No existeix un ritme 

circadià i pulsatiu en la secreció d’aquestes hormones. Executa la seva 

acció a la glàndula tiroïdal mitjançant la unió al receptor cel·lular.  

L’eix hipotàlem-hipofisari-tiroïdal 

L’eix hipotàlem-hipofisari-tiroïdal es compon de les hormones tiròtropa 

(TRH), tiroestimulant (TSH), tiroxina (T4) i triiodotironina (T3) i es regula 

per un mecanisme de feed back negatiu. La TRH hipotalàmica estimula 

la producció de la TSH a la hipòfisi, i aquesta, a la vegada, estimula la 

síntesi i secreció d’hormones tiroïdals T3 i T4. D’altra banda, les 

hormones tiroïdals actuen per retroalimentació i inhibeixen la producció 

de TSH i TRH. 

Valoració de la funció tiroïdal 

La valoració simultània plasmàtica dels nivells de TSH i T4 lliure (fT4) és 

l’exploració de més utilitat a l’hora de valorar la funcionalitat de la tiroide. 

En funció dels valors de TSH i T4 lliure podem definir: hipertiroïdisme 

(tirotoxicosi)/hipotiroïdisme o eutiroïdisme. 

Tiroide i autoimmunitat 

Hi ha tres antigens principals que estan implicats en els trastorns 

autoimmunitaris de la tiroide: la tiroglobulina (TBI), el receptor de 

l’hormona estimulant de la tiroide (TSH-R), i la peroxidasa tiroïdal (TPO). 

Antigen TPO 

De tots, el que s’implica amb més freqüència és l’antigen TPO, 

anomenat inicialment antigen microsomal tiroïdal. Consisteix en una 

glicoproteïna present a la part apical de la superfície cel·lular de les 

cèl·lules microsomals tiroïdals i també en el citoplasma. Es creu que 

representa l’antigen de superfície implicat en la citotoxicitat mitjançada 

per resposta cel·lular. 

Anticossos anti TPO 

De manera similar a altres processos autoimmunitaris, els factors 

genètics i ambientals propicien l’aparició d’autoimmunitat. Existeix, en 

condicions normals, un nivell baix d’anticossos antitiroïdals. Però, certs 

esdeveniments biològics (processos virals, neoplàsies malignes o 

qualsevol situació que causi destrucció cel·lular a la tiroide) poden 
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causar una important quantitat d’antigen tiroïdal desnaturalitzat o 

degradat o bé fragmentació cel·lular que es vessi als limfàtics locals. 

Aquest fet podria ocasionar un trencament en la tolerància relativa cap a 

l’existència de mínimes quantitats d’antigens tiroïdals. El factor de 

necrosi tumoral alfa i l’alfa interferó facilitarien l’expressió d’HCM tipus II 

a les cèl·lules epitelials tiroïdals i permetrien que aquestes actuessin 

com a cèl·lules presentadores d’antigen. Si existeix un error en els 

processos normals supressors de les cèl·lules T en l’aparició d’aquesta 

resposta immunològica, la malaltia adopta una intensitat més gran 

conduïda per uns antigens específics que són inductors d’una 

hiperfuncionalitat o hipofuncionalitat de la tiroide. Malgrat que les 

cèl·lules epitelials de la tiroide presentadores d’antigen siguin ineficients, 

són tan quantioses en nombre i estan tan concentrades en un lloc 

determinat que acaben produint l’efecte comentat. Aquestes també 

poden participar en altres processos autoimmunitaris. 

Tiroide i embaràs 

La funció tiroïdal es veu modificada durant la gestació especialment per 

dos factors que se’n deriven: les alteracions hormonals pròpies de 

l’embaràs i l’aparició de la placenta, òrgan amb autonomia de síntesi i 

regulació hormonal. La β-HCG estimula directament la secreció 

d’hormona tiroïdal i apareix una inhibició parcial de la hipòfisi i un 

descens transitori de TSH de les 8 a les 14 setmanes primeres de 

l’embaràs. Es produeix un increment de la tiroglobulina des de la meitat 

de la gestació fins a la proximitat del naixement. Aquest increment és 

efecte de l’estradiol. L’increment de la tiroglobulina s’acompanya d’una 

tendència al descens de la T3 i la fT4 amb conseqüències a l’eix 

hipotàlem-hipofisari-tiroïdal i la TSH s’eleva discretament respecte a 

l’estat no gravídic. Aquest canvis que hem esmentat, si existeixen nivells 

normals de iode, no suposen cap problema clínic per a la dona. A més 

de les modificacions directes, l’embaràs també propicia alteracions en el 

metabolisme tiroïdal perifèric. Aquestes alteracions predominen al segon 

trimestre i se centren en alteracions en les formes enzimàtiques dels 

enzims desionitzadors (deiodinases). La deiodinasa tipus II s’expressa 

en la placenta i manté la producció local de T3. La deiodinasa tipus III té 

origen placentari i catalitza la conversió de T3r en T4 o de T3 en T2; per 

tot això, apareix la tendència a l’alça de la T3 reversa i el descens de T3. 
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Autoimmunitat i postpart 

La dotació genètica paterna que té el fetus (en definitiva, tot un arsenal 

d’antigens) està blindada a les defenses immunològiques maternes per 

diferents mecanismes maternoplacentaris. La placenta és el principal 

òrgan regulador dels fenòmens immunològics materns, que, si actuessin, 

podrien atacar el fetus. Aquesta regulació es produeix tant des del punt 

de vista local com des del punt de vista sistèmic. Per això, les respostes 

immunològiques estan atenuades durant l’embaràs. La resposta dels 

limfòcits B està atenuada per efecte directe de l’estradiol i d’altres 

hormones placentàries. Malgrat tot, no es pot oblidar el contraefecte que 

té la progesterona en l’estimulació de citocines inflamatòries i 

determinats canvis que ocorren en els limfòcits Th1 i Th2. Per tot això 

que acabem de comentar, és fàcil d’entendre que certes malalties 

autoimmunitàries millorin espectacularment durant l’embaràs i empitjorin 

en el postpart. Els canvis immunològics propis de l’embaràs retornen a la 

normalitat als dotze mesos del part. Fins a tornar a la normalitat, apareix 

un efecte rebot en la síntesi de diferents anticossos, i és habitual trobar-

ne un increment notable del nombre així com l’aparició de malalties 

autoimmunes o bé la reaparició de les ja existents. 

Disfunció tiroïdal i postpart 

Tal com hem comentat en els dos apartats previs, en el període del 

postpart es van normalitzant els processos adaptatius immunològics i els 

de l’eix hipotàlem-hipofisari-tiroïdal, que eren propis de l’embaràs. En 

aquest context, pot aparèixer una entitat anomenada tiroïditis del 

postpart. Consisteix en una inflamació limfocitària de la glàndula tiroïdal 

en la qual característicament apareix una elevació dels autoanticossos 

tiroïdals, i poden aparèixer alteracions en la funció hormonal de la 

tiroide, que fluctuen de l’hipotiroïdisme a l’hipertiroïdisme ràpidament. 

Aquesta entitat afecta entre un 5% i un 7% de les dones (MULLER [et al.] 

2001) i pot aparèixer durant el primer any després del part.  

Disfunció tiroïdal i relació amb trastorn depressiu 

A més de les importants funcions vitals que presenten, les hormones 

tiroïdals resulten indispensables per al desenvolupament i per a la funció 

normal del cervell; en concret, la T4 és indispensable per a la maduració 

del cervell fetal. En els pacients que presenten algun tipus 

d’endocrinopatia existeix una prevalença de trastorns de l’estat d’ànim 

més gran i en especial de trastorns depressius. La prevalença de 

símptomes depressius en l’hipotiroïdisme resulta de casi el 50% i del 
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28% per als afectats d’hipertiroïdisme. Tanmateix, l’aparició de depressió 

ocorre en >40% de subjectes que pateixen hipotiroïdisme. Entre un 0,5% 

i un 8% de pacients psiquiàtrics presenten hipotiroïdisme clínic. Hi ha, 

però, diferents estudis i molts de caire contradictori respecte a 

alteracions en el perfil de la tiroide en pacients amb episodis depressius 

o afectius. A més, quasi tots els estudis estan realitzats en animals i no 

en humans. En una revisió del tema realitzada per Bahls [et al.] (2004) 

es va arribar a la conclusió que, malgrat que la gran majoria de pacients 

deprimits presenten nivells de T4,T3 i TSH dins de la normalitat 

probablement petits canvis pel que fa a la concentració, fins i tot dins de 

la normalitat, tenen repercussions importants en la funcionalitat del 

cervell dels pacients deprimits i poden ser importants per entendre les 

bases biològiques de la depressió. 

Relació entre hormones tiroïdals i el sistema nerviós central (SNC) 

Existeixen diferents hipòtesis que pretenen explicar aquesta relació entre 

les hormones tiroïdals i la funcionalitat del SNC: la hipòtesi que proposa 

que un descens de la funció tiroïdal (tot i mantenir-se en nivells normals) 

s’acompanya de resposta en el tractament d’antidepressiu implica que 

increments relatius en la funció tiroïdal s’associïn a alteracions de l’estat 

anímic. Aquesta hipòtesi se sostindria en el fet de trobar elevacions en 

els nivells de T4 i una resposta de TSH a TRH alterada, cosa que 

implica un grau mitjà d’hipertiroïdisme. El probable increment en la 

síntesi de TRH hipotalàmica estaria activat per una disfunció en l’eix 

hipotàlam-hipofisi-adrenal, cosa que ocorre en la depressió. Però, 

malgrat tot, un 15% o més de pacients deprimits presenten una 

insuficiència tiroïdal mínima amb evidència per a l’existència de malaltia 

autoimmune tiroïdal, cosa que suggereix l’existència d’hipotiroïdisme 

cerebral i no sistèmic. Una explicació a aquest fet podria ser la conversió 

de T4 en T3 en el cervell per la inhibició de l’enzim deiodinasa tipus II. 

La inhibició d’aquest enzim es deuria a l’increment de cortisol o al 

descens del transportador de T4 a través de la barrera 

hematoencefàlica. Es proposa que la causa de les alteracions en la 

funcionalitat tiroïdal (tant hipotiroïdisme com hipertiroïdisme) en els 

pacients deprimits es deuen a les alteracions de l’eix hipotàlem-

hipofisari-adrenal. També s’ha pensat en la hipòtesi que les alteracions 

en l’eix hipotàlem-hipofisi-tiroïdal en episodis depressius no tractats es 

poden explicar, de manera parcial, per les alteracions de la serotonina i 

noradrenalina cerebrals i que l’ús de T3, en certa manera, pot revertir 

aquesta alteració. D’altra banda, alguns estudis han demostrat el paper 
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fonamental de la T3 en la neurotransmissió noradrenèrgica, que 

confirma l’estreta relació entre l’acció de les hormones tiroïdals i els 

trastorns depressius. Respecte a la indicació d’explorar la funció tiroïdal 

en pacients deprimits ja tractats, no existeix consens. El que sí sembla 

clar és realitzar aquesta prova en els casos de depressió refractària i en 

els casos de ciclació ràpida. No es coneixen encara prou bé els 

mecanismes mitjançant els quals les hormones tiroïdals exerceixen 

influència en l’activitat de les proteïnes G en el cervell adult dels 

mamífers. Certs estudis realitzats en animals suggereixen que l’estat de 

la funció tiroïdal condiciona les rutes de senyalització intracel·lular del 

cervell (BAHLS i DE CARVALHO 2004). 

 

3.9. Alguns aspectes fisiològics del ferro 

 

Aspectes bàsics del ferro 

El ferro és un oligoelement essencial amb múltiples i importants 

funcions, tals com l’eritropoesi, el metabolisme cel·lular, la respiració 

aeròbica i altres funcions reguladores del sistema nerviós central. 

(BEARD I HAN 2009). A mode de recordatori, el contingut total de ferro a 

l’organisme per a un home d’un pes de 70 kg és de 3,5 g. La gran 

majoria de la distribució del ferro de l’organisme es troba a l’hemoglobina 

de les cèl·lules roges (un 65%), i un 10% està present en les fibres 

musculars en forma de mioglobina i en altres teixits (com a enzimes i 

citocroms). La resta de ferro està emmagatzemat al fetge, als macròfags 

del sistema reticuloendotelial i al moll d’os. Se sap també que el 

contingut total de ferro en dones premenopaúsiques és inferior al dels 

homes. Una dieta normal conté entre 15 mg i 20 mg de ferro i 

l’organisme n’absorbeix d’1 mg a 2mg al dia de la dieta, en concret al 

duodè. Les principals pèrdues de ferro es produeixen per la menstruació, 

per altres pèrdues hemàtiques i per la descamació de les mucoses 

intestinals. D’altra banda, l’organisme no té una manera específica i 

efectiva per excretar el ferro i, per això, és crítica la regulació de 

l’absorció del ferro que prové de la dieta a través del duodè. Un excés en 

l’absorció de ferro pot causar toxicitat i mort cel·lular. En condicions de 

normalitat fisiològica hi ha un balanç entre l’absorció de ferro, el 

transport i l’emmagatzemament. 
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Avaluació de l’estat del ferro a l’organisme 

Els tests de laboratori per avaluar l’estat del ferro i el seu dèficit es 

podrien dividir en dos subgrups: els que avaluen la depleció de ferro de 

l’organisme i els que avaluen el reflex de la producció deficient de ferro 

als globus rojos. La combinació entre ambdós mètodes és òptima. La 

presència d’hemoglobina <13 g/dl en l’home i de <12 g/dl en la dona és 

definitòria d’anèmia segons l’OMS. Malgrat tot, pot aparèixer dèficit de 

ferro amb manifestacions clíniques evidents i tenir un nivell 

d’hemoglobina normal i altres paràmetres hematològics escassament 

alterats. Els pacients no anèmics, però en els quals apareix dèficit de 

ferro, solen queixar-se de fatiga (el ferro és essencial per als processos 

enzimàtics involucrats en el metabolisme oxidatiu). El paràmetre 

principal en l’avaluació de la deficiència de ferro sense anèmia és la 

ferritina. La ferritina és una proteïna d’emmagatzemament intracel·lular 

de ferro, i petites quantitats de la qual són secretades a la circulació i 

són fàcilment mesurables. Se sap que 1ng/ml de ferritina equival a 8 mg 

de ferro emmagatzemat. Però, la ferritina és, també, un reactant de fase 

aguda, per la qual cosa els seus nivells poden aparèixer falsament 

normals en presència d’inflamació. La transferrina és l’única proteïna 

transportadora de ferro que hi està lligada i, per tant, resulta un bon 

reflex de la disponibilitat de ferro en el moll de l’os. Algunes guies 

clíniques proposen que si existeix inflamació es consideri la transferrina 

a més de la ferritina. La mesura directa del ferro a la sang no és un 

paràmetre del tot fiable per avaluar-ne l’estat a l’organisme.  

Ferro, embaràs i postpart 

La dona en edat fèrtil és particularment susceptible a presentar dèficit de 

ferro, que no sempre deriva en anèmia. Un dels moments de particular 

susceptibilitat és l’embaràs i, en concret, durant el segon trimestre. El 

balanç en el metabolisme fèrric, per contra, és positiu durant el primer 

trimestre (en concret, les primeres deu setmanes gestacionals), ja que la 

dona no menstrua i encara no estan presents els increments en els 

requeriments de ferro. És a partir del segon trimestre en què aquests 

requeriments s’incrementen, especialment per l’augment de la massa 

eritrocitària maternal, el procés de síntesi placentària, el líquid amniòtic i 

l’organogènesi fetal (BOTHWELL 2000). A més, existeix una pèrdua 

hemàtica considerable durant el part que se segueix dels anomenats 

loquis puerperals. 
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Com és sabut, el dèficit de ferro és el dèficit nutricional de prevalença 

més gran al món, amb una prevalença i incidència elevades durant l’edat 

fèrtil de la dona (OMS 2001). La prevalença de dèficit de ferro durant la 

gestació en països industrialitzats oscil·la entre el 18% i el 40%, i en 

molts països s’opta per la suplementació oral (PENA-ROSAS [et al.] 2006). 

L’homeòstasi del ferro en el cervell 

El cervell d’un humà adult és relativament ric en ferro. Segons estudis 

d’autòpsies, la concentració més gran d’aquest oligoelement es troba en 

els nuclis globus pàl·lids, nucli roig, putamen i substància negra. Sembla 

que el contingut de ferro al cervell és baix en l’etapa neonatal i va 

incrementant-se a l’edat adulta fins a arribar a una xifra estable cap als 

40 anys. En les cèl·lules cerebrals, la majoria del ferro es troba en els 

oligodendròcits igual que la transferrina. La recaptació de ferro per 

l’oligodendròcit està mitjançada per la ferritina.  

Efectes de la deficiència del ferro en el cervell i en el 

neurodesenvolupament 

El ferro està implicat en múltiples vies del sistema nerviós i, per tant, les 

repercussions de la seva deficiència poden ser múltiples. El cervell és 

especialment susceptible a l’emmagatzematge del ferro, ja que és 

cofactor de diversos enzims implicats en la neurotransmissió i intervé en 

el procés de mielinització. Hi ha diversos estudis que han relacionat 

l’acumulació de ferro en els oligodendròcits o en les neurones amb 

determinats dèficits neurològics. Els estudis realitzats en humans donen 

suport a les troballes dels realitzats prèviament en altres mamífers, i 

reflecteixen que la presència d’anèmia ferropènica en edats molt 

precoces està associada a un rendiment escolar baix (LOZOFF [et al.] 

2000). 

Ferro i depressió 

Els estudis realitzats en població no puerperal respecte a la implicació 

del ferro en la depressió mostren resultats controvertits per la diversitat 

metodològica (MAES [et al.] 1996; HUNT [et al.] 1999; BAUNE [et al.] 2006; 

VAHDAT SHARIATPANAAHI [et al.] 2007). 
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4. HIPÒTESI I OBJECTIUS DEL TREBALL DE TESI 
 

4.1. Hipòtesi i objectius generals del treball 

 

*Hipòtesi general del treball de tesi 

Alteracions en determinats paràmetres biològics materns a les 48 hores 

del naixement es relacionen amb l’aparició de depressió en el postpart 

(DPP)  

*Objectius generals del treball 

*Analitzar si determinats marcadors biològics en la dona (anticossos i 

hormones tiroïdals) i mancances nutricionals (dèficit de ferro en estadi 

incipient) a les 48 hores del naixement s’associen amb la depressió 

postpart.  

 

4.2. Hipòtesi i objectius del treball I 

 

*Hipòtesi del treball I 

El postpart és l’etapa en què es produeix la normalització dels múltiples 

canvis adaptatius hormonals i immunològics propis de l’embaràs. 

Existeix una vulnerabilitat incrementada pels fenòmens autoimmunitaris i 

inflamatoris de la glàndula tiroïdal, que poden produir alteracions 

diverses en la seva funcionalitat (oscil·lació ràpida de l’hipotiroïdisme a 

l’hipertiroïdisme) i l’increment dels anticossos antitiroïdals. És coneguda 

la implicació de les hormones tiroïdals en el sistema nerviós i l’efecte de 

les seves alteracions en l’estat anímic. D’altra banda, l’activació de la 

resposta autoimmunitària s’associa a l’increment de determinades 

interleucines que estan implicades en la regulació de l’humor. Per tot 

això, pensem que: 

1. La presència d’un títol elevat d’anticossos anti-TPO a les 48 hores 

del postpart pot ser un factor predictiu de la DPP. 

2. La presència d’alteracions en les hormones tiroïdals a les 48 

hores del part pot ser un factor de risc de DPP.  
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*Objectius del treball I 

1. Analitzar l’associació entre títols elevats d’autoanticossos 

antitiroïdals (Ac anti-TPO) a les 48 hores del part i la DPP.  

2.  Analitzar l’associació entre la presència d’alteracions de les 

hormones tiroïdals a les 48 hores del part i la DPP. 

 

4.3. Hipòtesi i objectius del treball II 

 

*Hipòtesi del treball II 

És conegut el paper de determinats oligoelements en el sistema nerviós 

central, i també existeixen referències bibliogràfiques que impliquen la 

nutrició com a factor de risc de depressió en població no puerperal. El 

ferro és un d’aquests oligoelements essencials amb importants funcions 

en el sistema nerviós central i en la síntesi de les diferents monoamines 

que intervenen en la regulació de l’estat anímic. D’altra banda, la dona 

en edat fèrtil, i especialment a partir del segon trimestre de l’embaràs, és 

particularment vulnerable a presentar dèficit de ferro. Hi ha també 

evidència que estadis incipients de dèficit de ferro comporten 

conseqüències clíniques en població general. Per tot això, pensem que: 

* Les dones amb dèficit de ferro en estadis incipients a les 48 hores del 

part presentaran un risc incrementat de DPP. 

*Objectius del treball II 

1. Analitzar l’associació entre la deficiència de ferro en estadis 

inicials durant les primeres 48 hores posteriors al part i la 

presència posterior de DPP. 

2. Analitzar si la concentració de ferritina a les 48 hores és factor 

predictiu de DPP i un bon marcador de dèficit de ferro en el 

postpart. 
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5. SUBJECTES I MÈTODE 
 

5.1. Disseny i subjectes del treball de tesi 

 

*Disseny del treball de tesi 

El present treball de tesi parteix d’un estudi multicèntric (IMIM-Hospital 

del Mar Clínic de Barcelona, Fundació Hospital Carlos Haya, Universitat 

de València-Hospital Clínico de Valencia, Consorci Hospitalari Parc 

Taulí, Hospital de Sant Joan de Reus-Institut Pere Mata i Universitat de 

les Illes Balears-Hospital Son Dureta) de tipus observacional, prospectiu, 

realitzat en tres fases després del naixement del nadó: a les 48 hores 

(durant l’ingrés de la dona), a les 8 setmanes del naixement (visita de 

revisió puerperal de la dona) i a les 32 setmanes del naixement (visita a 

domicili o trucada telefònica). El disseny inicial de l’estudi multicèntric es 

va plantejar per avaluar l’associació de determinats gens amb la DPP. 

*Subjectes del treball de tesi 

Criteris d’inclusió de les participants 

Dones majors de 18 anys ateses en el moment del part en els centres 

participants des de desembre del 2003 fins a l’octubre del 2004 i que 

acceptin participar en l’estudi comentat prèvia lectura i signatura del 

consentiment informat. 

Criteris d’exclusió generals 

-Antecedent d’episodi depressiu major durant l’embaràs que hagi 

requerit tractament psicofarmacològic o aplicació de teràpia 

electroconvulsiva. 

-Antecedents d’altres patologies psiquiàtriques durant l’embaràs. 

-Antecedent d’haver suspès tractament psicofarmacològic a causa de la 
gestació. 

-Malaltia mèdica greu. 

-Dones d’origen no caucàsic. 

-Analfabetisme cultural. 

-Mort del nounat.  

-Part múltiple. 
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-Deficiències intel·lectuals o deteriorament cognitiu.  

El nombre inicial total de la mostra va ser de 1.804 dones. 

*Procediments ètics 

Els comitès ètics de cada hospital van aprovar el projecte d’estudi i les 

dones participants van donar el consentiment informant. 

 

5.2. Subjectes i mètodes del treball I  

 

*Subjectes  

Partint de la mostra total inicial de dones, es van excloure les dones que 

presentaven dades incomplertes en els paràmetres bioquímics de la 

funció tiroïdal o de la presència d’anticossos peroxidasa a les 48 hores 

del part. El nombre de dones participants en el treball va ser de 1.053. 

*Variables sociodemogràfiques i obstètriques 

Es van escollir les variables socials, demogràfiques i obstètriques més 

representatives i que en estudis previs havien demostrat alguna 

associació amb la DPP. Totes aquestes variables es van recollir en el 

qüestionari administrat durant l’ingrés hospitalari de la mare pel part i 

consistien en: edat materna, nivell educatiu (escolaritat 

primària/secundària o universitària), estat ocupacional durant l’embaràs 

(actiu/inactiu), estat marital (soltera, casada, en parella, separada o 

vídua), i paritat (0,1,2-4,5-9). 

*Avaluació de la DPP 

Per tal d’avaluar els possibles casos de DPP, es va fer servir la versió 

validada a l’espanyol (GARCIA-ESTEVE [et al.] 2003) de l’escala de 

depressió postnatal d’Edimburg, EPDS (de l’ anglès, Edimburg Postnatal 

Depression Scale), a les 48 hores del naixement, a les 8 setmanes i a 

les 32 setmanes del postpart. Les dones amb puntuacions >9 a l’EPDS 

van ser avaluades amb la versió de la DIGS (de l’anglès, diagnostic 

interview for genetic studies) validada a l’espanyol per Roca [et al.] 

(2007) per confirmar-les com a casos de depressió postpart. 

Escala de depressió postnatal d’Edimburg (EPDS) (vegeu apèndix) 

L’escala de depressió postnatal d’Edimburg (COX [et al.] 1987) consisteix 

en un qüestionari autoadministrat de 10 ítems en què es pretén avaluar 
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l’estat anímic de la dona durant la setmana prèvia i que serveix per al 

primer clivatge de DPP. Tot i ser de molta utilitat clínica, el seu ús no 

està protocol·litzat. Garcia-Esteve [et al.] (2003) van realitzar la validació 

a l’espanyol considerant que una puntuació superior a 10/11 podia ser 

un bon punt de tall per detectar els possibles casos de DPP, ja que 

aportava una sensibilitat del 79%, una especificitat del 95%, un valor 

predictiu positiu del 63,2% i un valor predictiu negatiu del 97,7%. Al 

treball de tesi es va considerar el punt de tall >9 per incrementar la 

sensibilitat en quasi un 100% i, per tant, poder detectar un nombre més 

gran de dones amb probable DPP (NAVARRO [et al.] 2007). 

DIGS (diagnostic interview for genetics studies) (vegeu apèndix) 

L’objectiu de la DIGS és obtenir el màxim d’informació respecte a la 

psicopatologia i funcionalitat de l’individu d’especial rellevància en els 

trastorns afectius i l’esquizofrènia. Consisteix en una entrevista 

semiestructurada que ha de ser realitzada per personal entrenat. Roca 

[et al.] (2007) van validar-la a l’espanyol i van trobar-hi un bon mètode 

d’identificació fenotípica per a estudis genètics en psiquiatria. En l’estudi 

present, es van realitzar algunes modificacions i es van introduir unes 

quantes preguntes més específiques de la DPP.  

*Avaluació de la funció tiroïdal i dels anticossos antitiroïdals 

Mostra de sèrum i plasma 

Es va extreure una única mostra sanguínia a les 48 hores del part durant 

l’ingrés a la unitat d’obstetrícia, en dejú (entre les 8:00-9:00 h), i en un 

tub de 10 ml EDTA i 5 ml en tubs lliures d’anticoagulant. Ràpidament es 

va centrifugar la mostra per tal de separar plasma i sèrum, i 

immediatament es van congelar a -80C fins al seu ús, i es van analitzar 

simultàniament. 

Determinació de les hormones tiroïdals i dels anticossos 
antitiroïdals 

Per valorar la funcionalitat de la tiroide es van considerar les hormones 

tiroestimulant (TSH) i tiroxina lliure (T4) i per valorar l’autoimmunitat 

tiroïdal es van considerar els anticossos antiperoxidasa (Ac anti-TPO). 

La determinació d’aquest paràmetres es va fer en sèrum, i es va usar la 

tècnica d’immunoassaig Axsym system (Abbott, Madrid). Els valors 

considerats normals per a la T4 van ser entre 9,13-23,80 pmol/l i entre 

0,49-4,67µIU/ml per a la TSH. Es va considerar positiva la presència 
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d’Ac anti-TPO si presentaven una concentració >27 IU/ml (valor del 

tercer quartil en la nostra mostra). 

*Determinació de proteïna C reactiva (PCR) 

Vam avaluar les concentracions plasmàtiques de proteïna C reactiva, ja 

que és un dels principals marcadors de resposta inflamatòria (PEPYS i 

HIRSCHFIELD 2003) i perquè està relacionada amb el trastorn depressiu 

en població general en algun estudi (HOWREN [et al.] 2009) i amb la 

tiroïditis (PEARCE [et al.] 2003). En concret, es va considerar normal un 

valor <3 mg/l segons les referències de població general. 

*Definició de disfunció tiroïdal 

Vam considerar com a disfunció tiroïdal la presència d’hipertiroïdisme 

(TSH < 0,49 µLu/ml T4 > 23,80 pmol/l), hipertiroïdisme subclínic (TSH < 

0,49 µIU/ml amb valors normals de T4), hipotiroïdisme (TSH >4,67 

µIU/ml amb T4 < 9,13 pmol/l) i hipotiroïdisme subclínic (TSH >4,67 

µIU/mL amb T4 dins del rang normal). 

*Metodologia estadística 

Es va fer una primera anàlisi estadística de possibles variables 

predictores comparant entre els dos grups (deprimides/no deprimides), 

les variables socials, demogràfiques i biològiques anteriorment descrites. 

Es va usar l’estadístic no paramètric U de Mann-Whitney per a variables 

quantitatives entre els grups de cas (depressió) i control (no depressió), 

ja que moltes d’aquestes variables no seguien una distribució normal. El 

test X2 es va usar per comparar les variables categòriques qualitatives i 

es va aplicar una anàlisi post hoc quan era necessari determinar la 

categoria que s’associava a la variable independent. Posteriorment, es 

va crear un model logístic de regressió binària per a cada una de les 

variables predictores (PCR, T4,TSH, Ac anti-TPO, i Ac TPO+ i disfunció 

tiroïdal) i les variables demogràfiques que havien mostrat associació en 

la primera aproximació estadística (en concret, estar desocupada durant 

l’embaràs). Per avaluar l’associació entre DPP i la funció tiroïdal, la 

presència de PCR, el fet d’estar desocupada durant l’embaràs, es va 

realitzar un model de regressió logística multivariant. Es va aplicar l’ 

estadístic de Hosmer i Lemeshow amb la finalitat de comprovar 

l’adequació de les proves anteriorment esmentades. Els resultats del 

model multivariant es van expressar amb l’estadístic de Wald i 

l’oportunitat relativa (OR) amb un interval de confiança del 95%. El nivell 
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de significació estadística es va donar com a p<0,05. Les anàlisis 

estadístiques es van fer amb la versió 15,0 de l’SPSS. 

 

5.3. Subjectes i mètode del treball II 

 

*Subjectes 

Partint de la mostra inicial de 1.804 dones, es van excloure les que 

podien presentar valors del metabolisme fèrric alterats per altres factors 

tals com la disfunció tiroïdal i la presència d’inflamació sistèmica definida 

per valors de proteïna C reactiva (PCR) ≥101,16 mg/l (percentil 90 de la 

mostra) i ferritina plasmàtica ≥57,56µl (percentil 90 de la mostra).També 

es van excloure les dones que no tenien les determinacions en sang 

complertes o les dades demogràfiques i obstètriques. Finalment, es van 

obtenir 729 dones. 

*Avaluació de la DPP 

Va ser la mateixa que la del treball. Es va fer un primer clivatge de casos 

probables i es va utilitzar l’EPDS a les 8 i 32 setmanes, i es va aplicar la 

DIGS en les dones amb una puntuació >9 a l’EPDS per confirmar els 

casos de DPP. 

*Avaluació dels paràmetres de dèficit fèrric 

Els paràmetres considerats per valorar el dèficit de ferro van ser el ferro, 

la ferritina, la transferrina i la saturació de transferrina. Tal com vam 

comentar al treball I de tesi, es va obtenir una única mostra sanguínia a 

les 48 hores del part i es va processar segons s’ha comentat. La 

determinació de ferritina es va realitzar a partir del sèrum mitjançant la 

tècnica d’immunoassaig Axsystem (Abbot, Madrid) i el ferro i la 

transferrina a partir del plasma, usant els procediments descrits per 

l’equip Dimension AR (Dade Behring). El càlcul de saturació de 

transferrina es va fer d’acord amb el mètode descrit per Fairbanks i Klee 

(1999). Es van usar els valors de referència per a dones en edat fèrtil i 

aquests van ser: ferritina (6,9-282,5 µg/l), ferro (9,80-19,90 µmol/l) i 

transferrina (2,0-4,0 g/l). 

*Definicions de deficiència de ferro 

Es va definir la deficiència de ferro en estadi precoç com a depleció dels 

dipòsits de ferro i deficiència marginal de ferro. La depleció dels dipòsits 

de ferro es va considerar quan la concentració sèrica estava per sota de 
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<12 µg/l i la deficiència marginal de ferro quan a més d’una ferritina 

sèrica <12 µg/l s’afegia una saturació de transferrina <16%. Aquestes 

dues classificacions estan basades en descripcions prèviament 

publicades respecte al dèficit de ferro en població general (The World 

Health Organitation 2001).En el nostre treball, es va considerar un altre 

punt de tall per a la concentració de ferritina, atenent el percentil 10 de la 

mostra, que equivalia a una concentració de <7,26 µg/l.  

*Avaluació dels paràmetres inflamatoris 

Igual que en el primer treball, es va determinar la proteïna C reactiva en 

plasma com a marcador de resposta inflamatòria i es va considerar un 

valor normal si <3 mg/l. 

*Avaluació de les variables demogràfiques i obstètriques   

Les variables obstètriques i demogràfiques es van obtenir durant l’ingrés 

de la dona a l’hospital. Es van considerar les variables demogràfiques 

següents: edat materna, estat marital (amb/sense parella), estat 

ocupacional durant la gestació (ocupada/desocupada), nivell educatiu 

(primària, secundària o universitària). Quant a variables obstètriques, es 

van determinar: tipus de lactància (materna/artificial/mixta), part per 

cesària (sí/no) i paritat (0,1,2-4,5-9). 

*Metodologia estadística 

Es va realitzar una primera anàlisi estadística que pretenia comparar les 

variables demogràfiques, obstètriques i biològiques (ferro, ferritina, 

saturació transferrina, transferrina, PCR, depleció de dipòsits de ferro i 

deficiència marginal de ferro) entre el grup de dones deprimides i el de 

dones no deprimides. Es van usar proves no paramètriques (test U 

Mann Whitney) per tal de comparar les variables quantitatives, ja que no 

presentaven una distribució normal. Per comparar les variables 

categòriques qualitatives es va fer servir l’estadístic X2.  

Es va estudiar una col·linealitat probable entre els marcadors del 

metabolisme fèrric i els marcadors d’inflamació mitjançant la correlació 

d’Spearman.  

Considerant les possibles variables predictores, es va crear un model de 

regressió logística binària per a cada una; en concret, PCR, ferro, 

ferritina, transferrina, saturació de transferrina i estat ocupacional durant 

la gestació. Segons el criteri de deficiència de ferro considerat, segons el 

qual, recordem, el valor de la concentració de ferritina diferia (<12 µg/l 
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per a l’OMS i <7,26 µg/l segons el percentil 10 de la nostra mostra), es 

van crear dos models multivariats de regressió logística per valorar 

l’associació entre la DPP i els paràmetres de risc del metabolisme fèrric 

(ferritina i saturació de transferrina), la PCR, com a paràmetre inflamatori 

i l’estat ocupacional durant la gestació. Es va aplicar l’estadístic de 

Hosmer i Lemeshow amb la finalitat de comprovar l’adequació de les 

proves anteriorment esmentades. Els resultats del model multivariant es 

van expressar amb l’estadístic de Wald i la seva oportunitat relativa (OR) 

amb un interval de confiança del 95%. El nivell de significació estadística 

es va donar com a p<0,05. Les anàlisi estadístiques es van fer usant la 

versió 15.0 de l’SPSS. 

El valor predictiu de la ferritina respecte a la DPP es va calcular d’acord 

el mètode descrit per Sackett [et al.] (2001). 
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6. RESULTATS I DISCUSSIÓ DEL TREBALL DE TESI 
 

6.1.  Resultats i discussió del treball I 

 

Resultats 

La incidència de disfunció tiroïdal en la mostra va resultar de 7,7% i no 

van aparèixer diferències en els valors mitjans de les hormones tiroïdals 

i els anticossos antiperoxidasa entre les dones amb DPP i les dones 

sense DPP. El percentatge de dones amb títols elevats d’anticossos 

antiperoxidasa va ser similar als dos grups. Únicament cridava l’atenció 

que el grup de dones amb títols elevats d’AC anti-TPO presentava 

hipotiroïdisme subclínic, però aquesta troballa no mostrava cap 

associació amb la DPP. Els valors de la PCR estaven per damunt del 

valor normal segons els rangs de referència però no es van apreciar 

diferències entre el grup de dones control i el grup de dones amb DPP. 

Existia una diferència significativament estadística en la distribució de 

l’estat ocupacional durant l’embaràs entre ambdós grups, de manera que 

el grup de les dones deprimides presentava més incidència de baixa 

laboral prenatal (p=0,012). En realitzar l’anàlisi estadística multivariada 

amb les variables que diferien en la primera aproximació estadística 

(estar ocupada durant la gestació) i els paràmetres bioquímics T4, TSH, 

AC anti-TPO i PCR no es va trobar una associació significativa entre 

depressió postpart i disfunció tiroïdal (entesa com a alteracions en les 

hormones tiroïdals o aparició de titulació elevada d’Ac anti-TPO) i, en 

canvi, sí que va aparèixer una associació entre la DPP i estar 

desocupada (de baixa laboral) durant l’embaràs (OR 2,44, 95% IC 1,37-

4,30, p=0,002). 

Discussió 

La nostra hipòtesi inicial era que les alteracions de la funció tiroïdal o 

elevació dels Ac anti-TPO a les 48 hores del naixement s’associarien 

amb la DPP i, per tant, la determinació d’aquests paràmetres bioquímics 

podria ser un marcador de risc per a la DPP. 

Per tal d’elaborar aquesta hipòtesi ens vam basar en diferents punts i 

estudis. 

En primer lloc, hi ha nombrosos estudis realitzats en població general 

que mostren l’associació entre depressió i alteracions en el perfil 
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hormonal de la tiroide;l’hipotiroïdisme s’associa a la depressió resistent 

al tractament antidepressiu convencional i se sap que l’administració 

exògena de T4 fa incrementar l’activitat de la 5-hidroxitriptamina, i 

redueix els símptomes depressius (HICKIE [et al.] 1996). Hi ha 

investigacions que proposen que petites variacions fins i tot en els valors 

normals de les hormones tiroïdals en pacients afectes de depressió 

poden tenir efectes considerables en la funcionalitat cerebral i, per tant, 

empitjorar la simptomatologia clínica depressiva (BAHLS i DE CARVALHO 

2004). D’ altra banda, els fenòmens autoimmunitaris fan que s’activin 

components de la resposta inflamatòria, tals com determinades 

interleucines que interfereixen en el sistema nerviós propicien 

símptomes com astènia, alteracions del ritme del son, irritabilitat i altres 

símptomes que defineixen el trastorn depressiu (HARRIS et al.1992). Hi 

ha estudis previs en població femenina perimenopàusica que demostren 

l’associació entre l’aparició d’un increment d’anticossos Ac anti-TPO i 

depressió (POP [et al.] 1998). 

Però, els resultats obtinguts en el nostre estudi no permeten afirmar la 

nostra hipòtesi i no trobem cap associació entre la DPP i l’alteració de 

les hormones tiroïdals o l’aparició de valors elevats dels Ac anti-TPO. 

Les nostres troballes són concordants amb estudis previs al nostre 

(LAZARUS [et al.] 1997; KENT [et al.] 1999; LUCAS [et al.] 2001; ORETTI [et 

al.] 2003) però contràries a altres que sí han trobat associació entre 

marcadors de disfunció tiroïdal i DPP (HARRIS [et al.] 1992; KUIJPENS [et 

al.] 2001; PREMAWARDHANA [et al.] 2004; MCCOY [et al.] 2008; PLAZA [et 

al.] 2009).Hi ha bibliografia que es refereix a l’associació entre DPP i 

l’aparició d’Ac anti-TPO durant l’embaràs (POP [et al.] 1993; HARRIS [et 

al.] 1992). Tal com podem apreciar, existeixen resultats controvertits 

respecte a la relació entre disfunció tiroïdal i DPP. Cal destacar que 

existeixen moltes diferències metodològiques entre els diversos estudis 

realitzats prèviament i el nostre. Alguns estudis usen l’EPSD o escales 

similars centrades en les particularitats del postpart (HARRIS [et al.] 1992; 

KUIJPENS [et al.] 2001; ORETTI [et al.] 2003; MCCOY [et al.] 2008) i, en 

canvi, altres fan ús dels criteris clínics per a la depressió major (KENT [et 

al.] 1999; LUCAS [et al.] 2001; PLAZA [et al.] 2009). Alguns estudis no han 

tingut en consideració el factor ètnic (HARRIS [et al.] 1992; KUIJPENS [et 

al.] 2001; ORETTI [et al.] 2003; MCCOY [et al.] 2008) i l’aparició de 

trastorns psiquiàtrics durant l’embaràs com a criteri d’exclusió (HARRIS [et 

al.] 1992; KENT [et al.] 1999; LUCAS [et al.] 2001; ORETTI [et al.] 2003). 

Existeix també variabilitat quant al període considerat del postpart i en 

alguns estudis s’inclou l’avaluació durant la gestació i en altres no.  
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Pensem que el nostre treball presenta els punts forts i les aportacions 

següents: es tracta d’una mostra gran de dones que presenten 

uniformitat ètnica (ja que un dels criteris d’exclusió era no ser d’origen 

caucàsic) i amb la particularitat que també s’han exclòs les dones amb 

antecedents de depressió durant la gestació. Hem fet servir una escala 

per al cribatge de DPP que preveu els canvis fisiològics del postpart. Per 

contra, trobem que hi ha els següents punts febles: en primer lloc, 

només hem fet una única determinació plasmàtica en el postpart 

immediat i tampoc hem avaluat l’estat hormonal ni autoimmunitari durant 

la gestació. Val a dir que preteníem buscar marcadors de fàcil aplicació i 

poc costosos que ens posessin en alerta respecte a possibles factors de 

risc per a la DPP en un moment precoç del postpart, i és per això que es 

va considerar la determinació dels paràmetres hormonals i bioquímics a 

les 48 hores. Una altre aspecte que no hem considerat és l’avaluació 

bioquímica prenatal ni la recollida específica de trastorns tiroïdals o 

autoimmunitaris previs a la gestació.  

Probablement el resultat contrari a la nostra hipòtesi inicial es pot veure 

influenciat pel fet que moltes de les alteracions tant hormonals com dels 

anticossos antitiroïdals poden tardar setmanes a aparèixer; de fet, es 

considera que en la tiroïditis postpart, per exemple, s’aconsegueix el pic 

màxim d’Ac anti-TPO entre la setmana 5 i 6 i que algunes de les 

alteracions descrites poden presentar-se al cap d’un any del part (AMINO 

1992). 

Ja per acabar la discussió del primer treball de tesi, ens agradaria 

comentar que tot i que no trobem cap associació entre la PCR i la DPP, 

els valors elevats d’aquesta proteïna a les 48 hores del part són 

completament concordants amb la resposta inflamatòria pròpia del part i 

les hores successives (MATEOS GONZÁLEZ [et al.] 2009). 

 

6.2. Resultats i discussió del treball II 

 

Resultats 

Els valors dels paràmetres del metabolisme fèrric en la mostra total de 

dones estaven dins de la normalitat excepte la concentració de ferro i la 

saturació de transferrina, discretament per sota del límit de valor baix. 

Tot i haver exclòs els casos d’inflamació severa, la concentració de la 

PCR va resultar >3 mg/l. Del total de la mostra, un 24,7% de les dones 
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acompleixen criteris de depleció de ferro i un 14% acompleixen criteris 

de deficiència de ferro. El grup de dones deprimides presenta un 

percentatge estadísticament superior respecte al grup control (38,5% 

contra  23,3%; p=0,007) de depleció en ferro. 

Els dos grups (DPP i control) presentaven mitjanes de ferritina en el rang 

normal, però el grup de dones deprimides presentava concentracions 

més baixes respecte al grup de no DPP de manera estadísticament 

significativa (15,4±12,7 µg/l contra 21,6±13,5 µg/l; p=0,002). Després de 

realitzar l’anàlisi de regressió multivariada considerant les variables que 

diferien entre els dos grups en una primera anàlisi estadística (estar en 

actiu durant l’embaràs) i els paràmetres del metabolisme del ferro, es va 

trobar que la ferritina era l’únic marcador associat a la DPP i que el fet 

d’estar desocupada durant la gestació s’associava amb la DPP 

(OR=2,11,95% IC=1,22-3,64); tant si el punt de tall en la concentració de 

la ferritina era <12 µg/l (OMS, 2001) (OR=2,30, 95%IC=1,29-4,10) com 

si era <7,26 µg/l (percentil <10 dels valors de la nostra mostra) 

(OR=3,73, 95%IC=1,84-7,56). Atenent que la ferritina era l’únic 

paràmetre del metabolisme fèrric que mostrava una associació amb la 

DPP, es va avaluar si les concentracions de ferritina en el postpart 

immediat eren predictores de la DPP. Considerant els nivells de ferritina 

<12 µg/l, la sensibilitat (és a dir, la probabilitat de classificar de manera 

correcta una pacient) era del 38,5% (95%CI:26,9-51,4) i l’especificitat 

(probabilitat de classificar els controls de manera correcta) era de 

76,7%(95% CI:73,2-79,8). En canvi, si es considerava que els nivells de 

ferritina eren <7,26 µg/l, la sensibilitat disminuïa a 21,9% (95%CI:12,9-

34,3) i l’especificitat a 91,2% (95% CI:88,7-93,2). 

Discussió 

La nostra hipòtesi inicial era que estadis precoços de deficiència de ferro 

(previs a l’anèmia) estarien associats a la DPP i que, per tant, el cribatge 

de l’estat fèrric en el postpart podria tenir utilitat quant a detecció de 

dones en risc de DPP i també valorar mesures preventives. 

El ferro és un micronutrient essencial per a diverses funcions de 

l’organisme (BEARD [et al.] 1990). Intervé en el procés de mielinització 

del sistema nerviós i és, per tant, indispensable en les etapes del 

neurodesenvolupament (LOZOFF [et al.] 2000). D’altra banda, està 

implicat en la síntesi de les monoamines que intervenen en la regulació 

de l’estat anímic; se sap que és cofactor de l’enzim triptòfan hidroxilasa 

(síntesi de la serotonina), tirosina hidroxilasa (síntesi de dopamina i 
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noradrenalina) i de la monoamino-oxidasa. Per tant, el sistema de la 

dopamina, serotonina i noradrenalina són altament sensibles al dèficit 

del ferro (BEARD i HAN 2009; BEARD 2003). La deficiència nutricional més 

comuna en la dona en l’àmbit mundial és la del ferro. En concret, la dona 

és particularment vulnerable durant l’etapa fèrtil, a causa de la 

menstruació, però també durant l’embaràs i el postpart immediat. Cap al 

final del segon trimestre de l’embaràs la demanda de ferro s’incrementa 

per diverses raons; en primer lloc, augmenta la massa eritrocitària en la 

mare i el ferro és necessari per a l’organogènesi fetal i la formació de 

placenta. A més, existeix una pèrdua hemàtica associada al mateix 

procés del part i derivada també dels loquis durant les primeres 

setmanes que segueixen el part (SCHOLL 2005; BOTHWELL [et al.] 2000). 

Precisament per la importància del ferro en el sistema nerviós central, la 

seva implicació en la síntesi i el metabolisme de les amines reguladores 

de l’estat anímic i la vulnerabilitat que té la dona al final de l’embaràs a 

presentar dèficit d’aquest oligoelement, hem proposat l’associació entre 

DPP i estadiatges deficitaris de ferro que no impliquin el grau més sever, 

el de l’anèmia ferropènica. Hi ha estudis en població general que troben 

implicacions clíniques derivades d’estadis molt incipients de dèficit de 

ferro (VERDON [et al.] 2003; BROWNLIE [et al.] 2002; RANGAN [et al.] 1998). 

Els resultats del nostre treball corroboren la hipòtesi inicial i que l’únic 

paràmetre fèrric associat amb DPP és la ferritina, però amb una 

matisació: l’efecte de la resposta inflamatòria del postpart. Tal com hem 

comentat, la concentració mitjana de ferritina està dins de la normalitat 

tant en la mostra total de les dones, com en cada un dels dos grups; 

però el grup de les dones deprimides presenta concentracions menors 

de ferritina respecte al de dones no deprimides i també un percentatge 

més gran de dones que acompleixen criteris de depleció de les reserves 

de ferro respecte al grup de no deprimides. La ferritina i el ferro són dos 

paràmetres que s’alteren en la resposta inflamatòria. En concret, 

presenta un descens i la ferritina un increment de valors. Aquest fet és 

completament concordant amb les troballes del nostre treball. També 

concorda amb els valors elevats de PCR i la correlació entre ferritina i 

PCR. El mecanisme del part implica manipulació i distensió de teixits, 

que són els responsables d’engegar una resposta inflamatòria que pot 

tardar 2o 3 dies a normalitzar-se (MATEOS GONZALEZ [et al.] 2009; 

KRAFFT [et al.] 2003). Per tot això, per aquesta resposta inflamatòria 

derivada del procés del part, pensem que la ferritina presenta valors 

falsament elevats i que, per tant, la nostra hipòtesi inicial resulta 

verificada. La ferritina és un dels paràmetres més fiables i més 
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econòmics per determinar el dèficit de ferro en estadis incipients, en 

concret dels dipòsits en població general (BERMEJO i GARCIA-LÓPEZ 

2009). Dissortadament, no existeix encara un paràmetre específic que 

avaluï l’estat fèrric en el context de resposta inflamatòria i, encara així, la 

ferritina és un dels marcadors més usats i relativament fiables (BEARD [et 

al.] 2006). Tampoc existeix un paràmetre específic i de fàcil aplicació 

clínica que salvi totes les particularitats de l’embaràs ni del postpart 

(KRAFFT [et al.] 2003). Hi ha autors que proposen la mesura del receptor 

sèric de la transferrina com a paràmetre bioquímic avaluador de l’estat 

del ferro durant l’embaràs, tot i que és un mètode d’alt cost econòmic 

(AKESSON [et al.] 1998); En el nostre estudi, trobem que la determinació 

de ferritina és un mètode amb alta especificitat relativa. 

Existeixen treballs en què s’ha intentat estudiar la possible associació 

entre el dèficit de ferro i la depressió en la població general. Els resultats 

són contradictoris i hi ha diverses causes que expliquen la disparitat en 

el resultat: no tots fan servir els mateixos marcadors de dèficit fèrric i, a 

més, la població és heterogènia quant a edat i sexe, i severitat del 

quadre depressiu. Hi ha autors que troben concentracions de ferritina 

elevades en pacients ingressats per depressió amb trets melancòlics i 

expliquen aquest resultat com a efecte de processos inflamatoris 

associats a la depressió (MAES [et al.] 1996) i altres que troben 

l’associació entre nivells de ferritina baixos i depressió en una mostra de 

dones joves estudiants (VAHDAT SHARIATPANAAHI [et al.] 2007). En canvi, 

altres no han trobat associació entre depressió i dèficit de ferro en dones 

premenopaúsiques (HUNT i PENLAND 1999) o en pacients sèniors que 

presentaven simptomatologia depressiva moderada (BAUNE [et al.] 

2005). Hi ha estudis que troben associació entre la DPP i determinats 

dèficits nutricionals, entre els quals, el ferro, però amb molta 

heterogeneïtat metodològica (LEUNG i KAPLAN 2009). En canvi, pocs 

estudis se centren en l’avaluació del dèficit de ferro i la depressió 

postpart. Hi ha un estudi realitzat per Beard [et al.] (2005) que presenta 

un disseny prospectiu i a doble cec realitzat en una mostra de dones de 

Sud-àfrica que reben teràpia suplementària amb ferro durant el postpart i 

que troba associació entre la presència d’anèmia ferropènica, ansietat, 

símptomes depressius i disfunció cognitiva. Partint del mateix treball que 

hem esmentat anteriorment, trobem que les dones que presenten 

anèmia ferropènica evidencien una interrelació mare-nadó pobra, la qual 

millora en administrar teràpia d’implementació fèrrica (MURRAY-KOLB i 

BEARD 2009; PÉREZ [et al.] 2005). 
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El nostre treball aporta diversos aspectes particulars i nous; primer de tot 

i fins on sabem, és el primer treball que avalua l’associació de dèficit de 

ferro en estadiatges inicials i la DPP en una mostra relativament gran de 

dones en el postpart i amb homogeneïtat racial. Un altre punt destacat 

del treball és que la mostra prové d’un país en què, afortunadament, 

existeix un control obstètric de l’estat fèrric durant l’embaràs i en què 

l’accés a una alimentació sana i adequada no és dificultós. 

Existeixen,emperò, unes quantes limitacions gens menyspreables: 

només consta una única determinació sanguínia a les 48 hores del 

naixement, l’estat nutricional i fèrric matern durant l’embaràs no s’ha 

registrat i tampoc coneixem quines han estat les dones que han rebut 

suplements de ferro durant l’embaràs. Tot i que es tracta d’un estudi 

associatiu i observacional, ens sembla molt interessant la implicació 

clínica que podria tenir aquest treball, ja que, si es confirma en estudis 

posteriors i amb una metodologia més afinada, la ferritina resultaria un 

mètode de fàcil aplicació i econòmic per determinar les dones amb risc 

incrementat de DPP. A més, el nostre estudi reforça la implicació de la 

nutrició i de certs oligoelements en l’aparició de simptomatologia afectiva 

que evidencien la necessitat d’intervencions educatives i preventives en 

la població gestant i fins i tot preconcepcional. 

 

6.3. Discussió i resultats globals 

 

La prevalença de la DPP en els treballs I i II està al voltant del 8% o 9% 

a les 8 i 32 setmanes del naixement. Aquests resultats són similars als 

realitzats prèviament per Sanjuan [et al.] (2008) i al d’O’Hara (2009); tots 

dos estudis provenen de països desenvolupats i consideren un període 

de temps similar en el postpart. La nostra incidència difereix d’altres 

estudis (CRAIG i HOWARD 2004; BECK 2001). Tal com hem comentat 

anteriorment (MARCUS 2009), no existeix un consens en la definició 

temporal de la DPP i, per això, la seva prevalença resulta variable. Tant 

en el treball I com en el II, no hem trobat associació entre l’edat materna, 

la convivència amb parella, i el nivell educatiu. Els nostres resultats 

difereixen d’altres estudis en què apareix una associació entre DPP i 

nivell educatiu baix en la mare (KHEIRABADI [et al.] 2009; INANDI [et al.] 

2002), tot i que aquests dos estudis esmentats estan realitzats en països 

en vies de desenvolupament, i, per tant, poden existir altres factors 

confusibles tals com la pobresa. En canvi, hem trobat associació entre el 

fet d’estar de baixa laboral durant la gestació i la DPP. Existeixen treballs 
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previs en què la DPP apareix associada al fet d’estar de baixa laboral 

durant el postpart (CHEN 2001; POSMONTIER 2008) però fins on sabem, 

cap de previ en què s’ hagi replicat el nostre resultat. Una possible 

explicació a aquesta observació podria ser que les dones que estan en 

actiu, per definició, no tenen cap dolença que interfereixi amb la 

funcionalitat habitual, i parteixen, per tant, d’una sensació millor d’estat 

general i més autoestima; a més, el fet d’estar de baixa té,molts cops, 

repercussions econòmiques adverses. Però, cal més estudis i amb un 

disseny més acurat, estès a l’embaràs per corroborar els nostres 

resultats.  

Tant el treball I com el II estudien l’associació de marcadors biològics 

(fT4,TSH,Ac anti-TPO, ferro, ferritina, transferrina) i la DPP en postpart 

immediat (48 hores del naixement). Tal com hem comentat anteriorment, 

a les 48 hores del naixement, persisteix encara la resposta inflamatòria 

pròpia del procés del part que pot alterar els resultats dels marcadors 

relacionats amb la resposta inflamatòria i, a més, és encara un moment 

que molts dels processos de normalització de les múltiples adaptacions 

fisiològiques, entre les quals, la immunològica, no s’han activat. Per això, 

pensem que en futurs estudis seria interessant incloure la determinació 

dels marcadors biològics en moments més avançats del postpart, en què 

la resposta inflamatòria es presenti més atenuada i en què molts dels 

mecanismes activats durant l’embaràs s’hagin normalitzat. Tot i això, 

trobem que la determinació de la ferritina en el postpart immediat podria 

ser un bon marcador de risc per a la DPP. Si aquesta troballa es 

corroborés, podria ser considerada com una eina de fàcil aplicació 

(innòcua i durant l’ingrés a l’hospital) en la detecció de dones amb una 

susceptibilitat incrementada per a DPP. 

Les aportacions del segon treball de tesi ens semblen particularment 

interessants en molts aspectes, a més del que s’ha comentat 

anteriorment, ja que corroboren les implicacions clíniques del dèficit de 

ferro en estadis incipients, en el qual encara no apareix anèmia, i, en 

definitiva, la importància de factors nutricionals en l’aparició de DPP. 

Pensem que cal més treballs que confirmin la nostra troballa i 

especialment que vagin adreçats a la detecció i al tractament precoços 

durant l’embaràs. A partir del segon trimestre de gestació, i per moltes 

causes que ja hem esmentat, la dona és susceptible a presentar dèficit 

de ferro, i en el moment del postpart immediat aquesta susceptibilitat 

s’incrementa per les pèrdues sanguínies associades. En el nostre medi, i 

fins on sabem, durant l’embaràs, es determinen de manera rutinària 
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paràmetres hematològics entre els quals no sol constar la ferritina. Si els 

nostres resultats es confirmessin en estudis successius, podria ser 

interessant incloure aquest paràmetre en el protocol general de 

determinacions hematològiques durant l’embaràs. 
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7. CONCLUSIONS GLOBALS DEL TREBALL DE TESI 
 

7.1. Conclusions del treball I 

 

* Contràriament a la hipòtesi inicial plantejada, no existeix associació 

entre els valors de la TSH, la T4 i els Ac anti-TPO a les 48 hores i la 

presència de depressió postpart; i, per tant, aquests paràmetres no 

resulten bons marcadors biològics de risc per a la DPP mesurats en el 

postpart immediat.  

* No apareix tampoc una relació entre DPP i resposta inflamatòria 

mesurada per la PCR, tot i que els valors d’aquesta proteïna es 

presenten elevats per la pròpia resposta inflamatòria del part. 

 

7.2. Conclusions del treball II 

 

* Existeix una interferència de la resposta inflamatòria originada pel 

procés del part en els valors dels paràmetres del metabolisme fèrric, i 

això explica els valors mitjans de la ferritina en el rang de la normalitat i 

els de ferro per sota del rang normal. Però, malgrat això, es corrobora la 

nostra hipòtesi inicial segons la qual proposàvem que la deficiència de 

ferro perinatal s’associa a DPP i és, per tant, un factor de risc. 

* La ferritina és l’únic paràmetre que presenta associació amb la DPP, i 

en el nostre treball té un bon valor predictiu com a factor de risc per a 

DPP. 

* Tot i que el nostre treball és de caire descriptiu i, per tant, només 

parlem d’associacions, la determinació de ferritina a les 48 hores del part 

podria ser un mètode relativament econòmic i incruent per detectar les 

dones amb increment de risc per a DPP. 

 

7.3. Conclusions generals de la tesi 

 

Les troballes del nostre estudi són concordants amb la teoria actual 

respecte a l’etiologia de la DPP, segons la qual no existeix una única 

causa que expliqui la DPP i en la qual estan implicades tant causes 
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d’origen biològic com psicosocial; tant en el treball I com en el II, existeix 

associació entre la DPP i l’estat ocupacional de la mare durant l’embaràs 

(variable psicosocial), però també en el segon treball apareix una 

associació entre els nivells de ferritina a les 48 hores del naixement 

(variable biològica) i la DPP. Tot i que cal més estudis per confirmar 

aquestes troballes, si així fos, són dos variables fàcils de determinar i 

que, un cop conegudes, ens podrien aplicar estratègies preventives. 
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9. Annexes 
9.1. EPDS 

 

UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI 
ASPECTES BIOLÒGICS DE LA DEPRESSIÓ POSTPART 
Glòria Albacar Sancho 
DL:T. 275-2012  



 
 

65 
 

 
9.2. DIGS 

 

 

UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI 
ASPECTES BIOLÒGICS DE LA DEPRESSIÓ POSTPART 
Glòria Albacar Sancho 
DL:T. 275-2012  



 
 

66 
 

UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI 
ASPECTES BIOLÒGICS DE LA DEPRESSIÓ POSTPART 
Glòria Albacar Sancho 
DL:T. 275-2012  



 
 

67 
 

UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI 
ASPECTES BIOLÒGICS DE LA DEPRESSIÓ POSTPART 
Glòria Albacar Sancho 
DL:T. 275-2012  



 
 

68 
 

UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI 
ASPECTES BIOLÒGICS DE LA DEPRESSIÓ POSTPART 
Glòria Albacar Sancho 
DL:T. 275-2012  



 
 

69 
 

UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI 
ASPECTES BIOLÒGICS DE LA DEPRESSIÓ POSTPART 
Glòria Albacar Sancho 
DL:T. 275-2012  



 
 

70 
 

UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI 
ASPECTES BIOLÒGICS DE LA DEPRESSIÓ POSTPART 
Glòria Albacar Sancho 
DL:T. 275-2012  



 
 

71 
 

UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI 
ASPECTES BIOLÒGICS DE LA DEPRESSIÓ POSTPART 
Glòria Albacar Sancho 
DL:T. 275-2012  



 
 

72 
 

UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI 
ASPECTES BIOLÒGICS DE LA DEPRESSIÓ POSTPART 
Glòria Albacar Sancho 
DL:T. 275-2012  



 
 

73 
 

UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI 
ASPECTES BIOLÒGICS DE LA DEPRESSIÓ POSTPART 
Glòria Albacar Sancho 
DL:T. 275-2012  



 
 

74 
 

UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI 
ASPECTES BIOLÒGICS DE LA DEPRESSIÓ POSTPART 
Glòria Albacar Sancho 
DL:T. 275-2012  



 
 

75 
 

UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI 
ASPECTES BIOLÒGICS DE LA DEPRESSIÓ POSTPART 
Glòria Albacar Sancho 
DL:T. 275-2012  



 
 

76 
 

UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI 
ASPECTES BIOLÒGICS DE LA DEPRESSIÓ POSTPART 
Glòria Albacar Sancho 
DL:T. 275-2012  



 
 

77 
 

UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI 
ASPECTES BIOLÒGICS DE LA DEPRESSIÓ POSTPART 
Glòria Albacar Sancho 
DL:T. 275-2012  



 
 

78 
 

UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI 
ASPECTES BIOLÒGICS DE LA DEPRESSIÓ POSTPART 
Glòria Albacar Sancho 
DL:T. 275-2012  



 
 

79 
 

UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI 
ASPECTES BIOLÒGICS DE LA DEPRESSIÓ POSTPART 
Glòria Albacar Sancho 
DL:T. 275-2012  



 
 

80 
 

 

UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI 
ASPECTES BIOLÒGICS DE LA DEPRESSIÓ POSTPART 
Glòria Albacar Sancho 
DL:T. 275-2012  



 
 

81 
 

 
 

UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI 
ASPECTES BIOLÒGICS DE LA DEPRESSIÓ POSTPART 
Glòria Albacar Sancho 
DL:T. 275-2012  



 
 

82 
 

9.3. Qüestionari inicial (dades socials i altres) 
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9.4. Treball I 
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9.5. Treball II 
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