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“There's always gonna be another mountain 

I'm always gonna wanna make it move 

Always gonna be an uphill battle 

Sometimes, I'm gonna have to lose 

Ain't about how fast I get there 

Ain't about what's waiting on the other side 

It's the climb…” 

— Miley Cyrus, The Climb (2009) 

 

 

 

 

 

 



iv 
 

DEDICATORIA  

A mis papás, Juan Martínez y Antonia Cruz, por siempre apoyarme y darme 

todo lo necesario para perseguir mis sueños. Gracias por siempre sostenerme, los 

amo.  

A Bonnie, quien con su amor incondicional y sus lamidas me acompañó en 

cada noche de desvelo y me ayudó a seguir adelante. Gracias por existir, eres mi 

todo.  

A Edgar Gerardo Herrera, por siempre darme un hombro para llorar y 

compañía para reír. Esto no sería posible sin ti. Gracias por siempre apoyarme y 

ayudarme a seguir. Te amo infinitamente.  

A mí, por demostrarme que soy capaz de cosas increíbles. Siempre habrá 

otra montaña pero todo se trata de la subida.  

 

 

 

 

 

 

 

 



v 
 

AGRADECIMIENTOS 

 Al Dr. C Antonio Alí Pérez Maya por abrirme las puertas de su laboratorio 

durante 4 años y confiar en mí desde el primer segundo. Gracias por su apoyo y por 

ayudarme a descubrir de lo que soy capaz; es un honor trabajar con usted.  

 Al Dr. C. Kame Alberto Galán Huerta y la Dra. Med. Blanca Esthela Álvarez 

Salas, por todo su apoyo. Gracias por nunca dejarme sola y escucharme siempre 

que lo necesité; fue una gran dicha contar con su asesoría para la realización de 

este proyecto.  

 A la Dra. C. Celia Nohemí Sánchez Domínguez, por todos los viernes de 

terapia. Gracias por siempre escucharme y apoyarme durante estos 7 años. La 

quiero muchísimo, gracias por ser mi mamá de la facu.  

 Al equipo de trabajo del Laboratorio de Genómica y Bioinformática: Fernanda 

y Larli, por siempre responder cuando tenía dudas y ayudarme a sacar adelante el 

proyecto. A mis niños de laboratorio: William, Mariana, Daniela, Liz y Esmeralda, 

porque siempre me escucharon y me apoyaron en todo, gracias por alegrar mis días 

con sus pláticas y risas, por hacer el laboratorio un lugar de armonía.  

 A mis amigos de generación: Yareli, Itzel, Juan de Dios y Sergio. Coincidir 

con ustedes en esta aventura fue una de las mejores casualidades de la vida, 

gracias por regalarme su amistad y volverse mi familia. A todos mis amigos del 

departamento porque con sus pláticas, comidas, risas, chismes y apoyo, hicieron 

que la aventura fuera increíble.  



vi 
 

 A mis amigos: Rolando, por siempre escucharme y hacerme reír cada que lo 

necesité, gracias por todo tu apoyo equipo. Y Jaqui por siempre estar pendiente de 

mí y escucharme. Los quiero. 

  A mis hermanos y mis sobrinos, por siempre apoyarme aunque no entiendan 

lo que hago. Gracias por escucharme y darme un refugio siempre. Los amo. 

 A todos los que forman parte del Departamento de Bioquímica y Medicina 

Molecular, por ayudar a formarme en lo personal y profesional, gracias por las 

comidas, los chismes y las risas. Fue un placer formar parte del departamento.  

 Con todo el cariño que se merecen, gracias a todos.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



vii 
 

TABLA DE CONTENIDO 

 

PÁGINA 

LISTA DE TABLAS ............................................................................................... xi 

LISTA DE FIGURAS ............................................................................................ xiii 

ABREVIATURAS Y SÍMBOLOS ......................................................................... xiv 

 

CAPÍTULO 

I. INTRODUCCIÓN ................................................................................................. 1 

1.1 Epidemiología del suicidio .............................................................................. 1 

1.1.1 Epidemiología del suicidio en México ...................................................... 1 

1.2 Fenómeno suicida .......................................................................................... 2 

1.3 Factores de riesgo ......................................................................................... 4 

1.3.1 Factores psiquiátricos .............................................................................. 5 

1.3.2 Factores psicológicos .............................................................................. 8 

1.3.3 Conducta suicida previa ........................................................................... 9 

1.3.4 Factores genéticos y biológicos ............................................................... 9 

1.3.5 Factores sociales y culturales ................................................................ 10 

1.4 Factores protectores .................................................................................... 11 

1.5 Evaluación del riesgo suicida ....................................................................... 12 

1.5.1 Entrevista clínica .................................................................................... 13 

1.5.2 Escalas de evaluación ........................................................................... 13 

 

II. ANTECEDENTES ............................................................................................. 14 

2.1 Búsqueda de biomarcadores asociados a suicidio y SDM ........................... 14 

2.1.1 Relación entre suicidio, SDM e inflamación ........................................... 15 

2.2 Moléculas de adhesión celular (CAMs) ........................................................ 16 

2.2.1 Moléculas de adhesión celular similares a inmunoglobulinas ................ 17 

2.3 Antecedentes directos del equipo de investigación. ..................................... 19 

 

III. JUSTIFICACIÓN .............................................................................................. 21 

 



viii 
 

IV. HIPÓTESIS ...................................................................................................... 23 

 

V. OBJETIVOS ..................................................................................................... 24 

5.1 Objetivo general ........................................................................................... 24 

5.2 Objetivos específicos ................................................................................... 24 

 

VI. DISEÑO EXPERIMENTAL .............................................................................. 25 

6.1 Estrategia general ........................................................................................ 25 

6.2 Diseño de estudio ........................................................................................ 27 

6.3 Muestras de estudio ..................................................................................... 27 

6.3.1 Criterios de inclusión .............................................................................. 28 

6.3.2 Criterios de exclusión ............................................................................. 28 

6.3.3 Criterios de eliminación .......................................................................... 28 

 

VII. MATERIAL ..................................................................................................... 29 

7.1 Material biológico ......................................................................................... 29 

7.2 Material de laboratorio ................................................................................. 29 

7.3 Equipos ........................................................................................................ 30 

7.4 Reactivos y kits ............................................................................................ 31 

 

VIII. MÉTODOS ..................................................................................................... 32 

8.1 Búsqueda sistemática para la selección de CAMs similares a 

inmunoglobulinas ............................................................................................... 32 

8.1.1 Análisis bioinformático ........................................................................... 32 

8.1.2 Selección de SNPs y CAMs similares a inmunoglobulinas .................... 33 

8.2 Selección de los participantes ...................................................................... 34 

8.2.1 Entrevista clínica y aplicación de escalas. ............................................. 34 

8.2.2 Obtención de muestras sanguíneas ...................................................... 35 

8.3 Obtención y análisis de ADN genómico ....................................................... 35 

8.3.1 Extracción con kit comercial (QIAamp DNA Blood Mini Kit) ................... 36 

8.3.2 Extracción de ADN por fenol-cloroformo ................................................ 36 

8.3.3 Control de calidad de las muestras de ADN .......................................... 37 



ix 
 

8.4 Genotipificación mediante qPCR ................................................................. 39 

8.5 Recolección de suero ................................................................................... 41 

8.6 Cuantificación sérica de CAMs solubles ...................................................... 42 

8.6.1 Determinación de los niveles séricos de sICAM-2 ................................. 42 

8.7 Análisis estadístico ....................................................................................... 43 

8.7.1 Análisis de los SNPs evaluados ............................................................ 43 

8.7.2 Análisis de las CAMs solubles evaluadas .............................................. 44 

 

IX. RESULTADOS ................................................................................................ 46 

9.1 Selección de genes de CAMs similares a inmunoglobulinas ....................... 46 

9.1.1 Análisis bioinformático de los perfiles de expresión (GEO) ................... 46 

9.1.2 Enriquecimiento funcional, redes IPP y topología .................................. 50 

9.1.3 Selección de SNPs con probabilidad de asociación al riesgo suicida.... 52 

9.1.4 Selección de CAMs solubles para cuantificación sérica ........................ 53 

9.2 Control de calidad de las muestras .............................................................. 54 

9.3 Características epidemiológicas de la población en estudio ........................ 55 

9.4 Asociación de SNPs con SDM y riesgo suicida ........................................... 56 

9.4.1 Asociación con fallecimiento por suicidio ............................................... 56 

9.4.2 Asociación con el SDM y subfenotipos .................................................. 57 

9.5 Asociación de los niveles séricos de CAMs solubles con el riesgo suicida .. 81 

9.5.1 Niveles séricos de sICAM-2 ................................................................... 81 

 

X. DISCUSIÓN ...................................................................................................... 85 

 

XI. CONCLUSIONES ............................................................................................ 90 

 

XII. PERSPECTIVAS ............................................................................................ 92 

 

BIBLIOGRAFIA .................................................................................................... 93 

 

ANEXOS ............................................................................................................. 101 

Anexo 1. Carta de aprobación del Comité de Ética.......................................... 101 



x 
 

Anexo 2. Carta de consentimiento informado .................................................. 102 

Anexo 3. Hoja de recolección de datos ............................................................ 109 

Anexo 4. Escala de Gravedad de Suicidio de Columbia (C-SSRS) ................. 113 

Anexo 5. Inventario de Depresión de Beck (IDB) ............................................. 116 

Anexo 6. Escala de Información Funcional Convergente para el suicidio (CFI-S)

 ......................................................................................................................... 119 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



xi 
 

LISTA DE TABLAS 

Página 

Tabla 1. Factores de riesgo .................................................................................... 5 

Tabla 2. Criterios de inclusión para las muestras ................................................. 28 

Tabla 3. Criterios de exclusión para las muestras ................................................ 28 

Tabla 4. Condiciones de reacción para la amplificación de β-globina ................... 38 

Tabla 5. Programa de temperaturas para la amplificación de β-globina ............... 38 

Tabla 6. Sondas TaqMan utilizadas para su genotipificación por qPCR. .............. 39 

Tabla 7. Condiciones de genotipificación por qPCR ............................................. 39 

Tabla 8. Genes de CAMs similares a inmunoglobulinas identificados en la 

búsqueda sistemática ............................................................................................ 46 

Tabla 9. Conjuntos de datos (GEO) incluidos en el análisis bioinformático .......... 47 

Tabla 10. Genes diferencialmente expresados en trastornos psiquiátricos. ......... 49 

Tabla 11. Número de SNPs identificación identificados por gen (cribado 

sistemático). .......................................................................................................... 52 

Tabla 12. SNPs seleccionados para genotipificación (criterios cumplidos). ......... 53 

Tabla 13. CAMs solubles seleccionadas con posible asociación al riesgo de 

suicidio .................................................................................................................. 54 

Tabla 14. Características demográficas por grupo. .............................................. 55 

Tabla 15. Características clínicas de pacientes con SDM .................................... 56 

Tabla 16. Análisis de asociación entre el suicidio y los SNPs analizados ............ 60 

Tabla 17. Análisis de asociación entre el suicidio en hombres y los SNPs 

analizados ............................................................................................................. 61 



xii 
 

Tabla 18. Análisis de asociación entre el suicidio en hombres y los SNPs 

analizados (controles generales) ........................................................................... 62 

Tabla 19. Análisis de asociación entre el suicidio en mujeres y los SNPs 

analizados ............................................................................................................. 63 

Tabla 20. Análisis de asociación entre el suicidio en mujeres y los SNPs 

analizados (controles generales) ........................................................................... 65 

Tabla 21. Análisis de asociación entre el SDM y los SNPs analizados ................ 66 

Tabla 22. Análisis de asociación entre el SDM en hombres y los SNPs analizados

 .............................................................................................................................. 67 

Tabla 23. Análisis de asociación entre el SDM en hombres y los SNPs analizados 

(controles generales) ............................................................................................. 68 

Tabla 24. Análisis de asociación entre el SDM en mujeres y los SNPs analizados

 .............................................................................................................................. 70 

Tabla 25. Análisis de asociación entre el SDM en mujeres y los SNPs analizados 

(controles generales) ............................................................................................. 71 

Tabla 26. Análisis de asociación entre el TDM y los SNPs analizados ................. 72 

Tabla 27. Análisis de asociación entre el TB y los SNPs analizados .................... 74 

Tabla 28.  Análisis de asociación entre la IS y los SNPs analizados .................... 75 

Tabla 29. Análisis de asociación entre la IS y los SNPs analizados (controles 

general) ................................................................................................................. 76 

Tabla 30. Análisis de asociación entre la CS y los SNPs analizados ................... 78 

Tabla 31. Análisis de asociación entre la CS y los SNPs analizados (controles 

general) ................................................................................................................. 79 

 



xiii 
 

LISTA DE FIGURAS 

Página 

Figura 1. Prevalencia del suicidio en México. ......................................................... 2 

Figura 2. Proceso suicida.. ..................................................................................... 4 

Figura 3. Participación de las IgCAMs en la neuroinflamación.. ........................... 18 

Figura 4. Estrategia general.. ............................................................................... 26 

Figura 5. Gráfico de discriminación alélica. .......................................................... 41 

Figura 6. GDEs representativos (diagrama de Venn). .......................................... 48 

Figura 7. Identificación de GDEs. ......................................................................... 48 

 Figura 8. Enriquecimiento GO en Enrich para 7 GDEs.. ..................................... 50 

Figura 9. Fenotipos enriquecidos (Enrich). ........................................................... 51 

Figura 10. Red de interacción proteína-proteína (STRING). ................................ 51 

Figura 11. Topología en sistema nervioso (Cytoscape).. ..................................... 52 

Figura 12. Amplificación de β-globina por PCR punto final.. ................................ 54 

Figura 13. Niveles séricos de sICAM-2 en pacientes y controles.. ....................... 81 

Figura 14. Niveles séricos de sICAM-2 según el sexo.. ....................................... 82 

Figura 15. Niveles séricos de sICAM-2 según la severidad de la depresión. ....... 83 

Figura 16. Niveles séricos de sICAM-2 en el riesgo de suicidio. .......................... 84 

  

 

 



xiv 
 

ABREVIATURAS Y SÍMBOLOS 

ADN  Ácido desoxirribonucleico 

BHE Barrera hematoencefálica  

CADM1 Molécula de adhesión celular 1 

CAMs Moléculas de adhesión celular 

CEACAM1 Molécula de adhesión celular del antígeno carcinoembrionario 

CFI-S  Información Funcional Convergente para el Suicidio 

CHL1 Molécula de adhesión celular L1 tipo quimérico 

CONASAMA Consejo Nacional de Salud Mental y Adicciones 

CS Conducta suicida 

C-SSRS  Escala de Gravedad de Suicidio de Columbia 

EDTA Ácido etilendiaminotetraacético 

ELISA Ensayo de inmunoabsorción ligado a enzimas 

GDEs Genes diferencialmente expresados 

GEO Gene Expression Omnibus 

GWAS Estudio de asociación del genoma completo 

HWE Equilibrio de Hardy-Weinberg 

ICAM  Molécula de adhesión intercelular 

IDB  Inventario de Depresión de Beck 

Ig  Inmunoglobulina 

INF-α  Interferón alfa 

IS Ideación suicida 

LCR  Líquido cefalorraquídeo 



xv 
 

L1CAM Molécula de adhesión celular L1 

min  Minuto 

mL  Mililitro 

mM Milimolar 

NCAM1 Molécula de adhesión celular neuronal 1 

NrCAM Molécula de adhesión celular relacionada con neuronas  

pb  Pares de bases 

PCR  Reacción en cadena de la polimerasa 

PRONAPS Programa Nacional para la Prevención del Suicidio 

qPCR  PCR-Tiempo real 

rpm  Revoluciones por minuto 

s  Segundo 

SCZ Esquizofrenia  

SDM  Síndrome Depresivo Mayor 

SNC Sistema Nervioso Central 

SNP  Polimorfismo de un solo nucleótido 

TB Trastorno bipolar 

TDM Trastorno depresivo mayor 

TPH Triptófano hidroxilasa 

VCAM1 Molécula de adhesión celular vascular 1 

5-HIAA  Ácido 5-Hidroxiindoacético 

µL  Microlitro 

 



xvi 
 

RESUMEN 

“Evaluación de las Moléculas de Adhesión Celular similares a 

Inmunoglobulinas como biomarcadores asociados a suicidio en pacientes 

mexicanos con Síndrome Depresivo Mayor”  

El suicidio es un problema de salud pública y una de las principales causas de 

muerte a nivel mundial, especialmente entre personas con Síndrome Depresivo 

Mayor (SDM). Este estudio tuvo como objetivo identificar y evaluar moléculas de 

adhesión celular (CAM) similares a inmunoglobulinas como potenciales 

biomarcadores asociados al suicidio y al SDM en pacientes mexicanos. 

Se diseñó un estudio transversal de casos y controles, empleando muestras 

de pacientes con SDM, individuos fallecidos por suicidio y controles sanos.  Se 

analizaron polimorfismos de un solo nucleótido (SNPs) y niveles séricos de CAMs 

similares a inmunoglobulinas. Todas las muestras de ADN fueron genotipificadas 

para los SNPs de interés mediante PCR-tiempo real, utilizando sondas TaqMan® 

SNP Genotyping Assay prediseñadas. Se utilizó el equipo StepOnePlus de Applied 

Biosystems para detectar el genotipo de cada participante. Los resultados obtenidos 

se analizaron en el programa estadístico SPSS. Por otro lado, las muestras de suero 

fueron analizadas mediante un ensayo de inmunoadsorción ligado a enzima 

(ELISA), utilizando el kit Human ICAM-2/CD102 ELISA Kit (Colorimetric) (Novus 

Biologicals®, Bio-Techne). La absorbancia se midió con un lector de placas Cytation 

3 (BioTek). Los datos obtenidos se analizaron con el software GraphPad Prism 9. 

 Se identificaron siete genes con diferencias de expresión en pacientes 

psiquiátricos. El análisis genotípico reveló que el SNP rs10891819 del gen CADM1 

podría actuar como factor protector frente al fallecimiento por suicidio, pero como 

posible factor de riesgo para el SDM. Asimismo, el SNP rs4646263 del gen L1CAM 

se asoció como potencial factor de riesgo para la muerte por suicidio. Estos 

resultados respaldan el papel de las CAMs similares a inmunoglobulinas como 

biomarcadores prometedores en la evaluación del riesgo suicida y el SDM, y 

justifican estudios adicionales para su validación en otras poblaciones. 

 

 

________________________________________________ 

Dr. C. Antonio Alí Pérez Maya 

Director de Tesis 
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CAPÍTULO I 

 

INTRODUCCIÓN 

 

1.1 Epidemiología del suicidio  

El suicidio se define como la muerte causada por un acto de violencia 

autoinfligido con la intención de morir 1. Se trata de un problema multifactorial, 

resultado de la interacción de diversos factores que inciden de forma diferenciada a 

lo largo de las distintas etapas de la vida 2.  

A nivel mundial, más de 720,000 personas fallecen por suicidio anualmente, 

lo que equivale a una muerte cada 40 segundos. Por cada suicidio consumado, se 

estiman alrededor de 20 intentos. En 2021, el suicidio ocupó el tercer lugar como 

causa de muerte en personas de entre 15 y 19 años, ocurriendo el 73% de los casos 

en países de ingresos bajos y medianos 3,4. 

 

1.1.1 Epidemiología del suicidio en México  

En México, el suicidio constituye un problema social y de salud pública con 

un incremento sostenido en la última década 2,5. Entre 2013 y 2023, la tasa de 

suicidio mostró una tendencia ascendente (figura 1). En 2023, se registraron 8,837 

muertes por suicidio, lo que representa una tasa de 6.8 por cada 100 mil habitantes. 
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Del total de defunciones, el 81.1% correspondió a hombres (11.4 por cada 100 mil) 

y 18.9% a mujeres (2.5 por cada 100 mil) 6. 

 

Figura 1. Prevalencia del suicidio en México. Tasa de suicidio por sexo en el 
periodo 2013 - 2023 6. 

 

1.2 Fenómeno suicida  

El término “fenómeno suicida” es una expresión amplia que integra los 

conceptos y conductas relacionadas con el suicidio 2. La conducta suicida (CS) es 

un proceso dinámico que involucra etapas emocionales, cognitivas y conductuales, 

y abarca desde la ideación pasajera de muerte hasta el suicidio consumado 2,7.  

La ideación suicida (IS) se refiere a la consideración consciente del suicidio, 

mientras que el intento implica una conducta autoinfligida potencialmente dañina sin 

desenlace letal, que puede o no causar lesiones, independientemente de la letalidad 

del método 8. 

Otras conductas asociadas al suicidio incluyen 5,8: 
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• Comunicación suicida: manifestación verbal o no verbal de 

pensamientos, deseos o intenciones de fallecer por suicidio, puede 

anticipar una conducta suicida futura.  

• Planeación suicida: elaboración de un método con la intención de 

poner fin a la vida.  

• Suicidio abortado: inicio de un plan suicida que la persona interrumpe 

por decisión propia. 

• Intento interrumpido: inicio de un plan suicida interrumpido por la 

intervención de otra persona o circunstancia externa. 

• Gesto suicida: conducta que simula un acto suicida, como colocar un 

arma en la cabeza, sin la intención de consumarlo. 

• Parasuicidio: acto autoinfligido similar al suicidio, pero sin intención 

letal.  

Cada una de estas conductas forma parte del espectro del comportamiento 

suicida y conlleva un riesgo inherente 2. A pesar de que la progresión de la ideación 

suicida a la conducta suicida no siempre en lineal y varía significativamente entre 

individuos, se cree que estos ocurren en un proceso que va desde la ideación hasta 

el intento o el fallecimiento por suicidio (figura 2) 9. 

 



4 
 
 

  

Figura 2. Proceso suicida. Generalmente se inicia con la ideación suicida, 
posteriormente, se puede presentar la comunicación suicida e intentos de suicidio, 
lo que puede generar un ciclo que, en el peor de los casos, culmina en la muerte. 

 

1.3 Factores de riesgo 

Existen múltiples factores de riesgo en los ámbitos social, cultural, 

económico, psiquiátrico, genético y psicológico 2,5. La identificación temprana de 

estos factores es fundamental debido a su estrecha relación con la conducta suicida. 

El riesgo aumenta de manera proporcional al número de factores presentes, aunque 

algunos tienen mayor impacto en la determinación del riesgo 8. 

La detección precoz y el seguimiento oportuno de estos factores resultan 

esenciales para la prevención y el tratamiento la depresión, la ideación suicida y los 

intentos de suicidio. Una intervención temprana en casos de depresión puede 

reducir significativamente tanto los intentos como los fallecimientos por suicidio10,11. 
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Tabla 1. Factores de riesgo 

Psiquiátricos Psicológicos Sociales y culturales Genéticos 

• Trastornos 
psiquiátricos 
(depresión, 
abuso de 
sustancias, 
ansiedad, 
trastornos 
psicóticos y de 
personalidad) 

• Impulsividad 
• Rigidez cognitiva 
• Desesperanza 
• Perfeccionismo 
 

• Desempleo 
• Bajo nivel 

socioeconómico 
• Crisis familiares  
• Fallecimiento de un 

ser querido 
• Abusos  
• Grupos vulnerables 

y discriminados 

• Herencia familiar  
• Presencia de 

SNPs asociados 
• Alteración de la 

concentración de 
moléculas 
asociadas  

 

1.3.1 Factores psiquiátricos  

La presencia de trastornos psiquiátricos es altamente frecuente en el historial 

clínico de las personas que fallecen por suicidio, reportándose en hasta el 90 % de 

los casos. Asimismo, aproximadamente el 75 % de quienes han intentado suicidarse 

presentan antecedentes de algún trastorno psiquiátrico 2,3,8,9. 

Los diagnósticos más comunes incluyen depresión, abuso de sustancias, 

trastornos psicóticos, trastornos de personalidad y trastornos de ansiedad 2,8,9. 

 

1.3.1.1 Síndrome Depresivo Mayor (SDM) 

 El SDM es un conjunto de signos y síntomas predominantemente afectivos, 

tales como tristeza patológica, apatía, anhedonia, desesperanza, decaimiento, 

irritabilidad y sensación subjetiva de malestar o impotencia. En menor medida, se 

observan síntomas cognitivos como pérdida de interés, fatiga, pensamientos de 

muerte, pérdida de apetito e insomnio 7,12. Este síndrome puede presentarse en el 

contexto del trastorno depresivo mayor o del trastorno bipolar.  
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 Este síndrome constituye uno de los factores de riesgo más relevantes para 

la conducta suicida y el fallecimiento por suicidio 3,7. Se estima que el riesgo de 

suicidio es cuatro veces mayor en personas con depresión y hasta 20 veces mayor 

en casos de depresión grave 7. Aproximadamente el 50% de quienes fallecen por 

suicidio tenían diagnóstico de SDM 13. 

 La etiología de la depresión es compleja, puede tener origen genético, 

fisiológico u hormonal, incluso ser provocada por estrés y/o factores psicológicos y 

sociales 14. Se tienen 4 hipótesis que buscan dilucidar el origen de la depresión: 

• Hipótesis de monoaminas: propone que la depresión es causada por un 

déficit de noradrenalina y serotonina, los cuales se distribuyen en toda la red 

de neuronas del sistema límbico, el estriado y los circuitos neuronales 

corticales prefrontales que proporcional las manifestaciones conductuales y 

viscerales de los trastornos del estado de ánimo 14. 

• Hipótesis del estrés crónico: sugiere que los trastornos depresivos 

representan alteraciones en el sistema nervioso central en respuesta a 

niveles crónicos de estrés 14. 

• Hipótesis inflamatoria: pacientes deprimidos han demostrado evidencia de 

inflamación, lo que se evidenció por el aumento de citocinas proinflamatorias 

en estos pacientes, además, las citocinas influyen en el metabolismo de 

serotonina, noradrenalina, dopamina, funciones neuroendocrinas y aumento 

de cortisol 14,15. 
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• Hipótesis neurotrófica: las neurotrofinas como el factor de crecimiento 

nervioso como el factor de crecimiento nervioso y el factor neurotrófico 

derivado del cerebro influyen en la neurogénesis y plasticidad neuronal en el 

sistema nervioso. Se ha reportado la formación anormal de sinapsis e 

interrupción de la neurogénesis en pacientes deprimidos, por lo que se infiera 

que la alteración en los niveles de neurotrofinas afectan las funciones 

cerebrales límbicas que participan en el control del ánimo y funciones 

cognitivas 14. 

 

1.3.1.2 Trastorno Depresivo Mayor (TDM) 

 El TDM es el trastorno mental más estrechamente asociado con la conducta 

suicida, presentando un riesgo de suicidio hasta 20 veces mayor que en la población 

general 8.  Afecta aproximadamente al 3.8% de la población mundial, lo que equivale 

a 280 millones de personas. Puede manifestarse a cualquier edad, aunque es más 

prevalente entre los 15 y 45 años. Tiene un impacto significativo en el rendimiento 

académico, la productividad laboral, el funcionamiento social y las relaciones 

interpersonales. Además, es más frecuentemente en mujeres que en hombres, 

iniciando habitualmente en la adolescencia y pudiendo persistir durante la vida 

adulta 8,12. 
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1.3.1.3 Trastorno Bipolar (TB) 

 Se estima que alrededor de 40 millones de personas padecen TB, el cual se 

caracteriza por la alternancia de episodios depresivos y períodos de manía o 

hipomanía. Durante los episodios depresivos se puede experimentar tristeza, 

irritabilidad, sensación de vacío y pérdida de placer o interés. Por el contrario, en 

los episodios maniacos suele presentarse euforia o irritabilidad, aumento de la 

verborrea, aceleración del pensamiento, autoestima elevada, disminución de la 

necesidad de dormir y conductas impulsivas o imprudentes 2,8,16. 

En pacientes con TB, el riesgo de suicidio es 15 veces mayor que en la 

población general, y entre el 25 y el 50% de ellos ha realizado al menos un intento 

de suicidio 2,8. 

  

1.3.2 Factores psicológicos   

Las variables psicológicas asociadas a la conducta suicida incluyen 

impulsividad, rigidez cognitiva, desesperanza, dificultad para la resolución de 

problemas y perfeccionismo 2,8. Estas características pueden variar según la edad. 

Entre ellas, la desesperanza destaca como un factor especialmente relevante, dado 

que se ha relacionado con la ideación y el comportamiento suicida. 

Aproximadamente el 91% de los pacientes con conducta suicida presentan niveles 

significativos de desesperanza según la escala de Beck, la cual evalúa el grado de 

pesimismo y expectativas negativas 8,17. 
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1.3.3 Conducta suicida previa  

El antecedente de un intento de suicidio es el predictor más fuerte de riesgo 

suicida. Durante los primeros seis meses, e incluso el primer año posterior al intento, 

el riesgo de repetirlo o de consumar el suicidio aumenta entre 20 y 30 veces 4,5,8.  

Se estima que el 25 % de quienes mueren por suicidio tuvieron contacto con 

servicios de salud mental en el año anterior a su muerte, el 12.5 % en la semana 

previa y el 8% se encontraba hospitalizado al momento del fallecimiento 8. 

En muchos países, los intentos de suicidio suelen estar subregistrados 

debido al estigma social, religioso, legal y cultural que conllevan. Además, 

aproximadamente el 75 % de quienes intentaron suicidarse no acudieron a un 

servicio de urgencias 2. 

 

1.3.4 Factores genéticos y biológicos  

Estudios en gemelos sugieren que hasta el 45% de la variabilidad en la 

conducta suicida puede atribuirse a factores genéticos 8. Además, diversos estudios 

han evaluado biomarcadores con el fin de identificar indicadores sensibles y 

específicos relacionados con la conducta suicida 2. Se ha documentado disfunción 

del sistema serotoninérgico central en personas con conducta suicida, evidenciada 

por niveles bajos de serotonina y de su metabolito principal, el ácido 5-

hidroxiindolacético (5-HIAA), en el líquido cefalorraquídeo (LCR) de quienes 

consumaron el suicidio 8,18.  
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Asimismo, SNPs en el gen de la enzima triptófano hidroxilasa (TPH), que 

reducen la actividad serotoninérgica, y niveles disminuidos de la proteína 

transportadora de serotonina se han sido relacionado con la conducta suicida 8. 

 Por otro lado, estudios de asociación de genoma completo (GWAS) han 

identificado 12 loci intergénicos de riesgo para el intento de suicidio, estos 

implicaban en su mayoría a los genes DRD2, SLC6A9, FURIN, 

NLGN1, SOX5, PDE4B y CACNG2, los cuales están implicados en procesos 

relacionados con la neurotransmisión, la plasticidad sináptica y el desarrollo 

cerebral 19. 

 

1.3.5 Factores sociales y culturales   

 La influencia social en el riesgo suicida puede analizarse a dos niveles: 

macrosocial y microsocial. A nivel macrosocial se incluyen aspectos 

sociodemográficos. Se ha evidenciado que el suicidio presenta mayor prevalencia 

en hombres: sin embargo, los intentos de suicidio ocurren con mayor frecuencia en 

mujeres, en México, en el año 2023, los hombres tuvieron una tasa de suicidio de 

11.4 por cada mil y las mujeres de 2.5 por cada 100 mil 2,6. Asimismo, las personas 

desempleadas, con menor nivel educativo o con bajo nivel socioeconómico 

presentan mayor prevalencia de suicidio y conductas asociadas 2.   

 A nivel microsocial, los vínculos familiares son determinantes en el grado de 

apoyo social recibido. Una dinámica familiar disfuncional o con escaso vínculo 

afectivo aumenta el riesgo de conducta suicida, con mayor prevalencia en mujeres, 
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especialmente en situaciones de crisis familiares como divorcio o abandono 

parental, enfermedad o fallecimiento de un miembro de la familia, agresiones o 

abuso sexual intrafamiliar 2.  

Adicionalmente, la pertenencia a grupos vulnerables y sujetos a 

discriminación, como refugiados, migrantes, pueblos indígenas, la comunidad 

LGBTIQ+ y población en reclusión, incrementa la susceptibilidad a conductas 

suicidas 4. 

 

1.4 Factores protectores 

 Hasta el momento se han mencionado factores que exacerban el riesgo 

suicida, existen también factores protectores, que aún en presencia o interacción de 

factores de riesgo, son capaces de reducir la probabilidad de conducta suicida o 

prevenir la aparición de nuevos factores de riesgo 2. Se clasifican en dos categorías 

principales 8: 

Personales  

• Habilidad para resolver conflictos.  

• Confianza en sí mismo.  

• Habilidad para establecer relaciones sociales e interpersonales.  

• Flexibilidad cognitiva.  

• Tener hijos, especialmente en mujeres.  

Sociales o medioambientales  
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• Apoyo familiar y social sólido.  

• Integración social.  

• Creencias religiosas, espiritualidad o valores positivos.  

• Adopción de valores culturales y tradicionales.  

• Tratamiento integral y continuo en pacientes con trastornos mentales, 

enfermedades físicas o trastornos por consumo de sustancias. 

En la búsqueda de la prevención del suicidio, en México en el año 2019 se 

trabajó de manera interdisciplinar bajo la asesoría de la Secretaría de Salud para 

identificar programas y estrategias para la prevención del suicidio. Ese mismo año, 

se creó el Consejo Nacional de Salud Mental y Adicciones (CONASAMA) con el fin 

de priorizar la atención a los problemas de salud mental y adicciones, enfocándose 

en la comunidad, además, se desarrolló el Programa Nacional para la Prevención 

del Suicidio (PRONAPS) en 2020, con el propósito de establecer mecanismos de 

intervención para mejorar la salud mental de la población mexicana y atender a 

quienes lo solicitan por comportamiento suicida 20. 

 

1.5 Evaluación del riesgo suicida 

 La evaluación del riesgo suicida es fundamental en la prevención de la 

conducta suicida. Entre el 60% y el 95% de los pacientes que han intentado 

suicidarse reciben una evaluación adecuada. Las herramientas principales incluyen 

la entrevista clínica y el uso de escalas estandarizadas 8. 
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1.5.1 Entrevista clínica  

 La entrevista clínica constituye el método esencial para valorar el riesgo 

suicida e iniciar la interacción entre el paciente y el profesional de la salud. Durante 

la misma, se exploran variables sociodemográficas, factores de riesgo, con el 

objetivo de realizar una valoración integral 8.  

 

1.5.2 Escalas de evaluación  

 Existen diversos instrumentos diseñados para evaluar el riesgo de suicidio, 

principalmente en la valoración directa de la ideación y/o conducta suicida y de los 

factores de riesgo asociados 8. Algunas escalas de evaluación son: 

• Escala de Gravedad de Suicidio de Columbia (C-SSRS): define y evalúa 

la ideación y la conducta suicida, así como la conducta autolesiva no suicida. 

Mide la gravedad, intensidad, frecuencia y letalidad tanto de la ideación como 

de la conducta suicida 21.  

• Inventario de Depresión de Beck (IDB): evalúa el grado de pesimismo y 

expectativas negativas. Consta de 20 ítems de respuesta verdadero/falso, 

puntuados con 0 o 1; una puntuación ≥9 indica riesgo de suicidio 8,17.  

• Escala de Información Funcional Convergente para el Suicidio (CFI-S): 

integra 22 preguntas que exploran factores de riesgo presentes en el entorno 

de la persona, incluyendo salud mental y física, estrés, adicciones, factores 

culturales e información demográfica 22,23. 
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CAPÍTULO II 

 

ANTECEDENTES 

 

2.1 Búsqueda de biomarcadores asociados a suicidio y SDM  

 Un biomarcador es una característica medible y evaluable objetivamente que 

actúa como indicador de procesos biológicos, ya sean normales o patológicos. Para 

su aplicación clínica, deben ser de fácil obtención, no invasivos y de bajo costo24–26.  

La identificación de biomarcadores se ha convertido en una herramienta 

prometedora para el diagnóstico, el pronóstico y la comprensión de la fisiopatología 

de los trastornos mentales 18,25,26. La evidencia indica que los biomarcadores que 

reflejan la actividad de sistemas inflamatorios, neurotransmisores, neurotróficos, 

neuroendocrinos, metabólicos y serotoninérgicos pueden predecir estados de salud 

mental y física 27,28. 

Actualmente, no existen herramientas objetivas para evaluar el riesgo suicida 

sin consultar directamente con los pacientes, quienes pueden no expresar sus 

intenciones. Por ello, la búsqueda de biomarcadores se considera esencial para 

evaluar y monitorear el riesgo suicida 29. 
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2.1.1 Relación entre suicidio, SDM e inflamación  

 La inflamación se considera la principal respuesta del cuerpo hacia un daño 

tisular o infección, esta respuesta puede ser aguda (horas o días), con una reacción 

inmediata al daño, que al ser prolongada, se vuelve crónica (semanas, meses o 

años). De hecho, se conoce que la inflamación crónica juega un papel importante 

en algunas enfermedades como asma, artritis, diabetes, obesidad, aterosclerosis y 

algunos tipos de cáncer, además, se ha observado de forma consistente en 

trastornos neuropsiquiátricos 18,30. Por lo que, se sabe que una respuesta 

inflamatoria descontrolada puede contribuir a la patogenia de diversos procesos, 

incluida la depresión 31.  

Estudios previos han vinculado enfermedades inflamatorias con depresión, y 

han demostrado una relación entre el suicidio y la inflamación causada por 

patógenos neurotrópicos, estrés, alergias, autoinmunidad o lesiones cerebrales 

traumáticas 32. Además, la neuroinflamación puede alterar la química cerebral 

mediante la producción de citocinas proinflamatorias, como TNF-α, IL-1β, IL-6 e 

interferón-γ. Por el contrario, los niveles de marcadores antiinflamatorios como IL-

4, IL-10 y TGF-β suelen estar reducidos en personas con depresión 13,18,31,33–35. 

 La investigación neurobiológica sugiere que la activación del sistema inmune 

puede afectar el funcionamiento y la plasticidad neuronal, favoreciendo que las 

células microgliales adopten un estado proinflamatorio, el cual se asocia con 

neurodegeneración 36,37. 
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2.2 Moléculas de adhesión celular (CAMs) 

 Las moléculas de adhesión celular (CAMs) son proteínas transmembrana 

ubicadas en la superficie celular. Existen diferentes tipos de CAMs, cada uno con 

estructura y funciones específicas, se clasifican en cuatro familias: selectinas, 

integrinas, cadherinas y CAMs similares a inmunoglobulinas (Ig) 38–40: 

• Selectinas: se unen a carbohidratos en la superficie celular y participan en 

los procesos de rodadura y anclaje de leucocitos sobre el endotelio, 

facilitando las etapas iniciales de la inflamación. 

• Integrinas: compuestas por dos subunidades (α y β) que forman receptores 

heterodiméricos transmembrana; median la señalización entre el interior 

celular y el espacio extracelular, y participan en migración, proliferación y 

supervivencia celular 39,40.  

• Cadherinas: implicadas en la adhesión celular y en la transducción de 

señales dependientes de calcio. Poseen un dominio extracelular de unión a 

calcio, un dominio transmembrana y un dominio citoplasmático que 

interactúa con proteínas de señalización 39,40.  

• CAMs similares a Ig: constituyen la familia más grande de CAMs, 

caracterizadas por contener al menos un dominio tipo inmunoglobulina, un 

dominio N-terminal, una región transmembrana y un dominio citoplasmático 

40,41. 

 Las CAMs median el tráfico de leucocitos y su desregulación puede alterar la 

permeabilidad de la barrera hematoencefálica (BHE), promoviendo la infiltración 
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inflamatoria e inmune hacia el sistema nervioso central (SNC) y estableciendo un 

vínculo entre inflamación periférica y neuroinflamación. Las células endoteliales 

activadas incrementan la expresión de selectinas para retener leucocitos en la 

superficie endotelial antes de la adhesión firme mediada por integrinas y CAMs 

similares a Ig. Por su parte, las cadherinas mantienen la integridad estructural de 

células y tejidos, desempeñando funciones clave durante la extravasación 

leucocitaria 37. 

 

2.2.1 Moléculas de adhesión celular similares a inmunoglobulinas  

Las CAMs similares a Ig son abundantes en el sistema nervioso, donde 

intervienen en el crecimiento axonal, la migración y supervivencia neuronal, la 

plasticidad sináptica y la regeneración tras una lesión 36,38,41–43. Algunas presentan 

especificidad de unión homofílica, mientras que otras tienen especificidad 

heterofílica, lo que les permite interactuar con otras CAMs similares a Ig o con 

diferentes proteínas de superficie 40,41. 

Ante daño cerebral o una condición inflamatoria, el sistema inmune se activa 

liberando citocinas proinflamatorias, las cuales inducen la expresión de CAMs 

similares a Ig en las células endoteliales de los vasos sanguíneos de la BHE. Los 

leucocitos circulantes al detectar las señales inflamatorias se adhieren a las CAMs 

en el endotelio y atraviesan la BHE hacia las áreas inflamadas del cerebro, en el 

sitio de daño, los leucocitos liberan citocinas proinflamatorias que amplifican la 

respuesta inflamatoria. La expresión crónica de las CAMs y la continua migración 
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leucocitaria pueden comprometer la integridad de la BHE, aumentando su 

permeabilidad y exacerbando la neuroinflamación (figura 3) 35,37,44.  

 

Figura 3. Participación de las IgCAMs en la neuroinflamación. Ante una 
condición inflamatoria, como un trastorno psiquiátrico, el sistema inmune se activa 
liberando citocinas proinflamatorias promoviendo la expresión de moléculas de 
adhesión (ej. ICAM1 y VCAM1), las cuales facilitan la infiltración de leucocitos por 
la BHE y liberan citocinas proinflamatorias, amplificando la respuesta inflamatoria. 

 

Una característica relevante de las CAMs similares a Ig es su capacidad de 

desprenderse de la superficie celular, originando formas solubles detectables en 

circulación 37. Se han reportado niveles elevados de molécula de adhesión 

intercelular 1 soluble (sICAM-1) y molécula de adhesión vascular 1 soluble (sVCAM-

1) en pacientes con esquizofrenia 36,37,45,46. En pacientes con trastorno bipolar, se 

han encontrado niveles elevados de sICAM-1 y reducidos de sVCAM-1 44. Por su 

parte, en depresión mayor se ha observado un aumento de la molécula de adhesión 
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celular relacionada con el antígeno carcinoembrionario (CEACAM-1) y de la 

molécula de adhesión celular neuronal (NrCAM) 40 38. 

En cuanto a la genética, diversos SNPs en genes de CAMs similares a Ig han 

sido evaluados como posibles biomarcadores en trastornos psiquiátricos. Por 

ejemplo: 

• El SNP rs4003413 en CHL1 se ha asociado con la respuesta al tratamiento 

en depresión mayor 47 

• En NCAM1, los SNPs rs1884 y rs2196456 se han relacionado con la 

agresividad de la conducta suicida48 

• El SNP rs2300045 en NrCAM se ha vinculado con autismo49. 

 

2.3 Antecedentes directos del equipo de investigación.  

 En el marco de la búsqueda de biomarcadores asociados al riesgo suicida, 

nuestro equipo de investigación se ha orientado hacia el estudio de factores 

genéticos involucrados en trastornos neuropsiquiátricos, con el fin de esclarecer 

mecanismos fisiopatológicos asociados a la vulnerabilidad del suicidio. 

Martínez-Cruz evaluó la asociación entre el SNP rs16947352 del gen ICAM-

2 y el riesgo de suicidio. ICAM-2 codifica una glicoproteína transmembrana de la 

superfamilia Ig, implicada en la recirculación, tráfico y extravasación de linfocitos. 

Además, participa en interacciones adhesivas esenciales para la respuesta inmune 
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específica de antígeno, la eliminación mediada por células NK y otras funciones 

relacionadas con la vigilancia inmunitaria 50–52. 

Los resultados indicaron que el genotipo C/T podría constituir un factor de 

riesgo para el suicidio en mujeres, así como un potencial factor protector frente a la 

ideación y conducta suicida 53. 
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CAPÍTULO III 

 

JUSTIFICACIÓN 

 

El SDM es una de las principales causas de discapacidad a nivel mundial, 

afectando de forma significativa la calidad de vida de quienes lo padecen. Uno de 

sus desenlaces más trágicos es el suicidio, considerado un problema de salud 

pública de gran relevancia debido a su alta incidencia y consecuencias irreversibles. 

A pesar de los avances en el diagnóstico y tratamiento del SDM, aún persiste la 

necesidad de identificar biomarcadores confiables que permitan un diagnóstico 

temprano, mejoren la capacidad predictiva del riesgo y faciliten el desarrollo de 

terapias más personalizadas y efectivas. 

Diversos estudios han aportado información sobre biomarcadores 

potencialmente asociados con la depresión y el suicidio. Sin embargo, muchos de 

estos hallazgos presentan limitada validez predictiva y carecen de replicación en 

diferentes poblaciones, lo que dificulta su implementación clínica. 

En este contexto, las CAMs, particularmente aquellas similares a 

inmunoglobulinas, han emergido como candidatas relevantes debido a su papel en 

la comunicación celular, la neuroinflamación y la plasticidad neuronal, procesos que 

se han vinculado tanto al SDM como a la conducta suicida. 
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Este proyecto busca aportar evidencia científica sobre la utilidad de las CAMs 

similares a inmunoglobulinas como biomarcadores asociados al SDM y al riesgo 

suicida en población mexicana, contribuyendo así a ampliar el conocimiento en este 

campo y favoreciendo el desarrollo de herramientas diagnósticas más objetivas y 

precisas.  
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CAPÍTULO IV 

 

HIPÓTESIS 

 

Las moléculas de adhesión celular similares a inmunoglobulinas constituyen 

potenciales biomarcadores asociados al riesgo suicida y al Síndrome Depresivo 

Mayor. 
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CAPÍTULO V 

 

OBJETIVOS 

 

5.1 Objetivo general  

Identificar y evaluar Moléculas de Adhesión Celular similares a 

Inmunoglobulinas como potenciales biomarcadores de suicidio en pacientes 

mexicanos con Síndrome Depresivo Mayor. 

 

5.2 Objetivos específicos  

1. Seleccionar genes y SNPs de las CAMs similares a Inmunoglobulinas con 

posible asociación a SDM y al suicidio mediante una búsqueda sistemática y 

análisis bioinformático. 

2. Genotipificar las variantes seleccionadas utilizando qPCR en muestras de 

pacientes con SDM, individuos fallecidos por suicidio y controles sanos, 

evaluando su asociación con los fenotipos estudiados. 

3. Cuantificar y analizar la posible asociación de los niveles séricos de la forma 

soluble de las CAMs seleccionadas con el SDM y el riesgo suicida. 
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CAPÍTULO VI 

 

DISEÑO EXPERIMENTAL 

 

6.1 Estrategia general 

El estudio fue aprobado por el Comité de Ética de la Facultad de Medicina de 

la Universidad Autónoma de Nuevo León (clave BI18-00002) y se desarrolló en el 

marco del proyecto “Identificación de biomarcadores genómicos asociados al 

suicidio”, financiado por el Consejo Nacional de Humanidades, Ciencia y Tecnología 

(CONAHCYT) para la Atención a Problemas Nacionales con el número de registro 

5012 y ProACTI 2024 Etapa 3.   

En primer lugar, se realizó una búsqueda sistemática de genes 

diferencialmente expresados (GDEs) correspondientes a CAMs similares a 

inmunoglobulinas, así como de SNPs potencialmente asociados con enfermedades 

neuropsiquiátricas y riesgo de suicidio, utilizando datasets disponibles en GEO2R. 

A los GDEs identificados se les realizó un análisis de enriquecimiento funcional para 

seleccionar los SNPs y las CAMs solubles con posible asociación a SDM y al 

suicidio.   

Se contó con una colección de muestras de ADN genómico provenientes de 

personas fallecidas por suicidio, resguardadas en el archivo histórico del 

Departamento de Medicina Forense del Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio 
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González”. Asimismo, se invitó a participar a pacientes con diagnóstico de SDM y a 

sujetos control sin antecedentes de enfermedades psiquiátricas. 

 Todos los participantes recibieron información detallada sobre el estudio, 

firmaron una carta de consentimiento informado y completaron una hoja de 

recolección de datos, además fueron evaluados con las escalas C-SSRS, IDB y 

CFI-S. 

A cada participante se le obtuvo una muestra de sangre periférica mediante 

punción venosa para la extracción de ADN genómico y suero. Los SNPs 

seleccionados se genotipificaron mediante qPCR y las concentraciones séricas de 

las CAMs seleccionadas se determinaron mediante ELISA. Los datos obtenidos se 

analizaron empleando los programas estadísticos SNPStats y Prism9 (figura 4).  

 

Figura 4. Estrategia general. Las etapas del proyecto incluyeron la búsqueda de 
genes, recolección de muestras, extracción de ADN y obtención de suero, 
genotipificación de SNPs y cuantificación de niveles séricos de CAMs.  
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6.2 Diseño de estudio  

El proyecto se desarrolló bajo un diseño de casos y controles, transversal y 

observacional. Las actividades experimentales se llevaron a cabo en el Laboratorio 

de Genómica y Bioinformática del Departamento de Bioquímica y Medicina 

Molecular, así como en el Laboratorio Nacional Biobanco, ambos pertenecientes a 

la Facultad de Medicina de la Universidad Autónoma de Nuevo León. 

 

6.3 Muestras de estudio  

Para la realización del estudio se utilizaron muestras de tres grupos: 

Grupo 1: Sujetos fallecidos por suicidio, provenientes del archivo histórico 

del Departamento de Medicina Forense del Hospital Universitario “Dr. José 

Eleuterio González”. 

Grupo 2: Pacientes diagnosticados con SDM, evaluados previamente por 

un psiquiatra.  

Grupo 3: Controles sanos, sin antecedentes de trastornos psiquiátricos ni 

ideación suicida. 

Cada participante o familiar responsable firmó la carta de consentimiento 

informado (Anexo 2). Se recopilaron datos demográficos, antecedentes médicos e 

historial psiquiátrico familiar mediante una hoja de recolección de datos (Anexo 3), 

y se aplicaron las escalas C-SSRS (Anexo 4), IDB (Anexo 5) y CFI-S (Anexo 6). 
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6.3.1 Criterios de inclusión  

Tabla 2. Criterios de inclusión para las muestras 

Muerte por suicidio  Pacientes con SDM Controles 

• Fallecimiento por 
suicidio.  

• Contar con biopsia de 
tejido en el archivo 
histórico del 
Departamento de 
Medicina Forense. 

• Contar con datos de 
género, edad y 
método de suicidio. 

• Mayor a 18 años.  
• Aparentemente 

saludable. 
• Diagnóstico de SDM 

por un psiquiatra. 
• Ideación o conducta 

suicida evaluados por 
un psiquiatra.   

• Mayor de 18 años.  
• Aparentemente 

saludable. 
• Sin diagnóstico de 

trastornos 
psiquiátricos.  

• Sin ideación ni 
conducta suicida. 

 

6.3.2 Criterios de exclusión 

Tabla 3. Criterios de exclusión para las muestras 

Muerte por suicidio Pacientes con SDM Controles 

• Fallecimiento por 
causa distinta al 
suicidio. 

• No ser aparentemente 
saludable.  

• Incapacidad para 
otorgar consentimiento 
informado. 

• No ser aparentemente 
saludable. 

• Presencia de algún 
trastorno psiquiátrico. 

• Ideación o conducta 
suicida.  

• Incapacidad para 
otorgar consentimiento 
informado. 

 

6.3.3 Criterios de eliminación 

 Se eliminaron todas las muestras que presentaron mala calidad o cantidad 

insuficiente de ADN, así como aquellas con sueros lipémicos para realizar los 

análisis requeridos. 
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CAPÍTULO VII 

 

MATERIAL 

 

7.1 Material biológico 

• Biopsias de tejido de personas fallecidas por suicidio, pertenecientes al 

archivo histórico del Departamento de Medicina Forense del Hospital 

Universitario "Dr. José Eleuterio González". 

• Muestras de sangre periférica de pacientes, con SDM con y sin ideación y/o 

conducta suicida. 

• Muestras de sangre periférica de controles aparentemente sanos, sin 

trastornos psiquiátricos ni ideación y/o conducta suicida. 

 

7.2 Material de laboratorio  

• Agujas para toma múltiple 22 G × 38 mm. 

• Espátulas; gradillas; matraz Erlenmeyer 250 mL. 

• Microtubos de 2.0 mL, 1.5 mL, 0.6 mL y 0.2 mL. 

• Pipetas automáticas de 0.1–2 μL, 0.2–2 μL, 2–20 μL, 20–200 μL, 10–1000 

μL; pipetas multicanal 1–10 μL y 10–100 μL. 
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• Placas de 96 pocillos; placa de reacción óptica de 96 pocillos MicroAmp 

Fast (Applied Biosystems) con código de barras. 

• Probeta 100 mL; puntas estériles desechables para todos los rangos. 

• Torniquete; torundas de algodón. 

• Tubos de PCR de 8 tiras, 0.2 mL. 

• Tubos de plástico EDTA-K2 (tapón lila) 4 mL, 13 × 75 mm; tubos con 

activador de la coagulación (tapón rojo) 6 mL, 13 × 100 mm. 

 

7.3 Equipos  

• Balanza analítica Adventurer SL (Ohaus). 

• Cabina para PCR MY-PCR Prep Station (Mystaire) y cabina UV (UVP Ultra-

Violet Products). 

• Cámara de electroforesis Owl EasyCast B2 (Thermo Scientific) y fuente de 

poder EC-300XL (Thermo Scientific). 

• Centrífuga Sorvall ST 16R (Thermo Scientific); microcentrífuga Spectrafuge 

24D (Labnet); microcentrífuga para placas Mini Plate Spinner MSP1000 

(Labnet). 

• Espectrofotómetro NanoDrop 2000 (Thermo Scientific). 

• PCR en tiempo real StepOnePlus y termociclador Veriti 96-Well (Applied 

Biosystems). 

• Thermomixer R 2 mL (Eppendorf). 
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• Transiluminador UV Mini Darkroom (UVP). 

• Vortex Genie 2 (Scientific Industries). 

• Lector de placas iMark (Bio-Rad) y/o Cytation 3 (BioTek). 

 

7.4 Reactivos y kits   

• Agua destilada; agua libre de nucleasas. 

• Buffer de lisis TSNT (Triton X‑100 2 %, SDS 1 %, NaCl 100 mM, Tris‑HCl pH 

8.0 10 mM, EDTA pH 8.0 1 mM). 

• Buffer TAE 1x; buffer TE 1x (Tris‑HCl 10 mM, EDTA 1 mM o según 

preparación del laboratorio). 

• QIAamp DNA Blood Mini Kit (QIAGEN). 

• Etanol 100 % y 75 %. 

• Fenol saturado; Sevag (cloroformo:alcohol isoamílico 24:1). 

• GelRed (Biotium). 

• TaqMan Universal PCR Master Mix (Thermo Fisher, Applied Biosystems). 

• TaqMan SNP Genotyping Assays (Thermo Fisher, Applied Biosystems). 

• Human ICAM‑2/CD102 ELISA Kit (colorimetric) (Novus Biologicals).  
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CAPÍTULO VIII 

 

MÉTODOS 

 

8.1 Búsqueda sistemática para la selección de CAMs similares a 

inmunoglobulinas  

Se realizó una búsqueda sistemática en PubMed, Google Scholar y 

ScienceDirect combinando palabras clave con el operador AND: 

“cell adhesion molecules” AND “suicide risk” AND “psychiatric disorder” AND 

“genomic biomarker”. 

Se incluyeron publicaciones con resúmenes claros que evaluaran genes 

como biomarcadores de trastornos neuropsiquiátricos. 

 

8.1.1 Análisis bioinformático  

 Se llevó a cabo un análisis de genes diferencialmente expresados (GDEs) 

utilizando la herramienta GEO2R en conjuntos de datos (datasets) obtenidos del 

repositorio Gene Expression Omnibus (GEO), considerando las siguientes 

características: 

• Fenotipos: TDM, TB, SCZ, suicidio. 

• Tejidos: Cerebro, sangre. 
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• Organismo: Homo sapiens. 

• Tecnología: Microarreglos. 

Los GDEs en los fenotipos y bajo las condiciones mencionadas, se 

priorizaron para realizar un análisis de enriquecimiento funcional evaluando la 

ontología génica en Enrich, las interacciones proteína-proteína en STRING y la 

topología en Cytoscape. 

 

8.1.2 Selección de SNPs y CAMs similares a inmunoglobulinas   

Criterios para SNPs (en GDEs priorizados): 

• Frecuencia alélica MAF > 0.05. 

• Asociación previa con trastornos neuropsiquiátricos. 

• Sin reporte de asociación directa con SDM, TDM o TB en DisGeNET. 

 

Criterios para CAMs solubles: 

• Disponibilidad de kit ELISA comercial. 

• Asociación previa con trastornos neuropsiquiátricos. 

• Sin reporte de asociación directa con SDM, TDM o TB en DisGeNET. 
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8.2 Selección de los participantes   

 Con base en la participación voluntaria, se seleccionaron pacientes 

psiquiátricos, controles y casos de fallecimiento por suicidio que cumplieron los 

criterios de inclusión/exclusión establecidos (Cap. VI).  

 

8.2.1 Entrevista clínica y aplicación de escalas.  

Una entrevista clínica presencial (~1.5 h) realizada por un psiquiatra 

capacitado recabó datos sociodemográficos, antecedentes psiquiátricos y riesgo 

suicida. 

Todos los participantes firmaron consentimiento informado antes de la 

entrevista y tuvieron derecho a no responder preguntas y a finalizar la entrevista 

cuando así lo desearan. Se aplicaron las siguientes escalas: 

• C‑SSRS para evaluar la gravedad e intensidad de ideación; 

severidad/letalidad de conducta. 

• IDB para determinar la gravedad del cuadro depresivo: mínimo, leve, 

moderado, grave. 

• CFI‑S para determinar los factores de riesgo/protectores del entorno: salud 

mental y física, estrés, adicciones, factores culturales y demográficos. 
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8.2.2 Obtención de muestras sanguíneas  

 Para pacientes y controles se realizó una venopunción para recolectar 6 mL 

de sangre en tubo con activador de coagulación y 8 mL en 2 tubos con EDTA‑K2. 

Las muestras se centrifugaron, fraccionaron y almacenaron con sistema de 

codificado para asegurar la confidencialidad. 

Las muestras de sujetos fallecidos por suicidio se obtuvieron del archivo 

histórico del Departamento de Medicina Forense. 

 

8.3  Obtención y análisis de ADN genómico  

El ADN genómico se obtuvo a partir de muestras de sangre periférica y biopsias 

de tejido de los tres grupos de estudio: personas fallecidas por suicidio, pacientes 

con Síndrome Depresivo Mayor (SDM) y controles sanos. Con el objetivo de 

maximizar el rendimiento y la pureza del material genético, se emplearon dos 

métodos de extracción complementarios: el método con kit comercial QIAamp DNA 

Blood Mini Kit (QIAGEN), ampliamente utilizado por su rapidez y eficiencia, y el 

método orgánico de fenol-cloroformo, recomendado para muestras con bajo 

contenido de ADN o alto grado de degradación.  

En ambos casos, todas las manipulaciones se llevaron a cabo en cabinas para 

PCR, empleando material estéril y puntas con filtro para prevenir la contaminación 

cruzada y garantizar la integridad del material genético. El ADN obtenido se 

cuantificó, se evaluó su pureza y se verificó su integridad antes de su uso en los 

análisis posteriores. 
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8.3.1 Extracción con kit comercial (QIAamp DNA Blood Mini Kit) 

Para el método con kit comercial, cada extracción comenzó con la adición de 

10μL de proteasa QIAGEN en un microtubo estéril de 2mL, seguida de la 

incorporación de 250μL de sangre total y 250μL de Buffer AL. La mezcla se 

homogeneizó mediante agitación en vórtex durante 15 segundos y se incubó a 56 

°C por 30 minutos, permitiendo la lisis celular y la inactivación de nucleasas. 

Posteriormente, para favorecer la fijación del ADN a la membrana de sílica de la 

microcolumna QIAamp, se añadió 250μL de etanol absoluto, se agitó en vórtex 

durante 15s, se transfirió cuidadosamente la mezcla a una microcolumna QIAamp 

colocada en un tubo de recolección de 2mL que fue centrifugado a 8,000 rpm 

durante 1 min. El filtrado fue descartado y la microcolumna se colocó en un nuevo 

microtubo de recolección de 2mL y sometida a dos lavados secuenciales con 500μL 

de Buffer AW1 y AW2, eliminando así restos de proteínas y contaminantes y se 

centrifugó por 4 minutos a 14,000 rpm. Finalmente, el ADN se eluyó con 50μL de 

agua destilada libre de nucleasas tras una incubación de 5 minutos a temperatura 

ambiente y se recuperó mediante centrifugación.  

 

8.3.2 Extracción de ADN por fenol-cloroformo 

 El método orgánico de fenol-cloroformo se empleó siguiendo un protocolo 

estandarizado que inicia con la lisis de 500μL de la muestra de sangre mediante la 

adición de 200μL de buffer TSNT, que contiene detergentes y agentes quelantes 

para romper membranas celulares y nucleares, liberando así el ADN. Esto se 



37 
 
 

mezcló sometiendo el microtubo de 2mL a una agitación vórtex a velocidad alta 

durante 3 minutos. Se añadieron 500μL de fenol saturado y se mezclaron en vórtex 

por 3 minutos, posteriormente se agregaron 100μL de Sevag y se mezcló en vórtex 

durante 5 minutos, se agregaron 200μL de TE 1x para llevarlo a vórtex por 1 minuto 

y centrifugar a 10,000 rpm durante 8 minutos.  

Se transfirió la fase acuosa a un microtubo de 2mL con cuidado de no 

contaminar con la fase orgánica, a partir de la fase acuosa se volvió a extraer 

añadiendo 100μL de Sevag y mezclando en vórtex por 5 minutos, se agregaron 

200μL de TE 1x y se mezcló en vórtex por 1 minuto, se centrifugo a 10,000 rpm 

durante 8 minutos.  

La fase acuosa, que contiene el ADN, fue cuidadosamente transferida a un 

nuevo microtubo para evitar arrastrar contaminantes. El ADN se precipitó mediante 

la adición de 2.5 volúmenes de etanol absoluto frío y se dejó reposar toda la noche 

a -20 °C. El precipitado obtenido tras centrifugación a 14,000 rpm por 15 minutos 

fue lavado con 500μL de etanol al 70%, secado a temperatura ambiente y 

resuspendido en 50 μL de agua destilada libre de nucleasas. 

 

8.3.3 Control de calidad de las muestras de ADN  

La calidad y pureza del ADN genómico extraído se evaluó utilizando un 

espectrofotómetro NanoDrop 2000 (Thermo Scientific), determinando los cocientes 

A260/A280 y A260/A230, cuyos valores aceptables fueron de 1.80–2.00 y 2.00–

2.20, respectivamente.  
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La integridad del ADN se comprobó mediante la amplificación del exón 2 del 

gen β-globina mediante PCR punto final, utilizando condiciones de reacción (tabla 

4) y un programa de temperaturas previamente validados (tabla 5). Los productos 

de amplificación se visualizaron en geles de agarosa al 2% teñidos con GelRed®, 

confirmando la ausencia de degradación y la idoneidad del ADN para los análisis 

posteriores.  

Tabla 4. Condiciones de reacción para la amplificación de β-globina 

Reactivo Concentración Volumen (µL) 

GoTaq 10X 6 

FWD 50 µM 0.25 

REV 50 µM 0.25 

Agua libre de nucleasas - 3.5 

ADN 50 ng/µL 2 

 

Tabla 5. Programa de temperaturas para la amplificación de β-globina 

Etapa Temperatura (°C) Tiempo 

Desnaturalización inicial 94 5 min 

30 
ciclos 

Desnaturalización 94 0.30 s 

Alineamiento 57 0.30 s 

Extensión 72 2 min 

Terminación 4 - 

 

Las muestras que cumplían los criterios de calidad fueron ajustadas a una 

concentración de 50 ng/μL y almacenadas a -20 °C hasta su uso en las pruebas de 

genotipificación. 
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8.4 Genotipificación mediante qPCR 

  La genotipificación de los polimorfismos de un solo nucleótido (SNPs) 

seleccionados se realizó utilizando el método de reacción en cadena de la 

polimerasa en tiempo real (qPCR) con sondas TaqMan® SNP Genotyping Assay 

prediseñadas (Thermo Fisher Scientific, Applied Biosystems). Cada reacción se 

llevó a cabo en un volumen final de 5 μL. Las sondas utilizadas se encuentran en la 

tabla 6 y las condiciones de reacción en la tabla 7. 

Tabla 6. Sondas TaqMan utilizadas para su genotipificación por qPCR. 

SNP Gen ID de la sonda Secuencia de la sonda 

rs10891819 CADM1 C___1248252_10 
TTCAGTACCTCTCCATGAAGCAAGA[G/T]GTACA 

CTGAGTGTTGTCTTCCACAT 

rs2272522 CHL1 C__25802610_30 
AGGACTAATCGTATATCTAATGTTC[C/T]TCCTG 

TTAAAATTCTCAAAAGCAAT 

rs4646263 L1CAM C__29891576_10 
TAAGTAACAGAGTGACTCACACAGT[C/T]ACCCA 

TGTAAGGAAGTCAAAATCAC 

rs2301228 NCAM1 C__15756070_10 
AGATTTCAGAATTTATAAACAGGAA[A/G]ACATT 

TTCTTCGGGTTATTTCTGGA 

rs10235968 NrCAM C__29964519_10 
GGATCCTTAGCCTGACCCTTGGGTC[C/T]TCCGT 

AATCTACTCCGGTCTGCACA 

rs3917010 VCAM1 C__30900709_10 
TAAATCCTGTCAGTTCTACCTCAAA[A/C]TGCTC 

CCTGGAATATACCTCTTCT 

 

Tabla 7. Condiciones de genotipificación por qPCR 

Reactivo Concentración Volumen (µL) 

TaqMan® Universal PCR Master Mix 1X 2.5 

Sonda TaqMan® Genotyping Assay 1X 0.25 

ADN 50 ng/µL 2 

Agua libre de nucleasas - 0.25 
 

 Las mezclas de reacción se prepararon en placas ópticas de 96 pocillos 

MicroAmp™ Fast (Applied Biosystems) con código de barras, asegurando que cada 
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muestra se procesara por duplicado para garantizar la reproducibilidad de los 

resultados. 

Las placas se sellaron con adhesivos ópticos libres de ADNasa y se 

colocaron en el equipo StepOnePlus™ Real-Time PCR System (Applied 

Biosystems). El programa de amplificación consistió en una etapa inicial de 

desnaturalización a 95 °C durante 10 minutos, seguida de 40 ciclos de 

desnaturalización a 95 °C por 15 segundos y alineamiento/extensión a 60 °C por 1 

minuto. El software StepOne™ v2.1 permitió la discriminación alélica mediante la 

detección de fluorescencia de los fluorocromos VIC® y FAM®, asignando 

automáticamente los genotipos en función de la intensidad relativa de cada señal. 

De este modo, se logró la clasificación de cada muestra en homocigotos para el 

alelo ancestral, homocigotos para el alelo variante o heterocigotos. Los resultados 

se visualizaron en gráficos de dispersión bidimensionales (Figura 5), donde cada 

grupo genotípico se representó con un color distinto, facilitando la interpretación y 

detección de posibles valores atípicos. 
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Figura 5. Gráfico de discriminación alélica. El gráfico separa los genotipos en 
tres grupos: homocigotos para el alelo 1 (rojo), heterocigotos (verde) y homocigotos 
para el alelo 2 (azul). 

 

8.5 Recolección de suero 

 El suero se obtuvo a partir de muestras de sangre recolectadas en tubos con 

activador de coagulación (tapa roja, 6 mL). Cada muestra se mantuvo en reposo a 

temperatura ambiente durante 30 minutos para favorecer la coagulación completa. 

Posteriormente, los tubos se centrifugaron a 3,400 rpm durante 10 minutos en una 

centrifugadora refrigerada, separando el suero del coágulo. El suero resultante se 

transfirió cuidadosamente a microtubos estériles de 2 mL, evitando arrastrar restos 

celulares o fibrina. De cada muestra se obtuvieron entre dos y tres alícuotas 

independientes, con el fin de minimizar ciclos de congelación y descongelación que 

pudieran afectar la integridad de las proteínas de interés. Todas las alícuotas fueron 

etiquetadas con un código único y almacenadas a -80 °C hasta su análisis. 
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8.6 Cuantificación sérica de CAMs solubles 

 La cuantificación de los niveles séricos de CAMs solubles similares a 

inmunoglobulinas se llevó a cabo mediante ensayos de inmunoadsorción ligados a 

enzimas (ELISA), utilizando kits comerciales específicos para cada proteína de 

interés. Este método permitió determinar las concentraciones de CAMs en muestras 

de pacientes y controles con alta sensibilidad y especificidad. Las determinaciones 

se realizaron siguiendo estrictamente las instrucciones de los fabricantes y 

utilizando un lector de placas Cytation™ 3 (BioTek) para la lectura de absorbancia.  

 

8.6.1 Determinación de los niveles séricos de sICAM-2 

Para la medición de las concentraciones séricas de molécula de adhesión 

intercelular 2 soluble (sICAM-2) se empleó el kit comercial Human ICAM-2/CD102 

ELISA Kit (colorimetric) (Novus Biologicals). Previamente al ensayo, todas las 

muestras de suero se descongelaron únicamente una vez y se mantuvieron en hielo 

durante la preparación. Se preparó una curva estándar en duplicado mediante 

diluciones seriadas del estándar reconstituido con buffer diluyente 1X, obteniendo 

un rango final de 24 a 0.75 U/mL.  

En cada pocillo de la placa ELISA, pre-recubierta con anticuerpo específico, 

se dispensaron 100μL de muestra o estándar, seguidos por 50μL del anticuerpo 

biotinilado anti-ICAM-2/CD102. La placa se incubó cubierta a temperatura ambiente 

(18–25 °C) durante 1 hora. A continuación, se realizaron tres lavados con 300μL de 

buffer de lavado 1X, eliminando el exceso de reactivos y evitando la deshidratación 
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de los pocillos. Posteriormente, se añadieron 100μL de la solución de estreptavidina 

conjugada con peroxidasa (HRP) y se incubó nuevamente por 30 minutos. 

Tras un nuevo ciclo de lavados, se agregaron 100μL de sustrato cromogénico 

TMB a cada pocillo, incubando en oscuridad entre 10 y 15 minutos para permitir el 

desarrollo de color. La reacción se detuvo con 100μL de ácido sulfúrico (H2SO4) y 

la absorbancia se midió a 450 nm. Las concentraciones finales de sICAM-2 se 

calcularon interpolando los valores de absorbancia de las muestras en la curva 

estándar. 

 

8.7 Análisis estadístico  

 El análisis estadístico de los datos obtenidos se llevó a cabo utilizando los 

programas SNPstats (versión en línea) y GraphPad Prism 9. La selección de estos 

programas se debió a su robustez para el análisis de datos genéticos y clínicos, así 

como a su capacidad para aplicar pruebas de hipótesis apropiadas al diseño del 

estudio y al tipo de variables evaluadas. Todos los análisis consideraron un nivel de 

significancia estadística de p<0.05. 

 

8.7.1 Análisis de los SNPs evaluados  

Cada uno de los SNPs seleccionados fue evaluado inicialmente mediante 

tablas de contingencia para determinar la distribución de frecuencias alélicas y 

genotípicas en los grupos de estudio. Posteriormente, se verificó el equilibrio de 
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Hardy-Weinberg (HWE) en la población control, empleando la prueba exacta de 

Fisher integrada en SNPstats. Este análisis permitió determinar si la población 

analizada presentaba una distribución genotípica consistente con la reproducción 

aleatoria de alelos. Un valor de p>0.05 se interpretó como equilibrio poblacional, 

mientras que p<0.05 indicó desequilibrio y posible sesgo en la muestra o efecto de 

selección. 

La fuerza de asociación entre cada SNP y los fenotipos de interés 

(fallecimiento por suicidio, diagnóstico de síndrome depresivo mayor, presencia de 

ideación o conducta suicida, intentos de suicidio y antecedentes de otros trastornos 

psiquiátricos como trastorno bipolar o depresión mayor) se evaluó mediante el 

cálculo de la razón de momios (odds ratio, OR) con intervalos de confianza del 95%. 

Se interpretó OR>1 como un posible factor de riesgo, OR<1 como un posible factor 

protector y OR=1 como ausencia de asociación.  

 

8.7.2 Análisis de las CAMs solubles evaluadas  

Los valores de concentración sérica de las CAMs evaluadas fueron 

analizados en GraphPad Prism 9. En primer lugar, se aplicó la prueba de 

Kolmogorov-Smirnov para determinar la distribución de los datos y así seleccionar 

las pruebas estadísticas más apropiadas. 

En el caso de datos con distribución normal (paramétricos), se utilizó la 

prueba t de Student para la comparación entre dos grupos independientes (ej. 
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pacientes con SDM frente a controles sanos). Para datos con distribución no normal 

(no paramétricos), se empleó la prueba U de Mann-Whitney. 

Cuando fue necesario comparar más de dos grupos, se aplicó un análisis de 

varianza (ANOVA) de una vía seguido de la prueba post-hoc de Tukey para 

identificar diferencias específicas entre pares de grupos.  

Este enfoque estadístico permitió integrar la información genética y 

bioquímica para evaluar de manera robusta y reproducible la posible asociación de 

las CAMs solubles y los SNPs seleccionados con el riesgo de suicidio en pacientes 

mexicanos con síndrome depresivo mayor. 
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CAPÍTULO IX 

 

RESULTADOS 

 

9.1 Selección de genes de CAMs similares a inmunoglobulinas  

 Se efectuó una búsqueda sistemática en PubMed, Google Scholar y 

ScienceDirect para identificar genes de moléculas de adhesión celular (CAMs) 

similares a inmunoglobulinas y sus SNPs con evidencia previa en trastornos 

psiquiátricos. La tabla 8 resume los genes recuperados con mención bibliográfica a 

su vinculación neuropsiquiátrica.  

Tabla 8. Genes de CAMs similares a inmunoglobulinas identificados en la 
búsqueda sistemática 

Genes identificados 

ALCAM CEACAM6 EPCAM L1CAM 

BCAM CEACAM7 HEPACAM MADCAM1 

CADM1 CEACAM8 ICAM1 MCAM 

CEACAM1 CEACAM16 ICAM2 NCAM1 

CEACAM3 CEACAM21 ICAM3 NrCAM 

CEACAM4 CHL1 ICAM4 PECAM1 

CEACAM5 CERCAM ICAM5 VCAM1 

 

9.1.1 Análisis bioinformático de los perfiles de expresión (GEO) 

 Se analizaron 13 conjuntos de datos (GEO) con criterios uniformes de 

fenotipo (TDM, TB, esquizofrenia [SCZ] y suicidio), tejido (cerebro/sangre), especie 

(Homo sapiens) y tecnología (microarreglos). La tabla 9 lista los identificadores e 
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información de referencia. Como ejemplo, la figura 6 muestra un diagrama de Venn 

de GDEs en un dataset representativo (comparación SCZ vs. controles). 

Tabla 9. Conjuntos de datos (GEO) incluidos en el análisis bioinformático 

ID Referencia 

GSE5388 
Adult postmortem brain tissue (dorsolateral prefrontal cortex) from 

subjects with bipolar disorder and healthy controls 54 

GSE44456 
Stress-response pathways are altered in the hippocampus of 

chronic alcoholics 55 

GSE5389 
Adult postmortem brain tissue (orbitofrontal cortex) from subjects 

with bipolar disorder and healthy controls 54 

GSE17612 
Comparison of post-mortem tissue from brain BA10 region between 

schizophrenic and control patients 56 

GSE46449 
Expression data from Patients with Bipolar (BP) Disorder and 

Matched Control Subjects 57 

GSE21935 
Comparison of post-mortem tissue from Brodman Brain BA22 

region between schizophrenic and control patients 58 

GSE101521 
Whole-transcriptome brain expression and exon-usage profiling in 

major depression and suicide 59 

GSE44593 Molecular Evidence for a Dimensional Basis of Depression 

GSE12654 Gene expression from human prefrontal cortex (BA10) 60 

GSE54563 
Expression data from human brain anterior cingulate cortex - 
including control samples and samples with major depression 

disorders 61 

GSE92538- 
GPL10526 

Inference of cell-type composition from human brain transcriptomic 
datasets illuminates the effects of age, manner of death, dissection, 

and psychiatric diagnosis 62 

GSE18312 Gene Expression in Blood in Scizophrenia and Bipolar Disorder 63 

GSE39653 Differential Gene Expression in Patients with Mood Disorders 64 
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Figura 6. GDEs representativos (diagrama de Venn). Comparación de la 

expresión diferencial entre patología y controles (ejemplo: SCZ vs. controles); se 

muestran solapamientos de GDEs entre contrastes. 

 

 El análisis integrativo identificó 7 genes consistentemente diferencialmente 

expresados en 8 de 13 datasets (Figura 7), todos pertenecientes a la familia de 

CAMs similares a Ig. 

Figura 7. Identificación de GDEs. Genes de CAMs similares a inmunoglobulinas 
diferencialmente expresados en 8 de los 13 datasets analizados. 

 

En la tabla 10 se enlistan los genes identificados.  



49 
 
 

Tabla 10. Genes diferencialmente expresados en trastornos psiquiátricos. 

Símbolo Nombre 

CADM1 Molécula de adhesión celular 1 

CHL1 Molécula de adhesión celular L1 tipo quimérico 

ICAM2 Molécula de adhesión intercelular 2 

L1CAM Molécula de adhesión celular L1 

NCAM1 Molécula de adhesión celular neuronal 1 

NrCAM Molécula de adhesión celular relacionada con neuronas  

VCAM1 Molécula de adhesión celular vascular 1 

 

A continuación, se describe brevemente la función de los GDEs en pacientes 

psiquiátricos:  

• CADM1: Participa en la sinaptogénesis en el hipocampo y se expresa en gran 

parte del cerebro, incluyendo el cuerpo estriado y otras estructuras que 

presentan plasticidad sináptica 41. 

• CHL1: Desempeña un papel en el desarrollo del sistema nervioso y la 

plasticidad sináptica, implicada en mecanismos que regulan la organización 

estructural y la transducción de señales para la memoria y el aprendizaje 47. 

• ICAM2: Participa en el tráfico de linfocitos, con un papel en su recirculación 

al bloquear la adhesión celular dependiente de LFA-1, además juega un 

papel importante en la respuesta inmune y la vigilancia 50. 

• L1CAM: Se expresa en el sistema nervioso en desarrollo y desempeña 

funciones importantes en la migración neuronal, el crecimiento de axones, la 

fasciculación y la plasticidad sináptica 65. 

• NCAM1: Se expresa en neuronas, glía, musculo esquelético y sistema 

hematopoyético, participa en el desarrollo axonal, en las vías de señalización 
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e interviene en las emociones y el aprendizaje. Además, se ha demostrado 

su participación en la fisiopatología de diferentes tipos de cáncer, 

esquizofrenia y otros trastornos psiquiátricos y neurodegenerativos 41,66.  

• NrCAM: Interviene en el crecimiento y la guía axonal, desempeñando un 

papel importante en el desarrollo de células granulares cerebelosas, el 

desarrollo axonal de la medula espinal dorsal y ventral, la formación del 

quiasma óptico y en la formación de proyecciones talamocorticales 41. 

• VCAM1: Se expresa principalmente en células endoteliales y macrófagos, se 

ha asociado a la activación de la microglía inducida por la edad, la 

inflamación, el deterioro de la neurogénesis y los déficits cognitivos, además, 

desempeña un papel importante en el tráfico leucocitario y su desequilibrio 

puede alterar la permeabilidad de la BHE 36,44,66. 

 

9.1.2 Enriquecimiento funcional, redes IPP y topología   

 Con los 7 GDEs se realizó enriquecimiento funcional en Enrich. El término 

más significativo fue “actividad mediadora de adhesión celular” (Figura 8).  

 
Figura 8. Enriquecimiento GO en Enrich para 7 GDEs. Términos biológicos 
ordenados por significancia; destaca “actividad mediadora de adhesión celular”. 
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Asimismo, entre los fenotipos asociados, depresión mayor figuró en cuarto 

lugar (Figura 9). 

 

Figura 9. Fenotipos enriquecidos (Enrich). Ranking de fenotipos asociados al 
conjunto de GDEs; depresión mayor en la cuarta posición. 

 

 El análisis de interacción proteína-proteína (IPP) en STRING evidenció que 

cada proteína interactúa con ≥3 de las restantes (score ≥ 0.6, p de enriquecimiento 

= 3.99×10⁻⁷, coeficiente de agrupamiento = 0.81), lo que sugiere cohesión funcional 

(Figura 10).  

 

Figura 10. Red de interacción proteína-proteína (STRING). Interacciones de alta 
confianza (score ≥ 0.6); p de enriquecimiento 3.99×10⁻⁷; clustering promedio 0.81. 
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 Finalmente, el análisis topológico en Cytoscape en redes del sistema 

nervioso posicionó a CHL1, NCAM1, NrCAM, L1CAM y CADM1 como nodos con 

mayor participación (Figura 11). 

 

 

Figura 11. Topología en sistema nervioso (Cytoscape). Se muestra la 
participación relativa de los GDEs, donde el amarillo es la menor interacción y el 
morado, una mayor participación.  

 

9.1.3 Selección de SNPs con probabilidad de asociación al riesgo suicida   

 Siguiendo los criterios predefinidos (MAF > 0.05, evidencia psiquiátrica previa 

y ausencia de asociación directa con SDM/TDM/TB en DisGeNET), se identificaron 

2–3 SNPs por gen (excepto ICAM2, sin SNPs elegibles). La Tabla 11 resume el 

número de variantes por gen y la Tabla 12 detalla los SNPs seleccionados para 

genotipificación.  

Tabla 11. Número de SNPs identificación identificados por gen (cribado 
sistemático). 

Gen Número de SNPs identificados 

CADM1 2 

CHL1 2 

ICAM2 0 

L1CAM 2 
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NCAM1 3 

NrCAM 2 

VCAM1 2 

 

Tabla 12. SNPs seleccionados para genotipificación (criterios cumplidos). 

Gen SNP Alelos MAF 
Posición 
en el gen 

Locus 
(GRCh38) 

Asociación 
previa 

reportada  
 

CADM1 rs10891819 T>G G=0.227395 Intrón 
chr11:115266

527 
TDAH67 

CHL1 rs2272522 C>T T=0.224065 5’UTR chr3:319825 Esquizofrenia68  

L1CAM rs4646263 C>T T=0.424330 Intrón 
chrX:153874

994 
Esquizofrenia69 

NCAM1 rs2301228 A>G G=0.1126 5’UTR 
chr11:112960

736 
Esquizofrenia70 

NrCAM rs10235968 C>T T=0.494624 Intrón 
chr7:1084572

93 
Esquizofrenia71 

VCAM1 rs3917010 A>C C=0.173811 Intrón 
chr1:1007253

10 

Síntomas 
depresivos en 

pacientes 
cardiacos72 

 

9.1.4 Selección de CAMs solubles para cuantificación sérica   

Con criterios análogos (kit ELISA disponible, evidencia psiquiátrica previa y 

sin asociación directa reportada con SDM/TDM/TB en DisGeNET), se seleccionaron 

sICAM-2, L1CAM y NCAM1 para evaluación sérica (Tabla 13). 
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Tabla 13. CAMs solubles seleccionadas con posible asociación al riesgo de 
suicidio 

CAMs soluble Asociación previa 

ICAM2 TDAH 73 

L1CAM Alzheimer 74 

NCAM1 Esquizofrenia 75 

 

9.2 Control de calidad de las muestras  

Se analizaron un total de 603 muestras, de las cuales 190 correspondieron a 

fallecimientos por suicidio, 210 a pacientes y 203 de controles. La cantidad y pureza 

del ADN genómico se verificaron por espectrofotometría; la integridad mediante 

PCR punto final del exón 2 de β-globina y electroforesis al 2 % con GelRed. 

El control de calidad exigió la presencia de una banda única de 149 pb 

correspondiente al producto amplificado del gen de β-globina mediante PCR punto 

final. En la figura 12 se presenta un gel representativo que incluye 17 muestras 

analizadas. 

 

Figura 12. Amplificación de β-globina por PCR punto final. Electroforesis en un 
gel de agarosa 2% representativa de 17 muestras de un total de 603, con un 
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producto de amplificación de 149pb. En el carril 1 se encuentra un marcador de 
peso molecular, en el carril 2 un control positivo para el producto de amplificación, 
en el carril 3 un control negativo, y los demás carriles contienen los productos de 
amplificación de las muestras analizadas. 

 

Del total, se eliminaron 25 pacientes por diagnósticos incompatibles 

(esquizofrenia, alcoholismo, TOC) y 53 controles por no cumplir criterios 

(enfermedad psiquiátrica, IS/CS o IDB con depresión). Tras depuración, quedaron 

525 muestras para análisis epidemiológico: 190 fallecimientos por suicidio, 185 SDM 

y 150 controles. 

 

9.3 Características epidemiológicas de la población en estudio  

En el grupo de suicidio 83% fueron hombres con una edad promedio de 

36.15±16. En pacientes con SDM, el 67% fueron mujeres con edad de 32.59±13.84, 

mientras que para los controles el 52% fueron mujeres de 29.63±11.9 años (tabla 

14). 

En el grupo de pacientes con SDM se consideró el diagnóstico y el riesgo 

suicida de los participantes, encontrándose que el 65% tuvo diagnóstico de TB y el 

35% de TDM. Además, de los 185 pacientes, 64% presentó ideación suicida, 47% 

conducta suicida y 36% al menos un intento de suicidio (tabla 15). 

Tabla 14. Características demográficas por grupo. 

 Muerte por 
suicidio (n= 190) 

Pacientes con 
SDM (n= 185) 

Controles  
(n= 150) 

Sexo (Hombres/Mujeres, %) 83/17 33/67 48/52 

Edad (años ± SD) 36.15±16.0 32.59±13.84 29.63±11.90 
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SD: desviación estándar. 

Tabla 15. Características clínicas de pacientes con SDM 

 Pacientes con SDM  
(n= 185) 

Diagnóstico (TB/TDM, %) 65/35 

Ideación suicida (%) 64 

Conducta suicida (%) 47 

Intentos de suicidio (%) 36 

 

9.4 Asociación de SNPs con SDM y riesgo suicida  

 Para el ensayo de genotipificación se contó con muestras de ADN genómico 

de los tres grupos de estudio analizadas por qPCR con el uso de sondas TaqMan. 

El análisis para determinar la posible asociación de los SNPs seleccionados con el 

suicidio y el SDM se realizó en el programa estadístico SNPStats. A continuación, 

se sintetizan los hallazgos clave, mientras que las tablas detalladas (Tablas 15–30) 

presentan frecuencias genotípicas, HWE, OR (IC 95 %) y p. 

 

9.4.1 Asociación con fallecimiento por suicidio  

En la tabla 16 se muestran los resultados de asociación de los SNPs 

evaluados con el fallecimiento por suicidio. Se determinó que el genotipo G/G 

(p<0.05) del rs10891819 (CADM1) es un posible factor protector ante la muerte por 

suicidio (OR=0.31, IC=0.12 – 0.77). Por otro lado, el genotipo T/T del rs4646263 

(L1CAM) mostró relevancia estadística (p<0.05) como un posible factor de riesgo 

(OR=1.69, IC=1.02 – 2.80) para la muerte por suicidio. 
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Al realizar el análisis en muestras de hombres para pacientes y controles 

(tabla 17), se mostró que el genotipo G/G (p<0.05) del rs10891819 (CADM1) es un 

posible factor protector ante la muerte por suicidio en hombres (OR=0.28, IC=0.09 

– 0.92). Además cuando se consideró únicamente a los pacientes hombres con 

todos los controles (tabla 18), se encontró que el genotipo G/G (p<0.05) del 

rs10891819 (CADM1) y C/T (p<0.05) del rs4646263 (L1CAM) son un posible factor 

protector ante la muerte por suicidio en hombres (OR=0.28, IC=0.10 – 0.77) y 

OR=0.05, IC=0.01 – 0.22, respectivamente).  

Para el análisis en muestras de mujeres para pacientes y controles (tabla 19) 

no se encontraron resultados significativos, sin embargo, al considerar las muestras 

de pacientes mujeres contra todos los controles (tabla 20), el genotipo C/T (p<0.05) 

del rs4646263 (L1CAM) se mostró como un posible factor de riesgo para el suicidio 

en mujeres (OR=3.12, IC=1.18 – 8.23). 

 

9.4.2 Asociación con el SDM y subfenotipos 

En la tabla 21 se muestran los resultados de asociación de los SNPs 

evaluados con el SDM. Se logró identificar al genotipo T/G (p<0.05) del rs10891819 

(CADM1) como un posible factor de riesgo frente al SDM (OR=2.22, IC=1.32 – 3.71). 

En el análisis de asociación en muestras de pacientes y controles hombres 

(tabla 22), genotipo T/G (p<0.05) del rs10891819 (CADM1) se presentó como 

posible factor de riesgo para el SDM en hombres (OR=3.75, IC=1.53 – 9.20). Al 

considerar a los pacientes hombres contra todos los controles (tabla 23), el genotipo 
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T/G (p<0.05) del rs10891819 (CADM1) se mostró como un potencial factor de riesgo 

para el SDM en hombres (OR=3.42, IC=1.52 – 7.68), mientras que el genotipo C/T 

(p<0.05) del rs4646263 (L1CAM) fue un posible factor protector para el SDM en 

hombres (OR=0.18, IC=0.05 – 0.63). 

Para el análisis en pacientes y controles mujeres (tabla 24), no se 

presentaron resultados estadísticamente significativos, sin embargo, al considerar 

a las pacientes mujeres con todos los controles (tabla 25), se evidenció como 

posible factor de riesgo al genotipo C/T (p<0.05) del rs4646263 (L1CAM) para el 

SDM en mujeres (OR=3.08, IC=1.56 – 6.08). 

Se analizaron por separado los trastornos que conforman al SDN, por lo que, 

en la tabla 26 se muestran los resultados de asociación de los SNPs evaluados en 

pacientes con depresión mayor, se identificó el genotipo T/G (p<0.05) del 

rs10891819 (CADM1) como un potencial factor de riesgo para el TDM (OR=2.62, 

IC=1.44 – 4.78). Por otro lado, en la tabla 27 de muestra el análisis de asociación a 

bipolaridad, en donde no se encontraron resultados significativos.  

En la tabla 28 se muestran los resultados de asociación de los SNPs 

evaluados con la ideación suicida en pacientes con y sin IS, sin resultados 

estadísticamente significativos, sin embargo, al considerar a los pacientes con IS 

contra controles (tabla 29), el genotipo A/G (p<0.05) del rs2301228 (NCAM1) se 

mostró como un posible factor de riesgo para la IS (OR=2.13, IC=1.06 – 4.28). 

Además, se analizó la asociación con la conducta suicida en pacientes con y 

sin CS (tabla 30), encontrando que el genotipo T/G (p<0.05) del rs10891819 
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(CADM1) es un posible factor de riesgo para la CS (OR=3.17, IC=1.34 – 7.50), 

mientras que el genotipo C/T (p<0.05) del rs4646263 (L1CAM) se mostró con un 

potencial protector para la CS (OR=0.28, IC=0.11 – 0.76). Sin embargo, en el 

análisis entre pacientes con CS y controles (tabla 31), no se evidenciaron resultados 

significativos.  
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Tabla 16. Análisis de asociación entre el suicidio y los SNPs analizados 

SNP ID (gen) 
Equilibrio de 

Hardy-Weinberg  
Grupo N Genotipo n (%) Odds ratio (95% CI) p-value 

rs10891819 

(CADM1) 

   T/T T/G G/G   

>0.05 Suicidio 180 
105 

(58.3) 

70 

(38.9) 

5  

(2.8) 
0.91 (0.59 – 1.38)a 

<0.05 

>0.05 Controles 148 
78 

(52.7) 

57 

(38.5) 

13 

(8.8) 
0.31 (0.12 – 0.77)b 

rs2301228 

(NCAM1) 

   A/A A/G G/G   

>0.05 Suicidio 180 
98 

(54.4) 

69 

(38.3) 

13 

(7.2) 
1.57 (0.96 – 2.56)a 

>0.05 

>0.05 Controles 137 
87 

(63.5) 

39 

(28.5) 

11  

(8) 
1.05 (0.45 – 2.46)b 

rs10235968 

(NrCAM) 

   C/C C/T T/T   

<0.05 Suicidio 185 
38 

(20.5) 

135 

(73) 

12 

(6.5) 
1.43 (0.85 – 2.40)a 

>0.05 

>0.05 Controles 145 
39 

(26.9) 

97 

(66.9) 

9  

(6.2) 
1.37 (0.52 – 3.62)b 

rs2272522 

(CHL1) 

   C/C C/T T/T   

>0.05 Suicidio 177 
94 

(53.1) 

70 

(39.5) 

13 

(7.3) 
0.96 (0.60 – 1.53)a 

>0.05 

>0.05 Controles 137 
72 

(52.5) 

56 

(40.9) 

9 

(6.6) 
1.11 (0.45 – 2.73)b 

rs4646263 

(L1CAM) 

   C/C C/T T/T   

<0.05 Suicidio 181 
76 

(42) 

15 

(8.3) 

90 

(49.7) 
0.35 (0.17 – 1.71)a 

<0.05 

>0.05 Controles 129 
57 

(44.2) 

32 

(24.8) 

40 

(31) 
1.69 (1.02 – 2.80)b 
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rs3917010 

(VCAM1) 

   A/A A/C C/C   

>0.05 Suicidio 181 
112 

(61.9) 

58 

(32) 

11 

(6.1) 
0.63 (0.39 – 1.02)a 

>0.05 

>0.05 Controles 125 
63 

(50.4) 

52 

(41.6) 

10 

(8) 
0.62 (0.25 – 1.54)b 

a: Resultado del genotipo heterocigoto; b: Resultado del genotipo homocigoto variante; CI: Intervalo de confianza. 
 

Tabla 17. Análisis de asociación entre el suicidio en hombres y los SNPs analizados 

SNP ID (gen) 
Equilibrio de 

Hardy-Weinberg  
Grupo N Genotipo n (%) Odds ratio (95% CI) p-value 

rs10891819 

(CADM1) 

   T/T T/G G/G   

<0.05 Suicidio (H) 162 
93 

(57.4) 

65  

(40.1) 

4  

(2.5) 1.05 (0.59 – 1.89)
a
 

<0.05 

>0.05 Controles (H) 66 
36  

(54.5) 

24  

(36.4) 

6  

(9.1) 0.28 (0.09 – 0.92)
b
 

rs2301228 

(NCAM1) 

   A/A A/G G/G   

>0.05 Suicidio (H) 147 
81 

(55.1) 

56  

(38.1) 

10  

(6.8) 1.27 (0.66 – 2.45)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles (H) 61 
35  

(57.5) 

19  

(31.1) 

7  

(11.5) 0.62 (0.22 – 1.75)
b
 

rs10235968 

(NrCAM) 

   C/C C/T T/T   

>0.05 Suicidio (H) 151 
34 

(22.5) 

108  

(71.5) 

9  

(6) 1.33 (0.68 – 2.60)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles (H) 66 
18 

(27.3) 

43 

(65.2) 

5  

(7.6) 0.95 (0.28 – 3.27)
b
 

rs2272522 

(CHL1) 

   C/C C/T T/T   

>0.05 Suicidio (H) 145 
79 

(54.5) 

57  

(39.3) 

9  

(6.2) 0.75 (0.40 – 1.39)
a
 >0.05 
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>0.05 Controles (H) 63 
29 

(46) 

28 

(44.4) 

6  

(9.5) 0.55 (0.18 – 1.68)
b
 

rs4646263 

(L1CAM) 

   C/C C/T T/T   

>0.05 Suicidio (H) 150 
69  

(46)  

2  

(1.3) 

79 

(52.7) 0.00 (NA)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles (H) 62 
33  

(53.2) 

0 

(0) 

29 

(46.8) 0.77 (0.42 – 1.39)
b
 

rs3917010 

(VCAM1) 

   A/A A/C C/C   

>0.05 Suicidio (H) 149 
92  

(61.7)  

47  

(31.5) 

10 

(6.7) 0.60 (0.31 – 1.16)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles (H) 58 
27 

(46.5) 

23 

(39.7) 

8 

(13.8) 0.77 (0.42 – 1.39)
b
 

a: Resultado del genotipo heterocigoto; b: Resultado del genotipo homocigoto variante; CI: Intervalo de confianza. 

Tabla 18. Análisis de asociación entre el suicidio en hombres y los SNPs analizados (controles generales) 

SNP ID (gen) 
Equilibrio de 

Hardy-Weinberg  
Grupo N Genotipo n (%) Odds ratio (95% CI) p-value 

rs10891819 

(CADM1) 

   T/T T/G G/G   

<0.05 Suicidio (H) 162 
93 

(57.4) 

65  

(40.1) 

4  

(2.5) 0.96 (0.62 – 1.49)
a
 

<0.05 

>0.05 Controles 125 
78 

(52.7) 

57 

(38.5) 

13 

(8.8) 0.28 (0.10 – 0.77)
b
 

rs2301228 

(NCAM1) 

   A/A A/G G/G   

<0.05 Suicidio (H) 147 
81 

(55.1) 

56  

(38.1) 

10  

(6.8) 1.54 (0.93 – 2.56)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 137 
87  

(63.5) 

39  

(28.5) 

11 

(8) 0.98 (0.39 – 0.2.42)
b
 

   C/C C/T T/T   



63 
 
 

rs10235968 

(NrCAM) 

>0.05 Suicidio (H) 151 
34 

(22.5) 

108  

(71.5) 

9  

(6) 1.28 (0.75 – 2.18)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 145 
39  

(26.9) 

97  

(66.9) 

9  

(6.2) 1.15 (0.41 – 3.22)
b
 

rs2272522 

(CHL1) 

   C/C C/T T/T   

>0.05 Suicidio (H) 145 
79 

(54.5) 

57  

(39.3) 

9  

(6.2) 0.93 (0.57 – 1.51)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 137 
72  

(52.5) 

56  

(40.9) 

9 

(6.6) 0.91 (0.34 – 2.42)
b
 

rs4646263 

(L1CAM) 

   C/C C/T T/T   

<0.05 Suicidio (H) 150 
69  

(46)  

2  

(1.3) 

79 

(52.7) 0.05 (0.01 – 0.22)
a
 

<0.05 

>0.05 Controles 129 
57  

(44.2) 

32  

(24.8) 

40  

(31) 1.63 (0.97 – 2.74)
b
 

rs3917010 

(VCAM1) 

   A/A A/C C/C   

<0.05 Suicidio (H) 149 
92  

(61.7)  

47  

(31.5) 

10 

(6.7) 0.62 (0.37 – 1.03)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 125 
63  

(50.4) 

52  

(41.6) 

10 

(8) 0.68 (0.27 – 1.74)
b
 

a: Resultado del genotipo heterocigoto; b: Resultado del genotipo homocigoto variante; CI: Intervalo de confianza. 

Tabla 19. Análisis de asociación entre el suicidio en mujeres y los SNPs analizados 

SNP ID (gen) 
Equilibrio de 

Hardy-Weinberg  
Grupo N Genotipo n (%) Odds ratio (95% CI) p-value 

rs10891819 

(CADM1) 

   T/T T/G G/G   

>0.05 Suicidio (M) 47 
31 

(66) 

14 

(29.8) 

2 

(4.3) 0.55 (0.26 – 1.20)
a
 >0.05 
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>0.05 Controles (M) 85 
43 

(50.6) 

35 

(41.2) 

7 

(8.2) 0.40 (0.08 – 2.04)
b
 

rs2301228 

(NCAM1) 

   A/A A/G G/G   

>0.05 Suicidio (M) 35 
19 

(54.3) 

13 

(37.1) 

3 

(8.6) 1.76 (0.74 – 4.19)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles (M) 79 
54  

(68.3) 

21  

(26.6) 

4  

(5.1) 2.13 (0.44 – 10.41)
b
 

rs10235968 

(NrCAM) 

   C/C C/T T/T   

>0.05 Suicidio (M) 36 
4 

(11.1) 

29 

(80.6) 

3 

(8.3) 2.67 (0.84 – 8.51)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles (M) 82 
21  

(25.6) 

57  

(69.5) 

4  

(4.9) 3.94 (0.63 – 24.78)
b
 

rs2272522 

(CHL1) 

   C/C C/T T/T   

>0.05 Suicidio (M) 34 
17 

(50) 

13 

(38.2) 

4 

(11.8) 1.16 (0.49 – 2.74)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles (M) 77 
44  

(57.1) 

29  

(37.7) 

4  

(5.2) 2.59 (0.58 – 11.54)
b
 

rs4646263 

(L1CAM) 

   C/C C/T T/T   

>0.05 Suicidio (M) 33 
8 

(24.2) 

14 

(42.4) 

11 

(33.3) 1.31 (0.47 – 3.63)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles (M) 70 
24  

(34.3) 

32  

(45.7) 

14  

(20) 2.36 (0.77 – 7.25)
b
 

rs3917010 

(VCAM1) 

   A/A A/C C/C   

>0.05 Suicidio (M) 34 
21 

(61.8) 

12 

(35.3) 

1 

(2.9) 0.73 (0.31 – 1.72)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles (M) 69 
37  

(53.6) 

29  

(42) 

3  

(4.3) 0.59 (0.06 – 6.01)
b
 

a: Resultado del genotipo heterocigoto; b: Resultado del genotipo homocigoto variante; CI: Intervalo de confianza. 
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Tabla 20. Análisis de asociación entre el suicidio en mujeres y los SNPs analizados (controles generales) 

SNP ID (gen) 
Equilibrio de 

Hardy-Weinberg  
Grupo N Genotipo n (%) Odds ratio (95% CI) p-value 

rs10891819 

(CADM1) 

   T/T T/G G/G   

>0.05 Suicidio (M) 47 
31 

(66) 

14 

(29.8) 

2 

(4.3) 0.62 (0.30 – 1.27)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 148 
78 

(52.7) 

57 

(38.5) 

13 

(8.8) 0.39 (0.08 – 1.82)
b
 

rs2301228 

(NCAM1) 

   A/A A/G G/G   

>0.05 Suicidio (M) 35 
19 

(54.3) 

13 

(37.1) 

3 

(8.6) 1.53 (0.69 – 3.40)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 137 
87  

(63.5) 

39  

(28.5) 

11 

(8) 1.25 (0.32 – 4.91)
b
 

rs10235968 

(NrCAM) 

   C/C C/T T/T   

>0.05 Suicidio (M) 36 
4 

(11.1) 

29 

(80.6) 

3 

(8.3) 2.91 (0.96 – 8.84)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 145 
39  

(26.9) 

97  

(66.9) 

9  

(6.2) 3.25 (0.62 – 17.15)
b
 

rs2272522 

(CHL1) 

   C/C C/T T/T   

>0.05 Suicidio (M) 34 
17 

(50) 

13 

(38.2) 

4 

(11.8) 0.98 (0.44 – 2.19)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 137 
72  

(52.5) 

56  

(40.9) 

9 

(6.6) 1.88 (0.52 – 6.84)
b
 

rs4646263 

(L1CAM) 

   C/C C/T T/T   

<0.05 Suicidio (M) 33 
8 

(24.2) 

14 

(42.4) 

11 

(33.3) 3.12 (1.18 – 8.23)
a
 

<0.05 

>0.05 Controles 129 
57  

(44.2) 

32  

(24.8) 

40  

(31) 1.96 (0.72 – 5.31)
b
 



66 
 
 

rs3917010 

(VCAM1) 

   A/A A/C C/C   

>0.05 Suicidio (M) 34 
21 

(61.8) 

12 

(35.3) 

1 

(2.9) 0.69 (0.31 – 1.54)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 125 
63  

(50.4) 

52  

(41.6) 

10 

(8) 0.30 (0.04 – 2.48)
b
 

a: Resultado del genotipo heterocigoto; b: Resultado del genotipo homocigoto variante; CI: Intervalo de confianza. 

Tabla 21. Análisis de asociación entre el SDM y los SNPs analizados 

SNP ID (gen) 
Equilibrio de 

Hardy-Weinberg  
Grupo N Genotipo n (%) Odds ratio (95% CI) p-value 

rs10891819 

(CADM1) 

   T/T T/G G/G   

<0.05 SDM 114 
42 

(36.8) 

68 

(59.6) 

4  

(3.5) 
2.22 (1.32 – 3.71)a 

<0.05 

>0.05 Controles 148 
78 

(52.7) 

57 

(38.5) 

13 

(8.8) 
0.57 (0.18 – 1.86)b 

rs2301228 

(NCAM1) 

   A/A A/G G/G   

>0.05 SDM 115 
67 

(58.3) 

42 

(36.5) 

6 

(5.2) 
1.40 (0.82 – 2.40)a 

>0.05 

>0.05 Controles 137 
87 

(63.5) 

39 

(28.5) 

11 

(8) 
0.71 (0.25 – 2.01)b 

rs10235968 

(NrCAM) 

   C/C C/T T/T   

<0.05 SDM 111 
36 

(32.4) 

72 

(64.9) 

3 

(2.7) 
0.80 (0.47 – 1.39)a 

>0.05 

>0.05 Controles 145 
39 

(26.9) 

97 

(66.9) 

9  

(6.2) 
0.36 (0.09 – 1.44)b 

rs2272522 

(CHL1) 

   C/C C/T T/T   

>0.05 SDM 127 
68 

(53.5) 

49 

(38.6) 

10 

(7.9) 
0.93 (0.56 – 1.54)a >0.05 
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>0.05 Controles 137 
72 

(52.5) 

56 

(40.9) 

9 

(6.6) 
1.18 (0.45 – 3.07)b 

rs4646263 

(L1CAM) 

   C/C C/T T/T   

<0.05 SDM 181 
52 

(38.5) 

41 

(30.4) 

42 

(31.1) 
1.40 (0.77 – 2.55)a 

>0.05 

>0.05 Controles 129 
57 

(44.2) 

32 

(24.8) 

40 

(31) 
1.15 (0.77 – 2.06)b 

rs3917010 

(VCAM1) 

   A/A A/C C/C   

>0.05 SDM 142 
80 

(56.3) 

55 

(38.7) 

7 

(4.9) 
0.83 (0.50 – 1.38)a 

>0.05 

>0.05 Controles 125 
63 

(50.4) 

52 

(41.6) 

10 

(8) 
0.55 (0.20 – 1.53)b 

a: Resultado del genotipo heterocigoto; b: Resultado del genotipo homocigoto variante; CI: Intervalo de confianza; SDM: 
Síndrome Depresivo Mayor. 
 

Tabla 22. Análisis de asociación entre el SDM en hombres y los SNPs analizados 

SNP ID (gen) 
Equilibrio de 

Hardy-Weinberg  
Grupo N Genotipo n (%) Odds ratio (95% CI) p-value 

rs10891819 

(CADM1) 

   T/T T/G G/G   

<0.05 SDM (H) 35 
10  

(28.6) 

25  

(71.4) 

0  

(0) 3.75 (1.53 – 9.20)
a
 

<0.05 

>0.05 Controles (H) 66 
36  

(54.5) 

24  

(36.4) 

6  

(9.1) NE
b
 

rs2301228 

(NCAM1) 

   A/A A/G G/G   

>0.05 SDM (H) 38 
20  

(52.6) 

13  

(34.2) 

5  

(13.2) 1.20 (0.49 – 2.93)
a

 
>0.05 

>0.05 Controles (H) 61 
35  

(57.4) 

19  

(31.1) 

7  

(11.5) 1.25 (0.35 – 4.46)
b
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rs10235968 

(NrCAM) 

   C/C C/T T/T   

<0.05 SDM (H) 33 
12  

(36.4) 

21  

(63.6) 

0  

(0) 0.73 (0.30 – 1.80)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles (H) 66 
18  

(27.3) 

43  

(65.2) 

5  

(7.6) NE
b
 

rs2272522 

(CHL1) 

   C/C C/T T/T   

>0.05 SDM (H) 50 
28  

(56) 

19  

(38) 

3  

(6) 0.70 (0.32 – 1.53)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles (H) 63 
29  

(46) 

28  

(44.4) 

6 

(9.5) 0.52 (0.12 – 2.27)
b
 

rs4646263 

(L1CAM) 

   C/C C/T T/T   

<0.05 SDM (H) 58 
30  

(51.7) 

3  

(5.2) 

25 

(43.1) NE
a
 

>0.05 

>0.05 Controles (H) 62 
33  

(53.2) 

0 

(0) 

29 

(46.8) 0.95 (0.46 – 1.96)
b
 

rs3917010 

(VCAM1) 

   A/A A/C C/C   

>0.05 SDM (H) 62 
40  

(61.5) 

21 

(32.3) 

4 

(6.2) NE
a
 

>0.05 

>0.05 Controles (H) 58 
27 

(46.5) 

23 

(39.7) 

8 

(13.8) 0.95 (0.46 – 1.96)
b
 

a: Resultado del genotipo heterocigoto; b: Resultado del genotipo homocigoto variante; CI: Intervalo de confianza; SDM: 
Síndrome Depresivo Mayor; NE: No Estimable.  
 

Tabla 23. Análisis de asociación entre el SDM en hombres y los SNPs analizados (controles generales) 

SNP ID (gen) 
Equilibrio de 

Hardy-Weinberg  
Grupo N Genotipo n (%) Odds ratio (95% CI) p-value 

rs10891819    T/T T/G G/G   
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(CADM1) 
<0.05 SDM (H) 35 

10  

(28.6) 

25  

(71.4) 

0  

(0) 3.42 (1.52 – 7.68)
a
 

<0.05 

>0.05 Controles 148 
78  

(52.7) 

57  

(38.5) 

13  

(8.8) NE
b
 

rs2301228 

(NCAM1) 

   A/A A/G G/G   

>0.05 SDM (H) 38 
20  

(52.6) 

13  

(34.2) 

5  

(13.2) 1.45 (0.66 – 3.21)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 137 
87  

(63.5) 

39  

(28.5) 

11 

(8) 1.98 (0.62 – 6.33)
b
 

rs10235968 

(NrCAM) 

   C/C C/T T/T   

<0.05 SDM (H) 33 
12  

(36.4) 

21  

(63.6) 

0  

(0) 0.70 (0.32 – 1.57)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 145 
39  

(26.9) 

97  

(66.9) 

9  

(6.2) NE
b
 

rs2272522 

(CHL1) 

   C/C C/T T/T   

>0.05 SDM (H) 50 
28  

(56) 

19  

(38) 

3  

(6) 0.87 (0.44 – 1.72)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 137 
72  

(52.5) 

56  

(40.9) 

9 

(6.6) 0.86 (0.22 – 3.40)
b
 

rs4646263 

(L1CAM) 

   C/C C/T T/T   

<0.05 SDM (H) 58 
30  

(51.7) 

3  

(5.2) 

25 

(43.1) 0.18 (0.05 – 0.63)
a
 

<0.05 

>0.05 Controles 129 
57  

(44.2) 

32  

(24.8) 

40  

(31) 1.19 (0.61 – 2.31)
b
 

rs3917010 

(VCAM1) 

   A/A A/C C/C   

>0.05 SDM (H) 62 
40  

(61.5) 

21 

(32.3) 

4 

(6.2) 0.64 (0.33 – 1.21)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 125 
63  

(50.4) 

52  

(41.6) 

10 

(8) 0.63 (0.18 – 2.15)
b
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a: Resultado del genotipo heterocigoto; b: Resultado del genotipo homocigoto variante; CI: Intervalo de confianza; SDM: 
Síndrome Depresivo Mayor;  NE: No Estimable. 
 

Tabla 24. Análisis de asociación entre el SDM en mujeres y los SNPs analizados 

SNP ID (gen) 
Equilibrio de 

Hardy-Weinberg  
Grupo N Genotipo n (%) Odds ratio (95% CI) p-value 

rs10891819 

(CADM1) 

   T/T T/G G/G   

<0.05 SDM (M) 79 
32  

(40.5) 

43 

(54.4) 

4 

(5.1) 1.65 (0.87 – 3.13)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles (M) 85 
43  

(50.6) 

35  

(41.2) 

7  

(8.2) 0.77 (0.21 – 2.85)
b
 

rs2301228 

(NCAM1) 

   A/A A/G G/G   

>0.05 SDM (M) 77 
47  

(61) 

29 

(37.7) 

1 

(1.3) 1.59 (0.80 – 3.15)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles (M) 79 
54  

(68.3) 

21  

(26.6) 

4  

(5.1) 0.29 (0.03 – 2.66)
b
 

rs10235968 

(NrCAM) 

   C/C C/T T/T   

<0.05 SDM (M) 78 
24  

(30.8) 

51 

(65.4) 

3 

(3.8) 0.78 (0.39 – 1.57)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles (M) 82 
21  

(25.6) 

57  

(69.5) 

4  

(4.9) 0.66 (0.13 – 3.27)
b
 

rs2272522 

(CHL1) 

   C/C C/T T/T   

>0.05 SDM (M) 77 
40  

(52) 

30 

(39) 

7 

(9.1) 1.14 (0.58 – 2.22)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles (M) 77 
44  

(57.1) 

29  

(37.7) 

4  

(5.2) 1.92 (0.52 – 7.07)
b
 

   C/C C/T T/T   
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rs4646263 

(L1CAM) 

>0.05 SDM (M) 77 
22  

(28.6) 

38 

(48.4) 

17 

(22.1) 1.30 (0.61 – 2.73)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles (M) 70 
24  

(34.3) 

32  

(45.7) 

14  

(20) 1.32 (0.53 – 3.30)
b
 

rs3917010 

(VCAM1) 

   A/A A/C C/C   

>0.05 SDM (M) 77 
40  

(52) 

34 

(44.2) 

3 

(3.9) 1.08 (0.56 – 2.11)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles (M) 69 
37  

(53.6) 

29  

(42) 

3  

(4.3) 0.93 (0.18 – 4.87)
b
 

a: Resultado del genotipo heterocigoto; b: Resultado del genotipo homocigoto variante; CI: Intervalo de confianza; SDM: 
Síndrome Depresivo Mayor. 
 

Tabla 25. Análisis de asociación entre el SDM en mujeres y los SNPs analizados (controles generales) 

SNP ID (gen) 
Equilibrio de 

Hardy-Weinberg  
Grupo N Genotipo n (%) Odds ratio (95% CI) p-value 

rs10891819 

(CADM1) 

   T/T T/G G/G   

<0.05 SDM (M) 79 
32  

(40.5) 

43 

(54.4) 

4 

(5.1) 1.84 (1.04 – 3.25)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 148 
78 

(52.7) 

57 

(38.5) 

13 

(8.8) 0.75 (0.23 – 2.47)
b
 

rs2301228 

(NCAM1) 

   A/A A/G G/G   

>0.05 SDM (M) 77 
47  

(61) 

29 

(37.7) 

1 

(1.3) 1.38 (0.76– 2.50)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 137 
87  

(63.5) 

39  

(28.5) 

11 

(8) 0.17 (0.02 – 1.34)
b
 

rs10235968 

(NrCAM) 

   C/C C/T T/T   

<0.05 SDM (M) 78 
24  

(30.8) 

51 

(65.4) 

3 

(3.8) 0.85 (0.46– 1.57)
a
 >0.05 
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>0.05 Controles 145 
39  

(26.9) 

97  

(66.9) 

9  

(6.2) 0.54 (0.13 – 2.20)
b
 

rs2272522 

(CHL1) 

   C/C C/T T/T   

>0.05 SDM (M) 77 
40  

(52) 

30 

(39) 

7 

(9.1) 0.96 (0.54 – 1.74)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 137 
72  

(52.5) 

56  

(40.9) 

9 

(6.6) 1.40 (0.48 – 4.04)
b
 

rs4646263 

(L1CAM) 

   C/C C/T T/T   

<0.05 SDM (M) 77 
22  

(28.6) 

38 

(48.4) 

17 

(22.1) 3.08 (1.56 – 6.08)
a
 

<0.05 

>0.05 Controles 129 
57  

(44.2) 

32  

(24.8) 

40  

(31) 1.10 (0.52 – 2.33)
b
 

rs3917010 

(VCAM1) 

   A/A A/C C/C   

>0.05 SDM (M) 77 
40  

(52) 

34 

(44.2) 

3 

(3.9) 1.03 (0.57 – 1.85)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 125 
63  

(50.4) 

52  

(41.6) 

10 

(8) 0.47 (0.12 – 1.82)
b
 

a: Resultado del genotipo heterocigoto; b: Resultado del genotipo homocigoto variante; CI: Intervalo de confianza; SDM: 
Síndrome Depresivo Mayor. 
 

Tabla 26. Análisis de asociación entre el TDM y los SNPs analizados 

SNP ID (gen) 
Equilibrio de 

Hardy-Weinberg  
Grupo N Genotipo n (%) Odds ratio (95% CI) p-value 

rs10891819 

(CADM1) 

   T/T T/G G/G   

<0.05 TDM 71 
24 

(33.8) 

46 

(64.8) 

1 

(1.4) 2.62 (1.44 – 4.78)
a
 

<0.05 

>0.05 Controles 148 
78 

(52.7) 

57 

(38.5) 

13 

(8.8) 0.25 (0.03 – 2.01)
b
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rs2301228 

(NCAM1) 

   A/A A/G G/G   

>0.05 TDM 78 
44 

(56.4) 

30 

(38.5) 

4 

(4.5) 1.52 (0.84 – 2.77)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 137 
87  

(63.5) 

39  

(28.5) 

11 

(8) 0.72 (0.22 – 2.39)
b
 

rs10235968 

(NrCAM) 

   C/C C/T T/T   

<0.05 TDM 70 
23 

(32.9) 

45 

(64.3) 

2 

(2.9) 0.79 (0.42 – 1.47)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 145 
39  

(26.9) 

97  

(66.9) 

9  

(6.2) 0.38 (0.07 – 1.90)
b
 

rs2272522 

(CHL1) 

   C/C C/T T/T   

<0.05 TDM 85 
45 

(52.9) 

33 

(38.8) 

7 

(8.2) 0.94 (0.53 – 1.67)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 137 
72  

(52.5) 

56  

(40.9) 

9 

(6.6) 1.24 (0.43 – 3.58)
b
 

rs4646263 

(L1CAM) 

   C/C C/T T/T   

<0.05 TDM 93 
36 

(38.7) 

24 

(25.8) 

33 

(35.5) 1.19 (0.61 – 2.33)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 129 
57  

(44.2) 

32  

(24.8) 

40  

(31) 1.31 (0.70 – 2.43)
b
 

rs3917010 

(VCAM1) 

   A/A A/C C/C   

>0.05 TDM 99 
50 

(50.5) 

43 

(43.4) 

6 

(6.1) 1.04 (0.60 – 1.80)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 125 
63  

(50.4) 

52  

(41.6) 

10  

(8) 0.76 (0.26 – 2.22)
b
 

a: Resultado del genotipo heterocigoto; b: Resultado del genotipo homocigoto variante; CI: Intervalo de confianza; TDM: 
Trastorno Depresivo Mayor. 
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Tabla 27. Análisis de asociación entre el TB y los SNPs analizados 

SNP ID (gen) 
Equilibrio de 

Hardy-Weinberg  
Grupo N Genotipo n (%) Odds ratio (95% CI) p-value 

rs10891819 

(CADM1) 

   T/T T/G G/G   

<0.05 TB 68 
28 

(41.2) 

37 

(54.4) 

3 

(4.4) 1.81 (0.99 – 3.29)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 148 
78 

(52.7) 

57 

(38.5) 

13 

(8.8) 0.64 (0.17 – 2.42)
b
 

rs2301228 

(NCAM1) 

   A/A A/G G/G   

>0.05 TB 77 
50 

(64.9) 

23 

(29.9) 

4 

(5.2) 1.03 (0.55 – 1.91)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 137 
87  

(63.5) 

39  

(28.5) 

11 

(8) 0.63 (0.19 – 2.09)
b
 

rs10235968 

(NrCAM) 

   C/C C/T T/T   

<0.05 TB 67 
21 

(31.3) 

45 

(67.2) 

1 

(1.5) 0.86 (0.76 – 1.63)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 145 
39  

(26.9) 

97  

(66.9) 

9 

(6.2) 0.21 (0.02 – 1.74)
b
 

rs2272522 

(CHL1) 

   C/C C/T T/T   

>0.05 TB 87 
47 

(54) 

32 

(36.8) 

8 

(9.2) 0.88 (0.50 – 1.55)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 137 
72  

(52.5) 

56  

(40.9) 

9 

(6.6) 1.36 (0.49 – 3.78)
b
 

rs4646263 

(L1CAM) 

   C/C C/T T/T   

<0.05 TB 99 
39 

(39.4) 

33 

(33.3) 

27 

(27.3) 1.51 (0.80 – 2.84)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 129 
57  

(44.2) 

32  

(24.8) 

40  

(31) 0.99 (0.52 – 1.86)
b
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rs3917010 

(VCAM1) 

   A/A A/C C/C   

>0.05 TB 107 
60 

(56.1) 

41 

(38.3) 

6 

(56.1) 1.51 (0.80 – 2.84)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 125 
63  

(50.4) 

52  

(41.6) 

10  

(8) 0.99 (0.52 – 1.86)
b
 

a: Resultado del genotipo heterocigoto; b: Resultado del genotipo homocigoto variante; CI: Intervalo de confianza; TB: 
Trastorno Bipolar. 
 

Tabla 28.  Análisis de asociación entre la IS y los SNPs analizados 

SNP ID (gen) 
Equilibrio de 

Hardy-Weinberg  
Grupo N Genotipo n (%) Odds ratio (95% CI) p-value 

rs10891819 

(CADM1) 

   T/T T/G G/G   

>0.05 Px IS 52 
22 

(42.3) 

26 

(50) 

4 

(7.7) 1.78 (0.82 – 3.87)
a
 

>0.05 

>0.05 Px sin IS 62 
20 

(32.3) 

42 

(67.7) 

0 

(0) NE
b
 

rs2301228 

(NCAM1) 

   A/A A/G G/G   

>0.05 Px IS 47 
23 

(48.9) 

22 

(46.8) 

2 

(4.3) 0.48 (0.22 – 1.05)
a
 

>0.05 

>0.05 Px sin IS 68 
44 

(64.7) 

20 

(29.4) 

4 

(5.9) 1.05 (0.18 – 6.14)
b
 

rs10235968 

(NrCAM) 

   C/C C/T T/T   

>0.05 Px IS 50 
16 

(32) 

33 

(66) 

1 

(2) 0.95 (0.42 – 2.11)
a
 

>0.05 

>0.05 Px sin IS 61 
20 

(32.8) 

39 

(63.9) 

2 

(3.3) 1.60 (0.13 – 19.28)
b
 

   C/C C/T T/T   



76 
 
 

rs2272522 

(CHL1) 

>0.05 Px IS 51 
32 

(62.8) 

15 

(29.4) 

4 

(7.8) 2.01 (0.93 – 4.36)
a
 

>0.05 

>0.05 Px sin IS 76 
36 

(47.4) 

34 

(44.7) 

6 

(7.9) 1.33 (0.35 – 5.15)
b
 

rs4646263 

(L1CAM) 

   C/C C/T T/T   

<0.05 Px IS 47 
16 

(34) 

17 

(36.2) 

14 

(29.8) 0.63 (0.27 – 1.48)
a
 

>0.05 

>0.05 Px sin IS 88 
36 

(40.9) 

24 

(27.3) 

28 

(31.8) 0.89 (0.37 – 2.12)
b
 

rs3917010 

(VCAM1) 

   A/A A/C C/C   

>0.05 Px IS 46 
30 

(65.2) 

15 

(32.6) 

1 

(2.2) 1.60 (0.76 – 3.37)
a
 

>0.05 

>0.05 Px sin IS 96 
50 

(52.1) 

40 

(41.7) 

6 

(6.2) 3.60 (0.41– 31.37)
b
 

a: Resultado del genotipo heterocigoto; b: Resultado del genotipo homocigoto variante; CI: Intervalo de confianza; IS: 
Ideación Suicida; NE: No Estimable.  
 

Tabla 29.Análisis de asociación entre la IS y los SNPs analizados (controles general) 

SNP ID (gen) 
Equilibrio de 

Hardy-Weinberg  
Grupo N Genotipo n (%) Odds ratio (95% CI) p-value 

rs10891819 

(CADM1) 

   T/T T/G G/G   

>0.05 Px IS 52 
22 

(42.3) 

26 

(50) 

4 

(7.7) 1.62 (0.83 – 3.14)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 148 
78 

(52.7) 

57 

(38.5) 

13 

(8.8) 1.09 (0.32 – 3.68)
b
 

rs2301228 

(NCAM1) 

   A/A A/G G/G   

<0.05 Px IS 47 
23 

(48.9) 

22 

(46.8) 

2 

(4.3) 2.13 (1.06 – 4.28)
a
 <0.05 
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>0.05 Controles 137 
17 

(63) 

10 

(37) 

0 

(0) 0.69 (0.14 – 3.32)
b
 

rs10235968 

(NrCAM) 

   C/C C/T T/T   

>0.05 Px IS 50 
16 

(32) 

33 

(66) 

1 

(2) 0.83 (0.41 – 1.68)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 145 
39  

(26.9) 

97  

(66.9) 

9  

(6.2) 0.27 (0.03 – 2.32)
b
 

rs2272522 

(CHL1) 

   C/C C/T T/T   

>0.05 Px IS 51 
32 

(62.8) 

15 

(29.4) 

4 

(7.8) 0.60 (0.30 – 1.22)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 137 
72  

(52.5) 

56  

(40.9) 

9 

(6.6) 1.00 (0.29 – 3.49)
b
 

rs4646263 

(L1CAM) 

   C/C C/T T/T   

>0.05 Px IS 47 
16 

(34) 

17 

(36.2) 

14 

(29.8) 1.89 (0.84 – 4.25)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 129 
57  

(44.2) 

32  

(24.8) 

40  

(31) 1.25 (0.55 – 2.84)
b
 

rs3917010 

(VCAM1) 

   A/A A/C C/C   

>0.05 Px IS 46 
30 

(65.2) 

15 

(32.6) 

1 

(2.2) 0.61 (0.29 – 1.25)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 125 
63  

(50.4) 

52  

(41.6) 

10  

(8) 0.21 (0.03 – 1.72)
b
 

a: Resultado del genotipo heterocigoto; b: Resultado del genotipo homocigoto variante; CI: Intervalo de confianza; IS: 
Ideación Suicida. 
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Tabla 30. Análisis de asociación entre la CS y los SNPs analizados 

SNP ID (gen) 
Equilibrio de 

Hardy-Weinberg  
Grupo N Genotipo n (%) Odds ratio (95% CI) p-value 

rs10891819 

(CADM1) 

   T/T T/G G/G   

<0.05 Px CS 33 
18 

(54.5) 

13 

(39.4) 

2 

(6.1) 3.17 (1.34 – 7.50)
a
 

<0.05 

>0.05 Px sin CS 81 
24 

(29.6) 

55 

(67.9) 

2 

(2.5) 0.75 (0.10 – 5.84)
b
 

rs2301228 

(NCAM1) 

   A/A A/G G/G   

>0.05 Px CS 27 
17 

(63) 

10 

(37) 

0 

(0) 1.09 (0.44 – 2.67)
a
 

>0.05 

>0.05 Px sin CS 88 
50 

(56.8) 

32 

(36.4) 

6 

(6.8) 0.00 (NA)
b
 

rs10235968 

(NrCAM) 

   C/C C/T T/T   

<0.05 Px CS 31 
12 

(38.7) 

19 

(61.3) 

0 

(0) 1.39 (0.59 – 3.33)
a
 

>0.05 

>0.05 Px sin CS 80 
24 

(30) 

53 

(66.2) 

3 

(3.8) 0.00 (NA)
b
 

rs2272522 

(CHL1) 

   C/C C/T T/T   

>0.05 Px CS 31 
18 

(58.1) 

11 

(35.5) 

2 

(6.5) 1.24 (0.53 – 2.94)
a
 

>0.05 

>0.05 Px sin CS 96 
50 

(52.1) 

38 

(39.6) 

8 

(8.3) 1.44 (0.28 – 7.43)
b
 

rs4646263 

(L1CAM) 

   C/C C/T T/T   

<0.05 Px CS 30 
8 

(26.7) 

16 

(53.3) 

6 

(20) 0.28 (0.11 – 0.76)
a
 

<0.05 

>0.05 Px sin CS 105 
44 

(41.9) 

25 

(23.8) 

36 

(34.3) 1.09 (0.35 – 3.43)
b
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rs3917010 

(VCAM1) 

   A/A A/C C/C   

>0.05 Px CS 30 
17 

(56.7) 

12 

(40) 

1 

(3.3) 0.97 (0.42 – 2.23)
a
 

>0.05 

>0.05 Px sin CS 112 
63 

(56.2) 

43 

(38.4) 

6 

(5.4) 1.02 (0.45 – 2.29)
b
 

a: Resultado del genotipo heterocigoto; b: Resultado del genotipo homocigoto variante; CI: Intervalo de confianza; CS: 
Conducta Suicida. 
 

Tabla 31. Análisis de asociación entre la CS y los SNPs analizados (controles general) 

SNP ID (gen) 
Equilibrio de 

Hardy-Weinberg  
Grupo N Genotipo n (%) Odds ratio (95% CI) p-value 

rs10891819 

(CADM1) 

   T/T T/G G/G   

>0.05 Px CS 33 
18 

(54.5) 

13 

(39.4) 

2 

(6.1) 0.99 (0.45 – 2.18)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 148 
78 

(52.7) 

57 

(38.5) 

13 

(8.8) 0.67 (0.14 – 3.22)
b
 

rs2301228 

(NCAM1) 

   A/A A/G G/G   

>0.05 Px CS 27 
17 

(63) 

10 

(37) 

0 

(0) 1.31 (0.55 – 3.12)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 137 
87  

(63.5) 

39  

(28.5) 

11 

(8) NE
b
 

rs10235968 

(NrCAM) 

   C/C C/T T/T   

<0.05 Px CS 31 
12 

(38.7) 

19 

(61.3) 

0 

(0) 0.64 (0.28 – 1.43)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 145 
39  

(26.9) 

97  

(66.9) 

9  

(6.2) NE
b
 

   C/C C/T T/T   
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rs2272522 

(CHL1) 

>0.05 Px CS 31 
18 

(58.1) 

11 

(35.5) 

2 

(6.5) 0.79 (0.34 – 1.80)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 137 
72  

(52.5) 

56  

(40.9) 

9 

(6.6) 0.89 (0.18 – 4.48)
b
 

rs4646263 

(L1CAM) 

   C/C C/T T/T   

>0.05 Px CS 30 
8 

(26.7) 

16 

(53.3) 

6 

(20) 3.56 (1.37 – 9.24)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 129 
57  

(44.2) 

32  

(24.8) 

40  

(31) 1.07 (0.34 – 3.32)
b
 

rs3917010 

(VCAM1) 

   A/A A/C C/C   

>0.05 Px CS 30 
17 

(56.7) 

12 

(40) 

1 

(3.3) 0.86 (0.37 – 1.95)
a
 

>0.05 

>0.05 Controles 125 
63  

(50.4) 

52  

(41.6) 

10  

(8) 0.37 (0.04 – 3.10)
b
 

a: Resultado del genotipo heterocigoto; b: Resultado del genotipo homocigoto variante; CI: Intervalo de confianza; CS: 
Conducta Suicida; NE: No Estimable. 
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9.5 Asociación de los niveles séricos de CAMs solubles con el riesgo suicida  

Para la evaluación de los niveles séricos de CAMs solubles se contó con 

muestras de suero de pacientes con SDM y controles analizados por ELISA. El 

análisis para determinar la posible asociación de los niveles séricos con el riesgo 

suicida se realizó en el programa estadístico Prism9. 

 

9.5.1 Niveles séricos de sICAM-2 

 Se realizó la determinación sérica de sICAM-2 en muestras de suero de 

pacientes con SDM con y sin ideación y/o conducta suicida, así como en controles 

sin trastornos psiquiátricos y sin ideación ni conducta suicida. Los niveles séricos 

de sICAM-2 entre controles y pacientes no presentaron diferencia estadísticamente 

significativa (figura 13). 

Figura 13. Niveles séricos de sICAM-2 en pacientes y controles. No se encontró 
diferencia significativa entre los niveles séricos de ambos grupos. 

 

Se consideró, además, el sexo de los participantes en el estudio para un 

posterior análisis, obteniendo que los niveles de sICAM-2 no fueron 

estadísticamente significativos al analizar los sexos por separado (figura 14). 
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Figura 14. Niveles séricos de sICAM-2 según el sexo. No se encontraron 
diferencias significativas entre los niveles séricos de hombres y mujeres. 

 

Además, se evaluaron las diferencias en los niveles séricos en relación con 

la severidad de la depresión en los pacientes, sin mostrar resultados 

estadísticamente significativos (figura 15). 
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Figura 15. Niveles séricos de sICAM-2 según la severidad de la depresión. No 
se encontraron diferencias significativas entre los niveles séricos según el nivel del 
cuadro depresivo. 

 

 Por otro lado, se evaluaron los niveles de ICAM-2 en consideración del riesgo 

de suicidio, en este sentido, la ideación suicida y los intentos de suicidio no 

presentaron resultados significativos. Por otro lado, el análisis de la conducta suicida 

entre pacientes con y sin CS, evidenció que los niveles de ICAM-2 se encontraban 

elevados en pacientes con CS (p<0.05) en comparación con pacientes sin CS 

(figura 16). 
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Figura 16. Niveles séricos de sICAM-2 en el riesgo de suicidio. No se 
encontraron diferencias significativas entre los niveles séricos en la ideación suicida 
y los intentos de suicidio. Los niveles de ICAM-2 se encontraron significativamente 
elevados en pacientes con CS (1b). 
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CAPÍTULO X 

 

DISCUSIÓN 

 

 La identificación de biomarcadores se ha convertido en una herramienta 

prometedora para mejorar la compresión de la fisiopatología de los trastornos 

mentales 18,26. En particular, los biomarcadores genómicos contribuyen a 

caracterizar enfermedades, favorecer el diagnóstico temprano y pueden facilitar 

tratamientos dirigidos basados en el perfil biológico de cada paciente 26. En este 

sentido, la detección de GDEs mediante herramientas bioinformáticas constituye 

una vía eficaz para proponer biomarcadores en psiquiatría, al priorizar genes 

implicados en los mecanismos moleculares de distintos trastornos76,77.  

En el presente trabajo se identificaron siete genes con expresión diferencial 

en pacientes psiquiátricos (tabla 10). El enriquecimiento funcional mostró que estos 

genes participan principalmente en la actividad mediadora de adhesión celular y en 

la actividad de receptores de guía axonal (figura 8). Además, el análisis fenotípico 

previo sugirió una asociación con depresión mayor para este conjunto génico (figura 

9). 

Los biomarcadores genómicos abarcan características medibles de ADN y/o 

ARN como indicadores de procesos biológicos normales o patológicos, así como 

respuesta terapéutica. En ADN, dichas características pueden incluyen SNPs, 
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variación en repeticiones cortas, haplotipos, inserciones/deleciones, variaciones en 

el número de copias y reordenamientos citogenéticos 26. En este estudio se 

seleccionó un SNP por cada GDE (excepto ICAM-2, para el cual no se identificó un 

SNP previamente asociado a trastornos psiquiátricos en el cribado bioinformático); 

los seis genes restantes mostraban asociaciones reportadas con TDAH, 

esquizofrenia o síntomas depresivos (tabla 12).   

El análisis de asociación entre SNPs y riesgo suicida reveló que el genotipo 

G/G del rs10891819 en el gen CADM1 se comportó como posible factor protector 

frente al suicidio consumado (tabla 16), manteniéndose esta tendencia en hombres 

(tabla 17 y 18). En contraste, el genotipo heterocigoto (T/G) del mismo SNP se 

asoció como posible factor de riesgo para SDM (tabla 21), SDM en hombres (tabla 

22 y 23), TDM (tabla 26) y conducta suicida (tabla 30). El gen CADM1, se expresa 

tempranamente en desarrollo cerebral, particularmente en axones, y participa en 

migración cortical y crecimiento axonal; además, se expresa en neuronas 

excitadoras e inhibitorias, interviniendo en la sinaptogénesis 78. CADM1 ha sido 

vinculado a anorexia nerviosa y trastorno del espectro autista (TEA) 78,79, y la 

variante intrónica rs10891819 se asoció previamente con TDAH en población china 

67. 

Para el gen L1CAM, el genotipo homocigoto variante (T/T) del rs4646263 se 

asoció como posible factor de riesgo para suicidio (tabla 16). Por su parte, el 

genotipo (C/T), mostró un patrón dependiente del estrato: se evidenció como un 

posible factor protector para el fallecimiento por suicidio en hombres (tabla 18), SDM 
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en hombres (tabla 23) y conducta suicida (tabla 30), mientras que se asoció como 

posible factor de riesgo para suicidio en mujeres (tabla 20) y SDM en mujeres (tabla 

25). L1CAM se expresa ampliamente en el sistema nervioso y participa en formación 

de sinapsis, plasticidad y tráfico vesicular sináptico 80. Anteriormente este gen se ha 

relacionado con TEA y enfermedad de Alzheimer 80,81; específicamente, rs4646263 

se asoció con esquizofrenia en población japonesa del SNP intrónico rs4646263, se 

asoció con esquizofrenia en población japonesa 69.  

Adicionalmente, el genotipo (A/G) del rs2301228 del gen NCAM1, se asoció 

como posible factor de riesgo para ideación suicida frente a controles (tabla 29). 

NCAM1 se expresa en neuronas y astrocitos, regula adhesión intercelular, 

migración neuronal, plasticidad sináptica y desarrollo cerebral 36,82. Se ha implicado 

en bipolaridad, depresión mayor, esquizofrenia y Alzheimer 82–84. La variante 

rs2301228 se ha asociado previamente con esquizofrenia en población china, 

además y los portadores del alelo variante mostraron niveles séricos disminuidos 

de NCAM1, lo que sugiere efecto regulador sobre la expresión génica 70. 

Además de las asociaciones genéticas, se determinaron los niveles séricos 

de sICAM-2 en pacientes con SDM, estratificando por sexo, severidad de depresión, 

IS, CS e intentos de suicidio. No se observaron diferencias globales SDM vs. 

controles, ni por sexo o severidad; sin embargo, los pacientes con CS presentaron 

niveles más altos de sICAM-2 que aquellos sin CS (figura 16). Dado que ICAM2 

participa en adhesión intercelular y migración de leucocitos en la inflamación 50, este 

hallazgo respalda la hipótesis de un componente inflamatorio/endotelial más 
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vinculado a estados conductuales de riesgo que al diagnóstico sindrómico 73. Cabe 

señalar que los pacientes de este estudio habían recibido tratamiento antes de la 

toma de muestra, lo que podría atenuar las diferencias entre grupos, como ha sido 

descrito en otras condiciones, por lo que sería conveniente continuar con estudios 

como el nuestro, tratando de eliminar sesgos para evidenciar la eficacia de los 

biomarcadores. 

En conjunto, estos resultados aportan evidencia preliminar de que variantes 

en CAMs similares a inmunoglobulinas (rs10891819 de CADM1, rs4646263 de 

L1CAM y rs2301228 de NCAM1) y los niveles séricos de sICAM-2 podrían contribuir 

a la estratificación del riesgo suicida en población mexicana con SDM. Se requieren 

estudios de replicación, modelos multivariables con ajuste por covariables clínicas 

y de ancestría, control por multiplicidad y evaluaciones funcionales (p. ej., eQTL, 

ensayos reporteros, modelos celulares) para validar y comprender los mecanismos 

subyacentes.  

Novedad del estudio. Después de una búsqueda sistemática y bibliográfica 

(actualización: 14 de agosto de 2025), este pretender ser el primer estudio en 

población mexicana que: (i) evalúa la asociación del rs10891819 (CADM1) con 

suicidio consumado y SDM (incluida la estratificación por sexo); (ii) analiza el 

rs4646263 (L1CAM) en relación con suicidio y SDM, mostrando efectos 

dependientes del sexo; y (iii) relaciona niveles séricos de sICAM-2 con conducta 

suicida en pacientes con SDM. Asimismo, el enfoque integrado que combina SNPs 
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en CAMs similares a Ig con biomarcadores séricos constituye, hasta la fecha 

indicada, un primer reporte en esta población y condición clínica. 

La predicción del riesgo suicida en el SDM carece de biomarcadores 

objetivos con validez clínica. Este estudio integra, por primera vez (búsqueda 

actualizada al 14-08-2025), variantes genéticas en CAMs similares a 

inmunoglobulinas (CADM1, L1CAM, NCAM1), un biomarcador sérico (sICAM-

2) y fenotipos conductuales (ideación y conducta suicida) dentro de un mismo 

marco analítico. Identificamos un patrón dual para CADM1 rs10891819 (protector 

para suicidio consumado en G/G y de mayor probabilidad para SDM en T/G), 

efectos dependientes del sexo para L1CAM rs4646263, y una asociación de 

NCAM1 rs2301228 con ideación suicida; además, sICAM-2 se elevó en pacientes 

con conducta suicida, sugiriendo un marcador estado-dependiente. Estos 

hallazgos apuntan al eje adhesión celular–neuroinflamación como vía 

mecanística relevante y respaldan el desarrollo de paneles multimarcador 

(genética + proteína) para estratificación de riesgo en SDM. Aunque el diseño de 

casos y controles impide inferencias causales, el trabajo sienta bases sólidas para 

validación longitudinal, modelos multivariables con interacción por sexo y 

estudios funcionales. La evidencia se genera en población mexicana, 

contribuyendo a reducir la subrepresentación de ancestrías en psiquiatría 

traslacional. 
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CAPÍTULO XI 

 

CONCLUSIONES 

 

• A partir de un cribado bioinformático y de expresión, se priorizaron siete 

genes de moléculas de adhesión celular (CAMs) similares a 

inmunoglobulinas con participación en adhesión celular y guía axonal, 

reforzando su plausibilidad biológica en depresión y conducta suicida. 

• CADM1 rs10891819 mostró un patrón dual: el genotipo G/G se asoció con 

menor probabilidad de fallecimiento por suicidio (señal consistente en 

hombres), mientras que el genotipo T/G se asoció con mayor probabilidad 

de SDM, con señal más marcada en hombres, y también con TDM y 

conducta suicida. Este es el primer reporte que documenta este patrón de 

asociación en población mexicana. 

• L1CAM rs4646263 evidenció efectos dependientes del estrato: el genotipo 

T/T se asoció con mayor probabilidad de suicidio en el análisis global, 

mientras que C/T actuó como posible factor protector en hombres (suicidio 

y SDM) y en CS entre pacientes, pero se asoció con mayor probabilidad de 

suicidio y SDM en mujeres frente a controles generales. Este es el primer 

análisis en población mexicana que reporta dichas interacciones por 

sexo para este SNP. 
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• En NCAM1 rs2301228, el genotipo A/G se asoció con mayor probabilidad 

de ideación suicida (IS) frente a controles, lo que sugiere un componente 

de vulnerabilidad cognitivo-afectiva vinculado a CAMs. Este es el primer 

reporte de esta asociación en población mexicana con SDM. 

• En biomarcadores séricos, sICAM-2 no diferenció SDM vs. controles ni por 

sexo o severidad; sin embargo, mostró niveles más altos en pacientes con 

CS, lo que sugiere un marcador estado-dependiente más que 

diagnóstico. Este es el primer estudio que relaciona sICAM-2 y conducta 

suicida en SDM dentro de población mexicana. 

• En conjunto, los hallazgos posicionan a las CAMs similares a 

inmunoglobulinas como biomarcadores candidatos para la 

estratificación del riesgo suicida en SDM. Dado el diseño de casos y 

controles, las asociaciones no implican causalidad; su confirmación 

requiere réplicas independientes, modelos multivariables (incluida la 

interacción por sexo), ajustes por tratamiento y comorbilidades, y 

validación funcional. 
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CAPÍTULO XIl 

 

PERSPECTIVAS 

 

• Evaluar los niveles de expresión de los GDEs identificados en el análisis 

bioinformático en población mexicana. 

• Realizar la genotipificación en un número muestral mayor para obtener 

resultados más robustos. 
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Anexo 1. Carta de aprobación del Comité de Ética 
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Anexo 2. Carta de consentimiento informado 
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Anexo 3. Hoja de recolección de datos 
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Anexo 4. Escala de Gravedad de Suicidio de Columbia (C-SSRS) 
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Anexo 5. Inventario de Depresión de Beck (IDB) 
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Anexo 6. Escala de Información Funcional Convergente para el suicidio (CFI-

S) 

CONVERGENT FUNCTIONAL INFORMATION FOR SUICIDE (CFI-­‑S) SCALE 
Niculescu  AB, Levey  DF, Phalen  PL, Le-­‑Niculescu  H, Dainton  HD, Jain  N, Belanger E, 
James A, George S, Weber H, Graham DL, Schweitzer R, Ladd TB, Learman R, Niculescu EM, 
Vanipenta NP, Khan FN, Mullen J, Shankar G, Cook S, Humbert C, Ballew A, Yard M, Gelbart T, 
Shekhar A, Schork NJ, Kurian SM, Sandusky GE, Salomon DR. Understanding and predicting 
suicidality using a combined genomic and clinical risk assessment approach. Mol Psychiatry. 
2015 Aug 18. Doi: 10.1038/mp.2015.112. [Epub ahead of print]. PMID: 26283638. 

Los elementos se califican como 1 para sí y 0 para no. El puntaje total máximo posible es de 
22. El puntaje final se divide entre el número de elementos puntuados. Algunos elementos 
pueden tener información no disponible y estos no se tomarán en cuenta. 

Elementos Si No NA Dominio Tipo (Razones 

incrementadas 

IR; Barreras 

decrecientes 
DB) 

1. Enfermedad psiquiátrica 
diagnosticada y tratada 

   Salud mental IR 

2.  Con pobre obediencia al 

tratamiento 

   Salud mental DB 

3. Historia familiar de suicido 

en parientes 

consanguíneos 

   Salud mental IR 

4. Conocer a alguien 

personalmente que haya 

cometido suicidio 

   Factores 

culturales 

DB 

5. Antecedente de abuso: 

sexual, físico, emocional, 
negligencia 

   Satisfacción de 

vida 

IR 

6. Enfermedad mental aguda o 

severa, incluyendo dolor 

(No puedo soportar este 

dolor) en los últimos 3 
meses 

   Salud física IR 

7. Estrés agudo: pérdidas, 

dolor (en los últimos tres 
meses) 

   Estrés 
ambiental 

IR 

8.  Estrés crónico: no sentirse 

necesitado, sentirse poco o 

nada útil 

   Estrés 
ambiental 

IR 
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9. Antecedente de 

introversión excesiva, 

escrupulosidad 

(incluyendo intentos 
suicidas) 

   Salud mental IR 

10. Insatisfacción con la vida 

en este momento 

   Satisfacción de 

vida 

IR 

11. Falta de esperanzas 

a futuro 

   Satisfacción de 

vida 

IR 

12. Abuso de sustancias actual    Adicciones DB 

13. Antecedente de 

comportamiento o intentos 

suicidas 

   Salud mental DB 

14. Falta de creencias 

religiosas 

   Factores 

culturales 

DB 

15. Estrés agudo: Rechazo (en 
los últimos tres meses) 

   Estrés 
ambiental 

IR 

16. Estrés crónico: falta de 
relaciones positivas, 
aislamiento social 

   Estrés 
ambiental 

DB 

17. Antecedente de 

extroversión excesiva y 

actos impulsivos 

(incluyendo ira, enojo, 

peleas físicas, búsqueda de 
venganza) 

   Salud mental DB 

18. Falta de habilidades de 
afrontamiento hacia el 

estrés (quiebre bajo 
presión) 

   Salud mental DB 

19. Falta de hijos. Si tiene hijos 
no mantiene contacto con 
ellos o no los cuida. 

   Satisfacción de 
vida 

DB 

20. Antecedente de 

alucinaciones con daño a si 

mismo 

   Salud mental IR 

21. Edad: Mayor de 60 y 
menor de 25 años 

   Edad IR 

22. Género: Masculino    Género DB 

 

 

 


