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RESUMEN 

La Depresión Mayor (DM) es el desorden psiquiátrico más común e incapacitante, afecta 

aproximadamente a 350 millones de personas en el mundo con alta probabilidad de 

recurrencia, por lo que implica un alto coste social y económico. El diagnóstico temprano 

y tratamiento oportuno se considera prioritario, siendo los servicios de Atención Primaria 

de Salud (APS) el escenario ideal para su prevención y/o detección.  

El presente estudio tuvo como objetivo estudiar los factores de riesgo relacionados con la 

recurrencia de DM en una muestra de sujetos que han presentado uno o varios episodios 

depresivos recurrentes, frente a aquellos con un único episodio. Diseño: estudio 

descriptivo no experimental, longitudinal y retrospectivo en una cohorte que asistió a la 

consulta de APS de Delicias Sur de Zaragoza (España) entre octubre 2017- febrero 2018. 

La muestra estuvo conformada por 957 sujetos que cumplieron los criterios de inclusión 

y exclusión establecidos; y, de allí se seleccionó una submuestra de 200 pacientes para 

analizar factores que presentan los/as pacientes con más de un episodio diagnosticado de 

DM (recurrencia - casos) contra aquellos pacientes con diagnóstico de un único episodio 

de DM (controles). Se siguieron los criterios éticos establecidos por la Declaración de 

Helsinki de 1975, revisada en 2008. Los datos se recogieron de las historias clínicas 

informatizadas. El diagnóstico de DM se realizó según el Manual Diagnóstico y 

Estadístico de los trastornos mentales (DSM-V) a través de la Escala de Hamilton. Se 

consideró como recurrencia un cuadro de DM de duración suficiente en un período 

mínimo de 6 meses tras el final del tratamiento.  Variables de estudio: 

sociodemográficas (edad, sexo, país de nacimiento, estado civil nivel de estudios, 

condición laboral, ingresos), tratamiento farmacológico, estilos de vida (actividad física, 

consumo de cigarrillos, alcohol y otros consumos), episodio de depresión activa, soporte 

social, síntomas residuales, comorbilidades clínicas o psiquiátricas asociadas, 

antecedentes vitales estresantes (AVEs) y presencia de abuso físico, psicológico o sexual 

en la infancia. El análisis estadístico se realizó con el programa SPSS® versión 22. Se 

calcularon estadísticos descriptivos (frecuencias, medias y desviación), se emplearon 

pruebas como Chi2 y Mann Whitney para comparación de grupos y análisis de regresión 

logística. Resultados: las mujeres presentaron una probabilidad tres veces mayor de 

presentar un cuadro depresivo a lo largo de su vida, las variables que se asociaron a una 

mayor recurrencia fueron edad y antecedentes personales psiquiátricos de ansiedad y el 

haber sufrido de abusos sexuales durante la infancia, con una probabilidad de recurrencia 

de 1,64 más. No se identificaron más asociaciones entre las variables estudiadas para la 

recurrencia de DM.  Los pacientes en tratamiento con ISRS y NASSA en monoterapia 

presentan un menor número de recurrencias. Conclusión: los antecedentes psiquiátricos 

personales y la edad son factores que aumentaron el riesgo de DM, mientras que el haber 

sufrido abusos sexuales en la infancia se asoció a una mayor recurrencia.  
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SUMARY 

 

Major Depression (MD) is the most common and disabling psychiatric disorder. It affects 

approximately 350 million people in the world. Moreover, there is a high recurrence 

probability, implying a high social and economic cost. Therefore, early diagnosis and 

timely treatment are considered a priority, with Primary Health Care services being the 

ideal setting for its prevention and detection. 

The present study aimed to study the risk factors related to the recurrence of MD in a 

sample of subjects who have presented one or more recurrent depressive episodes, 

compared to those with a single episode. Design: a descriptive, non-experimental, 

longitudinal, and retrospective study in a cohort that attended the Delicias Sur Primary 

Health Care consultation in Zaragoza (Spain) between October 2017 and February 2018. 

The sample consisted of 957 subjects who met the established inclusion and exclusion 

criteria; and, from there, a subsample of 200 patients was selected to analyze factors 

presented by patients with more than one episode diagnosed of MD (recurrence – cases) 

versus those patients diagnosed with a single episode of MD (controls). Ethical criteria: 

established by the Declaration of Helsinki of 1975, revised in 2008, were followed. The 

database was collected from computerized medical records. The diagnosis of MD was 

made according to the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-V) 

though the Hamilton’s Scale. A recurrence of MD was considered if a condition of MD 

appears at a time of not less than six months after the end of treatment.  Variables 

studied: sociodemographic variables (age, sex, country of birth, marital status, 

educational level, employment status, income), drug treatment, lifestyle (physical 

activity, cigarette, drug, alcohol consumption), active depression episode, social support, 

residual symptoms, associated clinical or psychiatric comorbidities, stressful life history 

(AVEs) and presence of physical, psychological, or sexual abuse in childhood. Statistical 

analysis: performed with the SPSS® version 22 program. Descriptive statistics 

(frequencies, means, standard deviation), Chi2 and Mann Whitney tests used to compare 

groups and logistic regression analysis. Results: women were three times more likely to 

present a depressive condition throughout their lives. The variables that were more 

significantly associated with a recurrence were age and personal psychiatric history of 

anxiety and sexual abuse during childhood with a probability recurrence rate of 1.64 

higher. No more associations were found between the variables studied for the recurrence 

of MD. Patients treated with SSRIs and NASSA in monotherapy present a lower number 

of recurrences. Conclusion: personal psychiatric history and age are factors that 

increased the risk of MD while having suffered sexual abuse in childhood was associated 

with a more significant probability of recurrence.  
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ABREVIATURAS 

5-HT   Serotonina o 5-hidroxitriptamina 

5-HTP   5-hidroxitriptófano 

A   Astrocitos  

ACh   Acetilcolina  

ACTH   Hormona adrenocorticotrópica 

ADT   Antidepresivos tricíclicos 

AE   Atención Especializada 

AM   Agonista melatoninérgico 

AP   Atención Primaria 

APA   American Psychological Association 

APS   Atención Primaria de Salud 

ASIR   Antagonistas receptores setononinérgicos 5-HT e inhibidores  

débiles de captación 5-HT 

AVEs   Acontecimientos vitales estresantes 

BDI   Inventario de Depresión Beck 

BDNF   Factor neurotrófico derivado del cerebro 

CES-D   Center for Epidemiologic Studies Depression 

COMT   Catecol-O-metil transferasa   

C.S.   Centro de Salud 

CEICA  Comité de Ética de Investigación Clínica de Aragón 

CRF   Factor liberador de corticotropina 

CRH   Hormona liberadora de corticotropina 

DA   Dopamina 

DE/SD   Desviación estándar 

DT   Desviación típica 

DM   Depresión mayor 

DM2   Diabetes mellitus 

DSM-V  Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales V 

EDM   Episodio de depresión mayor 
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GABA   Ácido gamma-aminiobutírico 

GDS   Escala Geriátrica de Depresión 

H1   Receptores de la histamina 

HPA   Eje hipotálamo-hipofisiario-adrenal 

HRSD/HAM-D Escala de Depresión de Hamilton 

HTA   Hipertensión arterial 

ICPC-2  Clasificación Internacional de Atención Primaria P76 

IL-6   Interleuquina 6 

ILT   Incapacidad laboral temporal 

IMAO   Inhibidores de la monoamino oxidasa 

IRDN   Inhibidores selectivos recaptación dopamina y noradrenalina 

IRNA   Inhibidor selectivo de recaptación de noradrenalina 

IRSN   Inhibidores de recaptación de serotonina y noradrenalina 

ISRN   Inhibidores selectivos de la recaptura de la NA 

ISRS   Inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina 

L-DOPA  Levodopa o L-3,4 dihidroxifenilalanina 

M1   Receptores muscarínicos 

MADRS  Escala de Depresión Montgomery Asberg 

MAS   Modulación de actividad Serotoninérgica 

MD   Major Depression 

MG   Microglía 

MOS   Escala Medical Outcomes Study – Social Support Survey 

NA   Noradrenalina 

NASSA  Antagonistas selectivos de la serotonina y noradrenalina 

NGF   Factor de crecimiento nervioso 

NICE   The National Institute for Health and Care Excellence 

NMDA  Ácido N-metil-D-aspártico 

PET   Tomografía de emisión de positrones 

PHQ-2   Cuestionario de salud del paciente-2 

PHQ-9   Cuestionario de salud del paciente-9 
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PIB   Producto Interno Bruto 

PRIME-MD  Evaluación de Trastornos Mentales en Atención Primaria 

REM   Movimiento rápido de ojos/ sueño paradójico    

SAD   Trastorno de ansiedad social 

TAG   Trastorno de ansiedad generalizada 

TH   Enzima tirosina-hidroxilasa 

TMAV  Trasportador monoaminérgico vesicular 

TNF-α   Factor de necrosis tumoral alfa   

TOC   Trastorno obsesivo-compulsivo 

TOH   Enzima triptófano hidroxilasa 

TP   Trastorno de personalidad 

TTO   Tratamiento 

UBE   Unidades de Consumo Estándar 

UE   Unión Europea 

VEGF   Factor de crecimiento endotelial vascular 

WHO/OMS  Organización Mundial de la Salud 

WMH   Salud Mental Mundial 

WONCA  Organización Mundial de Médicos de Familia 
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1. INTRODUCCIÓN 

1.1. Depresión 

La depresión es el principal, más común e incapacitante desorden psiquiátrico a 

nivel mundial. Constituye uno de los trastornos más prevalentes en Atención Primaria de 

Salud (APS) (Roca et al., 2009) y figura entre las cuatro primeras enfermedades médicas 

que provocan mayor discapacidad en términos de años de vida ajustados por discapacidad 

(Bockting, Hollon, Jarrett, Kuyken, & Dobson, 2015; Kessler. & Bromet, 2013; Roca et 

al., 2009). Además, según la Organización Mundial de la Salud contribuye en gran 

medida a la carga mundial de morbilidad (WHO, 2020).  

 

Existen estudios en los que se ha demostrado que existe un período de tiempo 

entre el inicio de la enfermedad, la búsqueda de ayuda y el diagnóstico del mismo de 

aproximadamente cinco años. Entre los principales factores asociados a este retraso 

diagnóstico están la falta de conocimiento sobre su condición médica, el estigma asociado 

con la etiqueta de enfermedad mental, y la situación económica de cada persona (Ng, 

How, & Ng, 2016). Es por esto por lo que varios países del mundo, en la actualidad, están 

trabajando para mejorar esta situación a través de mejoras en sus Sistemas de Salud y 

especialmente en la APS. Ejemplos de ello en Estados Unidos donde, a través de su Grupo 

de Trabajo de Servicios Preventivos, se recomienda la detección precoz en la población 

adulta en general (Siu et al., 2016); en Reino Unido, desde el 2016 mediante el Instituto 

Nacional para la Excelencia en la Salud y la Atención, se aconseja que los médicos 

evalúen la depresión mayor (DM) en personas con afecciones crónicas con deterioro 

funcional, preguntando por la presencia de síntomas como mal humor, desesperanza o 

anhedonia (“Overview | Depression in adults: recognition and management | Guidance | 

NICE,” n.d.); a diferencia de Canadá donde no se recomienda la detección de rutina pero 

se aboga por la vigilancia de factores de riesgo y síntomas de insomnio, mal humor, 

anhedonia y pensamientos suicidas (Joffres et al., 2013). 
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1.1.1. Diagnóstico 

El diagnóstico de depresión no es fácil ya que no hay pruebas objetivas y se basa 

en criterios y síntomas a veces poco específicos que pueden ser de tipo afectivo (psíquico, 

cognitivos, del comportamiento tipo insomnio) o somático (síntomas gastrointestinales, 

genitales u otras dolencias físicas) (Monteso-Curto, Ferre-Grau, Lleixa-Fortuno, Albacar-

Rioboo, & Lejeune, 2014; Pérez-Padilla, Cervantes-Ramírez, Hijuelos-García, Pineda-

Cortes, & Salgado-Burgos, 2017) siendo especialmente difícil cuando ocurre en un 

paciente con afecciones médicas donde algunos de los signos y síntomas son idénticos a 

las afecciones médicas -por ejemplo: la pérdida de peso en la diabetes.  

 

El manual de diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales (DSM-V), con 

el fin de lograr un adecuado diagnóstico ha seleccionado unos criterios muy bien 

especificados y consensuados a nivel mundial en los que se considera que los síntomas 

deberían aparecer casi cada día con excepción del cambio de peso y la ideación suicida. 

Además, debería presentar un ánimo deprimido la mayor parte del día, casi todos los días 

de la semana y/o disminución del interés o placer por todas o casi todas las actividades 

(anhedonia) durante al menos un mínimo de dos semanas junto con otros, como mínimo, 

cuatro síntomas que tienen que ser de nova aparición o haber empeorado claramente en 

comparación con el estado de la persona previo al episodio de depresión. A continuación 

se indican los criterios diagnósticos según el DSM-V (American Psychiatric, 2013)  

 

A. Cinco (o más) de los síntomas siguientes han estado presentes durante el mismo 

período de dos semanas y representan un cambio en el funcionamiento previo; al 

menos uno de los síntomas es un estado de ánimo deprimido o pérdida de interés 

o placer:  

 

1. Estado de ánimo deprimido la mayor parte del día, casi todos los días, según se 

desprende de la información subjetiva o de la observación por parte de otras 

personas (en niños y adolescentes, el estado de ánimo puede ser la irritabilidad) 

 

2. Disminución importante del interés o el placer por todas o casi todas las 

actividades la mayor parte del día, casi todos los días (como se desprende de la 

información subjetiva o de la observación) 
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3. Pérdida importante de peso sin hacer dieta o aumento de peso (más del 5% del 

peso corporal en un mes) o disminución o aumento del apetito casi todos los días 

(en niños se puede considerar el fracaso para el aumento de peso esperado) 

 

4. Insomnio o hipersomnia casi todos los días 

 

5. Agitación o retraso psicomotor casi todos los días (observable por parte de 

otros, no simplemente la sensación subjetiva de inquietud o de enlentecimiento) 

 

6. Fatiga o pérdida de energía casi todos los días 

 

7. Sentimiento de inutilidad o culpabilidad excesiva o inapropiada (que puede ser 

delirante) casi todos los días (no simplemente autorreproche o culpa por estar 

enfermo) 

 

8. Disminución de la capacidad para pensar concentrarse, o para tomar decisiones, 

casi todos los días (a partir de la información subjetiva o de la observación por 

parte de otras personas) 

 

9. Pensamientos de muerte recurrentes (no solo miedo a morir), ideas suicidas 

recurrentes sin un plan determinado, intento de suicidio o un plan específico para 

llevarlo a cabo 

 

B. Los síntomas causan malestar clínicamente significativo o deterioro en lo 

social, laboral u otras áreas importantes del funcionamiento 

 

C. El episodio no se puede atribuir a los efectos fisiológicos de una sustancia o de 

otra afección médica. 

 

Nota: los criterios A, B y C constituyen un episodio de depresión mayor (EDM) 
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Nota: las respuestas a una pérdida significativa (de tipo: duelo, ruina económica, 

pérdidas debidas a catástrofes naturales, enfermedad o discapacidad grave) 

pueden incluir el sentimiento de tristeza intensa, rumiación acerca de la pérdida, 

insomnio, pérdida del apetito y pérdida de peso que figuran en el Criterio A, y 

pueden simular un episodio depresivo. Aunque estos síntomas pueden ser 

compresibles o considerarse apropiados a la pérdida, también se debería pensar 

atentamente en la presencia de un EDM, además de la respuesta normal a una 

pérdida significativa. Esta decisión requiere inevitablemente el criterio clínico 

basado en la historia del individuo y en las normas culturales para la expresión del 

malestar en el contexto de la pérdida. 

 

D. El episodio de DM no se explica mejor por un trastorno esquizoafectivo, 

esquizofrenia, un trastorno esquizofreniforme, un trastorno delirante u otro 

trastorno especificado o no especificado del espectro de la esquizofrenia y otros 

trastornos psicóticos 

 

E. Nunca ha habido un episodio maníaco o hipomaníaco (no se aplica si todos los 

episodios han sido inducidos por sustancias o se pueden atribuir a efectos fisiológicos de 

otra afección médica) 

 

No obstante, es importante recalcar que el DSM-V sirve de guía para el 

diagnóstico de la DM, más no debe sustituir al juicio clínico del médico, ya que en muchas 

ocasiones los primeros síntomas de presentación pueden ser solo la aparición del 

insomnio y la fatiga, o el paciente niegue encontrarse triste o con menor interés por sus 

actividades diarias, o en el caso de episodios leves donde el funcionamiento de la persona 

puede ser normal, pero requiere de un gran esfuerzo por parte del paciente. En todas estas 

situaciones será el juicio clínico médico el que permita realizar un diagnóstico oportuno 

(American Psychiatric, 2013; Ng et al., 2016).  
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1.1.2. Epidemiología de la depresión 

En el año 2012 según la Organización Mundial de la Salud para el 2020 se tenía 

previsto que la DM afectaría a aproximadamente 300 millones de personas en el mundo. 

Una relación aproximada de uno de cada 10 personas a nivel mundial, con una afectación 

aproximada del doble en mujeres en relación con los hombres (Conejo-Ceron et al., 2017; 

Pérez-Padilla et al., 2017). Del total de personas deprimidas a nivel Mundial, entre el 40% 

y 60% de estas tiene una mayor probabilidad de muerte prematura en comparación con la 

población general. A esto, se debe añadir que aproximadamente 800.000 vidas terminan 

perdiéndose a causa del suicidio lo que equivale a 3000 muertes al día a nivel mundial. 

Se debe tomar en consideración, además, que por cada persona que llega a suicidarse 

alrededor de 20 personas han intentado terminar con su vida (WHO, 2020). 

 

Esta situación se ha visto agravada obviamente por la actual pandemia por COVID 

19 que nos asola desde marzo de 2020 y que persiste a la fecha de redacción de este 

manuscrito; aunque es muy poco tiempo para valorar de forma global la repercusión en 

el plano psicosocial y sus efectos en la salud mental, hay una clara evidencia del aumento 

brusco de trastornos mentales o su exacerbación.  

 

Esto se debe, en parte, a que la llegada de la pandemia ha provocado un cambio 

en la rutina habitual de todas las personas a nivel mundial, como la imposibilidad de 

mantener interacciones sociales directas, evitar el contacto físico (un abrazo, un beso, un 

saludo de mano), la necesidad de hacer un aislamiento social lo que aumenta el riesgo de 

cuadros de ansiedad y depresión, presiones económicas como el miedo a perder el trabajo 

versus la necesidad de trabajar de forma presencial, el aumento de estrés de las personas 

que trabajan telemáticamente que en el caso de las mujeres se encuentra más afectado si 

son madres de familia  (Brooks et al., 2020; Hernández Rodríguez, 2020).  

 

Miedo a enfermar o morir por el desconocimiento/incertidumbre del alto riesgo 

de propagación o gravedad de la enfermedad, exceso de información acerca del mismo 

tema en todas partes. Produciendo una sensación de “ausencia de control” sobre sus actos 

o vida que aumenta sensaciones como estrés, ansiedad, miedo y tristeza (Brooks et al., 

2020). Por otro lado, se conoce que el aislamiento social o la soledad aumentan los 

pensamientos y comportamientos suicidas lo que fuera de pandemia podría apreciarse 
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gracias a las interacciones sociales que, dentro de las principales teorías del suicidio, son 

clave en su prevención (Reger, Stanley, & Joiner, 2020).  

 

En cuanto a la carga global de morbilidad medida en años de vida ajustados por 

discapacidad, el trastorno depresivo mayor aumentó en un 37% entre 1990 y 2010 y se 

proyectó, antes de la pandemia, que sería la principal causa de discapacidad para el 2030 

en países primermundistas. Esto parece tener relación con la existencia de una mayor 

desigualdad de ingresos económicos dentro de los países que se consideran países de 

ingresos altos, frente a países con ingresos medio/bajos (Kessler, 2012). Sin embargo, son 

las mujeres las que tienen mayor riesgo de carga de morbilidad con el doble de frecuencia 

que los hombres. El riesgo de sufrir a lo largo de la vida un cuadro de DM en las mujeres 

es aproximadamente del 20% al 26%, en comparación con aproximadamente el 8% al 

12% para los hombres (Kessler. et al., 2003; Monteso-Curto et al., 2014) sin importar que 

provengan de un país de ingresos económicos altos o medio/bajos (WHO 2008), la raza 

o etnia (Monteso-Curto et al., 2014). 

 

Por otro lado, el aumento de la esperanza de vida en la actualidad también supone 

un incremento en los síntomas depresivos en personas mayores debido a la jubilación, 

cambios físicos, psicológicos con un aumento de la tensión emocional, deterioro de la 

salud (enfermedades crónicas concomitantes), y pérdida de la percepción de apoyo entre 

otras (Monteso-Curto et al., 2014). Las últimas estimaciones en la Unión Europea sobre 

la prevalencia de trastornos mentales indican que el 17% de los residentes de la UE se 

ven afectados cada año (Laszewska, Wancata, Jahn, & Simon, 2020). Sin embargo, con 

respecto a España existen estudios contradictorios. Por un lado indican una tasa de 

comorbilidad - cronicidad y de edad de inicio temprana como las más altas en relación a 

otros países europeos (Gabilondo et al., 2010); mientras existen otros estudios donde se 

indica que España presenta una edad media de aparición más tardía con aproximadamente 

30 años (Kessler. & Bromet, 2013).  

 

Los pocos estudios longitudinales que existen actualmente demuestran que un 

gran porcentaje de personas con depresión que buscan tratamiento se encuentran ya en un 

curso crónico-recurrente de la enfermedad (Hardeveld, Spijker, De Graaf, Nolen, & 

Beekman, 2010; Kessler, 2012). Asimismo, se sabe que la mayoría de los pacientes con 

síndromes depresivos mayores remitirán en aproximadamente el 50% después del año y 
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el 75% después de dos años. Por lo que la depresión es considerada con frecuencia un 

trastorno a medio y largo plazo, con una elevada comorbilidad (Gili et al., 2011; Moussavi 

et al., 2007)  y con frecuentes  recaídas y recurrencias (Monroe & Harkness, 2011). 

 

 

1.1.3. Conceptos de recaída y recurrencias en la depresión 

 

Es muy importante recalcar la diferencia entre el concepto de recaída que se 

define como un retorno de los síntomas depresivos previamente a una remisión total y 

generalmente durante los primeros seis meses una vez iniciado el tratamiento. Mientras 

que las recurrencias suponen la aparición de un nuevo episodio depresivo después del 

período de recuperación total de un episodio previo depresivo, y se diferencia de la 

recaída por la aparición de los síntomas depresivos posteriores a la fase de remisión total 

(Hoertel et al., 2017; Monroe & Harkness, 2011).  

 

La probabilidad de sufrir un segundo episodio tras el primero es de entre el 40% 

y 60%, posteriormente la probabilidad de sufrir un tercer episodio tras el segundo es de 

entre un 60% y 70% y la de sufrir un cuarto episodio aumenta al 90% (Eaton et al., 2008; 

Monroe & Harkness, 2011; Solomon et al., 2000). Estas probabilidades se explican 

gráficamente en la figura 1. El tiempo medio de recurrencia del primer episodio es de 

aproximadamente 3 años y de 1 a 1.5 años los episodios subsecuentes, siendo el riesgo 

de recurrencia mayor en los primeros meses de recuperación (Eaton et al., 2008). 

Posteriormente el tiempo medio entre episodios recurrentes disminuye progresivamente, 

mientras la duración de la recuperación aumenta. En el estudio DUTCH, realizado en la 

población general holandesa, los pacientes con DM que se recuperaron presentaron un 

rango acumulativo de recurrencia de 13% en 5 años, 23% en 10 años, 42% en 20 años 

(Solomon et al., 2000) respectivamente. 
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Figura 1. Descripción de probabilidad recurrencias. 

La probabilidad de sufrir recurrencias aumenta de forma directamente proporcional al número de episodios 

previos mientras que a mayor número de recurrencias existe menor tiempo entre episodios. Autor: 

elaboración propia. 

 

 

La identificación precoz de pacientes depresivos durante su primer cuadro de DM 

o que presenten una mala evolución y frecuentes recaídas o recurrencias es uno de los 

retos prioritarios en la investigación actual de los trastornos mentales de alta prevalencia 

y específicamente en la depresión (Roca et al., 2011) que, en caso de no ser tratada está 

asociada a un descenso en la calidad de vida, aumento del riesgo suicida (cuatro veces 

mayor en comparación con la población general), pobres resultados psicológicos si están 

asociadas a enfermedades físicas crónicas, entre otros (Daly et al., 2010; Moussavi et al., 

2007). Esta es una de las motivaciones para la realización de la presente investigación. 

 

Ahondando en la importancia del análisis de la recurrencia en depresión, se ha 

considerado que los factores genéticos, médicos, ambientales o influencias sociales como 

los antecedentes familiares se encuentran relacionados con cuadros depresivos y su 

recurrencia. Así, existen estudios que refieren que padres con depresión afectan 

negativamente al cuidado y apoyo que precisa un niño y, por lo tanto, en la calidad de su 

crianza  (de Angel, Prieto, Gladstone, Beardslee, & Irarrazaval, 2016). Una crianza 

negativa produce una menor interacción o sincronía con el bebé, o incluso un aumento 

hostil del trato o el uso impaciente de directivas para orientar comportamientos en los 

hijos. Uno de otros factores relacionados específico es la depresión postparto. Varias 

investigaciones sugieren que la depresión materna es un factor de riesgo para un pobre 
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crecimiento en la niñez, puede afectar a las dos siguientes generaciones (de Angel et al., 

2016; Rahman, Patel, Maselko, & Kirkwood, 2008). 

 

Además de los estos condicionantes de entorno familiar, hay otros muchos 

determinantes asociados a la depresión y su recurrencia investigados por varios autores, 

tales como los Acontecimientos vitales estresantes (AVEs), el pobre soporte social, la 

edad avanzada, ser mujer, estar divorciado o viudo (Colman et al., 2011; S. E. Gilman et 

al., 2013; Hardeveld, Spijker, De Graaf, Hendriks, et al., 2013; Hardeveld, Spijker, De 

Graaf, Nolen, & Beekman, 2013; Patten, 2013; ten Doesschate, Bockting, Koeter, 

Schene, & Group, 2010; J. Wang, Patten, Currie, Sareen, & Schmitz, 2012), las 

enfermedades médicas orgánicas graves, la demencia o el abuso de sustancias. Todos 

estos factores aumentan la probabilidad de padecer un EDM, e igualmente se han 

relacionado con un aumento de probabilidad de recurrencia (Bukh, Andersen, & Kessing, 

2016a).  

 

Junto con lo previamente descrito, existen otros factores, presentes en pacientes 

ya diagnosticados de DM que aumentan el riesgo de una recurrencia: historia previa de 

recurrencia y número de episodios (Colman et al., 2011; Grilo et al., 2010; Hardeveld, 

Spijker, De Graaf, Nolen, et al., 2013; Karsten et al., 2011; ten Doesschate et al., 2010; 

van Loo, Aggen, Gardner, & Kendler, 2015), síntomas depresivos residuales o 

subsindrómicos (insomnio, estado de tristeza, dificultad para concentrarse, etc.) (Karsten 

et al., 2011; Kiosses & Alexopoulos, 2013; McClintock et al., 2011; Nierenberg et al., 

2010; ten Doesschate et al., 2010; van Loo et al., 2015), maltratos en la niñez, intensidad 

del episodio depresivo mayor previo (Grilo et al., 2010; Steinert, Hofmann, Kruse, & 

Leichsenring, 2014)  

 

Con respecto a la edad de inicio del primer episodio  se objetivó que la aparición 

temprana de un primer episodio predice dificultades en la transición de roles posteriores, 

un bajo nivel educativo, alto riesgo de ser padres en la etapa de la adolescencia, divorcios 

o inestabilidad laboral (Bukh, Andersen, & Kessing, 2016b; Hardeveld, Spijker, De 

Graaf, Hendriks, et al., 2013; Nanni, Uher, & Danese, 2012); además se encuentra 

asociada a un riesgo elevado de aparición, persistencia y gravedad de una amplia gama 

de trastornos físicos crónicos, aumento de la mortalidad temprana debido a esta 

comorbilidad y al suicidio (Kessler, 2012). 
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Por otro lado, las comorbilidades psicológicas que se han visto tienen mayor 

relación con la recurrencia son el trastorno de la personalidad (Bukh et al., 2016b; Grilo 

et al., 2010), pobre funcionamiento psicosocial (Hardeveld, Spijker, De Graaf, Hendriks, 

et al., 2013; Stegenga et al., 2013), sensación de impotencia (Colman et al., 2011), alta 

incidencia de AVEs, estrés episódico repetido (Abravanel & Sinha, 2015; van Loo et al., 

2015), antecedentes de intentos de suicidio (Avery & Winokur, 1978), antecedentes 

familiares de depresión (Patten et al., 2010), problemas de salud física concurrentes y 

dificultades psicosociales (Lam et al., 2009). A continuación, en la tabla 1. Se describen 

los factores asociados a la recurrencia según el estudio y año de publicación 

 

 

Tabla 2. Estudios relacionados a los factores asociados a recurrencia 

 

Estudio Año publicación Factores asociados a 

recurrencia 

De Angel et al. 2016 Padres y crianza 

Rahman et al. 2008 Maltratos en la niñez 

Colman et al. 2011 AVEs 

Número de episodios 

Historia previa de recurrencias 

Soporte social 

Edad avanzada 

Género femenino 

Estado civil (divorciado o viudo) 

comorbilidades psicológicas 

Gilman et al. 2013 AVEs 

Soporte social 

Edad avanzada 

Género femenino 

Estado civil (divorciado o viudo) 

Hardeveld et al. 2013 AVEs 

Soporte social 
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Pobre funcionamiento psicosocial 

Edad avanzada 

Género femenino 

Estado civil (divorciado o viudo) 

Edad del primer episodio 

Historia previa de recurrencias 

Número de episodios 

Patten 2013 AVEs 

Soporte social 

Edad avanzada 

Género femenino 

Estado civil (divorciado o viudo) 

Ten Doesschate et 

al 

2010 AVEs 

Soporte social 

Edad avanzada 

Género femenino 

Estado civil (divorciado o viudo) 

Historia previa de recurrencias 

Síntomas residuales o 

subsindrómicos 

Número de episodios 

Wang et al. 2012 AVEs 

Soporte social 

Edad avanzada 

Género femenino 

Estado civil (divorciado o viudo) 

Bukh et al. 2016 Enfermedades orgánica crónicas 

comorbilidades psicológicas 

Edad del primer episodio 

Abuso de sustancias 

Grilo et al. 2010 Número de episodios 

Historia previa de recurrencias 
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Intensidad episodio previo 

comorbilidades psicológicas 

Kasrten et al. 2011 Número de episodios 

Historia previa de recurrencias 

Síntomas residuales o 

subsindrómicos 

Van Loo et al. 2015 Historia previa de recurrencias 

comorbilidades psicológicas 

Número de episodios 

Síntomas residuales o 

subsindrómicos 

Kiosses & 

Alesopoulos 

2013 Síntomas residuales o 

subsindrómicos 

McClintock et al. 2011 Síntomas residuales o 

subsindrómicos 

Nierenberg et. 2010 Síntomas residuales o 

subsindrómicos 

Steinert et al. 2014 Intensidad episodio previo 

Número de episodios 

Historia previa de recurrencias 

Nanni, Uher, & 

Danese 

2012 Edad del primer episodio 

Kessler 2012 Edad del primer episodio 

Abravanel & 

Sinha 

2015 comorbilidades psicológicas 

Stegenga et al. 2013 Pobre funcionamiento psicosocial 

Avery & Winokur 1978 Intentos de suicidio 

Patten et al. 2010 Antecedentes familiares de 

depresión 

Lam et al. 2009 Problemas de salud física 

concurrentes 

Dificultades psicosociales 

Fuente:  elaboración propia 

 

 

En el estudio de Hoertel y colaboradores (Hoertel et al., 2017) que analizó los 

factores de riesgo para la recurrencia de un cuadro de DM a través de la creación de un 

modelo estadístico, se encontró una asociación significativa entre la recurrencia de la 

depresión con todos los trastornos mentales comórbidos (excepto la distimia, los 
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trastornos por consumo de alcohol y drogas y los trastornos de personalidad dependiente 

y antisocial), niveles más bajos en la puntuación de resumen del componente mental, 

varios síntomas del EDM (incluida la anhedonia, aumento del apetito, hipersomnia, 

retraso psicomotor y agitación, sensación de inutilidad, disminución de la capacidad para 

pensar o concentrarse o indecisión y pensamientos recurrentes de muerte), mayor número 

de EDM a lo largo de la vida, antecedentes familiares de depresión, menor edad al inicio 

de la depresión, búsqueda de tratamiento para la depresión, sexo femenino y edad más 

joven (Hoertel et al., 2017). 

 

Además de la dimensión de síntomas depresivos generales que representan los 

efectos compartidos en la mayoría de los síntomas depresivos, el factor psicopatológico 

general que representa el efecto compartido en todos los trastornos mentales comórbidos, 

el factor de internalización II, puntajes de resumen de componentes físicos y mentales 

más bajos, edad más temprana al inicio de la DM, mayor número de EDM de por vida e 

intentos de suicidio previos. Igualmente, los antecedentes familiares de depresión y el 

factor “aumento de peso / apetito e hipersomnia” se asociaron con la recurrencia del 

EDM. Llegando con este modelo a explicar el riesgo de recurrencia de un cuadro 

depresivo del 43% a 3 años (Hoertel et al., 2017). A continuación, se detalla el modelo 

estadístico previamente explicado a través de la división del esquema publicado en el 

artículo de Hoertel en dos figuras (Figura 2 y 3). Las elipses se usan para denotar 

construcciones latentes, los rectángulos se usan para denotar las variables observadas que 

miden o impactan en estas construcciones. Las flechas indican asociaciones significativas 

(p <0,01 bilateral). Además, no existe ningún otro factor latente, trastorno o síntoma de 

EDM con un índice de modificación mayor o igual a 10 para predecir la recurrencia. Los 

coeficientes de regresión que se muestran están estandarizados. Los valores entre 

paréntesis indican sus errores estándar. Los trastornos del Eje I (síndromes clínicos, 

trastornos mentales) fueron diagnósticos del último año, mientras que los trastornos del 

Eje II (trastornos de la personalidad) se evaluaron de por vida (Hoertel et al., 2017). 
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Figura 2. Relación riesgo de recurrencia y la severidad depresiva 

Relación del riesgo de recurrencia con la severidad de la enfermedad depresiva (Hoertel et al., 2017) 



  

20 
 

 

Figura 3. Relación riesgo de recurrencia con severidad de comorbilidades entre otros 

Relación riesgo de recurrencia con severidad de comorbilidades, búsqueda de tratamiento y el contexto 

sociodemográfico de la población estudiada en el estudio. Abreviaturas: TAG, trastorno de ansiedad 

generalizada; SAD, trastorno de ansiedad social; TOC, trastorno obsesivo-compulsivo; TP, trastorno de 

personalidad. (Hoertel et al., 2017) 
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1.1.4. Fisiopatología 

Para tratar de identificar la fisiopatología de la depresión se tiene que tomar en 

consideración que existen varias hipótesis acerca del tema, y sin embargo, ninguna ha 

logrado identificar un marco molecular unificado y que sea ampliamente aceptado (Pérez-

Padilla et al., 2017). Inicialmente es necesario entender que el sistema límbico es 

considerado el cerebro emocional, encargado de regularlo; a través de respuestas 

autónomas, endocrinas y del sistema nervioso con sus transmisores químicos entre los 

que se encuentran noradrenalina (NA), dopamina (DA), serotonina (5-HT) y la 

acetilcolina (ACh).  

 

Se ha demostrado en numerosos estudios el aumento de flujo sanguíneo y de su 

metabolismo, en pacientes deprimidos, en zonas de la amígdala, corteza orbital y tálamo 

medial junto con un descenso de la actividad en las zonas dorso-medial y dorso-antero 

lateral de la corteza prefrontal y de la zona ventral anterior de la corteza cingulada 

(Drevets, 2004). Al mismo tiempo, existen estudios de pacientes deprimidos con 

alteraciones estructurales cerebrales como por ejemplo la reducción del volumen y grosor 

de áreas como la amígdala, corteza cerebral cingulada, corteza prefrontal e hipocampo 

que se cree se encuentran influidos por alteraciones neuroendocrinas y procesos 

moleculares (Pérez-Padilla et al., 2017). Existen varias teorías acerca de la etiología del 

trastorno depresivo mayor, entre las que se encuentran:  

 

 

1.1.4.1 Hipótesis de las aminas: en esta hipótesis se propone que la causa de la 

depresión se debe a un déficit funcional o de la disponibilidad de 

neurotransmisores NA y 5-HT en las regiones límbicas. Los fármacos 

antidepresivos ejercen su acción aumentando la disponibilidad extracelular de los 

mismos. Su apoyo se basó en el hallazgo de cuadros depresivos en algunos 

pacientes que tomaban reserpina (antihipertensivo que agota las reservas de 

aminas) (Leonard, 1975; Schildkraut, 1965).  

 

1.1.4.2. Hipótesis del estrés crónico: sugiere que los trastornos depresivos se 

encuentran dados por modificaciones o alteraciones tróficas en el sistema nervioso 

central en respuesta a niveles crónicos de estrés que se encuentran relacionados 
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con el eje hipotálamo-hipofisiario-adrenal (HPA) encargado de regular respuestas 

inmunitarias, la formación de la memoria y los patrones de sueño diurnos (Colich, 

Kircanski, Foland-Ross, & Gotlib, 2015; Foland-Ross, Kircanski, & Gotlib, 2014; 

Mayer, Lopez-Duran, Sen, & Abelson, 2018; Mocking et al., 2013). La alteración 

de este eje impide la liberación de neurotrofinas que son las encargadas de la 

formación de espinas dendríticas y sus proyecciones neuronales. Produciendo una 

disminución de la plasticidad neuronal y la neurogénesis con lo que produce un 

incremento de la muerte neuronal (Pittenger & Duman, 2008).  

 

Varios estudios encontraron que el tratamiento antidepresivo o la administración 

de dexametasona produce una disminución del cortisol y con esto el retorno de la 

normalidad de la función del eje HPA (Aihara et al., 2007; Zunszain, Anacker C 

Fau - Cattaneo, Cattaneo A Fau - Carvalho, Carvalho La Fau - Pariante, & 

Pariante, 2011). Esto hace referencia a la gran relación inversamente proporcional, 

que existe, entre los niveles de cortisol y la calidad de vida general con sus 

dominios. Lo cual mantenido de forma prolongada ha demostrado se asocia con 

deterioro cognitivo, un comportamiento de aislamiento social y cambios de 

humor.  

 

Ejemplos de esto lo observamos en estudios que relacionan la calidad de vida y el 

cortisol salival en profesionales de salud o niveles de cortisol vespertino en 

pacientes ambulatorios con cáncer (Tang, Thomas, & Larkin, 2019). En un estudio 

se encontró que el estrés en edades tempranas y bajo condiciones de maltrato o 

abuso, ocasionaron una disfunción del eje HPA durante la niñez y la adolescencia, 

lo cual incrementa el riesgo de desarrollar DM en la adultez (Shea, Walsh C Fau 

- Macmillan, Macmillan H Fau - Steiner, & Steiner, 2005). 

 

1.1.4.3. Hipótesis neurotrófica: por lo explicado anteriormente se cree, también, 

que la reducción en los niveles de las neurotrofinas como el Factor de Crecimiento 

Nervioso (NGF) y el Factor Neurotrófico derivado del Cerebro (BDNF) afectan 

las funciones de las áreas cerebrales límbicas que participan en el control del 

ánimo y en las funciones cognitivas. Algunas investigaciones encontraron una 

recuperación en los niveles de BDNF en los pacientes que respondieron a un 

tratamiento antidepresivo (Birkenhäger, Geldermans S Fau - Van den Broek, Van 
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den Broek Ww Fau - van Beveren, van Beveren N Fau - Fekkes, & Fekkes, 2012; 

Dell’Osso et al., 2010; Ninan, Shelton Rc Fau - Bao, Bao W Fau - Guico-Pabia, 

& Guico-Pabia, 2014)  

 

1.1.4.4. Hipótesis pro-inflamatoria: se basa en la relación que existe entre los 

estados depresivos y las citocinas proinflamatorias que realizan su acción a través 

del incremento de la activación del factor liberador de corticotropinas (CRF) que 

aumenta la actividad del eje HPA con un aumento en los niveles de 

glucocorticoides que poseen receptores en las células serotoninérgicas 

incrementando la recaptura y alterando la función. También, la interleucina-6 (IL-

6) se ha asociado con trastornos del sueño en pacientes deprimidos, o mediante 

una asociación entre el aumento de las citocinas IL-6 y el TNF-α con la depresión 

atípica (Lamers et al., 2013; Motivala, Sarfatti A Fau - Olmos, Olmos L Fau - 

Irwin, & Irwin, 2005). Existen estudios con técnicas de neuroimagen y modelos 

experimentales en animales que muestran, en última instancia, favorecen las 

manifestaciones depresivas por alteraciones de neuroplasticidad (Eisenberger et 

al.; Lasoń, Budziszewska B Fau - Basta-Kaim, Basta-Kaim A Fau - Kubera, 

Kubera M Fau - Maes, & Maes). 

 

A continuación, en la figura 4. Se explica el proceso de la neuro inflamación. Se 

inicia con una respuesta inmune innata en la que participan la microglía (MG) y 

los astrocitos (A), liberando citocinas proinflamatorias que afectan a la 

permeabilización vascular, permitiendo la extravasación de linfocitos en la zona 

afectada. Posteriormente se produce una respuesta inmune adaptativa, donde los 

linfocitos extravasados median la eliminación de patógenos por el reconocimiento 

y presentación de antígenos. La respuesta inmune adaptativa finaliza con la 

regulación inmune mediando los procesos apoptóticos de los linfocitos activados 

y por otro lado, la liberación de citocinas antiinflamatorias por parte de la 

microglía, astrocitos y neuronas (Carpentier & Palmer, 2009) 
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Figura 4. Esquema de procesos de neuroinflamación 

Fuente: (Carpentier & Palmer, 2009) 

 

1.1.4.5. Hipótesis del déficit de GABA (Ácido gamma-aminiobutírico): se basa 

en la en la reducción de los niveles de GABA en el plasma sanguíneo, fluido 

cerebroespinal o el tejido cortical. Esto se ha demostrado mediante la técnica de 

espectroscopia de resonancia magnética, donde se han logrado observar 

reducciones dramáticas del neurotransmisor GABA en la corteza occipital, corteza 

cingulada anterior, dorsomedial / dorsolateral de la corteza prefrontal (Hasler et 

al., 2007; Sanacora et al., 1999). Llama la atención que los déficits de GABA son 

más pronunciados en los subtipos de personas melancólicas y resistentes al 

tratamiento de la depresión (Sanacora et al., 2004).  

 

1.1.4.6. Hipótesis del glutamato: esta hipótesis sugiere que antagonistas de los 

receptores de NMDA (N-metil-D-aspartato) poseen una acción antidepresiva. Los 

estudios clínicos sugirieron que la fisiopatología de la depresión se asocia con el 

sistema glutamatérgico a través del aumento de transmisión del glutamato como 

neurotransmisor.  
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Ejemplos de esta teoría fueron los análisis realizados en animales que manifiestan 

que los diferentes tipos de estrés ambiental mejoran la liberación del glutamato, 

inducen una reducción en el número de células gliales, alteran y disminuyen la 

transmisión sináptica en las áreas límbicas y corticales ejerciendo, de esta forma, 

un efecto en la remodelación de las espinas y los troncos dendríticos de las 

neuronas, con la posiblemente consecuente disminución del tamaño del área 

afectada (Lorenzetti, Allen Nb Fau - Fornito, Fornito A Fau - Yücel, & Yücel, 

2009).  

 

1.1.4.7. Factores genéticos: a pesar de la dificultad para llegar a identificar genes 

asociados a la depresión por la influencia poligénica, se han reportado casi 200 

genes involucrados con el trastorno depresivo mayor. De los cuales siete se 

reportan con mayor significancia: 5HTTP / SLC6A4, APOE, DRD4, GNB3, 

HTR1A, MTHFR, y SLC6A3 (Bosker et al., 2011; Kendler, Gatz M Fau - 

Gardner, Gardner Co Fau - Pedersen, & Pedersen, 2006; López-León et al., 2008). 

Asimismo, existen otros genes relacionados con la afectación del volumen de 

áreas cerebrales como el hipocampo que incluyen el gen de la Catecol-O-metil 

transferasa (COMT), el factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF) y el 

receptor de glucocorticoides (NR3C1). Así como mayor riesgo de depresión 

cuando existen mutaciones en las regiones genéticas implicadas en la función 

anómala del eje HPA (como el alelo FKBP5) y con concentraciones anormales de 

cortisol y de la hormona adrenocorticotrópica (ACTH) en el plasma. En cuanto a 

la asociación que existe entre la severidad de la depresión o las ideaciones suicidas 

en los reportes de patrones de metilación en el ADN que codifica para el BDNF 

se ha demostrado, se encuentra relacionado con resiliencia a la adversidad (Stöber 

G Fau - Heils, Heils A Fau - Lesch, & Lesch, 1996). 

 

1.1.4.8. Serotonina: entre las funciones cerebrales influenciadas por la 5-HT y 

sus receptores se encuentran el sueño, la actividad motora, percepción sensorial, 

el apetito, el comportamiento sexual, regulación de la temperatura, la nocicepción 

y la secreción de las hormonas. En la hendidura sináptica, la serotonina actúa 

sobre receptores pre y post sinápticos, siendo retirada por medio de su recaptura 

mediante transportadores específicos localizados en la membrana presináptica, 
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evitando de esta forma que la neurotransmisión se prolongue indefinidamente 

(Leonard, 1975; Pérez-Padilla et al., 2017; Schildkraut, 1965).  

 

Existe la hipótesis de que el hallazgo de un incremento en la expresión del 

transportador de la recaptura del 5-HT puede evidenciar una mayor probabilidad 

de reabsorción de 5-HT en respuesta a cuadros de estrés o DM (Cannon et al., 

2007). Diversos estudios han relacionado al receptor 5-HT1A serotoninérgico con 

el trastorno depresivo mayor. Los resultados por la técnica de tomografía de 

emisión de positrones (PET) sugieren una reducción del receptor 5-HT1A en 

personas con DM (López, Chalmers Dt Fau - Little, Little Ky Fau - Watson, & 

Watson, 1998; Savitz, Lucki I Fau - Drevets, & Drevets, 2009).  

 

1.1.4.9. La Noradrenalina (NA): es un neurotransmisor relacionado con la 

motivación, el estado de alerta-vigilia, nivel de conciencia, percepción de 

impulsos sensitivos, regulación del sueño, el apetito, la conducta sexual, la 

neuromodulación de los mecanismos de recompensa, el aprendizaje y la memoria. 

Las neuronas encargadas de la producción de NA en el cerebro se encuentran 

principalmente localizadas en el locus coeruleus, situado en el piso del cuarto 

ventrículo y en el área tegmental lateral, desde donde proyectan sus axones al 

tálamo, la amígdala, el hipocampo, el hipotálamo, y la corteza cerebral (Leonard, 

1975; Nutt, 2002; Pérez-Padilla et al., 2017).  

 

A continuación, se resume lo previamente indicado en este capítulo en la Tabla 

2. 
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Tabla 2. Hipótesis de la fisiopatología de la depresión 

TEORÍAS ACCIÓN 

NORMAL 
FISIOLOGÍA Y LOCALIZACIÓN TEORÍA / CONSECUENCIAS 

H
ip

ó
te

si
s 

d
e
 a

m
in

a
s:

 

 

Las aminas 

biógenas son 

neurotransmisores 

que contienen el 

grupo radical NH2 

 

Dentro de estas se encuentran 

DA, adrenalina, NA, 5-HT, 

acetilcolina e histamina  

 

Su teoría se basa en el hallazgo 

de cuadros depresivos en 

pacientes que tomaban 

reserpina (antihipertensivo que 

agota las reservas de aminas)  

  

 

Déficit funcional o la 

disponibilidad de 

neurotransmisores NA y 5-HT 

en la regiones límbicas  

H
ip

ó
te

si
s 

d
e
l 

e
st

r
é
s 

cr
ó
n

ic
o
: 

 

HPA encargado de 

regular respuestas 

inmunitarias, 

formación de la 

memoria y 

patrones de sueño 

diurnos a través del 

cortisol 

 

HPA a través del cortisol por la 

falta de inhibición sobre la 

CRH, provenientes de las 

neuronas parvocelulares en el 

núcleo paraventricular del 

hipotálamo que producen 

elevaciones de cortisol de 

forma inmediata 

 

Modificaciones o alteraciones 

tróficas en el SNC en respuesta 

a niveles crónicos de estrés 

relacionados con el HPA y 

niveles mantenidos de cortisol -

-> producen aislamiento social 

y cambios de humor depresivos  

 

Impiden la función adecuada de 

las neuronas a través de la 

expresión y liberación de 

neurotrofinas; lo que produce 

una disminución de la 

plasticidad neuronal y la 

neurogénesis con lo que 

produce un incremento de la 

muerte neuronal  

H
ip

ó
te

si
s 

n
e
u

r
o
tr

ó
fi

c
a
: 

 

Son proteínas que 

influencian 

procesos de 

neurogénesis y 

plasticidad 

neuronal en SNC  

 

Neurotrofinas como el factor de 

crecimiento nervioso (NGF) 

que potencia la proliferación 

celular en la zona 

subventricular y el factor 

neurotrófico derivado del 

cerebro (BDNF) que es la 

neurotrofina más estudiada que 

tiene un efecto protector  

 

Se cree que su reducción afecta 

las funciones de las áreas 

cerebrales límbicas que 

participan en el control del 

ánimo y en las funciones 

cognitivas 

 

 Tienen como 

función específica 

la formación de 

espinas dendríticas 

y sus proyecciones 

neuronales 

 

Su actividad afecta a la 

supervivencia neuronal durante 

el desarrollo y en la edad 

adulta. Su acción es mediada 

por el receptor trkB y también 

por receptores p75 
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H
ip

ó
te

si
s 

p
r
o
in

fl
a
m

a
to

r
ia

s:
 

 

Citocinas 

proinflamatorias se 

liberan en 

fenómenos de daño 

tisular. Encargadas 

de la 

neuroplasticidad  

 

En un episodio inflamatorio se 

desencadena la infiltración de 

macrófagos y linfocitos en el 

parénquima cerebral, estas 

células inflamatorias activan a 

los astrocitos y microglía 

residentes en el tejido pudiendo 

liberar multitud de factores 

proinflamatorios 

 

Relación de los estados 

depresivos y el incremento de la 

activación del CRF --> aumento 

actividad eje HPA --> aumento 

glucocorticoides --> 

incrementan captura 5-HT  

 

En condiciones 

fisiológicas, 

ejercen efecto en la 

regulación 

de procesos 

biológicos. Actúan 

a bajas 

concentraciones y 

con un tiempo de 

vida media corto  

 

Aumento de IL-6 y TNF-α 

asociado a trastornos del sueño 

en la depresión atípica. Alteran 

la neuroplasticidad --> causan 

atrofia y muerte cerebral  

R
e
d

u
c
c
ió

n
 d

e
 n

iv
e
le

s 
d

e
 G

A
B

A
 

(n
e
u

r
o
tr

a
n

sm
is

o
r
):

 

 

Capacidad de 

inhibición sobre la 

corteza cerebral. 

Reducción de los 

niveles de estrés 

fisiológico  

 

Es la 

conversión del 

ácido 

glutámico a 

partir de la 

acción de la 

enzima 

glutamato 

descarboxilasa 

 

RMN con 

técnica de 

espectroscopia 

de resonancia 

magnética 

observó 

reducciones 

dramáticas de 

GABA en la 

corteza 

occipital, 

corteza 

cingulada 

anterior y 

dorso medial / 

dorsolateral 

de la corteza 

prefrontal  

 

Déficits de GABA son más 

pronunciados en los subtipos de 

personas melancólicas y 

resistentes al tratamiento de la 

depresión  

 

Mecanismo de 

acción centrado en 

fibras aferentes 

primarias del 

sistema de 

motoneuronas 

(regulación de la 

actividad motriz) 

H
ip

ó
te

si
s 

d
e
l 

g
lu

ta
m

a
to

 

(n
e
u

r
o
tr

a
n

sm
is

o
r
):

 

 

Principal mediador 

de información 

sensorial, motora, 

cognitiva, 

emocional 

 

Su principal precursor en la 

alfa-cetoglutarato, su síntesis 

puede iniciar a través del ciclo 

de Krebs o la glutamina (40%) 

 

Sugiere que el aumento de 

transmisión del glutamato está 

relacionado con la depresión. 

Antagonistas de receptores 

NMDA (receptor 

glutamaérgico) tienen acción 

antidepresiva  
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Relación con la 

neuroplasticidad, 

procesos de 

aprendizaje, 

procesos de 

memoria y su 

recuperación 

 

La célula libera glutamato --> 

recuperan los astrocitos (células 

gliales) --> liberan glutamina --

> recupera la célula y la 

trasforma en glutamato 

 

Diferentes tipos de estrés 

ambiental en animales mejoran 

la liberación de glutamato, 

inducen una reducción en el 

número de células gliales, 

alteran y disminuyen la 

transmisión sináptica en áreas 

límbicas y corticales. Efecto en 

la remodelación de las espinas y 

los troncos dendríticos de las 

neuronas 

F
a
c
to

r
 g

e
n

é
ti

c
o
: 

 

Influencia 

poligénica. Mayor 

significancia 

5HTTP / SLC6A4, 

APOE, DRD4, 

GNB3, HTR1A, 

MTHFR, y 

SLC6A3 

 

Afectación de volumen de áreas 

cerebrales gen de la COMT, el 

factor de crecimiento endotelial 

vascular (VEGF) y el receptor 

de glucocorticoides (NR3C1)  

 

Mayor riesgo de Depresión 

 

Mutaciones implicadas en la 

función anómala del eje HPA 

(como el alelo FKBP5) y 

concentraciones anormales de 

cortisol y ACTH   
 

BDNF o los reportes de un 

polimorfismo promotor de 

inserción/ deleción (5-

HTTLPR) del gen que codifica 

para el transportador de la 

recaptura de la serotonina 

(SLC6A4)  

 

Severidad de la depresión, ideas 

suicidas. Relación con la 

resilencia a la adversidad 

S
e
r
o
to

n
in

a
 (

n
e
u

r
o
tr

a
n

sm
is

o
r
) 

y
 s

u
 

im
p

o
r
ta

n
c
ia

: 

 

Tiene entre sus 

funciones 

regulación del 

sueño, actividad 

motora, percepción 

sensorial, el 

apetito, el 

comportamiento 

sexual  

 

Sintetizado a partir del 

aminoácido esencial L-

triptófano --> se transforma 

primero en 5-hidroxitriptófano 

(5-HTP) --> 5-HT 

 

Un incremento en la expresión 

del transportador de la recaptura 

del 5-HT --> mayor 

probabilidad de estrés o DM. 

 

Regulación de la 

temperatura, la 

nocicepción y la 

secreción de 

hormonas 

 

Actúa sobre receptores pre y 

post sinápticos en hendidura 

sináptica y es recaptura 

mediante transportadores 

específicos 
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D
é
fi

c
it

 d
e
 n

o
r
a
d

r
e
n

a
li

n
a
 (

n
e
u

r
o
tr

a
n

sm
is

o
r
):

 
 

Relacionado con la 

motivación, el 

estado de alerta-

vigilia, nivel de 

conciencia, 

percepción de 

impulsos 

sensitivos, 

regulación del 

sueño, el apetito, la 

conducta sexual  

 

sintetizado a 

partir del 

aminoácido 

esencial L-

tirosina hasta 

convertirse en 

DA y 

posteriormente 

NA 

 

locus 

coeruleus, 

situado en el 

piso del 

cuarto 

ventrículo y 

en el área 

tegmental 

lateral  

 

Disminuye la capacidad de 

motivación, altera la regulación 

del sueño, apetito y conducta 

sexual.  

 

 Ayuda la neuro 

modulación de 

mecanismos de 

recompensa, 

aprendizaje y 

memoria 

 

Su reacción 

termina con su 

recapturada en 

la membrana 

presináptica y 

su 

degradación 

por la MAO  

 

Proyecta sus 

axones al 

tálamo, 

amígdala, 

hipocampo, 

hipotálamo y 

corteza 

cerebral 

 

Altera la capacidad de 

aprendizaje y memoria 

Fuente: elaboración propia 
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1.1.5. Factores de riesgo 

La depresión es un trastorno multifactorial, entre los que se encuentran factores 

personales, sociales, cognitivos, familiares y genéticos; varían según la edad del paciente. 

Según estudios publicados existe aproximadamente un tercio del riesgo de desarrollar 

depresión por herencia genética y los dos tercios restantes se deben a factores ambientales 

(Saveanu & Nemeroff, 2012). Se ha propuesto recientemente que su origen tiene relación 

con la interacción de estos factores, desencadenando alteraciones en la función normal 

cerebral. En la actualidad existe una creciente investigación acerca de la relación entre 

síntomas cognitivos, una adecuada calidad de vida (principalmente la calidad mental) y 

los déficits en el funcionamiento diario.  

 

Encontrando como síntoma previo el déficit de funcionamiento, en estadíos 

agudos de la depresión, una alteración de la memoria predominantemente la memoria 

retardada. De ahí que se entienda que “una memoria de alto rendimiento puede contribuir 

a nuestra percepción del control de la vida diaria, así como de la organización diaria y la 

función ocupacional”. De ahí la importancia de valorar los déficit cognitivos a tiempo 

(Knight, Lyrtzis, & Baune, 2020).  

 

En relación a los factores genéticos algunos meta-análisis sugieren que los 

parientes en primer grado de personas con cuadros de DM presentan mayor riesgo de 

presentar esta enfermedad, viéndose afectadas en mayor medida las mujeres que los 

hombres (Pérez-Padilla et al., 2017). Asimismo, los factores genéticos se consideran 

también un factor de riesgo para cuadros de depresión en edades tempranas. De hecho, 

hijos de padres depresivos presentan mayor probabilidad de presentar depresión entre los 

20 y 25 años, siendo esta probabilidad hasta cuatro veces mayor en comparación a las 

personas que han crecido en familias donde los integrantes no han presentado un cuadro 

de DM en su vida (de Angel et al., 2016). En un estudio longitudinal de cohortes 

retrospectivo con un seguimiento de 20 años para dos generaciones realizado en 171 

nietos, padres y abuelos, se demostró que hubo altas tasas de trastorno psiquiátricos, de 

aproximadamente el 59.2% de los nietos (con una media de edad de 12 años),  siendo más 

prevalente si existen antecedentes de depresión moderada a grave en las generaciones 

previas (Weissman. et al., 2005).  
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Por otro lado, la prevalencia y la incidencia de cuadros depresivos es mayor en 

mujeres en etapas de la adolescencia o la edad adulta en comparación con los hombres 

(Monteso-Curto et al., 2014; Parker & Brotchie, 2010; Piccinelli & Wilkinson, 2000). 

Esto puede deberse a que las mujeres están más expuestas a cambios hormonales precoces 

y situaciones estresantes en su adolescencia, que se prolongan a lo largo de su vida adulta 

(Leskelä et al., 2004) y que posteriormente se igualará con los hombres en la etapa de 

adultez mayor.  

 

En Canadá, la prevalencia de la depresión se ha relacionado con desempleo, bajos 

ingresos, una condición médica crónica (Patten et al., 2006), además problemas 

económicos, desempleo, estrés laboral, problemas familiares son factores que se 

encuentran relacionados con una mayor probabilidad de duración y recurrencia de 

cuadros depresivos (Bellon. et al., 2008).  

 

En el caso de los pacientes adultos mayores, un grupo importante para tomar en 

consideración en cuadros depresivos debido a su fragilidad física con el respectivo 

aumento de enfermedades crónicas, entre las que podemos encontrar cáncer, hipertensión 

arterial, déficit nutricional, déficit visual o auditivo, alteración en la movilidad y 

limitación funcional. Adicionalmente presentan factores sociales característicos como 

son la falta de actividades de ocio, viudedad, disminución del apoyo social, entre otros 

(Kronfly Rubiano et al., 2015). Este hecho aumenta la dificultad en la detección de 

cuadros depresivos por presentarse con síntomas enmascarados difíciles de reconocer que 

aumentan la probabilidad de infra diagnósticos, mayor posibilidad de cuadros de 

demencia o incluso mortalidad (Clement, 2004; Hammami et al., 2012). 

 

Todo esto debe hacernos entender la importancia del diagnóstico y tratamiento 

precoz del mismo (Monteso-Curto et al., 2014). Así lo demostró un estudio transversal 

que se realizó en 598 ancianos que vivían en su hogar, a los que se les realizó una mini 

escala de depresión geriátrica y se demostró que la depresión era un trastorno psiquiátrico 

común en dicha población y que los factores para su desarrollo fueron sexo femenino, 

nivel de educación bajo, discapacidad, uso de medicamentos hipnóticos y antecedentes 

de enfermedad cerebrovascular (Clement, 2004; Hammami et al., 2012). 
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Otros factores de riesgo para desarrollar depresión en la etapa del adulto mayor 

son consumo de tóxicos y falta de actividad física; por lo que su identificación es 

fundamental para el diagnóstico precoz de DM (Monteso-Curto et al., 2014). Para 

demostrar la relación de la actividad física con la depresión en la adultez mayor, se realizó 

un estudio con aproximadamente 650 adultos mayores deprimidos y no deprimidos de los 

cuales 57% tuvo un episodio depresivo de corta duración, el resto 43% presentaron 

episodios mantenidos o recurrentes. En estos últimos pacientes en quienes se encontró 

una mala salud física y la presencia de depresión se demostró una relación bidireccional 

entre la depresión y la afección física. (Geerlings., Beekman At Fau - Deeg, Deeg Dj Fau 

- Van Tilburg, & Van Tilburg, 2000). 

 

Dentro de la neurobiología de la depresión, actualmente se habla de la relación 

entre las experiencias tempranas y los constructos psicosociales que, a largo plazo, 

pueden lograr convertir una experiencia traumática transitoria en una situación de 

vulnerabilidad para el desarrollo de un estado depresivo (Dávila Hernández, González 

González, Liangxiao, & Xin, 2016). Por lo que aquellos niños, adolescentes e incluso 

adultos con antecedentes de maltrato infantil, desventaja social o provenientes de familias 

disfuncionales presentan mayor riesgo de cuadros depresivos además del aumento de otro 

tipo de trastornos psiquiátricos concomitantes (Bernet & Stein, 1999). Un estudio 

realizado con 1089 niños procedentes de familias disfuncionales por separación de 

progenitores, inestabilidad residencial y bajo nivel socioeconómico demostró que estos 

factores incrementan el riesgo de presentar depresión tanto en la infancia como en la edad 

adulta, además de mayor riesgo de recurrencia y menor probabilidad de remisión. Por lo 

tanto son pacientes que deberían ser tomados con mayor consideración en AP por el 

aumento del riesgo y probable mal pronóstico evolutivo que puedan presentar de cuadros 

depresivos a lo largo de su vida (Gilman., Kawachi, Fitzmaurice, & Buka, 2003).  

 

Los trastornos psiquiátricos, por otro lado, como los trastornos de ansiedad, 

trastornos de la conducta alimentaria, trastornos de la personalidad, etc. aumentan la 

probabilidad de presentar cuadros depresivos o recurrencias.  

 

Con respecto al consumo de tóxicos como el alcohol, drogas o tabaquismo, se 

realizó un estudio en 5993 personas de entre 15 y 75 años, que demostró que aquellos 

sujetos que fumaban 10 o más cigarrillos diarios tenían mayor riesgo de episodios de DM 
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al igual que aquellos que consumían alcohol al menos una vez por semana (Hämäläinen. 

et al., 2001). La conclusión de este estudio fue que el alcohol y el tabaco son factores de 

riesgo independientes y sus efectos no presentan relación entre los mismos, además como 

factores de riesgo se mantienen significativos aún después de ajustarlos a otros factores 

de riesgo como el estado civil, baja educación, desempleo y otras enfermedades crónicas 

(Hämäläinen. et al., 2001). A continuación, se resumen los factores de riesgo de depresión 

en la Tabla 3.: 
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Tabla 3. Factores de riesgo de depresión 

 

FACTORES 

GENÉTICOS  

 

Antecedentes 

familiares  

  

Familiares con depresión de 1º grado  

Varía según la edad.  

Afectación mayor a mujeres que hombres.  

Mayor prevalencia en adolescencia por 

cambios hormonales.  

FACTORES 

AMBIENTALES  

 

Cognitivo  Nivel de educación bajo 

Discapacidad 

Uso de medicamentos hipnóticos 

Falta de actividad física 

Sociales Situaciones estresantes (mayor prevalencia 

en mujeres) 

Falta de actividades de ocio 

Viudedad 

Desventajas sociales 

Disminución del apoyo social (mayor 

prevalencia en adultos mayores) 

Enfermedades 

crónicas 

Cáncer, HTA, DM2, ictus, etc… 

Déficit nutricional 

Déficit visual o auditivo 

Alteración en la movilidad y limitación 

funcional  

Enfermedad 

psiquiátrica  

Ansiedad 

Trastornos de la conducta alimentaria 

Trastornos de la personalidad.  

Antecedentes familiares de depresión 

Otros:  Discapacidad 

Uso de medicamentos hipnóticos 

Falta de actividad física 

Maltrato infantil 

Familias disfuncionales 

Consumo de alcohol 

Consumo de tabaco 

Consumo de drogas.  

Fuente: (Bellon. et al., 2008)  
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1.1.6. Coste socioeconómico y personal de la depresión 

Dado que la prevalencia de la depresión se encuentra en ascenso en los últimos 

años, también es de presuponer que implica un alto impacto económico; y, directamente 

proporcional a este, de la calidad de vida tanto a nivel individual como de su entorno. 

(Laszewska et al., 2020). 

 

Con respecto a la depresión, la AP es la primera puerta de ayuda directa; en 

Europa, además está considerada como el trastorno mental más caro ya que supone el 1% 

del PIB europeo (Mykletun et al., 2009; Sobocki, Jonsson, Angst, & Rehnberg, 2006).  

 

Dentro del nivel personal los principales efectos adversos pueden verse reflejados 

principalmente en (Kessler, 2012): 

 

Educación, existen estudios que asocian significativamente la aparición de 

trastornos mentales con una elevada probabilidad de no culminar sus estudios, ya 

sean escolares, estudios secundarios, inicio de la educación superior o 

culminación de esta. Esto está relacionado con la disfunción cognitiva que la DM 

produce en el sujeto que lo padece, una mayor disfunción cognitiva percibida 

presenta peores resultados de productividad y mayor ausentismo (ya sea 

académica o laboralmente) (Knight et al., 2020). En Estados Unidos, por ejemplo, 

la proporción de abandonos escolares atribuibles a trastornos mentales fue 

significativa en la fase de escuela secundaria (10,2%), aunque también se pudo 

observar tasas de abandonos en escuela primaria (3,8%), sujetos que acababan de 

ingresar a la universidad (4,4%) o que estaban en la fase final de la universidad 

(2,6%) (Breslau, Lane, Sampson, & Kessler, 2008; Lee et al., 2009). Por otro lado, 

un mayor nivel de estudios académicos disminuye la probabilidad de presentar 

cuadros de depresión, especialmente entre las mujeres. Esto se demostró en un 

estudio realizado en la población catalana donde 62,8% de los pacientes 

depresivos tenían una educación primaria, el 46,9% tenían una educación 

secundaria y solo el 31,8 % tenían una educación universitaria (Monteso-Curto et 

al., 2014).  
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Estabilidad afectiva: diferentes estudios han demostrado que la presencia de 

trastornos mentales antes de iniciar una relación de pareja predice una mayor 

probabilidad de ruptura posterior, sin importar el género, estableciendo una 

asociación bidireccional entre los síntomas depresivos y la insatisfacción en la 

relación afectiva, lo que tiene un efecto perjudicial sobre el desarrollo de sus hijos 

y la dinámica familiar (Cameron, Habert, Anand, & Furtado, 2014). Por otro lado, 

la aparición temprana de patologías como la depresión predicen una baja 

probabilidad de inicio de relaciones afectivas o de establecerlas tempranamente, 

lo que aumenta la probabilidad de adversidades económicas y rupturas posteriores 

(Breslau et al., 2011; Butterworth & Rodgers, 2008; Whisman, Tolejko, & Chatav, 

2007).  

 

Situación laboral: un análisis reciente de la OMS acerca de la depresión como 

factor de riesgo para la pérdida del empleo mostró que, en países considerados 

desarrollados, los antecedentes de trastornos mentales como la depresión al 

completar la educación predijeron una mayor probabilidad de desempleo y de 

discapacidad laboral (Knight et al., 2020). Muchas investigaciones relacionadas 

con este tema encontraron que la DM se asocia a un mayor número de días fuera 

de la actividad laboral que cualquier otro trastorno físico o mental. En Estados 

Unidos, por ejemplo, varias encuestas epidemiológicas han estimado los costes 

laborales sobre el absentismo y el bajo rendimiento laboral y han llegado a estimar 

el valor de capital humano equivalente al salario anual de estas pérdidas en un 

rango aproximado de $ 30,1 mil millones a $ 51,5 mil millones (Alonso et al., 

2011; Collins et al., 2005; R. C. Kessler et al., 2006; Munce, Stansfeld, 

Blackmore, & Stewart, 2007; Stewart, Ricci, Chee, Hahn, & Morganstein, 2003). 

Además, aunque con poca diferencia, también se ha encontrado una menor 

probabilidad de presentar depresión en aquellas mujeres que trabajan fuera del 

hogar frente a las que no (61% vs 75%) (Monteso-Curto et al., 2014). 

 

Nivel socioeconómico: existe una clara relación entre los, significativamente 

bajos, ingresos personales y familiares de pacientes con depresión frente a 

aquellos sujetos sin depresión (Ford et al., 2010). En un estudio publicado 

recientemente acerca del exceso de carga económica de trastornos mentales en 

Austria se objetivó que “la pérdida de productividad fue más de 2,5 veces mayor 
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(p <0,001) para aquellas personas con depresión, que las que no presentan esta 

patología. Asimismo, pacientes con depresión grave tuvieron un coste de atención 

social y de salud 2,5 veces mayor (p <0,001) y un coste de servicios de salud 

mental 9 veces mayor (p <0,001) en comparación con aquellos con depresión no 

grave.” (Laszewska et al., 2020). Los resultados sugieren que, en general, la 

depresión, grave o no, contribuye a costos de pérdida de productividad 

sustancialmente más altos en comparación con personas sin depresión  

 

Comorbilidades: por otra parte, actualmente está bien establecida la asociación 

bidireccional entre la depresión y una variedad de trastornos físicos entre los que 

se encuentran la artritis, el asma, diabetes, hipertensión, enfermedades 

cardiovasculares, cáncer, enfermedades respiratorias crónicas, entre otros. Esta 

asociación de comorbilidades está relacionada con un peor pronóstico y una 

mayor tasa de complicaciones secundarias, lo cual conlleva mayores costes 

sanitarios directos e indirectos (Kessler, 2012; Mykletun et al., 2009; Ng et al., 

2016).  

De esta manera se entiende que la depresón tiene una relación bidireccional con 

los trastornos físicos, por un lado, pueden ser considerado factor de riesgo para 

presentar patologías físicas y por otro pueden ser la consecuencia de la dolencia 

del paciente. (Barth, Schumacher, & Herrmann-Lingen, 2004; Gump, Matthews, 

Eberly, Chang, & Group, 2005; Kessler, 2012).  
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1.1.6. Herramientas para el cribado y diagnóstico de la depresión 

La depresión es una condición altamente incapacitante que, como ya explicamos 

anteriormente, funciona como un complejo engranaje en el que interactúan factores 

psicológicos, biológicos, sociales y ambientales que, en algunos casos, y a pesar de los 

estudios que existen en la actualidad, no logran identificarse por completo como causa o 

consecuencia de la misma. Una ayuda imprescindible para su correcto diagnóstico y 

seguimiento son herramientas de cribado y escalas de screening y/o diagnósticas que 

facilitan un mejor manejo de esta, siempre y cuando se tome en consideración que son 

información complementaria, dentro de la entrevista clínica.  

 

En un estudio en el que se buscó los predictores para la detección de la depresión 

en entornos ambulatorios, se encontró una asociación significativa entre la especialidad 

del médico y el tiempo que pasó en la consulta (Bhattacharjee, Goldstone, Vadiei, Lee, 

& Burke, 2018). 

 

Previo a detallar las herramientas para cribado y diagnóstico de la depresión es 

importante tomar en consideración la no realización rutinaria de herramientas de cribado 

en la población general ya que, hoy en día, existen dudas de su efectividad en pacientes 

asintomáticos.  

 

A continuación, se explicará la principal herramienta de cribado utilizada en AP 

y posteriormente se hablará con más detalle de herramientas diagnósticas. El PRIME-MD 

(acrónimo de Evaluación de Trastornos Mentales en Atención Primaria) es una 

herramienta que consta de dos partes, cribado y diagnóstico. Su uso es específico de AP, 

y fue creada para trastornos mentales de forma generalizada, presenta una sensibilidad y 

especificidad del 83% y 88% respectivamente y un valor predictivo positivo del 80% para 

el diagnóstico de cualquier trastorno psiquiátrico. Sus componentes se dividen en: un 

cuestionario para el paciente (cribado) que debe completar antes de ver al médico y otra 

parte que es una guía de evaluación clínica (diagnóstico), acompañada de una entrevista 

estructurada, completada por el médico de AP (Ansseau et al., 2004). 

 

Para la APS, donde el tiempo de dedicación a cada paciente es corto, es importante 

y de gran utilidad el uso de herramientas rápidas o de cribado, que permitan realizar la 

detección de DM dentro de la población en general. La principal herramienta de cribado 
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y que es más utilizada en AP, es el cuestionario de salud del paciente-2 (PHQ-2) que se 

encuentra más detallada en la tabla 4. Consta de dos elementos clave para el diagnóstico 

de depresión según la DSM-V con una alta especificidad, del 90%, con una puntuación 

umbral ≥ 3 y una sensibilidad en un rango del 74-83% que aumenta al disminuir la 

puntuación umbral ≥ 2 (Ng et al., 2016). 

 

Tabla 4. Cuestionario de salud del paciente-2 (PHQ-2) 

Durante las últimas dos semanas, ¿con qué frecuencia le ha molestado alguno de 

los siguientes problemas? 

BAJO ESTADO DE ÁNIMO 0 = para nada 

¿se siente con bajo estado de ánimo, 

deprimido y sin esperanza? 

1 = varios días 

2 = más de la mitad de los días 

3 = casi todos los días 

ANHENODIA 0 = para nada 

poco interés o placer en hacer las cosas? 1 = varios días 

2 = más de la mitad de los días 

3 = casi todos los días 

Puntaje total: si se obtiene un puntaje mayor o igual a 2, proceda al cuestionario de salud del 

paciente-9 (PHQ-9). Fuente: (Ng et al., 2016)  

 

Debido a que la DM es una enfermedad prevalente con pocas herramientas 

objetivas que permitan detectar o diagnosticar esta patología existen muchas escalas que 

nos pueden servir de guía para el diagnóstico. Estas herramientas se detallan a 

continuación.  

 

La primera herramienta diagnóstica que vamos a describir es el cuestionario de 

salud del paciente-9 (PHQ-9), tabla 5, que se utilizará solo si tras la realización de la 

herramienta de cribado se detecta un posible cuadro de depresión. Tiene como ventajas 

su brevedad, sensibilidad, especificidad y que puede ser auto aplicado además de utilizado 

como diagnóstico o para la medición de la severidad (Ng et al., 2016). Se centra en los 

nueve criterios de diagnóstico para la DM enumerados en el DSM-V y se diagnostica si 

se obtiene una puntuación ≥ 2 para cinco o más de los nueve síntomas (American 

Psychiatric, 2013).   
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Tabla 5. Cuestionario de salud del paciente-9 (PHQ-9) 

DURANTE LAS ÚLTIMAS DOS SEMANAS, ¿CON QUÉ FRECUENCIA LE 

HA MOLESTADO ALGUNO DE LOS SIGUIENTES PROBLEMAS? 

CRITERIOS para 

nada 

varios 

días 

más de 

la 

mitad 

de los 

días 

casi 

todos 

los días 

1. Poco interés o placer en realizar 

cosas  

0 1 2 3 

2. Se siente con bajo estado de ánimo, 

deprimido o sin esperanza  

0 1 2 3 

3. Problemas para conciliar el sueño o 

permanecer dormido, o dormir 

demasiado  

0 1 2 3 

4. Sentirse cansado o tener poca 

energía.  

0 1 2 3 

5. Falta de apetito o comer en exceso 0 1 2 3 

6. Sentirse mal consigo mismo, o que 

es un fracaso o que se ha 

decepcionado a sí mismo o a su 

familia  

0 1 2 3 

7. Dificultad para concentrarse en 

cosas, como leer el periódico o mirar 

televisión  

0 1 2 3 

8. ¿Se mueve o habla tan lentamente 

que otras personas podrían haberlo 

notado? o lo contrario: estar tan 

inquieto o inquieto que se ha estado 

moviendo mucho más de lo habitual  

0 1 2 3 

9. Pensamientos de que estaría mejor 

muerto o de alguna forma 

  

0 1 2 3 

 
Puntuación total: la DM se diagnostica si se obtiene una puntuación mayor o igual a 2 para cinco 

o más de los nueve criterios de síntomas, siendo uno de los criterios el criterio 1 (estado de ánimo 

bajo) o 2 (anhedonia). Para el criterio 9, se cuenta una puntuación de 1, es decir, 

independientemente de la duración. Fuente: (Ng et al., 2016) 

 

 

 

El rango de puntuaciones es de 0-27 y cada uno de los ítems oscila entre 0 (nunca) 

a 3 (más de la mitad de los días). Además, añade una pregunta adicional para profundizar 

en el grado de interferencia de los síntomas en la vida diaria. Su versión validada al 

castellano ha demostrado similares propiedades que la versión original. En  la   tabla 6 
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se explica la gravedad del cuadro depresivo en función de la puntuación obtenida en el 

cuestionario (Álvarez  et al, 2014). 

 

 

Tabla 6. Puntos de corte recomendados y descriptores del PHQ-9 

 Síntomas depresivos 

mínimos o leves 

Leve Moderada Grave 

Puntos de corte <10 10 - 14 15 – 19 20 – 27 

Fuente: (Álvarez  et al, 2014)  

 

Otra herramienta para el diagnóstico de la depresión es el Inventario de 

Depresión Beck (BDI) de 21-ítems, que se desarrolló por primera vez en 1961, abarcando 

inicialmente aspectos de tipo afectivo, cognitivo y somático. Posteriormente se modificó 

esta versión eliminando los componentes somáticos a las que se les dio el nombre de BDI-

Fast Screen o BDI-FS (anteriormente llamada BDI-Primary Care). Una puntuación de 

corte ≥ 4 en pacientes ambulatorios presenta una buena sensibilidad y especificidad para 

identificar la DM (Ng et al., 2016). Además de contar con traducciones en castellano 

validadas en España para todas sus versiones, el objetivo de este instrumento es detectar 

la presencia de síntomas depresivos y cuantificar su gravedad.  

 

El Inventario de Depresión Beck II (BDI-II) es un instrumento auto aplicado de 

21 ítems y en cada uno de ellos la persona tiene que elegir, entre cuatro alternativas 

ordenadas de menor a mayor gravedad, la frase que mejor describe su estado durante las 

últimas dos semanas. Cada ítem se valora de 0 a 3 puntos en función de la alternativa 

escogida y, tras sumar directamente la puntuación de cada ítem, se obtiene una puntuación 

total que varía de 0 a 63 (Álvarez  et al, 2014). En la tabla 7 se detalla las puntuaciones 

de corte para el BDI original y las equivalencias de sus adaptaciones, así como la 

gravedad del cuadro depresivo en función a la puntuación obtenida en el cuestionario. 

Así, por ejemplo, en relación entre el BDI-II original y la adaptación española, para 

indicar la diferencia entre una depresión moderada en la versión española se inicia con 

un mínimo de 19 puntos mientras que en el BDI-II original una puntuación de 19 se 

considera una depresión leve. Esto es importante y se debe tomar en consideración a la 

hora de describir el episodio de depresión, sobre todo de cara al tipo de tratamiento y 

seguimiento que deberá seguir un paciente.  
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Tabla 7. Puntuaciones de corte y descriptores del BDI 

 MÍNIMA LEVE MODERADA GRAVE 

BDI-II 

ORIGINAL 

 

0 - 13 14 - 19 20 - 28 >29 

ADAPTACIÓN 

ESPAÑOLA95 

 

0 - 13 14 -18 19-27 >28 

APA 2000 

 

0 – 9 (no 

depresión) 

10 - 16 17 - 29 >30 

NICE 2009 0 – 9 (no 

depresión) 

10 – 16 

(subclínica) 

17 – 29 (leve - 

moderada) 

>30 

 

Fuente: (Álvarez  et al, 2014).  

Siglas: BDI Inventario de Depresión Beck; APA American Psychological Association; NICE 

American Psychological Association 

 

Otra herramienta diagnóstica útil que tenemos para el diagnóstico de la DM es la 

Escala de Depresión de Hamilton (HRSD o HAM-D) de 21-ítems, que se publicó por 

primera vez en 1960. En la actualidad es una de las herramientas más empleadas a nivel 

mundial. Dentro de los ítems se encuentran aquellos que valoran el humor depresivo, 

sentimientos de culpa, riesgo de suicidio, insomnio precoz, tardío e intermedio, trabajo y 

actividades, inhibición o agitación psicomotora, ansiedad psíquica o somática, síntomas 

somáticos gastrointestinales, síntomas somáticos generales, síntomas genitales, 

hipocondría, pérdida de peso e introspección. La validación de la versión española se 

realizó en 1986, y aunque en la actualidad existen varias versiones reducidas, todas tienen 

como objetivo evaluar la intensidad o gravedad de la depresión. Una de sus mayores 

ventajas es que el marco temporal de la evaluación, en la mayoría de sus ítems, 

corresponden con el momento en el que se está aplicando el cuestionario. Igualmente, la 

encuesta se puede utilizar para valorar la respuesta al tratamiento, así por ejemplo, se 

considera un tratamiento efectivo si al repetir el cuestionario se objetiva una disminución 

mayor o igual a 50% de la puntuación inicial obtenida (previo al tratamiento), respuesta 
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parcial entre el 25 y 49% y la no respuesta como una reducción de menos del 25%; además 

se considera remisión total cuando la puntuación es ≤7  (Álvarez  et al, 2014). En la tabla 

8 se explica los puntos de corte que existen entre dos tipos de escala de Hamilton (la APA 

y la NICE) con su grado de severidad según la puntuación obtenida. 

 

Tabla 8. Puntuaciones de corte y descriptores de la escala de Hamilton 

APA 2000 No depresión Leve Moderada Grave Muy grave 

NICE 2009 No depresión Subclínica Leve Moderada Grave 

Puntuación 0 - 7 8 - 13 14 – 18 19 - 22 >23 

Fuente: (Álvarez  et al, 2014)  

 

Otra herramienta útil para el diagnóstico de DM es la Escala de Depresión 

Montgomery Asberg (MADRS), que consta de 10-ítems donde la puntuación global 

oscila entre 0-60 tras la sumatoria de cada ítem. La validación de la versión española se 

realizó en el 2002. Dentro de los ítems se incluyen tristeza aparente o referida, tensión 

interna, disminución de sueño o de apetito, dificultades de concentración, laxitud, 

incapacidad de sentir, pensamientos pesimistas o suicidas. Aunque el objetivo de esta 

escala es que sea administrada por un clínico, en la actualidad existen versiones auto 

aplicadas que han demostrado una buena correlación (Álvarez  et al, 2014). Esta escala 

evalúa la gravedad de los síntomas depresivos y tiene como ventaja frente a la escala 

HRSD de no incluir valoración de estados de ansiedad, sin embargo, también valora la 

respuesta al tratamiento. Definiéndose como respuesta a una disminución ≤ 50% de la 

puntuación inicial, parcial por >25% y <49% y no respuesta por debajo del 25%. Se 

considera una remisión completa cuando se obtiene una puntuación ≤ 8-12. El marco 

temporal de la evaluación se corresponde a la última semana o a los tres últimos días. En 

la tabla 9 se explica los puntos de corte recomendados de la Escala MADRS y los puntos 

de corte en ensayos clínicos (Álvarez  et al, 2014). 

 

 

Tabla 9. Puntos de corte recomendados y descriptores de MADRS 

 No 

depresión 

Leve Moderada Grave 

Puntuación de corte recomendados 0 - 6 7 - 19 20 - 34 35 – 60 
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Otros puntos de corte en ensayos clínicos 0 – 12 13 - 26 27 - 36 37 - 60 

Fuente: (Álvarez  et al, 2014)  

 

 

Por último dentro de las herramientas más importantes aquí descritas se encuentra 

la Escala Geriátrica de Depresión (GDS) es un cuestionario de 30-ítems 

específicamente diseñado para los adultos mayores que requieren respuestas de sí/no, 

donde se omite intencionalmente la evaluación de los síntomas somáticos, una puntuación 

≥ 11 en la GDS tiene una sensibilidad del 84% y una especificidad del 95%, aunque difícil 

de realizar en un entorno con poco tiempo para cada paciente por lo que se han creado 

versiones reducidas (Ng et al., 2016).  

 

Además de las escalas previamente indicadas existen otro tipo de herramientas 

que son cuestionarios autoaplicados, algunas de las mismas se detallan en la tabla 10. 

Estos cuestionarios pueden ayudarnos en la evaluación de la depresión a través de la total 

ayuda del paciente:  
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Tabla 10. Cuestionarios autoaplicados 

INSTRUMENTO ÍTEMS CARACTERÍSTICAS PUNTO 

DE 

CORTE 

ADAPTACIÓN Y 

VALIDACIÓN AL 

CASTELLANO 

 

Zung Self-Rating 

Depression Scale 

(Zung, 1965) 

20 Cuantifica la frecuencia 

de los síntomas de 

depresión en 20 ítems. 

Los síntomas cognitivos 

y somáticos tienen gran 

peso (16 ítems) 

50 Conde et al, (1970); 

Aragonés et al. 

(2001) 

Center for 

Epidemiologic 

Studies 

Depression 

Rating Scale 

(CES-D) (Radloff, 

1977) 

20 Está compuesto por 2 

ítems que evalúan los 

diferentes síntomas de la 

depresión 

16 Soler et al. (1997); 

Vázquez et al. 

(2007) 

Fuente: (Álvarez  et al, 2014)  
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1.1.8. Depresión en la Atención Primaria de Salud 

La APS es el escenario sanitario ideal para emprender estrategias de prevención 

de enfermedades, incluida la DM. El equipo de APS (personal de enfermería, medicina 

de familia, trabajo social, etc.) se encuentra bien posicionado para proporcionar elementos 

esenciales para una atención de alta calidad, siendo principalmente la puerta de entrada 

para el diagnóstico oportuno y tratamiento eficaz a través de la educación del paciente, 

prescripción de medicamentos antidepresivos, atención de seguimiento y uso apropiado 

de especialistas y recursos. Sin la base adecuada de conocimiento sobre la depresión, por 

parte de este equipo sanitario, no se puede lograr un diagnóstico, seguimiento, valoración 

de comorbilidades con lo que se prolonga un sufrimiento directo de pacientes y familiares, 

e indirecto de la economía (Cameron et al., 2014; Schulberg, Katon, Simon, & Rush, 

1998; Whooley & Simon, 2000).  

 

Existen datos de que los trastornos mentales se encuentran presentes en 

aproximadamente el 20% de pacientes ambulatorios, de los cuales más del 50% pasarán 

desapercibidos (Ansseau et al., 2004). Una adecuada relación médico-paciente junto con 

una actitud positiva por parte del paciente hacia el médico aumentan la probabilidad de 

detección del médico sobre patologías de ansiedad y depresión en hasta un 74%; esto, es 

debido a la confianza generada que induce al paciente a explicar los síntomas relacionados 

con su salud mental, que en otras circunstancias no se atrevería a revelar (Marcus, Westra, 

Katzman, & Vermani, 2011).  

 

Entre los desafíos más importantes a los que se enfrenta el médico de familia para 

el abordaje de la depresión y la búsqueda de soluciones prácticas, se encuentra la 

selección y conocimientos del algoritmo adecuado para su tratamiento. En las Guías 

Clínicas de referencia, la terapia combinada (farmacoterapia y psicoterapia) ha mostrado 

eficacia en la remisión de la DM. Los pacientes muestran una disminución significativa 

en la gravedad de la depresión a lo largo del tiempo en comparación con pacientes que se 

encuentren solo en farmacoterapia. Sin embargo, la eficacia de esta terapia tiene ciertas 

desventajas. Por ejemplo, en países donde no existe una sanidad pública, los gastos por 

enfermedades como la depresión no siempre van a estar cubiertas por los planes de salud 

en los seguros privados, o por la cartera de servicio del sistema de salud. Adicionalmente 

es posible que los algoritmos actuales no aborden problemas persistentes como síntomas 
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residuales de la depresión, por lo que las Guías Clínicas deberían considerar en un futuro 

enfoques más personalizados y adaptados al tratamiento de la DM  (Cameron et al., 2014). 

 

En cuanto al diagnóstico y tratamiento oportuno no se podrán lograr si existe 

dificultad para reconocer estos síntomas depresivos por profesionales poco entrenados en 

el tema o continúa existiendo un gran porcentaje de casos en los que los pacientes no 

acuden a solicitar atención sanitaria o debido al estigma social. Todo lo anteriormente 

indicado, junto con la necesidad de tener una relación médico-paciente estrecha son 

importantes para prestar atención a la aparición de cuadros depresivos que en ocasiones 

puede estar desencadenado por la existencia de factores estresantes de los eventos de la 

vida, sobre todo en personas con predisposición genética (Gabilondo et al., 2011; Ng et 

al., 2016; P. S. Wang et al., 2007).  

 

Por otro lado, cuando los pacientes acuden a solicitar ayuda en muchas ocasiones 

sin ser conscientes de su dolencia, suelen referir múltiples quejas de síntomas somáticos 

inespecíficos como dolores de espalda, quejas musculoesqueléticas poco claras, déficit 

de atención o quejas vagas lo cual dificulta un diagnóstico y tratamiento oportuno del 

cuadro depresivo (Ng et al., 2016).  

 

Es por esto, que el médico/a de AP debe estar familiarizado con los criterios 

diagnósticos de la DM, al igual que las condiciones que simulan o coexisten con la misma. 

El diagnóstico más temprano se facilita, como ya se ha comentado anteriormente, cuando 

hay un clima de confianza en la relación médico-paciente, lo que además mejora la 

adherencia al tratamiento y a largo plazo disminuye el riesgo de recurrencia (Cameron et 

al., 2014).  

 

Un metaanálisis demostró que, si bien los médicos/as de AP pueden descartar la 

DM en personas que no están deprimidas, los falsos positivos son comunes en personas 

etiquetadas como deprimidas, por lo que es importante recordar que el primer paso 

esencial para el manejo siempre será el diagnóstico preciso (Ng et al., 2016).   

 

En general y a nivel mundial existe un bajo porcentaje de pacientes que buscan 

ayuda aun habiendo pasado un año del inicio de los síntomas de la depresión. Aun así, en 

un estudio realizado en países como España, Israel, Australia, Brasil, Rusia y Estados 
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Unidos se encontró, que existe una mayor probabilidad de recibir tratamiento en función 

de las características de los sistemas de atención médica existentes en los respectivos 

países y de las barreras económicas y de accesibilidad de estos. Esto demostró, que los 

sistemas de atención médico influyen más que las características clínicas y personales de 

cada paciente, incluso si el paciente ya había consultado y había sido diagnosticado 

previamente de depresión (Simon, Fleck, Lucas, Bushnell, & Group, 2004).  

 

Además, es importante tener en cuenta que una vez superado el primer episodio 

de DM se debería considerar poner en marcha mecanismos de cribado para identificar de 

manera temprana factores de riesgo que puedan llegar a desembocar en una recurrencia. 

Esto a largo plazo disminuiría la morbi-mortalidad de la enfermedad y finalmente la 

disminución del gasto sociosanitario (Conejo-Ceron et al., 2017).  

 

Como médicos/as de AP una de las principales funciones es velar por la calidad 

de vida del paciente a nivel físico y mental a través de intervenciones o programas de 

prevención de patologías modificables con los estilos de vida, ya que estas intervenciones 

preventivas son deseables y factibles. En un metaanálisis, se demostró que el enfoque 

preventivo podría ser también rentable a largo plazo, sobre todo, en grupos o individuos 

con un riesgo superior al promedio. En la revisión sistemática y metaanálisis de 

Siegenthaler y colaboradores acerca de la efectividad de las intervenciones para prevenir 

trastornos mentales o síntomas psicológicos en la descendencia se mostró, que existe una 

reducción del riesgo en un  40% de presentar un trastorno mental en la descendencia de 

pacientes con trastornos mentales (Siegenthaler, Munder T Fau - Egger, & Egger, 2012). 

 

Es conocida la relación directa entre calidad de vida, medida en sus dos facetas, 

la física y mental, con una adecuada función cognitiva. Se identificaron siete estudios que 

informaron una asociación positiva entre la cognición y la calidad de vida (Cambridge, 

Knight, Mills, & Baune, 2018). La falta de calidad de vida física abarca sintomatología 

como dolor, fatiga, movilidad, adecuada vitalidad del funcionamiento social y emocional 

de actividades de la vida diaria. Asimismo, los déficits de memoria se relacionaron con 

sintomatología como la falta de calidad de vida mental lo que demuestra la importancia 

de tratar los déficits de memoria en las etapas agudas (Knight et al., 2020). 
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Entre los principales enfoques comunitarios efectivos se encuentran el 

fortalecimiento de los factores protectores y la reducción de los factores de riesgo, como 

por ejemplo “el fortalecimiento de programas escolares dirigidos a las habilidades 

cognitivas, de resolución de problemas sociales de los niños y adolescentes, así como los 

programas de ejercicio para los ancianos. Las intervenciones para padres de niños con 

problemas de conducta destinadas a mejorar el bienestar psicosocial de los padres 

mediante la provisión de información y la capacitación en estrategias conductuales de 

crianza de los hijos pueden reducir los síntomas depresivos de los padres, con mejoras en 

los resultados de los niños”.  

 

Este tipo de programas tienen mayor probabilidad de llevarse a cabo gracias a que 

la AP presenta más cercanía hacia el paciente en comparación a otras especialidades, por 

lo que permite brindar un apoyo más estrecho y una monitorización con un intervalo de 

tiempo más corto entre consultas o la intervención dentro de la comunidad en la que se 

encuentra.  
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1.1.9 Tratamiento de la depresión 

Una vez obtenido el diagnóstico, el siguiente gran paso de importancia es el 

manejo global de la enfermedad. Cameron y colaboradores (Cameron et al., 2014), en su 

informe, realizaron un excelente resumen de las recomendaciones para el manejo de la 

enfermedad, explicadas en Tabla 11:  

 

Tabla 11. Recomendaciones manejo depresión 

Establecer y mantener una alianza 

Completar la evaluación psiquiátrica 

Evaluar la seguridad del paciente 

Establecer el entorno apropiado para el tratamiento 

Evaluar el deterioro funcional y la calidad de vida 

Coordinar la atención del paciente con otros médicos 

Monitorear el estado psiquiátrico del paciente 

Integrar las mediciones en manejo psiquiátrico 

Mejorar la adherencia al tratamiento 

Brindar educación al paciente y la familia 

   Fuente: (Cameron et al., 2014) 

 

La necesidad de lograr relacionar los tratamientos de las distintas enfermedades 

con las características específicas de cada individuo, en todas las ramas de la medicina, 

data de la antigüedad. Pero, por el contrario de lo que ocurre con otras enfermedades de 

base más biologista, la búsqueda de pruebas sólidas de estas características coincidentes 

en psiquiatría sigue teniendo poco éxito hasta ahora (Noma et al., 2019). 

 

En la actualidad y debido al incremento de la incidencia y prevalencia de la 

enfermedad, se han desarrollado guías clínicas para el diagnóstico y tratamiento de la 

depresión. Sin embargo, la evidencia demuestra que existe una alta proporción de la 

población con trastornos mentales que permanece infradiagnosticada e infratratada, 

especialmente entre los residentes de hogares de ancianos con deterioro cognitivo 

(Bhattacharjee et al., 2018). Es por esto que actualmente la principal pregunta que 

debemos realizarnos es cómo llegar a tratar con eficacia esta enfermedad ya que aunque 

aproximadamente uno de cada diez sujetos a nivel mundial sufre de depresión, solo el 
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40% podría llegar a recibir ayuda, de los cuales aproximadamente el 60% llegaría a 

presentar una respuesta eficaz (Pérez-Padilla et al., 2017).  

 

Hoy en día existen tratamientos psicológicos (utilizados mayoritariamente en 

depresión leve y moderada) y farmacológicos efectivos para la depresión moderada o 

severa (WHO 2020). Debido a los efectos secundarios de los tratamientos farmacológicos 

además de que la objetividad de los beneficios terapéuticos tarde semanas en tener efecto, 

las Guías Clínicas no los sitúan en la primera línea de tratamiento en la depresión leve. 

En estos casos es más efectivo un adecuado apoyo psicosocial, terapia cognitivo-

conductual, psicoterapia interpersonal o enseñanza de resolución de problemas o manejo 

del estrés, además de estimular llevar una dieta equilibrada, mantener unos hábitos 

saludables de sueño, realización de ejercicio físico diario, mantener una rutina diaria 

organizada, evitar el consumo de sustancias tóxicas como el alcohol o tabaco. En todas 

estas opciones terapéuticas, las herramientas de apoyo como libros o programas de 

autoayuda online ayudan a reducir o tratar la depresión, tal como se ha constatado en 

numerosos estudios en países occidentales (G. Andrews, Cuijpers, Craske, McEvoy, & 

Titov, 2010; Eysenbach, Powell, Englesakis, Rizo, & Stern, 2004; Griffiths, Calear, & 

Banfield, 2009). La siguiente tabla 12, describe elementos comparativos entre la terapia 

farmacológica y la terapia cognitiva. 
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Tabla 12. Estudios comparativos entre farmacoterapia y terapia cognitiva. 

 

Estudio Principal hallazgo Número de 

pacientes en el 

tratamiento 

Duración 

del 

tratamiento 

% de pacientes con 

recuperación 

DERUBIES 

ET AL., 2005 

La terapia cognitiva 

fue igual de efectiva 

que el tto 

farmacológico 

240 16 

semanas 

Terapia cognitiva 

(40%). Terapia 

farmacológica (45.8%) 

HOLLON ET 

AL., 1992 

La terapia cognitiva 

fue igual de efectiva 

que el tto 

farmacológico y el 

tto combinado 

107 12 

semanas 

Terapia cognitiva 

(50%). Terapia 

farmacológica (53%). 

Terapia combinada 

(78%) 

BECK ET 

AL., 1985 

La terapia cognitiva y 

el tto combinado son 

efectivos para el tto 

de la depresión 

33 12 

semanas 

Terapia cognitiva 

(58%). Tratamiento 

combinado (82%) 

MURPHY ET 

AL., 1984 

La terapia cognitiva 

fue igual de efectiva 

que el tto 

farmacológico y el 

tto combinado 

87 12 

semanas 

Terapia cognitiva 

(53%). Terapia 

farmacológica (56%). 

Terapia combinada 

(78%) 

BLACKBURN 

ET AL., 1981 

El tto combinado 

(farmacológico y 

terapia cognitiva) fue 

más efectivo que los 

ttos por separado 

88 12 – 15 

sem 

Terapia cognitiva 

(77%). Terapia 

farmacológica (60%). 

Terapia combinada 

(86%) 

Fuente: (Pérez-Padilla et al., 2017) 

 

 

Uno de los tratamientos no farmacológicos, de mayor uso y con mayor eficacia es 

la terapia cognitiva-conductual, ya sea sola o junto a farmacoterapia. Se ha demostrado 
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un efecto profiláctico más efectivo en la reducción de las recaídas y las recurrencias a 

largo plazo en comparación a la farmacoterapia sola.  

 

Entre grandes ejemplos de terapias cognitivos-conductuales encontramos ensayos 

realizados en Chile, la India o Uganda donde estrategias como la psicoterapia, 

psicoeducación o intervenciones con consejeros de salud tuvieron buenas respuestas, 

objetivándose remisión o reducción de los síntomas en corto tiempo de un gran porcentaje 

de los pacientes analizados (Araya, Flynn, Rojas, Fritsch, & Simon, 2006; Bolton et al., 

2003; Patel et al., 2010). En relación al uso de tratamientos mixtos con psicoterapia 

interpersonal y farmacoterapia, existen estudios clínicos en pacientes hospitalizados con 

tasas de respuesta más alta que pacientes que recibieron farmacoterapia sola (Pérez-

Padilla et al., 2017). 

 

El último siglo ha sido testigo de un gran desarrollo en el campo de la 

farmacología; y en el caso concreto de la depresión, ha permitido más opciones 

terapéuticas con menos efectos adversos. A pesar de ello, todavía es bajo el porcentaje de 

personas con depresión que reciben tratamiento y en algunas ocasiones la idoneidad o la 

dosis no resultan las adecuadas (Kessler, 2012). En países de ingresos medio o bajos, por 

ejemplo, entre el 76% y el 85% de las personas no llegan a recibir un tratamiento (P. S. 

Wang et al., 2007). Esto, junto con que tradicionalmente los tratamientos para la 

depresión se encuentran focalizados en los síntomas relacionados con el estado de ánimo, 

sin tomar en consideración los síntomas subsindrómicos que pueden existir durante la 

fase de remisión, hace que en muchas ocasiones se administre un tratamiento de corto 

plazo cuando se ha demostrado la importancia de un tratamiento a largo plazo que permita 

evitar el riesgo de remisión o recurrencia (Knight et al., 2020).  

 

Además, existen ciertos factores de riesgo que se encuentran estrechamente 

relacionados con la efectividad del tratamiento farmacológico; por ejemplo, existe una 

relación inversamente proporcional entre la eficacia de los antidepresivos y una edad más 

avanzada en el episodio actual o la edad de inicio del primer cuadro depresivo comparado 

con el placebo. Por cada aumento de 10 años en la edad del episodio actual o en la edad 

de inicio del primer episodio, la superioridad de los antidepresivos sobre el placebo será 

menor en 0,49 (0.07–0.92) o 0.56 (0.15–0.97) respectivamente (Noma et al., 2019). 
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La introducción de los fármacos antidepresivos data de la década de los 60 del 

siglo pasado. Sus mecanismos de acción van a depender del neurotransmisor diana, la 

actividad farmacológica que ejerza sobre el cerebro y los cambios que se produzcan en el 

mismo (Lorenzo, Clos, Giménez, Romero, & Barbanoj, 2004; Pérez-Padilla et al., 2017). 

A continuación, se describen someramente los grupos terapéuticos de que se dispone en 

la actualidad: 

 

1.1.9.1. Antidepresivos tricíclicos (ADT): son considerados un grupo 

homogéneo de fármacos actualmente de segunda línea. Difieren entre ellos 

principalmente en su potencia para inhibir la recaptura de la 5-HT y de la NA, 

tienen un importante número de efectos secundarios anticolinérgicos, tipo 

cardíacos por su acción sobre receptores muscarínicos (M1) o efectos anti-

histaminérgicos a través de los receptores de la histamina (H1) entre los que 

encontramos estreñimiento, sequedad de boca, mareos, sudoración y visión 

borrosa. Se dividen en: 

- Antidepresivos duales inhibidores de 5-HT y NA (imipramina y amitriptilina) 

con una alta carga de efectos secundarios anticolinérgicos. 

- Fármacos selectivos en el bloqueo de la recaptura de la NA (nortriptilina y 

desipramina) 

 

1.1.9.2. Inhibidores de la MAO (IMAO): efectivos en producir una mejoría, su 

efecto consiste en aumentar la función de los sistemas monoaminérgicos (5-HT y 

NA) aunque con un efecto que se observa semanas después del inicio del 

tratamiento por lo que en la actualidad están considerados como antidepresivos de 

tercera línea.  

 

1.1.9.3. Inhibidores selectivos de la recaptura de la 5-HT (ISRS): son fármacos 

que han llegado a reemplazar a los antidepresivos tricíclicos por la menor cantidad 

de efectos adversos que poseen, aunque pueden producir náuseas, diarrea, 

agitación, insomnio y nerviosismo. Su mecanismo de acción se inicia al unirse al 

transportador en la membrana presináptica para inhibir la recaptura de la 

serotonina y de esta manera prolongar su permanencia de 5-HT. Dentro de la 

familia de los ISRS se encuentran fármacos como citalopram, sertralina y 

fluoxetina. 
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1.1.9.4. Inhibidores selectivos de la recaptura de la NA (ISRN): el primer 

fármaco que se utilizó de esta familia fue la Reboxetina que bloquea la recaptación 

al unirse al transportador. Existen varios estudios que han demostrado una eficacia 

superior al placebo y similar a la de otros antidepresivos; a pesar de lo cual no se 

utiliza por ser el fármaco con más altas tasas de abandono por sus efectos 

colaterales. 

 

1.1.9.5. Inhibidores selectivos de la recaptación dual de la 5-HT y de la NA:  

ejemplo de estos es la venlafaxina, con una mayor tasa de remisión en 

comparación a los ISRS, por presentar menores efectos indeseables durante su 

administración por lo que aumentan su tolerabilidad y con una acción terapéutica 

más rápida. 

 

1.1.9.6. Antipsicóticos atípicos: aumentan la recaptura selectiva de la 5-HT y de 

la NA. Ejemplos de estos encontramos a la quetiapina, olanzapina, risperidona, 

ziprasidona y tianeptina (a diferencia del resto de antipsicóticos atípicos es un 

fármaco que incrementa la recaptura de la 5-HT pero que también afecta a la 

transmisión sináptica glutamatérgica) 

 

- NASSA (antagonistas selectivos de la serotonina y noradrenalina) están 

encargados de mejorar la neurotransmisión adrenérgica y serotoninérgica, así 

como la regulación del estado de ánimo. Ejemplo de esto encontramos a la 

mirtazapina que es en la actualidad uno de los fármacos más utilizados 

 

- ASIR (antagonistas de receptores setononinérgicos 5-HT e inhibidores débiles 

de captación 5-HT) tienen como acción farmacológica más potente un 

antagonismo de los receptores serotoninérgicos 5HT2A, aunque también 

inhiben la recaptación de serotonina. El fármaco más utilizado de esta familia 

es la trazodona 

 

- IRDN (antagonistas selectivos de la recaptación de DA y NA) presenta una 

discreta acción inhibidora sobre el sistema de dopamina y noradrenalina sin 

alterar la función del sistema serotoninérgico. Ejemplo de este es el bupropión. 
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Dado que muy pocos antidepresivos mejoran la cognición (Salagre, Grande, Solé, 

Sanchez-Moreno, & Vieta, 2018), en la actualidad existe un interés por identificar las 

relaciones entre la cognición y la calidad de vida que podrían ayudar a identificar los 

objetivos específicos del tratamiento cognitivo para mejorar de forma directa la calidad 

de vida (Cambridge et al., 2018; Knight et al., 2020; Motter et al., 2016).  
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2. JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO 

A lo largo de la historia ha sido ampliamente conocido, y por muchos vivido de 

forma directa o indirecta, el incremento de episodios depresivos; específicamente en estos 

tiempos, en los que los porcentajes de los casos de depresión, a nivel mundial están 

llegando a valores muy altos. Según la Organización Mundial de la Salud, la DM afecta 

a aproximadamente 350 millones de personas en el mundo (Conejo-Ceron et al., 2017) y 

constituye una de las primeras cuatro enfermedades médicas con mayor discapacidad en 

términos de años de vida ajustados por discapacidad (Kessler. & Bromet, 2013; Roca et 

al., 2009). 

 

Además, de tener como proyección para el 2030 ser la principal causa de 

discapacidad a nivel mundial en países primermundistas (Kessler, 2012), lo que 

conllevará grandes deterioros en la calidad de vida (autopercepción de la salud física y 

mental) y que al día de hoy  han demostrado una relación significativa entre la disfunción 

cognitiva y una mayor discapacidad funcional.  

 

La depresión en sus episodios agudos puede limitar o imposibilitar la realización 

de actividades diarias básicas, como la realización de tareas domésticas, el control del 

dinero y la economía doméstica, las relaciones sociales en las que se incluye la 

mantención de su trabajo o el adecuado manejo dentro de su entorno familiar (Knight et 

al., 2020; Tang et al., 2019); provocando de forma indirecta una sobrecarga individual y 

social, que se refleja en pérdidas de recursos económicos y del tiempo.  

 

Un ejemplo que constata esta realidad es que, ya en 2006, la Unión Europea 

consideró a la depresión como la enfermedad mental más costosa, llegando a suponer en 

ese entonces el 1% del PIB europeo (Mykletun et al., 2009; Sobocki et al., 2006); 

añadiendo a estos preocupantes datos económicos, las pérdidas de vidas o de la calidad 

de vida, a la cual tenemos derecho todos los seres humanos.  

 

Si bien el manejo de esta enfermedad requiere de un ambiente multidisciplinario 

es la APS la primera puerta de ayuda directa al que acudirá el paciente por lo que una 

adecuada relación médico-paciente aumenta la probabilidad de detección de patología 

psiquiátrica en hasta un 74% (Marcus et al., 2011). 
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A largo plazo, un adecuado manejo inicial permitiría un aumento de la calidad de 

vida con lo que existiría un mayor número de individuos, entornos sociales y familiares 

que aumentan y reproducen un contexto saludable para vivir. Para una detección precoz 

de la depresión, los profesionales sanitarios del primer nivel asistencial precisan de una 

base adecuada de conocimiento acerca del tema que favorezca el inicio del tratamiento y 

seguimiento precoz y eficaz. Disminuyendo de esta forma la prolongación, recurrencia o 

cronicidad de esta patología (Cameron et al., 2014; Schulberg et al., 1998; Whooley & 

Simon, 2000). Algunos datos de estudios previos estiman que aproximadamente el 20% 

de pacientes ambulatorios pueden tener cuadros de depresión en algún momento de su 

vida, y de estos más del 50% pasarán desapercibidos (Ansseau et al., 2004). 

 

Como  ya se ha comentado anteriormente, los episodios depresivos recurrentes  

presentan una alta incidencia, ya que la probabilidad de sufrir un segundo episodio está 

entre un 40% y 60% y este porcentaje va aumentando progresivamente en función del 

aumento de cuadros recurrentes (Eaton et al., 2008; Monroe & Harkness, 2011; Solomon 

et al., 2000); mientras que disminuye progresivamente el tiempo entre episodios 

subsecuentes (Eaton et al., 2008). Aunque en la actualidad se ha demostrado la relación 

multifactorial de esta enfermedad, hoy en día existen muy pocos estudios acerca de los 

factores de riesgo que pueden desencadenar un episodio recurrente, o el peso que ejerce 

cada uno de estos factores de riego en el inicio y desarrollo de estos cuadros depresivos 

recurrentes. 

 

Por todo lo anteriormente indicado, la presente investigación se centra en el 

análisis de los factores de riesgo para presentar cuadros de recurrencias de depresión, y 

de esta manera, contribuir a la prevención de episodios recurrentes en pacientes con 

depresión, para de esta manera evitar empeorar la calidad de vida del paciente o su 

entorno.  

 

Por otro lado, en el caso que presenten un episodio recurrente, favorecer la 

detección y tratamiento terapéutico oportuno que eviten la cronicidad de la enfermedad a 

través de una atención integral que inicia en APS (el pilar en el que se encuentra enfocado 

nuestro sistema sanitario) y que se ajuste con las necesidades de cada paciente.   
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3. OBJETIVOS 

3.1. Objetivo principal: 

 

3.1.1. Analizar los factores de riesgo relacionados con sufrir un episodio 

recurrente de DM en una muestra de sujetos que han presentado algún 

episodio depresivo mayor recurrente, frente a aquellos sujetos con un solo 

episodio de DM a lo largo de su vida.  

 

3.2. Objetivos específicos: 

 

3.2.1. Describir y comparar los datos sociodemográficos, estilos de vida, datos 

clínicos relacionados con patología psiquiátrica, presencia de 

acontecimientos vitales estresantes (AVEs) o antecedentes de maltratos 

entre los sujetos que han presentado algún episodio depresivo mayor 

recurrente frente a los datos recopilados de aquellos sujetos con un solo 

episodio de DM. 

 

3.2.2. Analizar el número de episodios de recurrencias, edad de aparición de las 

mismas, tiempo transcurrido entre las recurrencias y la periodicidad que 

existe entre los episodios de DM y compararlos en función del género. 

 

3.2.3. Describir los tratamientos farmacológicos utilizados en una muestra de 

pacientes que han presentado episodios de depresión y de recurrencias. 
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4. HIPÓTESIS 

 

Existen determinados factores de riesgo que se relacionan con la recurrencia de 

un episodio. Cada uno de estos factores de riesgo tiene un peso específico en la aparición 

del episodio recurrente de depresión.   

 

El peso de cada uno de los factores de riesgo, para presentar un cuadro recurrente 

de DM es diferente; y la asociación entre los mismos aumenta el riesgo por lo que 

dependiendo de la combinación de estos se potenciará la probabilidad de recurrencia para 

un EDM en cada individuo. 

 

A mayor edad de un individuo mayor probabilidad de haber sufrido cuadros 

depresivos recurrentes. 

 

El tiempo transcurrido entre episodios de cuadros de DM en un sujeto, tiene una 

relación inversa al número de episodios de cuadros depresivos a lo largo de su vida (a 

menor tiempo entre episodios mayor número de episodios depresivos). 
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5. MATERIALES Y MÉTODOS 

5.1. Diseño de la investigación 

En esta investigación se realizó un estudio longitudinal retrospectivo de una 

cohorte de personas que habían sufrido uno o más episodios de depresión a lo largo del 

tiempo analizado. Para llevar a cabo esta investigación, y siguiendo los objetivos 

plateados, se diseñaron dos sub-estudios que se describen a continuación.  

 

5.1.1. Estudio 1: con el objetivo de analizar los factores relacionados con una recurrencia 

de episodios depresivos, se desarrolló un estudio longitudinal retrospectivo, recogiendo 

datos, mediante entrevista, de pacientes que habían presentado recurrencias de depresión 

(casos) y pacientes que habían experimentado solo un EDM sin recurrencia (controles) 

 

5.1.2. Estudio 2: se desarrolló un estudio descriptivo longitudinal retrospectivo mediante 

el análisis de los registros clínicos para valorar episodios depresivos, su recurrencia y su 

tratamiento farmacológico  

5.2. Población de estudio y tamaño muestral 

En este estudio se analizaron los datos de los registros clínicos de las historias 

clínicas de AP en los 17 años anteriores a la recolección de los datos (periodo 

comprendido entre 2001 y 2017). Se realizó la recolección de datos de los registros 

clínicos entre octubre de 2017 y febrero de 2018; y fueron obtenidos de las consultas de 

AP realizadas en el centro de salud (C.S.) Delicias Sur de Zaragoza (España).  

 

Este centro asistencial público está ubicado en el norte de España. Es el centro de 

referencia de una población aproximada de 26.000 personas, incluidos 18.775 adultos, 

atendiendo predominantemente a una población envejecida, de nivel socioeconómico 

medio o bajo, con una tasa de envejecimiento del 24 %, una tasa de sobre envejecimiento 

del 17,5% y un 22,1% de inmigrantes.  

 

El porcentaje de hombres es del 47,6%, con una edad media de 45 años y 10 

meses, mientras que las mujeres representan el 52,4%, con una edad media de 48 años y 
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10 meses. El porcentaje de la población de 25 años o menos es del 21,3% y los mayores 

de 60 años el 27,2% (“Padrón Municipal. Cifras de Zaragoza 2017-1. Datos 

demográficos,” n.d.).  

 

El diagnóstico de depresión fue realizado por el médico de AP, en aquellos sujetos 

que habían experimentado uno o más episodios de depresión / trastornos depresivos 

(diagnóstico P76 según la Clasificación Internacional de AP); por tanto, se ha considerado 

recurrencia a todo nuevo episodio depresivo (tras haber sufrido un episodio inicial) en el 

que se ha producido una remisión, siendo dicha remisión lo suficientemente prolongada 

como para suponer que se ha producido la recuperación. 

 

Los criterios de inclusión fueron: (1) Ser mayor de 18 años, (2) haber sido 

diagnosticado con DM (codificado como trastorno depresivo según la Organización 

Mundial de Médicos de Familia (WONCA) ICPC-2) diagnosticado por su médico de AP 

entre 2001 y 2017 y (3) En el caso de los pacientes que respondieron el cuaderno de 

preguntas: haber firmado el consentimiento informado. 

 

Los criterios de exclusión fueron: 1) Inconsistencias en la base de datos; 2) tener 

una historia clínica de menos de dos años en el momento del estudio; 3) tener una 

comorbilidad de trastorno psiquiátrico grave (esquizofrenia y/o trastorno bipolar); 4) 

Tener distimia y 5) pacientes que fueron remitidos y se encontraban en seguimiento 

psiquiátrico; de esta manera se establece una cohorte exclusiva de "pacientes de AP". 

 

La selección y el tamaño de la muestra a estudiar, estuvo en función del objetivo 

de cada uno de los dos estudios planteados. Para valorar episodios depresivos, su 

recurrencia y su tratamiento farmacológico (estudio 2), se realizó el cálculo muestral 

asumiendo un error del 5% y una probabilidad de éxito del 95%, con un nivel de confianza 

del 95%; con este cálculo y tomando en consideración el tamaño muestral mínimo que se 

necesita para hacer inferencia estadística de acuerdo al número de pacientes atendidos en 

el centro de salud se obtuvo que se necesitaba de al menos 377 individuos, aplicando los 

criterios de inclusión y exclusión al universo seleccionado, se obtuvo una cohorte de 957 

sujetos, superando el tamaño necesario.  

 

Para evaluar los factores asociados a la recurrencia (estudio 1), se calculó una 

submuestra del estudio 2. El cálculo, asumiendo un error del 5% y una probabilidad de 
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éxito del 95% con un nivel de confianza del 95% y una precisión del 3% y sumando un 

10% por posibles errores al completar los cuestionarios; Se estimó un tamaño de al menos 

190 individuos. Finalmente, en este estudio participaron 200 sujetos, superando el tamaño 

muestral necesario, como se muestra en la Figura 5. 

 

Se analizaron los registros clínicos, y posteriormente en una submuestra de la 

cohorte obtenida se puso en contacto de forma secuencial según el orden del número de 

su historia clínica hasta completar el tamaño muestral necesario para el análisis del 

mismo. 
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Muestra la captación de los pacientes de la cohorte y la submuestra de esta investigación. 

 

Población adultos del C.S. de Atención Primaria (n = 18875) 

Criterios de exclusión (n = 3131) 

Pacientes incluidos (n = 957) 

Registros clínicos evaluados (n = 4088) 

Depresión mayor (codificado como desorden depresivo de 

acuerdo con la WONCA ICPC-2) diagnosticado por su 

médico de cabecera 

• Inconsistencias en sus registros médicos 

• Historia clínica menor a dos años del tiempo de estudio 

• Comorbilidades con desórdenes psiquiátricos severos  

• Distimia 

• Pacientes en seguimiento por unidades psiquiátricas 

Eventos recurrentes (n = 391) 

Eventos no recurrentes (n = 566) 

Criterios de exclusión (n = 757) 

• No contactados = 457 

• Inmovilizados / fallecidos = 

138 

• No desean = 162 

Pacientes incluidos en la submuestra (n = 200) 

Controles – 1 episodio depresivo (n = 99) 

Casos – episodios recurrentes (n = 101) 

Figura 5. Diagrama de Flujo 
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5.3.  Consideraciones éticas  

 

Los procedimientos que contribuyen a este trabajo fueron valorados y aprobados 

por el Comité de Ética de Investigación Clínica de Aragón (CEICA) (Anexo 1 y 2). Los 

procedimientos de este proyecto siguen la Declaración de Helsinki de 1975, revisada en 

2008. El Protocolo de Estudio fue aprobado por el Comité de Ética de Investigación 

Clínica de Aragón (España) (PI18 / 029) y tuvo la autorización del Servicio de Salud de 

Aragonés, para el acceso a las historias clínicas, previo consentimiento del paciente.  

 

5.4. Procedimiento de recolección de datos y de información  

 

Como paso previo, y una vez aprobado el protocolo y autorizado el acceso a las 

historias clínicas, se solicitó de forma escrita la base de datos de todos los pacientes con 

diagnóstico de DM, según criterio de su Médico de AP en el Centro de Salud Delicias 

Sur, al Departamento de Salud y Consumo del Gobierno de Aragón a través de la 

“Solicitud de autorización para la realización de proyectos de investigación dentro del 

Sector Zaragoza III” y firmando el “Acuerdo de confidencialidad y de finalidad de uso 

en estudios de investigación”.  

 

Se recogieron datos retrospectivamente hasta 2001, momento en el que se 

informatizaron las historias clínicas, de los pacientes del C.S. de AP. Se recogieron datos 

de 957 sujetos. Posteriormente se contactó vía telefónica por orden de historia clínica 

para entrevistarles y recoger datos para analizar factores de riesgo de recurrencias.  

 

Respondieron 500 individuos. De estos, 162 se negaron a participar en el estudio 

(No habiendo diferencias significativas en cuanto a la distribución por género (p= 0,810) 

y la edad (p= 0,110) entre los que aceptaron participar y los que se negaron), 138 eran 

sujetos que estaban en inmovilización o con algún deterioro cognitivo (que les impedía 

realizar la encuesta) o que habían fallecido en los meses previos. Se contactó por orden 

de número de historia clínica con los sujetos restantes hasta que se completó el tamaño 

muestral de los 190 sujetos.  
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A los posibles participantes para la submuestra del estudio 2 se les citó en el centro 

de salud para la obtención del consentimiento informado y posteriormente para la 

cumplimentación del cuaderno de recogida de datos (Anexo 3) posterior a la firma del 

consentimiento informado. Si no pudieron completarlo en este momento, se les permitió 

llevárselo a casa y, una vez terminado, se entregó en un sobre sellado en el centro de 

salud.  

 

Es importante aclarar que con el cuaderno de recogida de datos se pudo valorar si 

los sujetos se encontraban en un episodio activo de DM o antiguo del mismo según 

criterio de su Médico de AP. El trabajo de campo se llevó a cabo a lo largo de 2018 

 

5.5. Variables e instrumentos 

 

5.5.1. Variable dependiente o variable en estudio: recurrencia de la depresión mayor 

 

La variable dependiente fue la recurrencia de cuadros de depresión mayor.  

 

Se ha utilizado la definición de recurrencia creada por Frank et al. y seguido en 

varios estudios (Bockting et al., 2015; Buckman et al., 2018; Monroe & Harkness, 2011; 

Roca et al., 2011). Siguiendo este criterio, en nuestro estudio se considera recurrencia al 

diagnóstico realizado por el médico de familia, para un nuevo episodio depresivo 

(después de haber sufrido un episodio inicial) en el caso en el que existiera una remisión 

previa de duración suficiente para suponer que se había producido la recuperación.  

 

Se distingue la variable de episodio de recurrencia de la de recidiva para la que 

se consideró un período mínimo de 6 meses tras el final del tratamiento, según la historia 

clínica informatizada. 
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5.5.2. Variables recogidas en la cohorte completa a través de datos de la historia 

clínica  

 

Variables sociodemográficas: género, estado civil, tipo de convivencia, nivel de 

estudios, edad en el momento de la recogida de datos, situación laboral, ingresos 

familiares, lugar de nacimiento. 

 

Variable del tratamiento farmacológico: principio/s activo/s prescritos en cada 

EDM y categoría en la que se clasifica el principio activo. El tratamiento farmacológico 

se agrupó según grupo terapéutico ya descrito anteriormente y categorías (Plus, 2018). 

Además, se recogió el consumo de benzodiazepinas, a pesar de no ser antidepresivos, ya 

que se prescriben frecuentemente para esta psicopatología. El tratamiento farmacológico 

se ha recogido agrupando por categorías de la siguiente manera. A continuación, se detalla 

los principios activos que se encontró en nuestro estudio y a los grupos terapéuticos a los 

que pertenecen respectivamente en la Tabla 13:   

 

Se evaluó también la adherencia terapéutica, que fue posible determinar pues el 

sistema de historia clínica electrónica permite ver si la receta prescrita ha sido recogida 

en las farmacias comunitarias o no.  Esto permite que el médico de familia pueda evaluar 

si el paciente ha cumplimentado el tratamiento o no, e intervenir cuando lo considere 

necesario. También se han considerado los casos en los que el médico de familia no 

prescribió ningún tratamiento farmacológico. 
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Tabla 13. Principios activos y sus grupos terapéuticos en nuestro estudio 

 

GRUPO TERAPEÚTICO PRINCIPIOS ACTIVOS 

Benzodiazepinas Alprazolam/ Trankimazin, Bentazepam, 

Bromazepam, Clonazepam, Clorazepato 

Dipotásico, Diazepam, Midazolam, 

Ketazolam, Lorazepam, Lormetazepam, 

Medazepam, Piracetam, Tepazepam, 

Halazepam/Flurazepam 

 

Inhibidores de la recaptación de 

serotonina (ISRS) 

Citalopram, Escitalopram, Fluoxetina, 

Paroxetina, Sertralina, Fluvoxamina 

 

Antidepresivos tricíclicos (ADT) Clomipramina, Imipramina, Amitriptilina, 

Tianeptina, Doxepina, Nortriptilina 

 

Inhibidores de recaptación de 

serotonina y noradrenalina (IRSN 

 

Desvenlafaxina, Duloxetina, Venlafaxina 

Inhibidor selectivo de recaptación de 

noradrenalina (IRNA) 

 

Reboxetina 

Heterocíclicos Mianserina, Maprotilina 

 

Inhibidores selectivos recaptación 

dopamina y noradrenalina (IRDN) 

 

Bupropión 

Antagonistas de receptores serotonina 

5-HT2 e inhibir débiles de captación 5-

HT (ASIR) 

 

Trazodona 

Antagonistas selectivos de serotonina 

y noradrenalina (NASSA) 

Mirtazapina 
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Agonista melatoninérgico (AM) 

 

Agomelatina 

Modulación de actividad 

Serotoninérgica entre otros (MAS) 

 

Vortioxetina 

Hipnóticos 

 

Zolpidem 

Antiepiléptico 

 

Topiramato 

Neurolépticos Típicos Levomepromazina, Haloperidol, 

Trifluoperazina 

 

Neurolépticos Atípicos Quetiapina, Risperidona, Olanzapina 

 

Medicamentos no específicos Melitraceno/flupentixol; Deanol/heptaminol; 

Complejo vitamínico B; Piridoxina/ 

Sulbutiamina, Levosulpirida/sulpirida, 

Gabapentina 

 

 

 

 

5.5.3. Variables realizadas en la submuestra de la cohorte mediante entrevista 

 

 5.5.3.1. Variables socio-demográficas: género (masculino, femenino); edad; 

país de nacimiento; estado civil (casado o emparejado, soltero, separado, viudo); 

convivencia en el domicilio (solo, con pareja, con pareja e hijos, con familiares, con 

vecinos o amigos, en residencia, otros); nivel de estudios (No sabe leer ni escribir, sin 

estudios pero sabe leer y escribir, graduado escolar, estudios secundarios, estudios 

universitarios, otros); situación laboral (estudiante, ama de casa, desempleado con 

subsidio, desempleado sin subsidio, empleado, empleado con incapacidad laboral 

temporal (ILT), incapacitado invalidez permanente, jubilado, otros); tipo de contrato para 
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las personas empleadas (contrato indefinido, contrato temporal de más de 6 meses, 

contrato temporal menor de 6 meses, temporal sin especificar, Trabajo autónomo, otra 

relación contractual); ingresos Familiares Mensuales (menos de 1000 euros, entre 1000 y 

2000 euros, más de 2000 euros). 

 

5.5.3.2. Relacionados con el estilo de vida: estas variables fueron la práctica de 

ejercicio físico, consumo de tabaco, alcohol y drogas. La práctica de ejercicio físico se 

recogió mediante las horas de ejercicio físico (entendido como una actividad física 

moderada-intensa) realizadas a la semana. Se categorizó en menos de 3 horas a la semana, 

entre 5 y 7 horas a la semana y más de 7 horas a la semana.  El consumo de tabaco se 

recogió como el número de cigarrillos fumados en un día, y recodificado posteriormente 

como fumador o no fumador. El consumo de alcohol se midió en Unidades de Consumo 

Estándar (UBE) consumidas semanalmente, y posteriormente se calcularon los gramos 

de alcohol consumidos por semana. Los individuos se clasificaron en 3 grupos de riesgo 

de consumo de alcohol (Ministerio de Sanidad Social e Igualdad, 2011): consumo de bajo 

riesgo (inferior a 17 UBEs a la semana en hombres y 11 en mujeres), consumo peligroso, 

(entre 17 y 28 UBEs a la semana en hombres y entre 11 y 17 UBEs en las mujeres), y 

consumo de riesgo (más de 28 UBEs a la semana en los hombres y 17 en las mujeres). El 

consumo de drogas se codificó en: consumo habitualmente/no consumo/a veces. 

 

5.5.3.3. Episodios de depresión activa: la no-remisión o presencia de un episodio 

activo de DE en el momento de la recogida de datos se realizó mediante la HDRS de 17 

ítems, (Hamilton, 1967) validada al español. Esta escala presenta buenas propiedades 

psicométricas (Bobes et al., 2003; Ramos-Brieva & Cordero-Villafafila, 1988) y consiste 

en 17 ítems, cada uno está evaluado desde ausente (0) a muy severo (3), con una 

puntuación que puede oscilar entre 0 y 51. Entre más alto es el puntaje, más alta es la 

intensidad de la depresión. 

 

5.5.3.4. Soporte Social: fue evaluado mediante la adaptación al español de la 

Escala Medical Outcomes Study – Social Support Survey (Escala MOS) de desarrollado 

por Sherbourne y cols, (Sherbourne & Stewart, 1991) en su versión adaptada al español 

por Revilla, Luna, Bailón, Medina (Revilla, Luna, Bailón, & Medina, 2005) con una 

consistencia en valores de alfa de Cronbach de 0.94 para el apoyo emocional; 0.85 para 

el apoyo afectivo y 0.87 para la ayuda material.  En nuestra muestra, el alfa de cronbach 
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obtenido en la puntuación global ha sido de 0,954, lo que se puede considerar de una 

fiabilidad muy alta.  

Esta escala consta de 20 ítems, a los que el sujeto tiene que contestar con nunca, 

pocas veces, algunas veces, la mayoría de las veces, o siempre, que se contabilizaran entre 

1 y 5 respectivamente. La puntuación del apoyo social se obtiene sumando los resultados, 

correspondiéndose como el índice global de apoyo social máximo con 94 puntos y 19 

puntos para apoyo social mínimo. A través de esta escala se obtiene también puntuaciones 

en apoyo emocional pudiendo obtener un máximo de 40 puntos y un mínimo de 8 puntos, 

ayuda material, pudiendo obtener un máximo de 20 puntos y mínimo de 4 puntos; 

relaciones sociales de ocio y distracción pudiendo obtener un máximo de 20 de máximo 

y un mínimo de 4 puntos; y apoyo afectivo con una puntuación máxima de 15 y un 

mínimo de 3 puntos. 

 

5.5.3.5. Variables clínicas relacionadas con el trastorno de DM: número de 

episodios de depresión sufridos registrados en la historia clínica informatizada. Edad 

cuando se diagnosticó el primer cuadro de depresión registrado en la historia clínica 

informatizada. Percepción subjetiva de gravedad del único episodio de depresión para los 

controles o del episodio previo a la recurrencia sufrido en una Escala Analógica Visual 

entre 1 y 10. Número de síntomas Residuales tras el único episodio depresivo (controles) 

o del episodio previo a la recurrencia (casos).  

 

Se registraron 14 posibles síntomas residuales, que fueron: ánimo bajo, 

sentimientos de culpa, ideas suicidas, problemas para dormir, disminución rendimiento 

laboral o académico, dificultad para concentrarse o actividad motora, encontrarse 

inquieto, sentirse tenso o irritable, somatización, disminución del apetito, disminución 

sexual, cambios menstruales, percepción de labilidad en su salud, disminución de peso, 

encontrarse deprimido o enfermo. Estos síntomas proceden de la HDRS de 17 ítems, 

(Hamilton, 1967), ya que está diseñada para evaluar cuantitativamente la gravedad de los 

síntomas y valorar los cambios del paciente (Purriños, 2013). Se unificaron los síntomas 

referentes a la ansiedad, somatización y problemas de sueño.  

 

 

5.5.3.6. Comorbilidad física y psiquiátrica: activa en el momento de la recogida 

de datos; se les preguntó si padecían alguna enfermedad actual grave física y enfermedad 
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actual grave psiquiátrica (especificando, trastorno de personalidad, trastorno obsesivo-

compulsivo u otra que se le solicitaba que especificara). Se codificó la respuesta como 

sí/no.   

En antecedentes de trastorno de ansiedad se les preguntó por si presentaban o 

habían presentado cuadros de crisis o estados de ansiedad de repetición o cuadros de 

estrés postraumático. Esta pregunta estaba dirigida a la detección de trastornos de 

ansiedad. Se codifico la respuesta como si/no. 

 

5.5.3.7. Antecedentes psiquiátricos familiares: recogido mediante la pregunta 

de si tenía antecedentes familiares de haber sufrido alguna patología psiquiátrica grave 

familiar (especificando esquizofrenia, trastorno bipolar, trastorno de personalidad u otra 

que se le solicitaba que especificara). Se recodificó la respuesta como si/no. 

 

5.5.3.8. Alta incidencia de acontecimientos vitales estresantes (AVEs): se les 

preguntó por dos aspectos: 1) Si el desencadenante del primer o único episodio de 

depresión había sido un AVE; y 2) Haber sufrido algún/os AVE/s en el último año, 

recogido mediante the Social Readjustment Rating Scale de Holmes & Rahe (Holmes & 

Rahe, 1967), en su adaptación española de (González De Rivera & Morera, 1983). El alfa 

de Cronbach obtenido en este estudio es de 0,654, lo que se considera una fiabilidad 

moderada. Esta escala consta de 61 ítems que responden a 61 acontecimientos, que son 

tanto positivos como negativos, y cada uno de ellos están ponderados en base a su 

gravedad (entre 32 puntos el ítem con menor puntuación que corresponde a cambios en 

opiniones políticas y 92 puntos, el ítem con mayor puntuación correspondiente con la 

muerte del cónyuge).  A mayor puntuación, mayor sufrimiento de acontecimientos vitales 

estresantes. Se recogió también de cara al análisis estadístico el número de AVEs sufridos.  

 

Se recogieron estas variables junto con la realización de la escala de Hamilton, ya que, 

aunque no implica que fueran las mismas en el momento en que los sujetos padecieron 

los episodios depresivos, están relacionadas con la subjetividad en la percepción de salud 

(Asensio-Martínez et al., 2020), y permiten la comparabilidad de los grupos.  

 

 

5.5.3.9. Antecedentes de experiencias de diferentes tipos de abuso físico, 

psicológico o sexual en la infancia: se recogió mediante el Childhood Trauma 
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Questionnaire, que es un cuestionario retrospectivo, autoadministrado, validado por 

Bernstein & Fink (Bernstein & Fink, 1998) en su versión española (Hernández et al., 

2013). Consta de 3 ítems, que evalúan haber sufrido experiencias de maltrato físico, 

psicológico y sexual, con las opciones de respuesta de: nunca, en contadas ocasiones, a 

veces, a menudo y con frecuencia. Las respuestas fueron recodificadas en haber o no 

haber sufrido experiencia de maltrato físico, psicológico y sexual en la infancia. 

 

A continuación, se explican cada una de estas variables, además se anexa el cuadro de 

variables con sus respectivos instrumentos (Tabla 14): 

 

Tabla 14. Variables e instrumentos 

 

VARIABLES E INSTRUMENTOS 

Variables sociodemográficas   Género 

 
Edad 

 
País de nacimiento 

 
Estado civil 

 
Convivencia 

 
Nivel de estudios 

 
Situación laboral 

  Ingresos familiares mensuales 

Variables relacionadas al estilo de 

vida 

  Actividad física 

 
Consumo de tabaco 

 
Consumo de alcohol 

  Consumo de drogas 

 

Presencia de un EDM activo  
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Escala de Depresión de Hamilton 

(Hamilton, 1960) 

 

Soporte social 

   

Percepción de apoyo que tiene el sujeto con 

respecto a su familia y amigos  
 

Variables clínicas relacionadas a 

depresión 

   

Número de episodios de Depresión sufridos   
Edad primer cuadro depresión 

 
Percepción subjetiva de la gravedad del 

último episodio de depresión sufrido 

  Síntomas residuales 

 

Comorbilidades físicas y 

psiquiátricas 

   

Enfermedad física o psiquiátrica actual 

(trastorno de la personalidad, trastorno 

obsesivo-compulsivo, ansiedad u otro, por 

especificar)  

  

 

Antecedentes familiares 

psiquiátricos 

 
 

Si el individuo tenía antecedentes 

familiares de patología psiquiátrica grave  
 

Alta incidencia de eventos vitales 

estresantes (AVEs) 

   

Si el factor desencadenante del episodio fue 

un AVE  
  Haber experimentado AVE durante el año 

pasado, usando la Calificación de Reajuste 

Social y contando el número de AVEs 

 

Antecedentes de experiencias de 

abuso físico, psicológico o sexual en 

la infancia 

   

Cuestionario de trauma infantil 

 

Fuente: Elaboración propia 

 

5.6. Análisis estadístico  

Para el análisis estadístico se utilizó programas informáticos, IBM® SPSS® 

Statistics versión 22.0.0.0 y Microsoft Excel.  

 

En el Estudio 1. Se analizó la distribución de la muestra, obteniéndose valores 

estadísticos Shapiro-Wilk menores de 0,05 en todas las variables (rechazando la hipótesis 
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nula de normalidad), excepto número de cigarrillos consumidos al día por fumadores, 

UBEs consumidas semanalmente, número de episodios de depresión sufridos, y en la 

escala Mos. Por ello, se optó por utilizar estadísticos no paramétricos en análisis de 

comparación de grupos en las variables continuas.  

 

Posteriormente se realizó un análisis descriptivo, en casos de las variables 

cuantitativas se utilizó media y desviación típica (DT); y frecuencia y porcentajes para 

las variables cualitativas. Se comparó las diferencias de las variables descritas 

anteriormente entre los sujetos casos y los sujetos controles, utilizando los análisis 

estadísticos de U de Mann-Whitney, Chi cuadrado y Fisher.  

 

El análisis multivariante se realizó mediante regresión logística binaria utilizando 

el método de selección de variables paso a paso. La variable dependiente fue uno o más 

de un episodio de depresión (recurrencias) y las variables independientes fueron todas las 

variables que fueron estadísticamente significativas en el análisis bivariado o que podrían 

tener una implicación clínica plausible.  

 

La calibración del modelo se realizó mediante el estadístico de Hosmer-

Lemeshow. Además, se analizó cuál de las variables anteriormente descritas aparecen con 

mayor frecuencia en los pacientes, casos a través de la formulación de la regresión 

logística y análisis por ANOVA. Las variables introducidas en el modelo de regresión 

fueron: género, edad, antecedentes de ansiedad personales, antecedentes psiquiátricos 

familiares, edad primer cuadro DM, número síntomas residuales del último episodio, 

percepción gravedad último episodio, AVE como desencadenante del primer episodio, 

incidencia de AVEs, percepción apoyo social (índice global), maltrato físico, psicológico 

y/o abuso sexual en la niñez (Abravanel & Sinha, 2015; Bukh et al., 2016a, 2016b; 

Hardeveld, Spijker, De Graaf, Nolen, et al., 2013; Karsten et al., 2011; Kiosses & 

Alexopoulos, 2013; Nanni et al., 2012; van Loo et al., 2015). 

 

En el Estudio 2. Se realizó un análisis descriptivo de la muestra utilizando para 

datos continuos medias y desviaciones estándar (DE/SD) y para datos categóricos 

frecuencias y porcentajes. Con el objeto de analizar la relación entre variables 

demográficas con la recurrencia y número de recurrencias se ha utilizado, en el caso de 

las variables numéricas, y al no tener distribución normal (prueba de Shapiro-Wilk valor 
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de p <0,05), la prueba no paramétrica de la U de Mann Whitney en caso de comparar 

recurrencia si/no por tener dos categorías, y la prueba de Kruskal Wallis en el caso de 

tener más de dos categorías. Para el caso de variables categóricas se ha utilizado la prueba 

de chi-cuadrado o test de Fisher. Los fármacos han sido analizados agrupados por 

categorías, para que el análisis estadístico sea más robusto.  
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6. RESULTADOS 

El total de la muestra estudiada estuvo conformada por 957 personas que fueron 

atendidas por médicos de familia en AP y que presentaron un cuadro de DM durante el 

período de tiempo analizado, de los cuales 708 (73,98%) fueron mujeres, y 249 (26,02%) 

fueron hombres; con una edad media de 60,95 años (DE:17,33). La edad media del primer 

diagnóstico de depresión fue de 52,16 años (DE:17,28).  Con respecto al número de 

recurrencias, más de la mitad, concretamente un 59.1% (566 sujetos) no tuvieron 

recurrencia de depresión mientras que el 40,9% (391 sujetos) sufrieron un segundo 

episodio de depresión, el 14,8% (142 sujetos) tuvieron un tercer diagnóstico de depresión, 

y el 3,8% (36 personas) tuvieron un cuarto diagnóstico de depresión. Esto supone que, de 

los sujetos que tuvieron un segundo episodio de depresión, el 36,31% tuvieron un tercer 

episodio de depresión, y de estos, el 25,32% tuvo un cuarto episodio de depresión. 

 

Debido a que nuestro estudio se basa en los factores de riesgo de la recurrencia de 

la depresión se iniciará el análisis de los resultados con la submuestra de la cohorte; donde 

se estudió una submuestra conformada por 200 personas que fueron atendidas por 

médicos/as de familia y que presentaron un cuadro de DM en el tiempo analizado. De 

esta muestra, 99 pacientes habían sufrido un único EDM (controles) mientras que 101 

pacientes habían sufrido más de un EDM (casos). Según el género, 147 eran mujeres 

(73,5%) y 35 hombres (26,5%), con una edad media de la muestra de 61,4 años (DE 15.1, 

rango 26 – 88). 

 

Las características sociodemográficas, el estilo de vida y la percepción de apoyo 

social se describen en las tablas 15 y 16. El perfil del participante del paciente con 

recurrencias según estas características es una mujer, nacida en España, con una media 

de edad de 61 años, casada, con grado escolar o estudios secundarios, que realiza ejercicio 

de 1 a 3 horas semanales y no consume tabaco, alcohol o drogas. La media de puntuación 

en la escala de Hamilton es de 12,12 puntos (DE: 7,05), lo que indica un estado de 

depresión leve para el momento en el que se contestó el cuaderno de preguntas, y la media 

de apoyo social percibido se sitúa en 74,5 puntos en un rango entre 19 y 94 puntos. 
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Tabla 15. Descripción por variables sociodemográficas  

VARIABLE Categorías Porcentaje  

ESTADO CIVIL Soltero/a 

Casado/a emparejado 

Separado/a o divorciado/a 

Viudo/a 

14% 

55,5% 

17,5% 

13% 

CONVIVENCIA Solo/a 

Con pareja 

Con pareja y/o hijos 

De familiares 

Otros 

22,5% 

33,5% 

28,5% 

10,5% 

5% 

NIVEL DE ESTUDIO No sabe leer, ni escribir 

Sin estudios, pero sabe leer y escribir 

Graduado escolar 

Estudios secundarios 

Estudios universitarios 

0,5% 

9,5% 

55% 

22% 

13% 

SITUACIÓN 

LABORAL 

Estudiante 

Ama de casa 

Desempleado con subsidio 

Desempleado sin subsidio 

Empleado 

Empleado, pero en ILT 

Jubilado 

Incapacitado/a, invalidez permanente 

Otros 

1% 

23% 

5% 

5,5% 

22,5% 

5,5% 

27,5% 

5% 

5% 

TIPO CONTRATO 

LABORAL 

Indefinido 

< 6 meses 

> 6 meses 

Temporal sin especificar 

Por su cuenta 

Otra relación contractual 

68,3% 

4,5% 

4,5% 

3% 

13,6 

6,1 

INGRESOS 

FAMILIARES 

<1000 

entre 1000 y 2000 

> 2000 

40,7% 

43,7% 

15,6% 

LUGAR DE 

NACIMIENTO 

España 

Otro país 

89,4% 

10,6% 

     Descripción de la muestra total (N=200) en función de variables sociodemográficas 
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Tabla 16. Descripción por estilos de vida y percepción de apoyo 

VARIABLE Categorías 
Porcentaje 

Media (DT) 

EJERCICIO FÍSICO 

No 

1- 3 horas 

5-7 horas 

> 7 horas 

0% 

70% 

22% 

8% 

CONSUMO DE TABACO 

No 

Si 

Número cigarrillos/día 

78,5% 

21,5% 

13,81 (10,37) 

CONSUMO DE DROGAS 

No 

Si habitualmente 

A veces 

98 % 

1% 

1% 

PERCEPCIÓN APOYO 

SOCIAL 

Apoyo Emocional 31,56 (8,81) 

Ayuda Material/Instrumental 15,41 (4,98) 

Relaciones 

Sociales/Ocio/distracción 
15,20 (4,76) 

Apoyo Afectivo 12,36 (3,38) 

Índice Global MOS 74,52 (20,56) 

Descripción de la muestra total (N=200) en función de las variables estilos de vida y percepción 

de apoyo social 

 

 

En la tabla 17 se presenta la descripción de la muestra estudiada según las 

variables relacionadas con episodios de depresión y recurrencia.  La edad media de 

aparición del primer episodio de depresión es de 44,9 años. Los/as participantes del 

estudio sufrieron entre 1 y 4 episodios depresivos en un periodo de 17 años (entre el 2001 

y el 2017). Las personas que habían tenido recurrencias tuvieron una media de 2,6 ± 0,78 

episodios depresivos. La muestra situó la gravedad del único episodio o del previo a la 

recurrencia en un 6,27 en una escala entre 1 y 10. Los síntomas residuales que perduraron 

tras el último episodio depresivo fueron de 5,40 sobre 14. En el 73,5% de los casos el 

primer episodio de depresión estuvo desencadenado por un AVE. La media de los AVEs 

sufridos en el último año es de 3,35 (SD: 3,05), lo que corresponde a una puntuación 

media de 204,70 (SD: 175,44) puntos. Además, según la base de datos que recogimos en 

la submuestra de pacientes los desencadenantes  más frecuentes por los que se 

desencadenó el primero episodio de depresión fueron: enfermedad física o psicológica 

(28%), muerte de un familiar cercano o un amigo íntimo (22%), reducción sustancial de 

ingreso (16%), pérdida de visión/audición o accidente (11%), cambio de casa o búsqueda 
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de alquiler o reformas del hogar (8%), cambio de trabajo o jubilación (6,5%), hijos fuera 

del hogar (4,5%), divorcio o separación (4%). 

 

 

Tabla 17. Descripción por episodios de depresión y su recurrencia. 

VARIABLE Porcentaje % 

Media (DT) 

Enfermedad actual grave  

No 

Si 

 

70% 

30% 

Antecedentes trastorno de ansiedad  

No 

Si 

 

84% 

16% 

Antecedentes psiquiátricos familiares  

No 

Si 

 

68% 

32% 

Número episodios depresión sufridos 

Controles 

Casos 

 

1 

2,60 (0,776) 

Edad primer cuadro DM (media, DE) 44,86 (16,70) 

Percepción gravedad primer episodio (media, DE) 6,27 (2,37) 

Número síntomas residuales (media, DE) 5,40 (3,48) 

Desencadenante AVE primer episodio 

No 

Si 

 

26,5% 

73,5% 

Número de AVEs sufrido (media, DE) 

Puntuación escala AVEs (media, DE) 

3,35 (3,05) 

204,70 (175,44) 

Maltrato físico en la niñez  

No haber sufrido 

Si haber sufrido 

 

74% 

26% 

Maltrato psicológico en la niñez 

No haber sufrido 

Si haber sufrido 

 

65,5% 

34,5% 

Abuso sexual en la niñez 

No haber sufrido 

Si haber sufrido 

 

92,5% 

7,5% 

Descripción de la muestra (N=200) según las variables relacionadas con episodios de depresión 

y su recurrencia. DE: Desviación Estándar.; HDRS: Hamilton Depression Rating Scale. 
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Tabla 3. Comparación sociodemográfica entre el grupo control y muestra 

Variable 
Control 

n=99 

Muestra 

n=101 

P* 

SEXO (%) 

Hombres 

Mujeres 

 

27,3% 

72,7% 

 

25,7% 

74,3 

0,806 

EDAD (media, DE) 
 

 58,75 (15,91) 63,91 (13,86) 0,046 

ESTADO CIVIL (%) 
 

Soltero/a 

Casado/a emparejado 

Separado/a o divorciado/a 

Viudo/a u otros 

 
 

14,1% 

54,5% 

17,2% 

14,1% 

 
 

13,9% 

56,4% 

17,8% 

11,9% 

0,970 

CONVIVENCIA (%) 
 

Solo/a 

Con pareja 

Con pareja y/o hijos 

De familiares u otros 

 
 

22,3% 

30,3% 

30,3% 

17,1% 

 
 

22,8% 

36,6% 

26,7% 

13,8% 

0,590 

NIVEL DE ESTUDIO (%) 
 

Sin estudios y/o sabe leer y escribir 

Graduado escolar 

Estudios secundarios 

Estudios universitarios 

 
 

11,1% 

53,5% 

18,2% 

17,2% 

 
 

8,9% 

56,4% 

25,7% 

8,9% 

0,236 

SITUACIÓN LABORAL (%) 
 

Estudiante o ama de casa 

Desempleado con/sin subsidio 

Empleado, activo o en ILT 

Jubilado 

Incapacitado/a, invalidez permanente u 

otros 

 
 

22,2% 

11,1% 

31,3% 

24,2% 

11,2% 

 
 

25,6% 

9,9% 

24,8% 

30,7% 

9% 

0,870 

INGRESOS FAMILIARES (%) 
 

Menor a 1000 euros 

Entre 1000 y 2000 euros 

Mayor a 2000 

 
 

41,8% 

40,9% 

17,3% 

 
 

39,6% 

47,5% 

12,9% 

0,541 

Comparación de las características sociodemográficas de la muestra entre el grupo con un solo 

episodio de depresión (control) y el grupo que presentó más de un episodio (muestra). 

Descripción de la muestra total (N=200) 

HDRS: Hamilton Depression Rating Scale. Estadístico utilizado U de Mann-Whitney para las 

variables continuas y Chi-cuadrado y estadístico de Fisher para las variables cualitativas.   
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Como se puede observar en la tabla 18, se evidencia que los grupos casos (con 

recurrencia) y controles (sin recurrencia) tuvieron características sociodemográficas 

similares; solo se encontraron diferencias significativas en la edad promedio de los 

grupos, siendo esta más elevada en el grupo con recurrencia (63,9 años) con respecto al 

grupo control (58,8 años) (p=0,046).  En esta tabla se observa una representación similar 

de varones y de hembras en el grupo control (27,3% vs 72,7%) y en el grupo con 

recurrencia (25,7% vs 74,3%) (p=0,806); el resto de las variables presentadas (estado 

civil, convivencia, nivel de estudios, situación laboral e ingresos familiares) tampoco 

mostraron diferencias entre ambos grupos.  

 

 

En la tabla 19, se comparan las variables que describen el estilo de vida y la 

percepción social entre los casos y los controles. En cuanto al estilo de vida no se encontró 

diferencias significativas en el patrón de actividad física, el consumo de tabaco, droga ni 

alcohol. Más del 75% tenían una actividad física leve, de 1 a 3 horas por semana; el 98% 

reportaban no consumir drogas. Sólo 2 participantes reportaron consumo, uno en el grupo 

de recurrencia y otro en el grupo control; este último con una menor frecuencia (a veces). 

Menos del 25% eran fumadores con un consumo diario promedio menor a 15 

cigarrillos/día y aproximadamente un 20% reportaba un consumo frecuente de alcohol 

con un UBE promedio entre 3,2 y 3,6 (casos y controles respectivamente) lo cual los 

clasificaba en bajo riesgo.  Tampoco se observaron diferencias en cuanto a la percepción 

que tenían los sujetos casos y controles con respecto al apoyo social como se evidencia 

en el índice global MOS (p= 0,515) 
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Tabla 4. Comparación del estilo de vida y percepción social entre los grupos 

VARIABLES  Categorías 
Porcentaje/media (DT) 

Control 

N=99 

Muestra 

n=101 

P 

EJERCICIO FÍSICO (%) 

 

1- 3 horas/semana 

5-7 horas/semana 

> 7 horas/semana 

67,7% 

23,2% 

9,1% 

72,3% 

20,8% 

6,9% 

0,749 

CONSUMO DE TABACO 

(%) 

 

No 

Si 

Nº cigarrillos/día (Mean, 

SD) 

81,8% 

18,2% 

2,5 (6,5) 

75,2% 

24,8% 

3,38 (8,3) 

0,258 

 

0,295 

CONSUMO DE DROGAS 

(%) 

No 

Si 

A veces 

98% 

0 % 

2% 

98% 

2% 

0% 

0,135 

CONSUMO ALCOHOL (%) 

 

No 

Si 

A veces 

UBE (Mean, SD) 

58,6% 

16,2% 

25,3% 

3,2 (6,3) 

54,5% 

21,8% 

23,8% 

3,6 (5,1) 

0,598 

 

 

0,464 

SÍNTOMAS ACTUALES DE 

DEPRESIÓN (HDRS)  

(Mean, SD) 12,2 (7,56) 

 

12,03 (6,6) 0,842 

 

PERCEPCIÓN APOYO 

SOCIAL (Mean, SD) 

 

Apoyo Emocional 

A. Material/Instrumental 

Social/Ocio/distracción 

Apoyo Afectivo 

Índice Global MOS 

31,9 (8,8) 

15,6 (4,96) 

15,2 (4,8) 

12,5 (3,3) 

75,1 (20,8) 

31,3 (8,9) 

15,3 (5,02) 

15,2 (4,7) 

12,3 (3,5) 

73,9 (20,4) 

0,550 

0,628 

0,827 

0,651 

0,515 

Comparación de las variables que describen el estilo de vida y la percepción de apoyo social entre 

el grupo con un solo episodio de depresión (control) y el grupo que presentó más de un episodio 

(muestra). Descripción de la muestra total (N=200) 

HDRS: Hamilton Depression Rating Scale. Estadístico utilizado U de Mann-Whitney para las 

variables continuas y Chi-cuadrado y estadístico de Fisher para las variables cualitativas.  

 

 

En la tabla 20, se presentan los posibles desencadenantes de la DM según el grupo 

(control vs casos). De todas las variables estudiadas la única que muestra correlación 

significativa con la recurrencia de la DM es la presencia de antecedentes patológicos y 
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psicológicos personales (r=0,199; p=0,005) observándose que son significativamente más 

prevalentes en los casos (22,8%) que en los controles (9,1%) (p=0,005); el resto de las 

variables estudiadas no muestran significancia estadística cuando se comparan las 

prevalencias. 

 

Tabla 5. Comparación de variables desencadenantes entre grupos 

VARIABLES  Categoría Porcentaje/media (DT) 

Control 

N=99 

Muestra 

n=101 

P* 

ENFERMEDAD ACTUAL GRAVE No 

Si 

67,7% 

32,3% 

72,3% 

27,7% 

0,483 

ANTECEDENTES TRATS. 

ANSIEDAD (%) 

No 

Si 

90,9% 

9,1% 

76,2% 

23,8% 

0,005 

ANTECEDENTES PSIQUIÁTRICOS 

FAMILIARES  

No 

Si 

64,6% 

35,4% 

71,3% 

28,7% 

0,314 

EDAD PRIMER CUADRO 

DEPRESIÓN MAYOR  

(Mean, SD) 43,5 (17,6) 46,5 (15,7) 0,162 

NÚMERO SÍNTOMAS 

RESIDUALES 

(Mean, SD) 5,32 (3,64) 5,5 (3,3) 0,649 

PERCEPCIÓN GRAVEDAD  (Mean, SD) 6,24 (2,4) 6,31 (2,4) 0,775 

DESENCADENANTE AVE 

 

No 

Si 

26,3% 

73,7% 

26,7% 

73,3% 

0,940 

NÚMERO DE AVES (Mean, SD) 

PUNTUACIÓN ESCALA AVES  

(Mean, SD) 3,38(2,65) 

210,5(162,99) 

3,32 (3,32) 

199 (187,5) 

0,314 

0,305 

MALTRATO FÍSICO EN LA NIÑEZ No 

Si 

72,7% 

27,3% 

75,2% 

24,8% 

0,866 

MALTRATO PSICOLÓGICO EN 

NIÑEZ 

 

No 

Si 

64,65% 

35,35% 

66,34% 

33,66% 

0,984 

ABUSO SEXUAL EN LA NIÑEZ  

 

No 

Si 

94,95% 

5,05% 

90,10% 

9,90% 

0,286 

Comparación de las variables relacionadas con episodios de depresión y recurrencia entre el grupo 

con un solo episodio de depresión (control) y el grupo que presentó más de un episodio (muestra).  

El análisis multivariante realizado en la tabla 21 se puede observar que las 

variables que obtuvieron un valor significativo en el análisis de regresión logística fueron 
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la edad y el haber sufrido abusos sexuales en la infancia; lo cual lo asocia con una mayor 

probabilidad de presentar casos de depresión recurrente 

 

 

Tabla 6. Análisis multivariante de factores asociados a recurrencias. 

Recurrencias Odds Ratio P valor IC inferior IC superior 

Edad 1,03 0,007 1,01 1,05 

Abusos sexuales 

infancia 

1,64 0,049 1,01 2,79 

Análisis multivariante de los factores asociados a sufrir recurrencias 

 

 

 

En la Tabla 21 se muestran las variables que se vieron asociadas 

significativamente a la recurrencia de DM al realizar un análisis de regresión logística.  

De todas las variables consideraras, solo la edad y el haber sufrido abusos sexuales en la 

infancia fueron incluidas en el modelo de regresión. En el caso de abusos sexuales el 

Odds Ratio indica que la probabilidad de recurrencia de la persona con un cuadro de DM 

es 1,64 veces más alta cuando la persona ha sufrido abusos sexuales en su infancia. 

También la probabilidad de recurrencia aumenta a medida que aumenta la edad en que se 

presenta por primera vez el cuadro de DM. 

 

A partir de la siguiente tabla (tabla 22) se explican los resultados obtenidos en la 

cohorte completa del estudio. En esta tabla se observó la existencia de diferencias 

significativas entre hombres y mujeres, tanto en el número de recurrencias como en el 

porcentaje de sujetos que sufren recurrencias de depresión. El número de recurrencias es 

mayor en las mujeres, como también lo es la edad del primer diagnóstico. Igualmente es 

significativamente mayor la edad media de las mujeres cuando son diagnosticadas por 

primera vez de depresión. 

 

 

 

 

 

Tabla 7. Diferencias entre géneros para recurrencias, edad y tiempo en la cohorte 

completa 
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 N=957 

(hombres/

mujeres) 

HOMBRES 

% / Mean (SD) 

MUJERES 

% / Mean (SD) 

P-

VALOR 

Número de recurrencias   249/708 0,48 (0,73) 0,63 (0,85) 0,022 

1º recurrencias (%) 

2ª recurrencia (%) 

3ª recurrencia (%) 

88/303 

28/114 

4/32 

35,34% 

11,24% 

1,60% 

42,79% 

16,10% 

4,51% 

0,040 

0,064 

0,038 

Edad 1er diagnostico  249/708 49,89 (17,62) 52,95 (17,10) 0,017 

Edad 2º diagnostico  88/303 55,78 (18,33) 58,42 (16,35) 0,280 

Tiempo entre 1er y 2º 

diagnóstico  

88/303 4,97 (3,78) 4,37 (3,21) 0,268 

 

Edad 3er diagnóstico 28/114 62,64 (17,83) 61,61 (15,47) 0,667 

Tiempo entre 2º y 3er 

diagnóstico 

28/114 3,57 (2,55) 3,79 (2,59) 0,589 

Edad 4º diagnóstico 4/32 59,25 (20,10) 63,97 (13,48) 0,752 

Tiempo entre 3er y 4º 

diagnóstico 

4/32 3,75 (3,20) 3,50 (2,15) 0,942 

Diferencias entre hombres y mujeres en el número de recurrencias, la edad cuando se 

diagnosticaron los distintos episodios de depresión y el tiempo trascurrido entre ellos. 

Estadístico utilizado U de Mann-Whitney excepto para porcentaje de sujetos que sufren una 

primera, segunda o tercera recurrencia que se ha utilizado el estadístico Chi-cuadrado.  
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Respecto al tratamiento farmacológico, el principio activo más prescrito en todos 

los episodios de depresión fueron los ISRS y los benzodiacepinas, concretamente la 

paroxetina, el escitalopram y el lorazepam, este último principalmente en combinación 

con otro fármaco. La paroxetina se prescribió al 27,48% de los pacientes en el primer 

episodio, al 26,11% en el segundo, al 25,92% en el tercero y al 26,66% en el cuarto 

episodio.  El escitalopram se prescribió al 14,048% de los pacientes al primer episodio, 

al 18,61% en el segundo, al 26,67% en el tercero y al 26,66% en el cuarto episodio.  

 

Respecto a los ansiolíticos, segundo grupo farmacológico prescito como 

complemento a los antidepresivos, el lorazepam se prescribió al 26,27% de los pacientes 

en el primer episodio, al 21,66% en el segundo, al 21,48% en el tercero y al 23,33% en el 

cuarto episodio.  

 

La opción de tratamiento más frecuente fue la monoterapia en todos los episodios 

de depresión, siendo la prescripción de los ISRS lo más frecuentes. En monoterapia no se 

prescribió en ningún episodio en esta corte ningún fármaco perteneciente a las categorías 

de IRNA, AM y neurolépticos típicos. En el tratamiento con politerapia, la combinación 

más frecuente en todos los episodios ha sido los ISRS + Benzodiazepina. En las tablas 

23, 24 y 25 se describen los tipos de tratamientos, el tratamiento farmacológico en 

monoterapia y el tratamiento en politerapia en cada episodio de depresión 

respectivamente. 

 

En el primer episodio de depresión, 131 pacientes (13,69%) no se les prescribió 

tratamiento farmacológico, habiendo un 45,45% (435 sujetos) con un solo fármaco y el 

resto, el 40,86% (391 sujetos) con dos o más principios activos. Con respecto a la 

monoterapia, analizada por la categoría del principio activo prescrito, un 66.82% de los 

pacientes estuvieron tratados con ISRS. Además, las Benzodiazepinas y los ISRN 

también tuvieron una tasa algo mayor al resto de grupos terapéuticos. Respecto al 

tratamiento combinado de los pacientes que presentaron un primer episodio de depresión, 

a 347 pacientes (88,75%) se les prescribió una combinación de dos principios activos, 

mientras que al resto (44 pacientes) se les prescribieron 3 principios activos. Se han 

encontrado 50 combinaciones de fármacos agrupados por categorías, siendo 29 de ellas 

combinaciones de dos principios activos y 21 de ellas, combinaciones de 3 fármacos. 

Hubo 13 combinaciones de fármacos que se prescribieron al 86,96% de los sujetos que 
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tenían un tratamiento de politerapia. Las más frecuentes fueron ISRS + Benzodiazepina 

(55,76%) y IRSN + Benzodiazepina (8,18%).   

 

De los 391 pacientes que sufrieron el segundo episodio de depresión o primera 

recurrencia, a 31 (7.93%) no se les prescribió tratamiento farmacológico, mientras que al 

resto se le trató con uno o más fármacos. A 206 sujetos se les prescribió un único fármaco 

siendo principalmente un ISRS (al 66,99% de los sujetos). De los 152 sujetos a los que 

se les prescribió un tratamiento combinado, se encontraron 35 combinaciones de 

fármacos agrupados por categorías, siendo 21 de ellas de dos categorías de fármacos, y 

14 de 3 categorías. Hubo 7 combinaciones que se prescribieron al 74,02% de los sujetos 

que tenían un tratamiento de politerapia. Las más frecuentes fueron ISRS + 

Benzodiazepina (51,30%) e IRSN + Benzodiazepinas (9,09%).  

 

De los 142 pacientes que sufrieron un tercer episodio de depresión o segunda 

recurrencia, a 7 de ellos (4.93%) no se les prescribió tratamiento farmacológico, a 83 de 

los pacientes (58.45%) solamente con un fármaco. De los 52 sujetos a los que se les 

prescribió un tratamiento combinado, a 48 de ellos se les prescribió un tratamiento 

combinado de dos fármacos, y a 4 de ellos (7,69%) un tratamiento con 3 fármacos. Se 

encontraron 17 combinaciones por categorías del principio activo, siendo la más frecuente 

el ISRS + Benzodiazepina (53,85%).  

 

Hubo 36 pacientes que sufrieron 3 recurrencias. A 6 de ellos (16,67%) no le 

prescribieron tratamiento farmacológico, a 19 pacientes (52.78%) se les prescribió 

únicamente un fármaco y a 11 (30,56%) más de un fármaco. De estos 11 sujetos a los que 

se les prescribió un tratamiento combinado, todos ellos fueron de dos fármacos, 

encontrando 4 combinaciones por categorías del principio activo, siendo la más frecuente 

el ISRS + Benzodiazepina (72,73%).  

 

Respecto a la regresión ordinal, calculando el riego asociado a un mayor número 

de recurrencias, se ha obtenido, tal y como se observa en la tabla 22 que los hombres 

tienen un menor riesgo de tener recurrencias (OR=0,74). Los IRSN y NASSA en 

monoterapia son los fármacos que no se asocian a un mayor número de recurrencias.  Con 

respecto a los ISRS, los fármacos más prescritos fueron paroxetina y escitalopram, 

asociándose a un 69,2% y 43,4% de recurrencia respectivamente.  
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Tabla 8. Descripción farmacológica en cada episodio depresivo 

Tratamiento 

1er episodio 

Frecuencia (%) 

N=957  

2º episodio 

Frecuencia (%) 

N= 391 

3er episodio 

Frecuencia (%) 

N=142 

4º episodio 

Frecuencia (%) 

N=36 

no fármaco 131 (13,69%) 31 (7,92%) 7 (4,93%) 6 (16,66%) 

monoterapia 435 (45,45%) 206 (52,69%) 83 (58,45%) 19 (52,78%) 

politerapia 391 (40,86%) 154 (39,39%) 52 (36,62%) 11 (30,56%) 

Descripción (frecuencia y porcentaje) del tipo de tratamiento (no farmacológico, farmacológica 

monoterapia y politerapia) en cada episodio de depresión 

 

 

Tabla 24. Descripción en monoterapia farmacológica en cada episodio 

Tratamiento 

farmacológico 

monoterapia 

categoría 

1er episodio 

Frecuencia (%) 

N=435 

2º episodio 

Frecuencia (%) 

N= 206 

3er episodio 

Frecuencia 

(%) 

N=83 

4º episodio 

Frecuencia (%) 

N=19 

Benzodiacepinas 47 (10,76%) 18 (8,74%) 6 (7,23%) 2 (10,53%) 

ISRS 292 (66,82%) 138 (66,99%) 55 (66,27%) 11 (57,89%) 

ADT 9 (2,06%) 2 (0,97%) 1 (1,20%) 1 (5,26%) 

ISRN 40 (9,15%) 21 (10,19%) 15 (18,07%) 2 (10,53%) 

Heterocíclicos 5 (1,14%) 1 (0,49%)   

IRDN  3 (0,69%) 1 (0,49%)   

ASIR  2 (0,46%) 4 (1,94%) 4 (4,82%) 1 (5,26%) 

NASSA  13 (2,97%) 9 (4,37%)  1 (5,26%) 

MAS 1 (0,23%) 1 (0,49%)  1 (5,26%) 

Hipnótico  3 (0,69%) 5 (2,43%)   

Antiepiléptico  1 (0,49%) 1 (1,20%)  

Neurolépticos 

atípicos  3 (0,69%) 1 (0,49%)   

Medicamentos no 

específicos  19 (4,35%) 4 (1,94%) 1 (1,20%)  

Descripción (frecuencia y porcentaje) del tratamiento farmacológico (por categoría) en 

monoterapia en cada episodio de depresión   
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Tabla 25. Descripción farmacológica combinada en cada episodio 

Tratamiento farmacológico politerapia 

categoría 

1er episodio 

Frecuencia 

(%) 

N=391 

2º episodio 

Frecuencia 

(%) 

N= 154 

3er episodio 

Frecuencia 

(%) 

N=52 

4º episodio 

Frecuencia 

(%) 

N=11 

Combinación 2 principios activos     

ISRS + Benzodiazepinas  218 (55,76%) 79 (51,3%) 28 (53,85%) 8 (72,73%) 

ISRS + medicamento no específico 16 (4,10%)    

ISRS + NASSA 6 (1,53%) 4 (2,60%) 4 (7,69%)  

ISRS + hipnótico 15 (3,83%)    

ADT + Benzodiazepina 8 (2,05%)    

IRSN + Benzodiazepina 32 (8,18%) 14 (9,09%) 4 (7,69%)  

IRSN + NASSA  5 (1,95%)   

Heterocíclico + Benzodiazepina 4 (1,02%)    

Medicamento no específico + Benzodiazepina 8 (2,05%)    

NASSA + Benzodiazepina  5 (1,28%)    

ASIR + Benzodiazepina  4 (2,60%)   

Benzodiazepina + Benzodiazepina 7 (1,79%) 4 (2,60%)   

Combinación 3 principios activos     

ISRS + 2 Benzodiazepinas 12 (3,07%)    

ISRS + medicamento no específico + 

Benzodiazepina 5 (1,28%)    

IRSN + NASSA + Benzodiazepina 4 (1,02%)    

ISRS + hipnótico + Benzodiazepina  4 (2,60%)   

Otras combinaciones con frecuencia <=3 sujetos 51 (13,04%)  16 (30,77%) 3 (27,27%) 

Descripción (frecuencia y porcentaje) del tratamiento farmacológico combinado (por categoría) 

en cada episodio de depresión 
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7. DISCUSIÓN 

7.1. Discusión de la validez interna y la validez externa. Epidemiología de 

recurrencias 

Se ha asegurado disminuir el riesgo de sesgo del experimentador, que es la 

influencia que puede ejercer el investigador a la hora de la información o ayuda aportada 

a los pacientes para completar el cuaderno de preguntas, por lo que se estableció un 

discurso a explicar a los pacientes y se realizó la obtención de las respuestas, 

exclusivamente, por dos personas del equipo investigador.  

 

En cuanto a los eventos estresantes, se recopiló esta información si el primer 

episodio fue causado por un AVE, y también se recopilaron aquellos eventos vitales 

estresantes vividos durante el último año con el fin de determinar una alta incidencia de 

los mismos. Sin embargo, no fue factible determinar la existencia de estos eventos entre 

episodios.  

 

En el momento de la recolección de datos las variables relacionadas con la 

existencia de episodios depresivos como hábitos de vida (consumo de alcohol, tabaco y 

drogas), depresión actual y apoyo social no eran necesariamente las mismas variables que 

al momento en que los sujetos experimentaron los episodios depresivos, pero esto es una 

forma de comparar ambos grupos de pacientes; sin embargo, no se encontraron 

diferencias significativas entre ellos.  

 

Con respecto a la validez externa de nuestro estudio al analizar los resultados y 

compararlos con la literatura médica se objetivan datos sociodemográficos similares. Al 

igual que en la bibliografía se encontró que las mujeres presentan mayor probabilidad de 

presentar un cuadro depresivo y recurrencias a lo largo de su vida; con una recurrencia, 

en nuestro estudio, del 40% de la población.  

 

Por otro lado, aunque la edad objetivada en la bibliografía es inferior a la 

objetivada en nuestro estudio se debe tomar en consideración que la muestra del mismo 

es representativa del centro de salud en el que se realizó el estudio donde predominó una 
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población envejecida y mayor número de población inmigrante joven dentro de las que 

podría predominar temas tabú acerca de la enfermedad lo que disminuye la probabilidad 

de buscar ayuda.  

 

La validez de la recopilación retrospectiva de datos sobre el apoyo social en el 

momento del episodio de depresión es bastante cuestionable, por lo que la información 

sobre el apoyo social se recopiló en el momento de la recopilación de datos. Por lo tanto, 

no podemos determinar si el apoyo social antes de la recurrencia es un factor de riesgo, 

como apoyan otros estudios (Noteboom et al., 2016).  
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7.2. Discusión de la epidemiología y factores de las recurrencias 

Esta tesis tiene como finalidad analizar los factores de riesgo para la recurrencia 

de DM en APS. El análisis pone de manifiesto que existe un porcentaje de la población 

en los que la recurrencia de episodios depresivos es frecuente. Los resultados de este 

estudio de cohorte retrospectivo revelan un porcentaje de la población en la que la 

recurrencia de episodios depresivos ocurre con frecuencia.  

 

En nuestro estudio, el 40% de todos los pacientes sufrieron al menos una recidiva. 

El estudio de Solomon et al. (Solomon et al., 2000) reveló números más altos; el 66% de 

los sujetos que tuvieron un episodio de depresión inicial experimentaron al menos una 

recurrencia durante los 10 años de seguimiento. Sin embargo, otros estudios (Buckman 

et al., 2018; Eaton et al., 2008; Mueller et al., 1999) han sugerido una prevalencia más 

baja, con recidivas en aproximadamente el 33%, una cifra que está más en línea con 

nuestro estudio.  

 

Con respecto a los resultados obtenidos en nuestro estudio respecto a las 

diferencias de género, se observa que las mujeres presentaban mayor probabilidad de 

recurrencia que los hombres, hecho que es respaldado por estudios como el de Eaton et 

al (Eaton et al., 2008)  y Buckman et al (Buckman et al., 2018). Respecto a la edad de 

inicio del primer episodio, sí que se ha encontrado una diferencia significativa entre 

hombres y mujeres.  

 

En cuanto a la edad en la que se diagnosticaron los episodios depresivos, en el 

presente estudio se ha evidenciado cifras elevadas, dado que la edad media al primer 

diagnóstico en los hombres es de 49,89 (DE: 17,62) y de 52,95 en las mujeres (DE: 17,10). 

En el estudio de Kessler y Bromet  (Kessler. & Bromet, 2013), la encuesta de Salud 

Mental Mundial (WMH) de la OMS reveló que la edad media de inicio de episodios de 

depresión, en estudios retrospectivos, fue a mediados de los 20’s con un rango 

intercuartílico indicado en todos los países y un período de riesgo máximo para la 

aparición de este varió desde mediados de la adolescencia hasta el inicio de los 40’s.  

 

En un estudio de Bockting et al (Bockting et al., 2015), basado en la versión de la 

encuesta iniciativa Mundial de Salud Mental de la Entrevista Diagnóstica Internacional 
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Compuesta de la Organización Mundial de la Salud (WMH-CIDI), la edad media de 

aparición (es decir, percentil 50 de la edad de distribución de inicio) como resultado se ha 

obtenido la edad en alrededor de los 30’s para los trastornos del estado de ánimo. Sin 

embargo, de los países de ingresos altos, España tiene una de las edades medias de 

aparición más temprana, 30 años (Kessler. & Bromet, 2013).  

 

Por otro lado, ser mayor se asocia con más recurrencias, y cada episodio sucesivo 

aumenta el riesgo de episodios posteriores. La edad ha sido considerada un factor de 

riesgo para la aparición de episodios depresivos por numerosos autores (Gum, King-

Kallimanis, & Kohn, 2009; R. C. Kessler et al., 2010; Trainor, Mallett, & Rushe, 2013). 

 

Aunque como ya explicamos la etapa más común de aparición de los trastornos 

del estado de ánimo ocurre durante la edad adulta temprana (aproximadamente en los 

30’s) (Kessler et al., 2005), los adultos jóvenes no tienden a buscar asistencia médica 

debido al estigma social relacionado (Martinez-Hernaez, DiGiacomo, Carceller-Maicas, 

Correa-Urquiza, & Martorell-Poveda, 2014) o, en el caso, de los hombres jóvenes de 

entornos desfavorecidos, a menudo no reconocen un problema de salud mental y es menos 

probable que acudan a visitar a un médico en relación con las mujeres (Klineberg, Biddle, 

Donovan, & Gunnell, 2011).  

 

No obstante, puede haber otras causas para esto, incluido el fracaso de los médicos 

de familia para diagnosticar a los pacientes más jóvenes. Por ejemplo, dada la alta 

población de inmigrantes jóvenes, en el sistema de salud, dentro de los cuales podría 

predominar tabús acerca de la enfermedad lo que disminuye la probabilidad de buscar 

ayuda y por lo tanto lograr un diagnóstico oportuno ("Padrón Municipal. Cifras de 

Zaragoza 2017-1. Datos demográficos,"), o porque puede haber habido episodios previos 

que no se consideraron y que pudo haberse omitido al transferir las historias clínicas a 

medios electrónicos por la movilidad de los pacientes entre los centros de salud.  

 

Sin embargo y aunque nuestros resultados son similares a estudios encontrados, 

sería importante tomar en consideración el porcentaje del fracaso en el diagnóstico, el 

infra diagnóstico y la dificultad de diagnóstico que se presentan en los centros de AP 

(Bhattacharjee et al., 2018; Monteso-Curto et al., 2014), donde esta relación puede estar 

dada porque la depresión muchas veces se basa en criterios más no en síntomas 
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específicos, que pueden ser difíciles de reconocer por profesionales poco capacitados 

(Cameron et al., 2014; Gabilondo et al., 2011).  

 

Por otro lado, la edad de inicio del primer episodio de DM es una variable común 

en los pocos estudios disponibles sobre la prevención de la recurrencia de la depresión 

(Hardeveld et al., 2010; Lin et al., 1998; Roca et al., 2011). Los hallazgos, sin embargo, 

son divergentes, y aunque parece haber una tendencia a implicar la edad con las 

recurrencias, estas recurrencias pueden estar relacionadas con los diferentes diseños 

utilizados o con la falta de control sobre el número de episodios sufridos (Lin et al., 1998). 

Se pueden encontrar resultados diferentes, desde aquellos en los que solo el número de 

episodios previos o la edad de inicio son predictores, hasta aquellos en los que ambos 

muestran relevancia. Nuestros hallazgos, sin embargo, son consistentes con los de la 

revisión sistemática y meta-síntesis realizada por Buckman et al. (Buckman et al., 2018). 

 

En conclusión sería necesaria una investigación adicional sobre el papel de la 

edad, ya que en nuestro estudio se encontró una relación positiva entre el número de 

recurrencias y la edad, mientras que en una revisión de estudios de cohortes naturalistas 

(Buckman et al., 2018), no se encontró asociación entre este factor y la posibilidad de 

recurrencia.  

 

En nuestra investigación, el tiempo medio entre el primer y el segundo episodio 

fue de 4,51 años (DE: 3,35), y este período fue menor a medida que aumentaba el número 

de recurrencias. Esta tendencia se ha visto previamente en la bibliografía, aunque el 

tiempo medio de recurrencia fue menor, aproximadamente 3 años para el tiempo entre el 

primer y segundo episodio y de 1 a 1,5 años para los episodios posteriores (Solomon et 

al., 2000).  

 

En general, el porcentaje de recurrencia en la APS varía según el tiempo de 

seguimiento y el nivel de atención médica: del 27% en 18 meses (Vuorilehto, Melartin, 

& Isometsa, 2009) al 64% a los 23 años (Yiend et al., 2009) en AP. En comparación al 

25% anual y 85% con 15 años de seguimiento en Atención Especializada (Mueller et al., 

1999). En la población general, que es la población de seguimiento de AP, el 43,2% de 

las recurrencias se produjo a los 2 años (Spijker et al., 2002). 
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Aunque todo esto demuestra que la depresión es un problema de salud mental 

relevante, los estudios en AP son limitados (Conradi, de Jonge, & Ormel, 2008; Gili et 

al., 2011; Roca et al., 2011; Vuorilehto, Melartin, & Isometsa, 2005; Vuorilehto et al., 

2009) y predominan los que se centran en las recurrencias (Gopinath, Katon, Russo, & 

Ludman, 2007; Lin et al., 1998; Simon, 2000).  

 

Entre las diferentes variables analizadas para los sujetos que padecen recurrencias 

y los que no, se ha encontrado que la edad y los antecedentes de trastornos de ansiedad 

difieren significativamente entre estos dos grupos de pacientes. El abuso sexual durante 

la niñez también explica la recurrencia de EDM.  

 

La segunda variable con poder predictivo que se observó fue la historia de 

trastorno de ansiedad. Numerosos estudios han encontrado esta relación (Lin et al., 1998; 

Simon, 2000; Stegenga et al., 2013) así como la comorbilidad (Burcusa & Iacono, 2007; 

Conradi et al., 2008; Gopinath et al., 2007). Por tanto, la presencia de un episodio de 

depresión o ansiedad predice la aparición del otro, respectivamente; y la concurrencia de 

ambos aumenta esta previsibilidad, cuestionando la supuesta relación causal de la 

ansiedad sobre la depresión (Karsten et al., 2011). Nuestros resultados son consistentes 

con la alta comorbilidad encontrada entre ansiedad y depresión (Gabilondo et al., 2010; 

Roca et al., 2009). Algunos autores han sugerido la falta de identidad o confusión 

nosológicas. Además, debe considerarse el papel de enmascaramiento de los trastornos 

somáticos (Gili et al., 2011). 

 

En el análisis multivariado, además del género, el abuso sexual durante la infancia 

también tuvo un valor explicativo significativo para la recurrencia. Otros estudios 

coinciden con estos resultados (Andrews, 1995; Bernet & Stein, 1999; Bifulco, Moran, 

Baines, Bunn, & Stanford, 2002; R. C. Kessler & Magee, 1994). La literatura científica 

es extensa con respecto a los efectos devastadores del abuso sexual durante la niñez. Estos 

efectos incluyen una peor salud física y psicológica, incluida la DM y los trastornos de 

ansiedad; el abuso pasado también se asocia con una edad más temprana del primer 

episodio de depresión y un estado funcional más deficiente, etc. (Harkness, Bruce, & 

Lumley, 2006; Springer, Sheridan, Kuo, & Carnes, 2003). 

 



  

98 
 

Por lo tanto, el abuso sexual es un predictor de sucesivos episodios de depresión, 

ya que estos episodios son estresantes por sí solos (Hammen, 1991; Monroe & Harkness, 

2005). Sin embargo, es importante tomar en consideración que, el abuso sexual infantil 

tiende a ser ocultado por los pacientes o pasa desapercibido por sus médicos (Springer et 

al., 2003).  

 

Si no se mejora esta detección, no servirá como predictor, por lo que siempre que 

se produzcan episodios depresivos de inicio precoz, debería ser tomado en consideración, 

especialmente cuando se produzcan recidivas. La presencia de abuso sexual y la edad en 

el modelo de regresión, pero no las otras variables examinadas en este estudio también 

pueden considerarse a la luz de los mecanismos causales hipotéticos de los factores de 

riesgo de recurrencia de la DM. La falta de una relación entre los eventos estresantes de 

la vida y la recurrencia de la depresión estaría en línea con la hipótesis de sensibilización 

de Post (Post, 1992). 

 

Otras variables sociodemográficas como el sexo, el estado civil, la convivencia, 

el nivel educativo, la situación laboral y el nivel de ingresos no se han encontrado 

relevantes en este estudio sobre recurrencias. Estos resultados parecen estar en línea con 

los de otros estudios, que abogan por la importancia de estos factores en la aparición del 

primer EDM pero no en su recurrencia (Burcusa & Iacono, 2007; Conradi et al., 2008; 

Hardeveld, Spijker, De Graaf, Hendriks, et al., 2013; Karsten et al., 2011; Vuorilehto et 

al., 2009) o recaída (Gopinath et al., 2007; Richards, 2011). Algunos estudios han 

encontrado diferencias en función del nivel educativo y la situación económica (Roca et 

al., 2011; Stegenga et al., 2013) 

 

Además, la comorbilidad con una enfermedad física o psiquiátrica grave no parece 

ser un factor relevante, a diferencia de otros estudios (Gili et al., 2011; Simon, 2000). Esta 

es un área llena de resultados contradictorios, encontrándose algunas relaciones en el caso 

de la distimia, pero no en otros como la ansiedad o los trastornos del comportamiento, la 

influencia de la edad o el efecto mediador de la disfuncionalidad física (Burcusa & 

Iacono, 2007; Hardeveld, Spijker, De Graaf, Hendriks, et al., 2013; Simon, 2000).  

 

En cuanto a las comorbilidades, solo las psiquiátricas graves se han considerado 

como criterios de exclusión. El estudio de Gili et al (Gili et al., 2011) que comparó la 



  

99 
 

comorbilidad de trastornos afectivos y enfermedades médicas en pacientes de AP con un 

primer episodio depresivo o recurrente, reveló que todas las afecciones médicas eran más 

prevalentes en los pacientes recurrentes que en el grupo del primer episodio (OR = 2,61, 

IC = 2,31-2,93), después de ajustar por sexo, edad, educación, nivel socioeconómico e 

índice de masa corporal.  

 

Sin embargo, en algunos estudios, se ha encontrado que los antecedentes 

familiares psiquiátricos son relevantes, y la mayor parte de la literatura científica se centra 

en los EDM, especialmente el inicio temprano del primer episodio (Hardeveld, Spijker, 

De Graaf, Hendriks, et al., 2013; Roca et al., 2011). En otros estudios, sin embargo, no se 

han encontrado estos efectos, y es necesario aclarar su papel y determinar si solo se 

refieren a ciertos tipos de morbilidad psiquiátrica pero no a otros (Burcusa & Iacono, 

2007; Conradi et al., 2008; Gopinath et al., 2007). 

 

Los resultados con respecto a los síntomas residuales y la percepción de la 

gravedad del último episodio son igualmente sin incidentes. Entonces, aunque se han 

observado diferencias basadas en la gravedad de la depresión (Conradi et al., 2008; 

Hardeveld et al., 2010; Richards, 2011; Roca et al., 2011; Vuorilehto et al., 2009), sólo se 

ha encontrado con respecto a los síntomas residuales en muestras de pacientes 

hospitalizados o de corta duración (Burcusa & Iacono, 2007; Hardeveld et al., 2010; Lin 

et al., 1998).  

 

En conclusión, en este estudio se encontraron pruebas sólidas de tres factores 

asociados con un mayor riesgo de recurrencia en la depresión: antecedentes de abuso 

infantil, síntomas depresivos residuales al final del tratamiento y antecedentes de 

recurrencia. Se necesitan estudios futuros para aclarar el papel mediador potencial del 

número de episodios sufridos a la edad de inicio del primer episodio en la recurrencia 

(Burcusa & Iacono, 2007). 

 

En nuestro estudio se observaron y registraron AVEs (eventos vitales estresantes) 

en relación con los últimos 12 meses con el fin de determinar aquellos individuos con alta 

incidencia de estos eventos, pero no se pudo objetivar su relación con la recurrencia; sin 

embargo, se registró si fue un AVE el desencadenante del primer EDM en su vida.  
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En el estudio Hardeveld y col. (Hardeveld et al., 2010) no encontraron una 

relación significativa entre este tipo de eventos y las recurrencias de depresión, pero la 

mayoría de los estudios sugieren que existe una relación (Burcusa & Iacono, 2007; S. 

Gilman & Kawachi, 2003; Moffett & Mill, 2014; Roca et al., 2011). Sin embargo, existen 

factores mediadores potenciales que no han sido controlados en nuestro estudio, como el 

tipo de evento vital estresante o la edad a la que ocurrió.  

 

Los bajos niveles de apoyo social han demostrado ser un factor de riesgo en ciertos 

estudios (Conradi et al., 2008; Hardeveld et al., 2010). Sin embargo, los resultados son 

contradictorios y algunos abogan por una predisposición genética común para ambos 

factores, la recurrencia y el apoyo social, o su asociación solo en el caso de trastornos 

depresivos más graves (Burcusa & Iacono, 2007). La falta de relación entre apoyo social 

y recurrencia estaría en línea con la falta de relación encontrada para el estado civil de 

casado o con pareja en esta muestra 
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7.3. Discusión del tratamiento farmacológico administrado en diferentes episodios 

De acuerdo con las recomendaciones actuales para los antidepresivos en pacientes 

que padecen depresión unipolar (Bauer et al., 2013), los ISRS y los IRSN, más 

recientemente Duloxetina, Venlafaxina y Desvenlafaxina, son la primera línea de 

tratamiento. Estos antidepresivos fueron los más consumidos en nuestra muestra de 

pacientes, por lo que podemos suponer que el tratamiento de la depresión en la AP es 

coherente con las recomendaciones de las guías de práctica clínica.  

 

A pesar de la evidencia científica sobre la efectividad y seguridad de estos 

tratamientos, pocos estudios han analizado la relación entre el tratamiento antidepresivo 

y la recurrencia de la depresión. En un metaanálisis realizado para establecer la 

efectividad del tratamiento antidepresivo para prevenir la recurrencia, se analizaron 37 

estudios, con 7.253 pacientes y comparando 24 antidepresivos diferentes con placebo. En 

35 de estos estudios, el tratamiento antidepresivo fue más eficaz que el placebo para 

prevenir la recurrencia (RR = 2,03, IC 1,80-2,28, NNT = 3,8; p <0,0001), pero no se 

observaron diferencias significativas con respecto a los diferentes tratamientos analizados 

(Sim, Lau, Sim, Sum, & Baldessarini, 2015).  

 

Sin embargo, otras investigaciones han encontrado variaciones en función del 

tratamiento administrado. En un estudio doble ciego que analizó el tiempo transcurrido 

hasta la aparición de la recurrencia, se descubrió que la fluoxetina producía un tiempo de 

recurrencia más prolongado en comparación con la venlafaxina (Thase et al., 2011).  

 

En otro estudio en el que se analizó la efectividad del tratamiento, en términos de 

24 meses sin recurrencias (Buoli, Cumerlato Melter, Caldiroli, & Altamura, 2015), se 

encontró que el bupropión y la fluvoxamina eran los menos efectivos para prevenir la 

recurrencia de la depresión en el último probablemente por la relación con la tolerabilidad 

del mismo (Cameron et al., 2014). En este estudio, y en línea con nuestros resultados, la 

duloxetina fue más eficaz en este sentido. En estos estudios los autores concluyen que el 

equilibrio entre la dopamina, la serotonina y la noradrenalina puede desempeñar un papel 

importante en la prevención de las recurrencias. Por tanto, una actividad dopaminérgica 

aumentada puede no ser útil en este sentido, como ocurre con el uso de bupropión solo.  
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Sin embargo, una acción dual, como el tratamiento con IRSN, podría brindar 

protección contra las recurrencias. Con base en esta teoría, en nuestra cohorte de 

pacientes, IRSN y NASSA fueron los únicos tratamientos que no se relacionaron con 

recurrencias. Ambos grupos terapéuticos presentan un mecanismo de acción diferente, 

pero comparten una acción simultánea y específica sobre la serotonina y la noradrenalina. 

Los estudios futuros deberían intentar demostrar esta hipótesis.  

 

Con respecto a la prescripción de benzodiazepinas, el insomnio se ha descrito 

como un posible modificador de la respuesta al tratamiento antidepresivo (Noma et al., 

2019) y se ha encontrado que el trastorno de ansiedad tiene un efecto negativo directo 

sobre el curso general de la enfermedad y la falta de respuesta al tratamiento 

farmacológico (Andreescu et al., 2007; Mulsant, Reynolds, Shear, Sweet, & Miller, 1996; 

Perlis, 2013).  

 

Un estudio aleatorizado doble ciego reveló que los niveles elevados de ansiedad 

no solo aumentan el fracaso de los tratamientos agudos, sino que también aumentan el 

riesgo de recurrencias durante los dos años posteriores a la remisión del episodio, a pesar 

de que se utilizan como terapia antidepresiva óptima (Andreescu et al., 2007). Esto 

sugiere que el efecto preventivo de los IRSN y los NASSA puede neutralizarse según la 

naturaleza del episodio depresivo. 

 

En el presente trabajo, aunque examina las recurrencias en una cohorte de 

pacientes a lo largo de un período de 16 años, no se ha considerado la dosis de principio 

activo para el análisis estadístico, ya que la inclusión de esta variable provocó una pérdida 

de poder en los resultados y generó confusión, especialmente con respecto a tratamiento 

farmacológico combinado. 

 

En cuanto a los pacientes a los que no se les prescribe tratamiento farmacológico, 

esta decisión, tomada por el médico de familia, de no prescribir nada, puede estar 

relacionada con el supuesto de que la gravedad del episodio depresivo fue más leve, ya 

que la gravedad del trastorno se ha correlacionado con la probabilidad de tratamiento 

(Demyttenaere et al., 2004). Además, las guías de práctica clínica (Álvarez  et al, 2014; 

National Clinical Practice, 2009) han establecido recomendaciones para el tratamiento 
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gradual, basadas en evidencia científica; recomiendan que el inicio de la intervención sea 

el menos intrusivo de los que han demostrado ser eficaces.  

 

En la historia clínica informatizada no se incluye la gravedad del episodio 

depresivo. Por tanto, ha sido imposible analizar si estos pacientes que no recibieron 

tratamiento farmacológico eran los que presentaban la sintomatología más leve. Sin 

embargo, un alto porcentaje de estos pacientes (más del 80%) no experimentó recurrencia.  

 

El supuesto es que la gravedad de aquellos pacientes que no recibieron tratamiento 

farmacológico fue más leve, ya que este es el protocolo recomendado por las guías de 

práctica clínica (Álvarez  et al, 2014; National Clinical Practice, 2009). Se necesitan más 

estudios para examinar la relación entre la gravedad y la duración del tratamiento 

farmacológico, ya que ambas variables pueden arrojar luz sobre el fenómeno de la 

recurrencia de la depresión (Álvarez  et al, 2014). 

 

Debido al carácter universal del sistema de salud y la ausencia de otros 

proveedores de APS, se sabe que los sujetos no recibieron otro tratamiento farmacológico 

o psicológico por parte del sistema de salud, pero no se sabe si pudieron haber recibido 

alguna terapia psicológica de fuera del sistema nacional de salud; lo cual es importante 

porque las intervenciones cognitivo-conductuales, que pueden llevarse a cabo durante la 

fase aguda, parecen tener un efecto protector duradero en los pacientes, previniendo la 

recaída y quizás la recurrencia al finalizar el tratamiento (Bockting et al., 2015).  

 

Por último, la muestra ha consistido principalmente en pacientes femeninas, como 

se esperaba en los países mediterráneos en los que las mujeres tienen casi tres veces más 

probabilidades de sufrir transtorno depresivo mayor que los hombres (Gabilondo et al., 

2010). Este hecho, junto con el envejecimiento de la población, puede limitar aún más la 

generalización de nuestros datos. Sin embargo, en la literatura no se ha informado de una 

influencia clara del género en la respuesta a los antidepresivos, al menos para los 

pacientes ambulatorios (Scheibe, Preuschhof, Cristi, & Bagby, 2003) y el envejecimiento 

de la población es un fenómeno demográfico común en muchos países desarrollados.  
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7.4. Fortalezas, Limitaciones y Prospectivas 

7.4.1. Fortalezas 

La principal fortaleza está en el contexto de la APS, un área relevante en la 

prevención de la recurrencia de la DM; la gran cantidad de variables recogidas para los 

pacientes, incluidas las más relevantes para las recidivas, recogidas de los distintos 

estudios de la literatura científica; el uso de un sistema de diagnóstico estandarizado, la 

edad de los pacientes incluidos; y la exclusión de morbilidad psiquiátrica como 

esquizofrenia, trastorno bipolar o distimia ya que pueden distorsionar resultados. 

 

Otra fortaleza es el análisis de las recurrencias en una cohorte a lo largo de 17 

años, no solo a nivel epidemiológico sino también en relación con el tratamiento 

farmacológico, lo que proporciona una visión amplía. 

 

  



  

105 
 

 

7.4.2. Limitaciones 

Una de las grandes limitaciones del estudio es su estilo retrospectivo, lo que puede 

conducir a posibles sesgos de memoria o la imposibilidad de recopilar variables durante 

el período entre episodios, según el momento cronológico en el que ocurrieron; y, que la 

fuente de información (la historia clínica electrónica) no disponga de datos relevantes (no 

fueron registrados en su momento) como son la duración del tratamiento farmacológico 

ni del episodio depresivo, así como la severidad del mismo. 

 

Otros aspectos por considerar como limitaciones del estudio incluyen el 

diagnóstico de depresión realizado por el médico de familia, ya que como se mencionó 

anteriormente, existe un infra diagnóstico en AP. Además, la inclusión de pacientes con 

diagnóstico de depresión realizada por diferentes médicos puede llevar a desconocer la 

discordancia de criterios que podría haber existido entre los mismos. 

 

Por otro lado, la ausencia de información en la historia clínica acerca del tiempo 

de duración de los diferentes tratamientos farmacológicos administrados en cada 

episodio, su dosificación o la adherencia al mismo no permitió analizar su impacto en la 

recurrencia de depresión en nuestra población. 

 

Otra limitación potencial que puede considerarse del estudio es si se realizaron 

terapias psicológicas u otro tipo intervenciones cognitivo-conductuales fuera del sistema 

nacional de salud; las cuales han demostrado tener un efecto protector duradero en los 

pacientes. 
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7.4.3. Prospectivas 

Es necesaria la realización de un estudio prospectivo con una investigación 

adicional sobre el papel de la edad, ya que en nuestro estudio se encontró una relación 

positiva entre el número de recurrencias y la edad. 

 

La ausencia de otros factores de riesgo pone de manifiesto la necesidad de realizar 

estudios longitudinales y prospectivos adicionales, que deberían contener un mayor 

número de variables, un seguimiento exhaustivo y considerar los distintos resultados 

sobre la recurrencia de la DM. Sin embargo, dado que los seguimientos deben realizarse 

cada 3 a 5 años, que es el tiempo promedio entre episodios depresivos, esto requiere 

muestras de gran tamaño y recursos considerables.  

 

Por último, cabe destacar que, aunque se están realizando importantes esfuerzos 

para identificar los factores de riesgo de recurrencia de la DM, sigue existiendo una 

considerable controversia. Este desacuerdo puede deberse a la gran heterogeneidad 

metodológica: estudios que incluyen tratamiento, diferentes definiciones de depresión y 

recurrencia, diferentes fuentes de la muestra y edad de los sujetos y la presencia (o 

ausencia) de comorbilidad.  
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8. CONCLUSIONES 

 

1. La edad del primer episodio es un factor de riesgo que aumenta la probabilidad de 

presentar una recurrencia en la depresión. Además, se objetivó que a mayor edad 

del individuo existió mayor probabilidad de presentar una recurrencia.  

 

 

2. También se demostró que los antecedentes personales psiquiátricos 

principalmente la ansiedad son otro factor de riesgo para presentar una mayor 

recurrencia en la depresión. 

 

 

3. Por otro lado, se demostró que el abuso sexual experimentado durante la infancia 

es un factor que aumenta el riesgo para sufrir un cuadro depresivo recurrente. La 

Odd Ratio indica que la probabilidad de recurrencia de la persona con un cuadro 

de DM es 1,64 veces más alta cuando la persona ha sufrido abusos sexuales en su 

infancia. Por lo que sería importante que los médicos de AP que diagnostiquen un 

episodio depresivo a edad temprana o recurrente en un corto período de tiempo 

intenten indagar en la posibilidad de este factor de riesgo para mayor seguimiento 

y tratamiento especializado. 

 

 

4. Se encontró que los episodios recurrentes de depresión son frecuentes en pacientes 

de AP afectando predominantemente a las mujeres quienes presentan una 

probabilidad tres veces mayor de presentar un cuadro depresivo en comparación 

con los hombres y por lo tanto de recurrencias a lo largo de su vida. Por lo que se 

puede considerar que el pertenecer al sexo femenino se asocia con un mayor riesgo 

de sufrir recurrencias. El resto de los factores sociodemográficos y estilos de vida 

no se asociaron con mayor recurrencia de cuadros depresivos.  

 

 

5. El tiempo de recurrencia objetivado en nuestro estudio entre el primer y el 

segundo episodio fue de 4,51 años (DE: 3,35) y fue disminuyendo conforme 
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aumentaba el número de recurrencias. En comparación con el tiempo de 

recurrencia encontrada en la bibliografía, nuestro tiempo de recurrencia fue 

mayor. Entre las causas de este hallazgo puede ser el hecho de que nuestro estudio 

es retrospectivo en el que existe un sesgo por la información obtenida de la historia 

clínica electrónica. 

 

 

6. Respecto al tratamiento farmacológico en nuestra muestra, el fármaco más 

utilizado, como monoterapia, para el primer episodio o sus recurrencias fueron los 

ISRS. De igual manera en el tratamiento combinado la prescripción más frecuente 

fueron los ISRS con benzodiacepinas, las mismas que pueden ser relevantes en el 

éxito terapéutico debido a la presencia de ansiedad o problemas de sueño.  
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Anexo 1. Consentimiento informado  

HOJA DE INFORMACIÓN AL PACIENTE 

Título del ensayo: Análisis de los factores de riesgo para la recurrencia de depresión en pacientes 

con diagnóstico de depresión mayor y que se encuentran en seguimiento en Atención Primaria. 

 
INVESTIGADORA PRINCIPAL: SHYSSET NUGGERUD 

 

INTRODUCCIÓN 

Nos dirigimos a usted para informarle sobre un proyecto de investigación al que se le invita a 

participar. El estudio ha sido aprobado por el Comité Ético de Investigación Clínica de Aragón.  

 

Nuestra intención es tan solo que usted reciba la información correcta y suficiente para que pueda 

evaluar y juzgar decidir si quiere o no participar en este estudio. Para ello, lea esta hoja informativa con 

atención y nosotros le aclararemos las dudas que le puedan surgir después de la explicación. Además, 

puede consultar antes de decidirse con todas las personas que considere oportuno. 

 

PARTICIPACIÓN VOLUNTARIA 

 Debe saber que su participación en este estudio es voluntaria y que puede decidir no participar o 

cambiar su decisión y retirar el consentimiento en cualquier momento, sin que por ello se altere la relación 

con su médico ni se produzca perjuicio alguno en su tratamiento.  

 

DESCRIPCIÓN GENERAL DEL ESTUDIO:  

El objetivo principal de este estudio es conocer los factores de riesgo que pueden desencadenar 

nuevos episodios de cuadros depresivos con el objetivo de prevenir, a futuro, nuevas posibles recaídas que 

puedan interferir con la calidad de vida de nuestros pacientes; es por este motivo que nos ponemos en 

contacto con usted pues su colaboración es necesaria para conseguir estos resultados. Para ello, si nos da 

su consentimiento se va a revisar su historia clínica para recoger la medicación que está tomando/ha 

tomado para superar el cuadro depresivo y se le administrará un cuestionario sobre sus datos 

sociodemográficos.  
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El cuestionario que se le administrará consiste en una serie de preguntas referentes a su episodio 

depresivo (o último episodio depresivo si ha tenido más de uno), acontecimientos vitales estresantes que 

ha podido sufrir, realización de ejercicio físico, consumo de sustancias, etc. 

 
BENEFICIOS Y RIESGOS DERIVADOS DE SU PARTICIPACIÓN EN EL ESTUDIO 

Respecto a considerar participar en este estudio, no va a obtener ningún beneficio individual, el 

beneficio será la ampliación del conocimiento sobre la prevención de las recurrencias de los episodios 

depresivos, que es de interés para la sociedad y la comunidad científica. 

En los instrumentos utilizados para la recogida de datos de este estudio no hay efectos 

secundarios ni riesgo en su realización. 

 
COMITÉ ÉTICO DE INVESTIGACIÓN CLÍNICA 

Este estudio ha sido evaluado y aprobado por el Comité Ético de Investigación Clínica de Aragón 

cuya misión es evaluar que se cumplen todos los requerimientos que afectan a sus derechos y a su 

seguridad.  

 
CONFIDENCIALIDAD 

El tratamiento, la comunicación y la cesión de los datos de carácter personal de todos los sujetos 

participantes se ajustará a lo dispuesto en la Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre de protección de 

datos de carácter personal. De acuerdo a lo que establece la legislación mencionada, usted puede ejercer 

los derechos de acceso, modificación, oposición y cancelación de datos, para lo cual deberá dirigirse a su 

médico del estudio.  

 
Los datos recogidos para el estudio estarán identificados mediante un código y solo el médico del 

estudio/colaboradores podrá relacionar dichos datos con usted y con los datos facilitados. Por lo tanto, su 

identidad no será revelada a persona alguna salvo excepciones, en caso de urgencia médica o 

requerimiento legal.  

 
En el caso de que se transmitieran los datos recogidos para el estudio, éstos en ningún caso 

contendrán información que le pueda identificar directamente, como nombre y apellidos, iniciales, dirección, 

nº de la seguridad social, etc. Esta cesión en caso de producirse sería siempre para los mismos fines del 

estudio descrito y garantizando la confidencialidad y anonimato como mínimo con el nivel de protección de 

la legislación vigente en nuestro país. 
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COMPENSACIÓN ECONÓMICA 

Su participación en este estudio no le supondrá ningún gasto adicional ni tampoco está prevista 

ninguna compensación económica. Así mismo, los investigadores que llevan a cabo este ensayo clínico lo 

hacen sin ningún ánimo de lucro y sin recibir ninguna compensación económica por ello. 

 
OTRA INFORMACIÓN RELEVANTE 

Si usted decide retirar el consentimiento para participar en este estudio, ningún dato nuevo será 

añadido a la base de datos y, puede exigir la destrucción de todas las muestras identificables previamente 

retenidas para evitar la realización de nuevos análisis.  

 
Al firmar la hoja de consentimiento adjunta, se compromete a cumplir con los procedimientos del 

estudio que se le han expuesto.  

 
Los resultados del estudio serán publicados en revistas científicas para que la comunidad científica 

sea conocedora de ellos. Además, si usted lo desea se le puede informar de los resultados del estudio 

(siempre del análisis global, no de los datos individuales). En tal caso lo tendrá que comunicar al equipo 

investigador. En todo momento se garantiza el anonimato de los participantes en el estudio. Si en futuro 

hubiera algún estudio en el fuera interesante comparar con los resultados obtenidos en este ensayo, estos 

datos volverían a utilizarse, garantizando también el anonimato.  

 
Para cualquier duda o aclaración, puede ponerse en contacto con el responsable del ensayo 

clínico, la Dra. Shysset Nuggerud, en el teléfono 976 55 66 00 del centro de salud Delicias. 
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FORMULARIO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 

ANÁLISIS DE LOS FACTORES DE RIESGO PARA LA RECURRENCIA DE DEPRESIÓN EN 

PACIENTES CON DIAGNÓSTICO DE DEPRESIÓN MAYOR Y QUE SE ENCUENTRAN EN 

SEGUIMIENTO EN ATENCIÓN PRIMARIA. 

 

Yo, ______________________________________________________________________   

 (Nombre y apellidos)  

 

He leído la hoja de información que se me ha entregado.  

He podido hacer preguntas sobre el estudio.  

He recibido suficiente información sobre el estudio y una copia de la hoja de información. 

He hablado con la Dra. Shysset Nuggerud y/o personal del equipo investigador:  

 
Comprendo que mi participación es voluntaria.  

Comprendo que puedo retirarme del estudio:  

 
1º Cuando quiera  

2º Sin tener que dar explicaciones.  

3º Sin que esto repercuta en mis cuidados médicos.  

 
- Presto libremente mi conformidad para participar en el estudio y doy mi consentimiento para el acceso 

y utilización de mis datos en las condiciones detalladas en la hoja de información.  

 

Firma del participante:     Firma del investigador: 

 

 

Nombre y fecha:      Nombre y fecha:   
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Anexo 2. Dictamen CEICA 
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Anexo 3. Cuaderno recogida de datos  

Encuesta del estudio de " Análisis de los factores de riesgo para la recurrencia de depresión en 

pacientes con diagnóstico de depresión mayor y que se encuentran en seguimiento en Atención 

Primaria" 

 

 

1. Género:   .......................................... 

2. Fecha de nacimiento ............................................  Edad .............................. 

3. País de nacimiento:  ..................................................................................................... 

 

4. ESTADO CIVIL:  

 Casado/a o emparejado/a   

 Soltero/a  

 Separado/a Divorciado/a     

Viudo/a 

5. CONVIVENCIA: 

 Domicilio propio solo/a 

 Domicilio propio con la pareja  

 Domicilio propio con pareja y/o hijos 

 Domicilio de familiares 

 Domicilio de vecinos o amigos 

 Residencia 

 Otros (especificar): 

6. NIVEL DE ESTUDIOS: 

 No sabe leer ni escribir 

 No cursado estudios, pero sabe leer y escribir 

 Graduado escolar (EGB, ESO, FP I, Grado medio) 

 Estudios secundarios (BUP, bachillerato superior, COU, PREU, FP II, Grado superior) 

 Estudios universitarios 

 Otros (especificar): ....................................... 

 

7. SITUACIÓN LABORAL:  

 Estudiante 

 Ama de casa 

 Desempleado/a Con subsidio  

 Desempleado/a sin subsidio 

 Empleado/a 

 Empleado/a, pero está de baja laboral (ILT). Fecha inicio (dd/mm/aaaa): - -/- - /- -  -  - 

 Jubilado/a 

 Incapacitado/a invalidez permanente 
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 Otros (especificar): 

8. TIPO DE CONTRATO EN EL LUGAR DE TRABAJO (SOLAMENTE EMPLEADOS) 

 Contrato indefinido 

 Contrato temporal de menos de 6 meses 

 Contrato temporal de más de 6 meses 

 Contrato temporal sin especificar la duración (obra y servicio, o similar) 

 Trabaja por su cuenta (autónomos, empresarios, profesionales liberales) 

 Otra relación contractual (especificar): 

 

9. ¿A qué actividad laboral se dedica (si está trabajando)? 

 ..................................................................... 

10. Ingresos familiares mensuales 

< 1000 euros……  Entre 1000 y 2000…….  >2000……. 

 

11. Actividad física semanal (realiza ejercicio): 

< 3 horas/sem…… 5 – 7 horas/sem………  >7 horas/sem………....  

 

12. Consumo de tabaco: número de cigarrillos consumidos generalmente en un día……. 

 

13. Consumo de alcohol:  

¿Cuántos vasos de vino consume a la semana? 

¿Cuántas cañas de cerveza consume a la semana? 

¿Cuántos carajillos consume a la semana? 

¿Cuántas copas consume a la semana? 

¿Cuántos vermuts consume a la semana? 

 

14. Consumo de drogas: ¿consume habitualmente algún tipo de droga (cannabis, anfetaminas, heroína, 

cocaína, PCP, alucinógenos, LSD, inhalantes, etc) para “colocarse”, relajarse, sentirse mejor, más 

activo o alerta? 

SI          NO         A VECES 

¿Qué sustancia?   .............................. 

¿Cuántas veces a la semana? .............................. 

 

15. Antecedentes Patológicos Psicológicos (Describa) En los acontecimientos familiares especifique 

quien de su familia ha sido (hermano/a, padre, madre, etc.): 

Personales:  .................................................................. 

Familiares: ................................................................... 

 

16. En su vida cuantos episodios de Depresión cree usted haber tenido; si consideramos que depresión 

es cualquier episodio menor a dos años: …………………………………………… 
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17. A qué edad sufrió su primer cuadro de depresión: …………………………………………… 

18. Recuerda el motivo por el cual se desencadenó 

………………………………………………………………………………………………… 

 

19. Actualmente presenta alguno de estos síntomas:  

o Ánimo bajo       SI      NO 

o Sentimientos de culpa      SI      NO 

o Ideas suicidas       SI      NO 

o Problemas para dormir (dificultad para conciliar el sueño,  SI      NO 

dormir mucho por el día, despertarse muy pronto y  

no lograr volver a dormir, despertarse varias veces por la noche 

o Disminución del rendimiento laboral o académico   SI      NO 

o Dificulta para concentrarse o una actividad motora disminuida SI      NO 

o Encontrarse más inquieto (jugar con manos, uñas, etc)  SI      NO 

o Siente que se encuentra tenso o irritable    SI      NO 

o Molestias físicas como boca seca, alteraciones del hábito   SI      NO 

intestinal, palpitaciones, dolor de cabeza, suspiros  

necesidad de respirar muy seguido, sudoración, etc 

o Disminución del apetito, sensación de pesadez,   SI      NO  

necesidad del uso de laxantes 

o Disfunción sexual, cambios menstruales    SI      NO 

o Se encuentra preocupado por su salud    SI      NO 

o Disminución de peso      SI      NO 

o Cree encontrarse deprimido o enfermo    SI      NO 

 

20. En la escala del 1 al 10 siendo uno leve y 10 el peor cuadro de depresión que ha tenido. El último 

episodio de depresión que ha presentado en su vida lo consideraría 

 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

 

21. Al momento presenta alguna enfermedad Grave física o psicológica: 

……………………………………………………………………………………………………. 

 

22. ¿Ha tenido alguna de las siguientes experiencias o problemas durante el último año? Señale la 

respuesta acorde con su situación. 

1. Ha sufrido usted mismo una enfermedad, lesión o agresión grave  SI NO 

2. Algún familiar cercano ha sufrido una enfermedad, lesión o agresión grave SI NO  

3. Ha muerto uno de sus padres, hijos o su pareja/cónyuge.   SI NO  

4. Ha muerto un amigo cercano o algún otro familiar (tíos, primos, abuelos).    SI NO  
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5. Se ha separado a causa de problemas en su matrimonio.   SI  NO  

6. Ha roto una relación estable.      SI NO  

7. Ha tenido un problema grave con algún amigo cercano, vecino o familiar. SI  NO 

8. Se ha quedado sin empleo o buscado empleo durante más de un mes sin éxito SI NO  

9. Le han despedido de su trabajo.      SI NO  

10. Ha tenido una crisis económica grave.     SI NO  

11. Ha tenido problemas con la policía o ha comparecido ante un tribunal. SI NO  

12. Le han robado o ha perdido algún objeto de valor.   SI NO 

 

23. Esta parte trata sobre lo que usted piensa de su familia y amigos. En la familia se incluye tanto a 

las personas que viven con usted como a las que no. A continuación, aparecen una serie de 

comentarios acerca de la familia y amigos. Señale la respuesta que corresponde más a su opinión. 

o Tengo familiares o amigos que hacen cosas para hacerme feliz:   

Falso  A veces  Verdadero 

o Tengo familiares o amigos que hacen que me sienta querido/a:  

Falso  A veces  Verdadero 

o Tengo familiares o amigos con los que puedo contar pase lo que pase:  

Falso  A veces      Verdadero 

o Tengo familiares o amigos que cuidarían de mí si lo necesitara:   

Falso  A veces  Verdadero 

o Tengo familiares o amigos que me aceptan tal y como soy:    

Falso  A veces  Verdadero 

o Tengo familiares o amigos que me dan ánimos y apoyo    

Falso  A veces  Verdadero  

o Tengo familiares o amigos que me hacen sentir una parte importante de sus vidas 

Falso  A veces    Verdadero 

 

24. Cuando yo era pequeño/a... 

o Creo que sufrí maltrato físico:  

Nunca  En contadas ocasiones A veces    A menudo Con frecuencia  

 

o Creo que sufrí maltrato psicológico:  

Nunca     En contadas ocasiones A veces      A menudo Con frecuencia  

 

o Creo que abusaron de mí sexualmente:  

Nunca     En contadas ocasiones     A veces      A menudo      Con frecuencia 
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ESCALA HAMILTON 

 

Humor deprimido (tristeza, 

depresión, desamparo, 

inutilidad) 

Ausente 0 

Estas sensaciones se indican solamente al ser preguntado 1 

Estas sensaciones se relatan oral y espontáneamente 2 

Sensaciones no comunicadas verbalmente, es decir, por 

la expresión facial, la postura, la voz, y la tendencia al 

llanto 

3 

El paciente manifiesta estas sensaciones en su 

comunicación verbal y no verbal de forma espontánea 
4 

 Sensación de culpabilidad 

Ausente 0 

Se culpa a sí mismo, cree haber decepcionado a la gente 1 

Ideas de culpabilidad, o meditación sobre errores 

pasados o malas acciones 
2 

La enfermedad actual es un castigo. Ideas delirantes de 

culpabilidad 
3 

Oye voces acusatorias o de denuncia y/o experimenta 

alucinaciones visuales amenazadoras 
4 

Suicidio 

Ausente 0 

Le parece que la vida no merece la pena ser vivida 1 

Desearía estar muerto o tiene pensamientos sobre la 

posibilidad de morirse 
2 

Ideas de suicidio o amenazas 3 

Intentos de suicidio (cualquier intento serio) 4 

Insomnio Precoz 

Ausente 0 

Dificultades ocasionales para dormirse, por ejemplo, más 

de media hora 
1 

Dificultades para dormirse cada noche 2 

Insomnio Medio 

Ausente 0 

Esta desvelado e inquieto o se despierta varias veces 

durante la noche 
1 
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Está despierto durante la noche; cualquier ocasión de 

levantarse de la cama se califica 2 (excepto si está 

justificada: orinar, tomar o dar medicación, etc.) 

2 

Insomnio Tardío 

Ausente 0 

Se despierta a primeras horas de la madrugada, pero 

vuelve a dormirse 
1 

No puede volver a dormirse si se levanta de la cama 2 

Trabajo y Actividades 

Ausente 0 

Ideas y sentimientos de incapacidad. Fatiga o debilidad 

relacionadas con su actividad, trabajo o aficiones 
1 

Pérdida de interés en su actividad, aficiones, o trabajo, 

manifestado directamente por el enfermo o 

indirectamente por desatención, indecisión y vacilación 

2 

Disminución del tiempo dedicado a actividades o 

descenso en la productividad 
3 

Dejó de trabajar por la presente enfermedad 4 

Inhibición psicomotora 

(lentitud de pensamiento y de 

palabra, empeoramiento de la 

concentración, actividad 

motora 

disminuida 

Ausente 0 

Ligero retraso en el diálogo 1 

Evidente retraso en el diálogo 2 

Diálogo difícil 3 

Incapacidad para expresarse / Torpeza absoluta 4 

Agitación Psicomotora 

Ausente 0 

Juega con sus dedos 1 

Juega con sus manos, cabellos, etc. 2 

No puede quedarse quieto ni permanecer sentado 3 

Se retuerce las manos, se muerde las uñas, los labios, se 

tira de los cabellos 
4 

Ansiedad Psíquica 

No hay dificultad 0 

Tensión subjetiva e irritabilidad 1 

Preocupación por pequeñas cosas 2 
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Actitud aprensiva aparente en la expresión o en el habla 3 

Terrores expresados sin preguntarle 4 

Ansiedad Somática (signos 

físicos de ansiedad: 

gastrointestinales: sequedad 

de boca, diarrea, eructos, 

indigestión, etc.; 

cardiovasculares: 

palpitaciones, cefaleas; 

respiratorios: 

hiperventilación, suspiros; 

frecuencia de micción 

incrementada; transpiración) 

Ausente 0 

Ligera 1 

Moderada 2 

Grave 3 

Incapacidad   4 

Síntomas somáticos 

gastrointestinales 

Ninguno 0 

Pérdida del apetito, pero come sin necesidad de que lo 

estimulen. Sensación de pesadez en el abdomen 
1 

Dificultad en comer si no se le insiste. Solicita o necesita 

laxantes o medicación intestinal para sus síntomas 

gastrointestinales 

2 

Síntomas somáticos generales 

Ninguno 0 

Pesadez en las extremidades, espalda o cabeza. 

Dorsalgias, cefalalgias, algias musculares. Pérdida de 

energía y fatigabilidad 

1 

Pérdida de energía y fatigabilidad. Cualquier síntoma 

bien definido se califica 2 
2 

Síntomas genitales (tales 

como: pérdida de la libido y 

trastornos menstruales) 

Ausente 0 

Débil 1 

Grave 2 

Hipocondría 

Ausente 0 

Preocupado de sí mismo (corporalmente) 1 

Preocupado por su salud 2 

Se lamenta constantemente, solicita ayudas, etc. 3 

Pérdida de peso inferior a 500 g en una semana 0 
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Pérdida de peso (Completar A 

o B) 

Pérdida de peso de más de 500 g en una semana 1 

Pérdida de peso de más de 1 kg en una semana (por 

término medio) 
2 

Insight (conciencia de 

enfermedad) 

Se da cuenta de que está deprimido y enfermo 0 

Se da cuenta de su enfermedad, pero atribuye la causa a 

la mala alimentación, clima, exceso de trabajo, virus, etc. 
1 

Niega que esté enfermo 2 
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Anexo 4. Proyecto presentado en Congreso semFYC. Málaga – España. Mayo/2019 
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Anexo 5. Difusión de resultados en Congresos 
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Anexo 6. Artículo publicado en revista PLOS ONE 
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Anexo 7. Artículo publicado en revista FRONTIERS 
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