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Introducción 

La salud mental en el mundo y en México 
 

        La salud mental es fundamental para que un individuo pueda llevar una vida digna y completa, 

permitiendo la creación y el mantenimiento de relaciones interpersonales, la toma de decisiones y las 

actividades académicas, laborales y recreativas. La alteración de la salud mental da lugar a malestar 

significativo entre aquéllos que la padecen, además de que ocasiona grados variables de 

disfuncionalidad que pueden traer consecuencias sociales, laborales y económicas importantes tanto 

para el individuo como para la sociedad (1). 

 

        Los trastornos mentales suponen un importante problema de salud pública a nivel mundial ya 

que ocasionan gastos importantes en las naciones debido a los años de vida productiva perdidos por 

la incapacidad, la mortalidad temprana que llegan a ocasionar y los gastos directos en la atención a la 

salud, además de que producen un sufrimiento significativo en los individuos que los padecen. Los 

trastornos neurológicos y mentales, incluyendo el consumo de sustancias, forman parte de 9 de las 20 

causas principales de años vividos con discapacidad a nivel mundial y 10% de la carga global de 

enfermedad (2,3). Además, debido al creciente impacto de la enfermedad mental, se ha previsto que 

las pérdidas económicas relacionadas alcanzarán los 16 trillones de dólares en los próximos años (4). 

 

        La prevalencia mundial de los trastornos mentales ha ido aumentando gradualmente, variando 

de un país a otro y de un trastorno mental a otro. A pesar de esto, la gran mayoría de los países 

reservan pocos o nulos recursos para la atención de la salud mental, reportándose que la mayor parte 

de los países invierten aproximadamente 2 dólares per cápita en la atención de la salud mental (5). 

De acuerdo con la Organización Mundial de la Salud (OMS), únicamente 5 países destinan a la salud 

mental ≥10% de los recursos que invierten en los servicios de salud en general: Francia (12.91%), 

Alemania (11%), Holanda (10.65%), Suecia (10%) y Nueva Zelanda (10%). Del resto de los países, 

únicamente el 31.14% destina entre el 1% y el 10% de los recursos de atención a la salud para la 

salud mental, 9.2% menos del 1% y 56.8% de los países no reservan recursos para este tipo de 

atención. México, en particular, destina para la atención de la salud mental alrededor del 2% de los 

recursos que invierte en la atención a la salud (6).  
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        Aproximadamente el 68% de los países han desarrollado planes y políticas de salud mental 

independientes y 51% cuentan con leyes específicas en la materia. Sin embargo, en muchos países no 

se toman en cuenta por completo los derechos humanos, la implementación de dichas políticas y 

leyes es débil, y los individuos con trastornos mentales y sus familiares no son considerados para su 

desarrollo ni aplicación (5).  

 

        En cuanto a los recursos materiales y físicos, el promedio de camas disponibles para pacientes 

con trastornos mentales es de solamente 5 por cada 100 mil habitantes en países de bajos y medianos 

ingresos, y 50 por cada 100 mil habitantes en países de altos ingresos (5). Otro problema es la poca 

disponibilidad de recursos humanos, encontrándose que los países de bajos y medianos ingresos 

cuentan aproximadamente con 1 profesional de la salud mental por cada 100 mil habitantes, mientras 

que en países de altos ingresos hay alrededor de 9 profesionales por cada 100 mil habitantes (5). De 

acuerdo con la OMS, para el año 2014 había 0.67 psiquiatras, 2.81 enfermeros, 0.52 trabajadores 

sociales y 2.11 psicólogos por cada 100 mil habitantes laborando en el campo de la salud mental en 

México (7) y, según un estudio realizado por Heinze y colaboradores, en 2016 había 3.68 psiquiatras 

por cada 100 mil habitantes en el país (8). Por esta razón, un gran porcentaje de las personas 

afectadas por un trastorno mental se encuentran desamparadas en cuanto a la atención de su 

padecimiento, reportándose que únicamente 1 de cada 10 personas con una enfermedad mental grave 

recibe el tratamiento que necesita (9). 

 

        En nuestro país, la tasa de suicidio según la OMS es de 4.2 por cada 100 mil habitantes, siendo 

mayor en hombres que en mujeres (7.1 vs 1.7) (10). A pesar de esto, en nuestro país contamos 

solamente con 0.04 hospitales mentales, 0.03 servicios psiquiátricos ambulatorios, 0.05 unidades de 

atención de día y 1740 unidades de salud mental en hospitales generales por cada 100 mil habitantes 

(11). 

 

        La investigación en temas de salud mental ha crecido de manera importante en los últimos años. 

Sin embargo, aún es necesario continuar estudiando las condiciones que llevan a una persona a 

desarrollar un trastorno mental, así como estrategias de prevención y modalidades terapéuticas para 

cada padecimiento en específico. Sólo así podremos finalmente controlar una situación gradualmente 
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creciente y ofrecer a aquellos afectados y a sus familias la posibilidad de una vida digna y una 

atención adecuada. 

 

Trastorno depresivo mayor 

La depresión en el mundo y en México 
 

        La depresión es un trastorno altamente prevalente cuya frecuencia parece ir en aumento. Se 

calcula que alrededor de 350 millones de personas en el mundo padecen depresión, siendo la cuarta 

causa de discapacidad a nivel mundial y contribuyendo de manera importante a la carga general de 

morbilidad (12). La prevalencia reportada a nivel mundial alcanza el 12%, siendo mayor en países de 

altos ingresos en comparación con aquéllos con bajos ingresos (18% vs 9%) (13–16).  

 

        Un gran porcentaje de las personas que buscan atención por un trastorno depresivo cuentan con 

un curso crónico y recurrente, describiéndose que del 33% al 50% de los casos tienen más de un 

episodio. La gran mayoría de estos pacientes cuentan con una edad de inicio alrededor de los 20 años 

de edad, con un pico de presentación reportado del final de la adolescencia a los 40 años de edad a 

nivel mundial. La edad de inicio de la depresión no varía mucho en países de bajos a altos ingresos 

(16). Se ha encontrado que la disfunción secundaria a la depresión es más frecuente que aquélla 

encontrada en muchas enfermedades médicas crónicas, sin embargo, los trastornos mentales reciben 

tratamiento con menor frecuencia que dichas condiciones médicas. La disfunción secundaria al 

trastorno depresivo mayor se relaciona con la severidad de los síntomas (17). 

 

        La depresión tiene una frecuencia mayor en mujeres, siendo aproximadamente el doble que 

aquélla reportada en hombres y encontrándose que la prevalencia a lo largo de la vida es 1.2 a 2.7 

veces mayor en mujeres que en hombres (17% vs 9%) (12,16,18–20). La prevalencia de la depresión 

es además más frecuente en adultos jóvenes que en adultos mayores, y la frecuencia del padecimiento 

va disminuyendo con la edad (16,21). Sin embargo, la depresión es más frecuente en adultos mayores 

con enfermedades médicas importantes (22).  
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        Debido a la edad de inicio temprana, los trastornos mentales tienen efectos negativos en áreas 

críticas del desarrollo (16). Se ha encontrado a través de estudios longitudinales que la depresión no 

tratada en niños y adolescentes puede ocasionar daños a largo plazo que involucran pobre desempeño 

académico, mayor contacto con actividades criminales, mayores tasas de desempleo, menor salario y 

dificultades en las relaciones interpersonales (23,24), encontrándose un aumento del 60% del riesgo 

de no completar la educación secundaria (16). La depresión que inicia a edades tempranas predice 

también poca probabilidad de casarse, mayores tasas de divorcio, mayor riesgo de paternidad en la 

adolescencia y mayor riesgo de matrimonio a temprana edad, lo que a su vez se relaciona con 

múltiples resultados negativos (16). La depresión puede tener graves consecuencias, llevando en el 

peor de los casos al suicidio, siendo ésta la segunda causa de muerte entre los 15 y 29 años de edad a 

nivel mundial. Cada año se suicidan más de 800,000 personas en el mundo (3,000 personas al día), y 

por cada suicidio consumado, 20 personas más atentan en contra de su vida (25).  

 

        A pesar de esto, del 50% al 90% de las personas con depresión no recibe un tratamiento 

adecuado, ya que menos del 25% tiene acceso a una atención especializada (12,25). Las barreras para 

la atención a la salud mental son mayores en países de bajos ingresos (26), y se ha encontrado que es 

poco probable que las personas con depresión reciban un tratamiento adecuado aún después de haber 

visitado una institución del primer nivel de atención e incluso después de haber recibido el 

diagnóstico (27). Por otro lado, se ha reportado que otro de los factores que influyen en el bajo 

porcentaje de pacientes con un tratamiento adecuado, es la poca búsqueda de atención por parte de 

las mismas personas que padecen depresión (28).  

 

        La depresión es un problema de salud pública importante ya que se asocia con una alta 

disfunción y mortalidad. Implica una gran carga económica tanto para los individuos que la padecen 

como para sus familias, sus comunidades, sus empleadores, los sistemas de salud y los presupuestos 

nacionales (25). Se ha estimado que las consecuencias económicas de la depresión alcanzaron los 83 

billones de dólares en Estados Unidos en el año 2000 (29) y 118 billones de euros en Europa en 2004 

(30). La depresión se asocia con una disminución de la productividad y un aumento del ausentismo 

laboral, lo que ocasiona pérdida del empleo con mayor frecuencia y reducción significativa del 

ingreso familiar. En promedio, más de 27 días de trabajo se pierden al año por cada trabajador con 

depresión, lo que representa una pérdida anual de 4,400 dólares por persona (17). 
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        Según la Encuesta Nacional de Epidemiología Psiquiátrica, el 9.2% de la población mexicana ha 

presentado algún trastorno afectivo a lo largo de su vida. En nuestro país, la depresión también es 

más frecuente en mujeres que en hombres (10.4% vs 5.4%) (31). Este padecimiento llega a ocasionar 

mayor discapacidad que otras enfermedades crónicas, encontrándose que las personas con depresión 

pierden 2.7 días más de trabajo que aquéllas con otras enfermedades crónicas (32). En México, la 

depresión es la causa principal de pérdida de años de vida ajustados por discapacidad en las mujeres 

y la novena causa en los hombres (33). A pesar de esto, México es uno de los países que muestra 

mayor retraso en la búsqueda de atención (34), ya que en nuestro país menos del 20% de las personas 

que padecen un trastorno afectivo busca ayuda y puede demorar hasta 14 años en recibir un 

tratamiento especializado (35). Por otro lado, de aquellos pacientes que acuden a algún servicio de 

salud, sólo el 50% recibe un tratamiento mínimo adecuado (36).  

 

        Estudios en México han reportado que los factores de riesgo más importantes para desarrollar 

depresión en nuestro país son el género femenino, predominantemente las mujeres que son jefas de 

familia, dedicarse exclusivamente a las labores propias del hogar, tener la responsabilidad de cuidar a 

un familiar enfermo, un nivel socioeconómico bajo, el desempleo, el aislamiento social, tener 

problemas legales, ser o haber sido víctima de violencia, el consumo de sustancias adictivas y la 

migración (31,37). De acuerdo con la Encuesta Nacional de Epidemiología Psiquiátrica, el 20% de 

los mexicanos que han experimentado algún evento violento desarrollan depresión (38). Por otro 

lado, se ha descrito que la población que vive en condiciones de pobreza presenta mayor severidad de 

los síntomas depresivos (35). 

 

Diagnóstico 
 

        El diagnóstico de la depresión se basa en criterios sindromáticos que dependen de la historia 

clínica completa, en la que deberá realizarse un interrogatorio minucioso al paciente y, de ser posible, 

a sus familiares. Se debe esclarecer la presencia de síntomas depresivos que incluyen un ánimo bajo 

la mayor parte del día, pérdida del interés o de la capacidad para experimentar placer en la mayoría 

de las actividades, alteraciones en el patrón de sueño como insomnio o hipersomnia, cambios en el 

apetito o en el peso corporal, agitación o enlentecimiento psicomotor que es observable por otras 

personas, fatigabilidad o baja energía, dificultad para concentrarse y tomar decisiones, ideas de 
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minusvalía y culpa exagerada o inapropiada, ideas recurrentes de muerte, ideación o intentos suicidas 

(39,40). De acuerdo con el Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales en su 5ª 

revisión, para hacer el diagnóstico de un trastorno depresivo mayor, se requiere la presencia de 

tristeza la mayor parte del tiempo y/o anhedonia acompañados de al menos cinco de los síntomas 

previamente mencionados por al menos dos semanas consecutivas. Estos síntomas, además, deben 

causar un malestar significativo y disfunción psicosocial (39). La confiabilidad de estos criterios ha 

demostrado ser buena cuando es aplicada por clínicos entrenados (41). 

 

        Cuando se evalúa el diagnóstico en personas con enfermedades médicas generales, varios 

estudios sugieren que el enfoque debe ser hacia los síntomas afectivos y cognitivos, como son el 

estado de ánimo bajo, la anhedonia, las dificultades en la concentración y en la toma de decisiones, 

las ideas de culpa y minusvalía, y las ideas y conductas suicidas, poniéndose menor énfasis en los 

síntomas somáticos como la anorexia, el insomnio, la fatiga y la actividad psicomotriz, ya que éstos 

pueden ser secundarios a la condición médica específica (42–44).   

 

        Además, debe evaluarse la cronicidad de la depresión y la historia de episodios depresivos 

previos, así como su evolución y la respuesta al tratamiento. Debe determinarse el deterioro 

producido por los síntomas en el nivel de funcionamiento en todos los aspectos de la vida del 

individuo. Por otro lado, es importante indagar sobre posibles factores psicosociales que puedan 

haber contribuido con el desarrollo de los síntomas, así como sobre trastornos psiquiátricos o 

padecimientos médicos comórbidos. Dado que los pacientes con trastorno bipolar generalmente 

debutan con episodios de depresión y la realización del diagnóstico en estos pacientes puede tardar 

hasta 10 años, es importante interrogar sobre episodios previos de manía y de hipomanía (40).  

 

        También es de gran importancia valorar la presencia de ideas y conductas suicidas en los 

pacientes con depresión, indagándose sobre la naturaleza de las ideas, intentos suicidas, planeación, 

medios disponibles y acciones orientadas hacia dichos pensamientos. En estos pacientes es crucial 

obtener información detallada sobre antecedentes de intentos suicidas, padecimientos médicos y 

psiquiátricos comórbidos e historia familiar de conducta suicida. El abordaje terapéutico dependerá 

del riesgo valorado y podría incluir el tratamiento intrahospitalario (40). 
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        En conjunto con estas características, es necesario evaluar la presencia de comorbilidades 

médicas en la actualidad y de aquellas enfermedades significativas en el pasado y el uso de 

medicamentos, así como la historia familiar de depresión, conductas suicidas, psicosis y trastorno 

bipolar. En cuanto al ámbito social, se debe indagar sobre la presencia de estresores psicosociales, 

posibles fuentes de apoyo y el funcionamiento familiar. Son de suma importancia el examen del 

estado mental, la exploración física, estudios de laboratorio que incluyan biometría hemática, 

química sanguínea, examen general de orina, perfil tiroideo, gonadotropina coriónica humana para 

descartar embarazo en mujeres y examen toxicológico en orina, así como estudios específicos en 

pacientes con condiciones médicas que lo ameriten, y estudios de neuroimagen en pacientes cuya 

valoración sugiere la posibilidad de alteraciones cerebrales estructurales y en adultos mayores con 

depresión (40,45–47). 

 

        El Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales estipula además varios 

especificadores. Entre ellos se encuentran características de ansiedad que incluyen dos o más de los 

siguientes síntomas presentes la mayor parte de los días del episodio depresivo: tensión, inquietud, 

dificultad para concentrarse por preocupaciones persistentes, anticipación catastrófica y miedo a 

perder el control de sí mismo. Dentro de las características atípicas de la depresión se encuentran la 

reactividad a estímulos placenteros, aumento del apetito con ganancia ponderal, hipersomnia, 

sensación de pesadez en extremidades e hipersensibilidad al rechazo que ocasiona conflictos sociales 

u ocupacionales. Otros especificadores incluyen los síntomas catatónicos (alteraciones psicomotrices 

prominentes),  las características melancólicas (pérdida de la capacidad de experimentar placer con la 

mayoría de las actividades, falta de reactividad a estímulos placenteros, desesperanza marcada, 

insomnio terminal, retardo o agitación psicomotriz, anorexia o pérdida de peso y culpa excesiva) y 

las características mixtas (síntomas de manía/hipomanía que no cumplen por completo los criterios 

diagnósticos para dichos episodios). La depresión también puede tener un inicio en el periparto 

(durante el embarazo o durante las cuatro semanas posteriores al nacimiento), síntomas psicóticos 

generalmente congruentes con el estado de ánimo deprimido o un patrón estacional, que se refiere a 

una relación temporal de los episodios depresivos y las remisiones con una época particular del año 

(39).  
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Etiología y factores de riesgo 
 

        La depresión puede ser considerada una consecuencia de varios procesos patológicos diferentes 

que ocurren dentro de un continuum biopsicosocial. Los factores de riesgo pueden clasificarse en tres 

grandes grupos: 1) factores internalizados, que incluyen factores genéticos, neuroticismo, baja 

autoestima, trastornos de ansiedad de inicio temprano e historia personal de depresión; 2) factores 

externalizados, que incluyen uso de sustancias y trastornos de la conducta; y 3) adversidad, que 

incluye trauma, eventos vitales estresantes, pérdida parental, poca calidez parental, divorcio, 

problemas maritales, pobre red de apoyo y bajo nivel educativo (48).  

 

        El trastorno depresivo mayor tiene una etiología multifactorial dentro de la cual se han 

reconocido recientemente factores genéticos, ya que se ha descrito una expresión genética alterada 

durante el desarrollo cerebral en respuesta al estrés. Esto ha llevado a la teoría de que los genes 

probablemente otorgan cierta vulnerabilidad que requiere de la presencia de otros factores no-

genéticos para producir el trastorno (49,50). La concordancia del padecimiento en gemelos 

monocigotos se ha reportado hasta en 38%. De manera interesante, se ha encontrado una mayor 

heredabilidad en mujeres que en hombres (42% vs 29%), lo que podría indicar que los factores 

genéticos tienen un papel más importante en personas de sexo femenino (51). A pesar de estos 

hallazgos, no ha sido posible identificar genes específicos que se relacionen con un mayor riesgo de 

presentar depresión (52,53). Algunos estudios se han enfocado en la interacción entre los genes y el 

ambiente y su relación con el desarrollo de depresión. Por ejemplo, se ha reportado que el 

polimorfismo del gen del receptor de la hormona liberadora de corticotropina tipo 1 podría reducir el 

riesgo de depresión en adultos con historia de abuso en la infancia (54,55). Por otro lado, en algunas 

investigaciones se ha encontrado que la interacción entre el alelo corto del gen del transportador de 

serotonina y los eventos estresantes de la vida aumenta el riesgo de trastorno depresivo mayor (56–

58), lo que no ha podido comprobarse en otros estudios (59). 

 

        Existen estudios de investigación que sugieren que algunos de los genes involucrados en la 

patogénesis de la depresión mayor podrían conferir un mayor riesgo de desarrollar otros tipos de 

psicopatología. Por ejemplo, se ha encontrado que un polimorfismo de nucleótido en el cromosoma 3 

se encuentra de manera más frecuente en pacientes con trastorno depresivo mayor o con trastorno 
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bipolar que en controles sanos (60). Otros estudios han encontrado asociación entre un polimorfismo 

de nucleótido en el cromosoma 3 y dos en el cromosoma 10 y el trastorno depresivo mayor, el 

trastorno por déficit de atención e hiperactividad, trastornos del espectro autista, trastorno bipolar y 

esquizofrenia (61). Fenómenos epigenéticos pueden involucrar factores ambientales, como 

experiencias traumáticas tempranas o estrés crónico, que inducen cambios como metilación del ADN 

o acetilación de las histonas que modifican la expresión génica. Esto puede implicar modificaciones 

heredables del genoma sin necesidad de que existan cambios en la secuencia de nucleótidos (62,63). 

 

        El estrés a edades tempranas, como por ejemplo el trauma en la infancia, puede producir cierta 

vulnerabilidad a la psicopatología, creando una predisposición para el trastorno depresivo mayor 

debido a una alteración en la sensibilidad al estrés y en la respuesta a estímulos negativos. Esto 

podría deberse a una hiperactividad crónica de las células liberadoras de corticotropina en el 

hipotálamo, lo que ocasiona respuestas incrementadas al estrés (64,65). Además, factores ambientales 

tempranos pueden establecer respuestas de estrés del eje hipotálamo-hipófisis-adrenal que se 

mantengan a lo largo de la vida y se transmitan a la siguiente generación por medio de cambios 

epigenéticos (66). 

 

        El aislamiento social, las relaciones interpersonales pobres, la crítica por parte de familiares, así 

como el sobreinvolucramiento emocional y la depresión en amistades cercanas puede aumentar el 

riesgo de depresión y perpetuar los síntomas depresivos (67,68). Factores socioculturales influyen 

también en los síntomas expresados durante los episodios depresivos y la habilidad y la voluntad de 

buscar ayuda (69). 

 

        Existen además factores psicológicos individuales que predisponen a un individuo a desarrollar 

depresión. Se ha demostrado la presencia de patrones de pensamiento distorsionados y negativos en 

personas vulnerables a la depresión, los cuales empeoran una vez establecido el episodio depresivo 

(70,71). El neuroticismo también ha sido reconocido como un factor de riesgo para la depresión 

mayor, ya que se ha asociado con un afecto negativo y predice la respuesta a la inducción de un 

ánimo negativo (48). Por otro lado, las perspectivas psicodinámicas se han enfocado en el papel que 

tienen en el desarrollo de depresión las pérdidas tempranas, el autoestima, las dificultades en el 

manejo de pérdidas ya sean reales o imaginarias y las relaciones interpersonales (72,73). 
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        La depresión puede asociarse con múltiples condiciones médicas, así como con el uso de 

diversos medicamentos. Dentro de los trastornos neurológicos que se asocian con la depresión se 

encuentran la epilepsia, la enfermedad de Parkinson, la esclerosis múltiple, la enfermedad de 

Alzheimer, los eventos vasculares cerebrales y los traumatismos craneoencefálicos. Estos últimos, al 

presentarse entre los 11 y 15 años de edad, suponen un predictor importante de depresión 

subsecuente (74). Las enfermedades infecciosas relacionadas con depresión incluyen la neurosífilis y 

el VIH/SIDA. Otras condiciones médicas asociadas con la depresión incluyen condiciones cardiacas 

como la cardiopatía isquémica, la insuficiencia cardiaca y la cardiomiopatía, trastornos 

endocrinológicos y metabólicos como la diabetes, el hipotiroidismo, deficiencias vitamínicas y 

trastornos paratiroideos, enfermedades inflamatorias como colagenopatías,  síndrome de intestino 

irritable y hepatopatías crónicas, y procesos neoplásicos como tumores del sistema nervioso central y 

síndromes paraneoplásicos (75,76). También se han asociado medicamentos como los 

glucocorticoides y los interferones con la depresión (77,78). 

 

        Se han encontrado en múltiples estudios alteraciones en la estructura y en la función del cerebro, 

sin embargo, no ha sido posible identificar si dichas alteraciones son la causa o la consecuencia de la 

depresión (79). En este padecimiento se han visto involucradas alteraciones en múltiples transmisores 

como son las monoaminas (dopamina, serotonina y noradrenalina), ácido gama-aminobutírico 

(GABA) y glutamato. A pesar de que inicialmente se consideraba que la depresión se debía a una 

neurotransmisión disminuida de las monoaminas, se ha reportado que mecanismos más complejos, 

como cascadas intracelulares disparadas por estas moléculas, están involucradas en el desarrollo de la 

depresión mayor y en la respuesta al tratamiento farmacológico (80). El sistema serotoninérgico es el 

que se ha descrito con más frecuencia (81), sin embargo, los sistemas noradrenérgicos y 

dopaminérgicos también juegan un papel importante (82,83). Se han encontrado niveles elevados de 

glutamato y disminuidos de GABA en la corteza occipital de individuos con depresión, así como 

menores concentraciones de glutamato y GABA en la corteza prefrontal de pacientes deprimidos no 

medicados y alteraciones significativas del reciclaje del glutamato, los receptores de glutamato y los 

receptores de GABA en la corteza prefrontal y en el cíngulo de pacientes con conductas suicidas (84–

86). Los endocannabinoides y el receptor CB1, el factor neurotrófico derivado de cerebro, la 

acetilcolina, la proteína p11 y la sustancia P también podrían tener un rol significativo en el 

desarrollo de la depresión (87–89). 
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        También se han encontrado anormalidades en el tamaño, densidad y número de las neuronas y 

las células gliales en personas con depresión, reportándose una densidad reducida de neuronas 

gabaérgicas en la corteza occipital y prefrontal en estudios postmortem de pacientes con trastorno 

depresivo mayor comparados con controles sin diagnósticos psiquiátricos (90,91). Por otro lado, el 

tamaño de las neuronas de la corteza prefrontal y cingular anterior ha demostrado ser 

significativamente menor en estudios postmortem de pacientes con depresión en comparación con 

controles sanos (92,93). Las células gliales también se han encontrado reducidas en número y 

densidad en personas deprimidas principalmente en la corteza prefrontal, de manera predominante en 

la corteza prefrontal orbital y prefrontal dorsolateral, en la amígdala y en la corteza del cíngulo 

anterior; además, la función de estas células se ha visto asociada a la patofisiología de la depresión 

(94). 

 

        La red neuronal por default influye en aspectos endocrinos, autonómicos y conductuales de las 

emociones y se encuentra alterada en la depresión. La conectividad inter-red está aumentada en 

pacientes con depresión mayor y se relaciona con la recurrencia de los episodios depresivos (95). 

Esta red incluye regiones cerebrales involucradas en el procesamiento de las emociones, como son 

proyecciones bidireccionales de las cortezas prefrontales orbital y medial y el cíngulo anterior hacia 

la amígdala y el núcleo accumbens, proyecciones serotoninérgicas y la corteza prefrontal 

dorsolateral, la cual es imprescindible en la regulación cognitiva de las emociones. La exposición al 

estrés aumenta la actividad de neuronas serotoninérgicas en el tallo cerebral que regulan la corteza 

prefrontal, la amígdala y otras áreas del circuito. Proyecciones glutamatérgicas de la corteza 

prefrontal se conectan con neuronas gabaérgicas en el tallo cerebral, las cuales inhiben a las neuronas 

serotoninérgicas (96,97). 

 

        En los pacientes con depresión crónica o no tratada, se ha encontrado una relación ventrículo-

cerebral aumentada, menor volumen del lóbulo frontal, principalmente de la corteza orbitofrontal y 

prefrontal subgenual, de la corteza del cíngulo anterior, del hipocampo y del cuerpo estriado (98–

101). Además, de manera interesante se ha reportado que volúmenes reducidos del hipocampo 

preceden al desarrollo de depresión (102–104). Por otro lado, estudios de neuroimagen sugieren que 

el neurodesarrollo está anormalmente acelerado en personas con depresión, ya que se ha encontrado 

que la edad neuroanatómica de estos pacientes en mayor que su edad cronológica y que esta 
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diferencia aumenta con edades más tempranas de inicio del padecimiento (105). Además, el volumen 

de la materia gris frecuentemente se encuentra disminuido en pacientes con depresión en 

comparación con controles sanos (102,106–108). 

 

        Estudios de flujo cerebral, metabolismo de la glucosa, tomografía por emisión de positrones, 

tomografía computarizada por emisión de fotón único y resonancia magnética funcional, sugieren 

que son varias las áreas cerebrales que se encuentran involucradas en la patofisiología de la 

depresión. Estas regiones cerebrales incluyen el lóbulo frontal, el lóbulo temporal, el cuerpo estriado, 

el globo pálido, el tálamo, la amígdala, la corteza cingular anterior y la corteza prefrontal subgenual 

(97,109,110). Además, se ha encontrado que estas alteraciones se modifican con el tratamiento 

(111,112). 

 

        En la depresión también se encuentra una disminución de la latencia del sueño REM y del sueño 

de ondas lentas. También se ha asociado con alteraciones en los ritmos circadianos de la temperatura, 

la presión arterial, la frecuencia cardiaca, el cortisol plasmático, la noradrenalina, la hormona 

estimulante de la tiroides y la melatonina. Las anormalidades en los ritmos circadianos regresan a la 

normalidad posterior al tratamiento farmacológico de la depresión (113,114).   

 

        El trastorno depresivo mayor se ha asociado con niveles elevados de marcadores inflamatorios 

periféricos como citoquinas y proteína C reactiva. De manera específica, se han encontrado niveles 

elevados de factor de necrosis tumoral e interleucina 6 en personas con depresión. Sin embargo, no 

ha podido aclararse si esto implica inflamación del sistema nervioso central (115,116).  

 

Esquemas cognitivos en la depresión 
 

        En 1963, Aaron T. Beck se propuso determinar la prevalencia de un trastorno del pensamiento 

mediante entrevistas a 50 de sus pacientes deprimidos que se encontraban en un proceso 

psicoterapéutico. Los comparó a la vez con 31 personas sin diagnóstico de depresión. Se enfocó 

principalmente en el contenido idiosincrático del pensamiento indicativo de conceptualizaciones 

distorsionadas o irrealistas, procesos involucrados en las desviaciones del pensamiento lógico o 
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realístico, las características formales del pensamiento que reflejan dichas desviaciones y la relación 

entre distorsiones cognitivas y los afectos característicos de la depresión (117).  

 

        Las cogniciones depresivas típicas fueron observadas en respuesta a estímulos externos 

particulares que contenían algún ingrediente o combinación de ingredientes cuyo contenido tenía 

alguna relevancia para la respuesta idiosincrática. Esta respuesta estereotipada era frecuentemente 

inapropiada e irrelevante para la situación como un todo. Los pensamientos depresivos se observaban 

en las rumiaciones de los pacientes y en sus asociaciones libres, y los pacientes con depresión severa 

frecuentemente experimentaban secuencias prolongadas e ininterrumpidas de asociaciones depresivas 

independientemente de la situación externa (117). 

 

        El pensamiento de los pacientes con depresión incluyó de manera interesante la evaluación 

negativa de uno mismo consistente en una devaluación poco realista en aspectos de importancia para 

cada uno de los pacientes, magnificando fallas y defectos e ignorando o minimizando cualquier 

característica favorable, así como la tendencia a compararse con otra persona resultando siempre 

inferior a los demás. Las ideas de deprivación fueron observadas en algunos pacientes mediante la 

verbalización de pensamientos sobre sentirse solo y no querido ni deseado a pesar de existir 

evidencia de lo contrario. Los pacientes también tendían a culparse a sí mismos y a auto criticarse, a 

magnificar problemas y responsabilidades al punto de considerarlos abrumadores, a darse múltiples 

instrucciones poco prácticas e imposibles sobre aquellas cosas que consideraban que debían realizar y 

a desear escapar de sus problemas al considerarlos imposibles de solucionar, en ocasiones llegando a 

considerar la posibilidad del suicidio. Todas estas cogniciones representan diferentes grados de 

distorsión de la realidad, un error sistemático (117).  

 

        Beck clasificó las cogniciones depresivas de acuerdo con la manera en que se desvían del 

pensamiento lógico o realista en paralógicas (interpretación arbitraria, abstracción selectiva y 

sobregeneralización), estilísticas (exageración, minimización) y semánticas (etiquetado inexacto). La 

interpretación arbitraria se refiere al proceso de formar una interpretación de una situación sin 

evidencia que apoye la conclusión o cuando ésta es contraria a la evidencia. La abstracción selectiva 

es el proceso de enfocarse en un detalle que se saca del contexto, ignorando los demás aspectos de la 

situación y conceptualizando toda la experiencia con base en este elemento. La sobregeneralización 
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se refiere a la tendencia a obtener una conclusión general sobre las habilidades, desempeño o valor 

basándose en un solo incidente. La magnificación y la minimización se refieren a errores tan 

importantes en la evaluación que conforman distorsiones. Por otro lado, la reacción afectiva en estos 

pacientes es proporcional al etiquetado descriptivo del evento más que a la intensidad actual de la 

situación traumática (117). 

 

        De acuerdo con este mismo estudio, las cogniciones depresivas son automáticas, es decir, sin 

ninguna reflexión ni razonamiento previo, así como involuntarias, plausibles para el paciente y 

perseverantes. Se observó que un pensamiento desagradable frecuentemente precedía a un afecto 

desagradable. Estos hallazgos dieron lugar a la teoría de que, en la depresión, hay una alteración 

primaria del pensamiento que resulta en cambios en el afecto y la conducta en consonancia con las 

distorsiones cognitivas. La manera en que un individuo estructura una experiencia, determina su 

respuesta afectiva. Ya que un afecto depresivo ha emergido, se facilitará el desarrollo de cogniciones 

depresivas posteriores, produciéndose una interacción continua entre el afecto y la cognición que 

lleva a una espiral descendente. Esto sugiere que la organización cognitiva está modificada en la 

depresión, lo que dirige gran parte del contenido del pensamiento hacia autoevaluaciones negativas, 

predicciones nihilistas y planes de escape o suicidio; y se ha postulado que este cambio en el 

contenido del pensamiento resulta específicamente de la activación y dominancia de ciertos patrones 

cognitivos idiosincráticos inapropiados (esquemas) cuyo contenido es congruente con los temas 

depresivos verbalizados y que llevan a una conceptualización distorsionada de la realidad (117). 

 

        En 1964, Beck publicó un nuevo trabajo en el que proponía la teoría de que ciertas estructuras 

cognitivas idiosincráticas (esquemas) dominan el proceso de pensamiento durante la depresión y 

llevan a distorsiones cognitivas (118). Los esquemas cognitivos fueron definidos por English como 

patrones complejos impresos en la estructura del organismo por medio de la experiencia que se 

combinan con las propiedades del objeto o idea que funge como estímulo y determina la manera en 

que el objeto o la idea se perciben y se conceptualizan (119).  

 

        De acuerdo con Beck, los esquemas son estructuras utilizadas para la selección, codificación y 

evaluación de los estímulos que nos afectan. Es la manera en que el ambiente se divide y organiza en 

múltiples facetas psicológicas relevantes. Es decir, mediante el grupo de esquemas cognitivos, un 
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individuo es capaz de adaptarse a su realidad externa, orientarse en relación al tiempo y al espacio y 

categorizar e interpretar sus experiencias de una manera significativa. Se trata de estructuras 

cognitivas estables que canalizan los procesos del pensamiento independientemente de que éstos se 

encuentren estimulados por una situación externa inmediata. Cuando un grupo particular de estímulos 

afecta a una persona, se activa un esquema específico relevante para dichos estímulos. El esquema 

abstrae y moldea la información en pensamientos o cogniciones, es decir, cualquier actividad mental 

que tenga un contenido verbal. En la formación de una cognición, el esquema proporciona el marco 

conceptual mientras que los detalles particulares provienen del estímulo externo. Los esquemas 

cognitivos también canalizan las asociaciones y rumiaciones que no provienen de estímulos 

ambientales inmediatos, por lo que participan en los patrones y temas repetidos en asociaciones libres 

y en las reacciones a los eventos externos (118,120).  

 

        Los esquemas pueden ser simples o complejos. Estos últimos involucran sistemas taxonómicos 

complejos utilizados para categorizar estímulos y elementos lógicos estructurados como premisas, 

asunciones y silogismos altamente desarrollados. Estos esquemas son los que participan en las 

inexactitudes, malas interpretaciones y distorsiones asociadas con la psicopatología. El contenido de 

los esquemas es generalmente a manera de generalización, y corresponde a las actitudes, metas, 

valores y concepciones del individuo. En psicopatología, los esquemas cognitivos encontrados 

reflejan las ideas falsas, las actitudes distorsionadas, premisas inválidas y metas y expectativas poco 

realistas. La manera en que un esquema en particular opera puede inferirse generalmente a través de 

un pensamiento irracional recurrente (118,120). 

 

        Aaron Beck describió que el contenido de los esquemas cognitivos puede ser inferido de las 

siguientes maneras: 1) mediante el análisis de las maneras específicas que tiene el individuo de 

estructurar ciertos tipos de experiencias, 2) a través de los temas recurrentes en la libre asociación, 

rumiaciones y ensueños, 3) por las características temáticas del contenido de los sueños, 4) a través 

de preguntas directas sobre las actitudes, prejuicios, supersticiones y expectativas, y 5) a través de 

respuestas a tests psicológicos que reflejan concepciones estereotipadas sobre sí mismo y el mundo 

(118).  
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        Cuando se pretende predecir la respuesta a una situación estimulante en específico, está claro 

que existe una gran variedad de formas en las que la situación puede construirse a nivel cognitivo. 

Esta construcción depende del esquema seleccionado para proveer un marco para la 

conceptualización. La abstracción, síntesis e interpretación del estímulo varían de acuerdo con el 

esquema cognitivo utilizado, el cual generalmente es congruente con el estímulo externo que lo 

evocó. La cognición resultante de la interacción del esquema con el estímulo es una representación 

razonablemente exacta de la realidad. Sin embargo, en psicopatología, esta interacción está afectada 

por la participación intrusiva de esquemas idiosincráticos hiperactivos, los cuales desplazan 

esquemas más apropiados resultando en interpretaciones desviadas de la realidad, lo que demuestra 

una incongruencia entre los esquemas cognitivos y la situación que los estimuló (118). 

 

        El aumento de la frecuencia y el grado de distorsión cognitiva a medida que la depresión se 

desarrolla, puede atribuirse a la dominancia progresiva de los esquemas idiosincráticos, los cuales 

son cada vez más activos y son evocados cada vez por estímulos menos congruentes. Por esta razón, 

sólo son abstraídos los detalles compatibles con el esquema, los cuales son reorganizados de una 

manera que resultan congruentes con el esquema. Es decir, mientras que en los procesos cognitivos 

normales los esquemas son seleccionados para encajar con la situación externa, en los procesos 

psicopatológicos los detalles son selectivamente extraídos y moldeados para encajar con el esquema, 

lo que resulta en una distorsión inevitable de la realidad. En la depresión se seleccionan aquellos 

detalles del material almacenado que son congruentes con los esquemas depresivos, por lo que estos 

elementos comienzan a formar parte de las asociaciones y rumiaciones del individuo. Estos esquemas 

maladaptativos o disfuncionales son mucho más intensos que los esquemas normales; por esta razón, 

las cogniciones resultantes de la interacción entre los esquemas maladaptativos y las experiencias son 

inusualmente intensas (118). 

 

        De acuerdo con Beck, una experiencia de pérdida lleva a una persona a una respuesta de tristeza, 

el grado de la cual es determinado por el significado especial que tiene para el individuo la pérdida en 

particular. Independientemente de la situación externa, para el desarrollo de la tristeza, el individuo 

debe percibir el evento como una pérdida y el objeto o atributo perdido (o cuyo valor ha disminuido) 

debe tener un valor positivo. El contenido del pensamiento de los pacientes con depresión se centra 

en una pérdida significativa: el individuo considera que ha perdido algo esencial para su felicidad y 
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tranquilidad, espera resultados negativos de cualquier actividad en la que se vea involucrado y se 

considera a sí mismo como deficiente en aquellos atributos necesarios para alcanzar metas 

importantes. Es decir, planteó la presencia de una tríada cognitiva en estos pacientes: una concepción 

negativa de sí mismo, una interpretación negativa de los eventos de su vida y una percepción 

nihilística del futuro. La sensación de pérdida irreversible, las expectativas negativas y la impotencia 

llevan a los afectos típicamente asociados con la depresión: tristeza, decepción y apatía. Además, el 

sentirse atrapado en una situación sin salida o inmergido en problemas sin solución llevan a una 

pérdida de la motivación espontánea, así como a un deseo de encontrar un escape, en ocasiones por 

medio del suicidio (121).  

 

        Por otro lado, se describió que las nociones estereotípicas y rígidas de los pacientes deprimidos 

son realmente la superficie de una premisa depresogénica subyacente. Esto explicaría por qué, ante 

una dada situación, unas personas se deprimen y otras no. Kovacs y Beck describieron, a través de su 

experiencia clínica, la abundancia de cogniciones típicas que contribuyen a mantener la depresión de 

un paciente. Las cogniciones predominantes reflejan la operación de distintos esquemas cognitivos y 

postularon que los esquemas activos durante la depresión son en realidad estructuras cognitivas 

previamente latentes que son reactivadas cuando el individuo se ve expuesto a ciertos estímulos 

internos o externos. Una vez activos, estos esquemas cognitivos reemplazan a aquéllos que son más 

apropiados para evaluar y organizar la información de la situación en particular (120).  

 

        En las fases iniciales de la depresión, el individuo tiende a rumiar sobre unas pocas ideas 

características. Mientras la depresión progresa, gradualmente pierde el control sobre su pensamiento 

y las cogniciones depresivas se vuelven intrusivas y ocupan un lugar central. En depresiones graves, 

los esquemas depresivos son tan potentes que la persona no es capaz de considerar que sus ideas o 

interpretaciones podrían ser erróneas. Esto es lo que Beck y Kovacs describieron como la 

hiperactividad de los esquemas depresivos y su consecuente interferencia con otras estructuras 

cognitivas. Estos esquemas hiperactivos producen cogniciones que son excepcionalmente 

convincentes, vívidas y plausibles para el paciente, y su intensidad afecta sus interpretaciones y su 

procesamiento de la información (120).  
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        Los esquemas depresogénicos tienen ciertas características. Se relacionan con aquellos aspectos 

de la experiencia que tienen que ver con la autoevaluación y las relaciones interpersonales. Codifican 

y organizan información sobre situaciones que el individuo percibe como reales o sustracciones 

potenciales de su dominio personal. Además, se caracterizan por reglas absolutas e inflexibles que se 

manifiestan en el lenguaje de la persona mediante cuantificadores rígidos (todo, nada, siempre) e 

imperativos categóricos (deber, tener que). Estos esquemas parecen tener de manera constante 

contenidos psicológicamente simplistas e infantiles, directrices rígidas y falta de diferenciación, por 

lo que parece que se trata de construcciones relativamente estables y de temprano desarrollo. Es 

decir, parece que estos esquemas contienen conclusiones erróneas que vienen de temprana edad y que 

se han mantenido constantes a lo largo de la vida del individuo. Su contenido y sus características 

procedurales no se han modificado para igualar la creciente flexibilidad y complejidad de otros 

esquemas no depresogénicos (120).  

 

        Los esquemas depresogénicos se activan con mayor probabilidad ante condiciones que semejan 

la circunstancia bajo la cual se desarrollaron, extendiéndose de manera gradual hacia estímulos que 

son sólo marginalmente similares al original. Cuando el paciente es expuesto o anticipa una situación 

parecida, estos esquemas se activan, dando lugar al resto de los síntomas depresivos. Debido a que 

dichos esquemas parecen operar regulando actitudes y respuestas conductuales bajo ciertas 

circunstancias a largo plazo, podrían formar parte de una dimensión cognitiva en una personalidad 

vulnerable a la depresión. Esto apoya la teoría de que la cognición puede determinar el afecto, es 

decir, que cambios cognitivos parecen preceder a los cambios afectivos (120).  

 

        Se ha sugerido que la pérdida de un padre a edades tempranas influye en la creación de estos 

esquemas. Sin embargo, ya que esto abarcaría un mínimo porcentaje de los pacientes deprimidos, se 

ha postulado que los padres con un sistema de creencias basado en su propia insuficiencia o en reglas 

conductuales rígidas e inflexibles, pueden favorecer el desarrollo de esquemas depresogénicos a una 

edad temprana. Un déficit en las habilidades sociales o interacciones negativas con pares o hermanos 

pueden impedir que un niño pruebe y reevalúe sus interpretaciones. Además, una autoconstrucción de 

“anormalidad” derivado de un defecto ya sea real o imaginado, puede impedir la modificación de 

esquemas sociales e interpersonales (120). 
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Diabetes mellitus 

La diabetes en el mundo 
 

        De acuerdo con la Organización Mundial de la Salud (OMS), hay más de 400 millones de 

personas con diabetes en el mundo (6,122), con una prevalencia reportada del 9% en mayores de 18 

años en 2014 (123). El costo anual de la diabetes a nivel mundial se ha calculado aproximadamente 

en 827 mil billones de dólares (124,125) y, de acuerdo con la Federación Internacional de la 

Diabetes, este costo se triplicó de 2003 a 2013. Se estima que la pérdida del producto interno bruto de 

2011 a 2013 en relación con los costos tanto directos como indirectos de la diabetes alcanzará los 1.7 

trillones de dólares (126).  

 

        En el 2012 murieron 1.5 millones de personas a causa de la diabetes, de los cuales, más del 80% 

se reportaron en países de bajos y medianos recursos y 43% tenían menos de 70 años de edad, 

colocándose como la octava causa de muerte (122). Las muertes ocasionadas por diabetes se deben a 

las complicaciones secundarias, existiendo reportes de que esta enfermedad duplica el riesgo de 

muerte (127). Del 12% al 55% de las personas con esta enfermedad tiene complicaciones renales 

(122,128) y 35-40% presenta retinopatía, representando el 1% al 2.6% de los casos de ceguera a nivel 

mundial (122,129). Otra de las complicaciones frecuentes es el pie diabético, el cual se ha convertido 

en la causa más frecuente de amputaciones por enfermedad (122,130). 50% de las personas con 

diabetes muere por complicaciones cardiovasculares (cardiopatías, eventos vasculares cerebrales) 

(131), ya que el riesgo de presentarlas aumenta 2 a 3 veces en personas con diabetes (122). 

 

La diabetes en México 
 

        En México se ha reportado una prevalencia del 9.2%, es decir que para el 2012, 6.2 millones de 

mexicanos contaban con el diagnóstico de diabetes (132,133), cifras que han ido aumentando de 

manera gradual desde entonces, ya que cada año se diagnostican 400,000 casos nuevos. Sin embargo, 

se cree que entre el 24% y el 62% de las personas que padecen la enfermedad no lo sabe (122). 

Además, solamente una cuarta parte de las personas con diabetes están controladas adecuadamente. 

La tasa de morbilidad para el 2012 se calculó en 358.2 casos por cada 100 mil habitantes, 
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presentándose el 59% de los casos en mujeres. Si la tendencia al incremento persiste, se espera que 

para el año 2030 el número de casos aumente en 37.8% y la tasa de morbilidad en 23.9% (134). 

 

        Para 2013, la carga económica de esta enfermedad se estimó en más de 300 mil millones de 

pesos, es decir, 2.25% del producto interno bruto. En este mismo año, los costos directos de la 

diabetes se estimaron en 179,495,300 pesos, lo que representa el 1.11% del producto interno bruto. El 

costo de la atención médica de las complicaciones de la diabetes representa el mayor porcentaje 

(87%) de los costos directos. En cambio, los costos indirectos se estimaron en 183,364,490 pesos, es 

decir 1.14% del producto interno bruto. La muerte prematura representa el 72% de la carga total de 

enfermedad por diabetes, y los años vividos con algún grado de discapacidad representan el 28% 

restante. De mantenerse el aumento en la prevalencia y en las complicaciones de la enfermedad, los 

costos podrían alcanzar hasta el 2.62% del producto interno bruto en el año 2018 (135). 

 

        En nuestro país, las principales complicaciones en la población hospitalizada mayor de 20 años 

son de tipo renal (24%) y vasculares periféricas (17%). Hasta el 7% de los pacientes hospitalizados 

por diabetes tipo 2 presentan múltiples complicaciones a la vez (136). Por otro lado, una de cada 

catorce muertes en México son secundarias a la diabetes, siendo ésta la primera causa de defunción 

en personas de 45 a 64 años de edad. Solamente en el año 2010 fallecieron 83,000 personas en el país 

a consecuencia de la diabetes, con una edad media de 66.7 años (132), reportándose una tasa de 

mortalidad de 70.53, por lo que la Secretaría de Salud ha calificado este problema como el mayor 

reto sanitario del país (136).  

 

Definición, tipos y diagnóstico 
 

        La diabetes es una enfermedad crónica importante que se produce cuando el páncreas no 

produce suficiente insulina o cuando no se utiliza la insulina producida de una manera efectiva. La 

hiperglucemia secundaria a esta condición produce complicaciones graves en múltiples órganos, 

encontrándose problemas a nivel cardiaco, renal, vascular, nervioso y oftálmico (137).  

 

        Actualmente se describen tres tipos de diabetes. La diabetes tipo 1 es secundaria a la 

incapacidad del páncreas para producir insulina y generalmente se diagnostica en niños y adultos 
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jóvenes, por lo que anteriormente se conocía como diabetes juvenil o insulino-dependiente. 

Solamente el 5% de las personas con diabetes padecen este tipo en específico. La diabetes tipo 2 se 

debe a una resistencia de los tejidos periféricos a la insulina, por lo que inicialmente el páncreas se ve 

forzado a secretar niveles mayores de insulina para mantener la glucemia dentro de niveles 

adecuados. Sin embargo, a la larga esto ya no le es posible y se desencadena una hiperglucemia. Este 

tipo de diabetes es el más prevalente, tiene una mayor asociación con componentes genéticos y se 

debe en gran parte a dietas inadecuadas y al sobrepeso u obesidad. El tercer tipo descrito es la 

diabetes gestacional, la cual consiste en la aparición transitoria de niveles altos de glucosa en sangre 

durante el embarazo y aumenta el riesgo de desarrollar diabetes tipo 2, además de otras 

complicaciones tanto para la madre como para el producto. Los pacientes con niveles de glucosa 

mayores a los normales, pero no lo suficientemente elevados como para recibir el diagnóstico de 

diabetes, se catalogan como prediabetes, glucosa alterada en ayunas o intolerancia a la glucosa. Esta 

condición aumenta el riesgo de desarrollar diabetes tipo 2, así como el riesgo cardiovascular 

(122,137).  

 

        El diagnóstico puede hacerse de varias maneras, las cuales combinan la presencia de 

manifestaciones clínicas con datos de laboratorio, como por ejemplo a través de los niveles de 

hemoglobina glucosilada (HbA1c), clasificándose con diabetes a las personas con niveles de 6.5% o 

mayores y con prediabetes a aquéllas con valores entre 5.7% y 6.4%. Dos mediciones de glucosa en 

ayunas mayores a 126 mg/dl son indicativas de diabetes, mientras que entre 100 mg/dl y 125 mg/dl 

son diagnósticas de prediabetes. En el caso de que la muestra de sangre sea obtenida en algún 

momento al azar, es decir, sin ayuno, valores mayores a 200 mg/dl son altamente indicativos del 

diagnóstico, por lo que la prueba debe repetirse y confirmarse la presencia de la enfermedad en caso 

de que dicho valor sérico se repita. La diabetes también puede diagnosticarse mediante una prueba 

oral con 75 g de glucosa, en la que niveles de 200 mg/ml o más a las dos horas se consideran 

indicativas de diabetes y aquéllos entre 140 mg/ml y 199 mg/ml de prediabetes (137). 
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Relación entre diabetes y depresión 
 

        Las personas con enfermedades crónicas tienen un mayor riesgo de padecer depresión en 

comparación con sujetos sanos. En las personas con diabetes, la depresión es dos veces más frecuente 

que en aquéllas que no sufren esta enfermedad (138–141). Del mismo modo, las personas con 

síntomas depresivos tienen una mayor prevalencia de diabetes (142), con un riesgo reportado hasta 

del 37% en comparación con personas sin depresión (143). Sin embargo, ni la causa ni la dirección 

de la relación entre ambos padecimientos han quedado claras aún, reportándose en algunos estudios 

un riesgo aumentado de diabetes en pacientes con depresión y, en otros, un mayor riesgo de 

depresión en pacientes con diabetes (75,143–147). En un meta-análisis que revisó, en el año 2010, 11 

estudios y 172,521 participantes de los cuales 48,808 tenían diabetes mellitus tipo 2, se encontró un 

riesgo de depresión en pacientes con diabetes del 24% al 50% en comparación con personas sin 

diabetes (146). En el año 2013 se llevó a cabo otro meta-análisis en el cual se incluyeron estudios que 

siguieron a cerca de 500,000 personas durante 5.8 años, encontrándose un odds ratio (OR) de 1.29 

para depresión mayor en pacientes con diabetes en comparación con aquéllos sin la enfermedad (75).  

 

        La depresión se observa en aproximadamente un quinto de los pacientes con diabetes (148), con 

una prevalencia observada de 14.7% hasta 60% en diferentes estudios (149,150). De la misma 

manera que en la población general, las mujeres con diabetes tienen un riesgo mayor de presentar 

depresión. En algunos estudios se ha reportado también una mayor frecuencia de depresión en 

pacientes diabéticos con un menor nivel educativo, viudos, separados y divorciados (149,150). Se ha 

reportado una asociación entre la depresión y un menor tiempo con el diagnóstico de diabetes, lo que 

puede explicarse por la gran carga psicológica que implica el diagnóstico en un inicio (149); en otros 

estudios se ha demostrado la asociación entre la depresión y una mayor duración de la diabetes, 

probablemente secundaria al aumento de las complicaciones y de los gastos en el cuidado de la salud 

(151), y en otro más se encontró que el riesgo de depresión a lo largo de la vida de personas con 

diabetes tiene forma de “J”: incrementa en los primeros años, disminuye significativamente con el 

tratamiento y la aceptación de la enfermedad e incrementa nuevamente a edades avanzadas 

probablemente secundario a las complicaciones, las comorbilidades y la fragilidad (152). Por otro 

lado, la depresión ha demostrado ser más prevalente en los pacientes con complicaciones secundarias 

a la diabetes que en aquéllos con diabetes pero sin complicaciones (153). Además, se ha reportado 
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una mayor duración y recurrencia de la depresión en personas con diabetes, así como una mayor 

severidad de los episodios depresivos (154–157). 

 

        Recientemente se ha planteado la posibilidad de que, en el caso de que la relación entre diabetes 

y depresión sea de tipo causal, la prevención y el adecuado manejo de la diabetes disminuyan la 

incidencia y la prevalencia de depresión en etapas tardías de la vida. Sin embargo, aún queda la duda 

de que dicha relación sea causal (158), ya que se ha reportado una asociación similar entre la 

depresión y otras condiciones médicas crónicas como la enfermedad cardiovascular y las 

neumopatías, por lo que la asociación entre diabetes y depresión puede reflejar únicamente la carga 

secundaria a padecer una enfermedad crónica (159). Varios estudios de investigación sugieren que la 

relación entre ambas condiciones puede no ser directa. Se ha encontrado que los dos padecimientos 

comparten vías biológicas que modulan la inflamación y la respuesta del eje hipotálamo-hipófisis-

adrenal y se ha propuesto que la asociación entre la diabetes y la depresión se debe a cogniciones 

disfuncionales sobre la diabetes y una regulación alterada de la inmunidad y la inflamación (152).  

 

        A pesar de la evidencia que apoya la asociación entre ambas condiciones, el diagnóstico de 

depresión es frecuentemente pasado por alto en el manejo y seguimiento de la diabetes (149). Esta 

omisión lleva a resultados clínicos negativos importantes y en general empobrece el pronóstico de los 

pacientes (140), encontrándose los mayores decrementos en la salud autorreportada en aquellas 

personas con depresión y diabetes en conjunto en comparación con aquéllas que padecen depresión y 

alguna otra enfermedad crónica (160). Además, la depresión, en conjunto con la diabetes, se ha 

asociado con una menor calidad de vida (161), un peor autocuidado (162–164), un aumento del 

riesgo de presentar complicaciones relacionadas con la diabetes (165,166), un peor control glucémico 

(167,168), un mayor costo en la atención de la salud (169,170), menores ingresos individuales (171), 

mayor pérdida de la funcionalidad (172) y un aumento en la mortalidad (173–175).  

 

Planteamiento del problema 
 

        La comorbilidad entre diabetes mellitus y depresión es sumamente frecuente y cada una de estas 

condiciones empeora el pronóstico de la otra. Existe evidencia sobre la relación entre ambos 
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padecimientos, sin embargo, aún no ha quedado del todo claro la manera en que se asocian. 

Recientemente se ha encontrado que las personas con diabetes mellitus y depresión presentan un 

mayor número de complicaciones secundarias a la diabetes, así como complicaciones de una mayor 

severidad. Por otro lado, el tratamiento de la depresión en personas con diabetes suele ser más 

complicado ya que pueden presentar una peor respuesta a los medicamentos, debido principalmente a 

un mal apego. A la larga, estos pacientes se ven atrapados en un círculo vicioso del cual es cada vez 

más difícil salir.   

 

Justificación 
 

        En múltiples estudios se ha reportado la asociación entre la diabetes y la depresión, y se ha 

encontrado que ambos padecimientos comparten vías biológicas que modulan la inflamación y la 

respuesta del eje hipotálamo-hipófisis-adrenal. Se ha propuesto que la asociación entre la diabetes y 

la depresión se debe a cogniciones disfuncionales sobre la diabetes y una regulación alterada de la 

inmunidad y la inflamación (152). Diversos factores de riesgo influyen en el desarrollo de depresión 

en personas con diabetes, como son edades más tempranas, sexo femenino, historia personal de 

depresión y número y gravedad de las complicaciones vasculares (165,176,177), sin embargo, no se 

ha evaluado el papel de los esquemas cognitivos en el desarrollo de depresión en personas con 

diabetes. La relación entre ambas enfermedades es fuerte, reportándose un riesgo del 37% de 

presentar diabetes en personas con depresión, y un riesgo de hasta el 50% de presentar depresión en 

personas con diabetes (143,146). Hoy en día no se conoce con certeza la dirección de dicha relación, 

por lo que es necesario evaluar la causa de la alta prevalencia de esta comorbilidad. Los esquemas 

cognitivos disfuncionales se han asociado con la presencia de depresión (120), y es importante 

valorar si estas mismas cogniciones desadaptativas están presentes en las personas con diabetes y 

depresión o si, por otro lado, condiciones específicas de la diabetes influyen de manera particular en 

el desarrollo de depresión.  
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Material y métodos 

Pregunta de investigación 
 

¿Existe una asociación entre los esquemas cognitivos disfuncionales y el trastorno depresivo mayor 

en una muestra de adultos con diabetes mellitus tipo 2? 

 

Objetivos 

General 
 

Describir si los adultos con diagnóstico de diabetes mellitus tipo 2 presentan esquemas cognitivos 

disfuncionales y evaluar si dichos esquemas se asocian con la presencia de trastorno depresivo mayor 

en dicha población.  

 

Objetivos específicos 
 

Describir la frecuencia con que se presentan esquemas cognitivos disfuncionales en una muestra de 

pacientes adultos con diabetes mellitus tipo 2. 

 

Comparar la frecuencia en que se presentan esquemas cognitivos disfuncionales en adultos con 

diabetes mellitus tipo 2 con diagnóstico actual de trastorno depresivo mayor y adultos con diabetes 

mellitus tipo 2 con diagnóstico de trastorno depresivo mayor en remisión. 

 

Comparar si existen diferencias en el perfil sociodemográfico de los participantes con diabetes 

mellitus tipo 2 y trastorno depresivo mayor y aquéllos con diabetes mellitus tipo 2 sin antecedentes 

de trastorno depresivo mayor. 

 

Comparar si existen diferencias en las características clínicas de la diabetes en sujetos con trastorno 

depresivo mayor y aquéllos sin antecedentes de trastorno depresivo mayor. 
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Comparar si existen diferencias en el autocuidado de la diabetes en sujetos con trastorno depresivo 

mayor y aquéllos sin antecedentes de trastorno depresivo mayor. 

 

Comparar si existen diferencias en el estrés percibido en sujetos con diabetes mellitus tipo 2 y 

trastorno depresivo mayor y aquéllos con diabetes mellitus tipo 2 pero sin antecedentes de trastorno 

depresivo mayor. 

 

Describir si existe relación entre la presencia de esquemas cognitivos disfuncionales y la presencia de 

trastorno depresivo mayor en adultos con diabetes mellitus tipo 2.  

 

Describir si existe relación entre el número de eventos estresantes de la vida y la presencia de 

trastorno depresivo mayor en sujetos con diabetes mellitus tipo 2. 

 

Describir si existe relación entre el número de eventos estresantes de la vida y la presencia de 

indicadores de estrés específico en sujetos con diabetes mellitus tipo 2. 

 

Hipótesis 
 

Los esquemas cognitivos disfuncionales se presentarán con mayor frecuencia en adultos con diabetes 

mellitus tipo 2 y comorbilidad con trastorno depresivo mayor, episodio actual o en remisión, que en 

aquéllos sin antecedente de trastorno depresivo mayor. 

 

Variables 
 

Variable Tipo de variable Instrumento 

Edad Dimensional Cuestionario demográfico 

Sexo Categórica Cuestionario demográfico 

Índice de masa corporal Dimensional Cuestionario demográfico 

Escolaridad Categórica Cuestionario demográfico 
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Ocupación Categórica Cuestionario demográfico 

Estado civil Categórica Cuestionario demográfico 

Número de complicaciones Dimensional Cuestionario demográfico 

Duración de la diabetes Dimensional Cuestionario demográfico 

Tratamiento de la diabetes Categórica Cuestionario demográfico 

Diagnóstico de depresión Categórica PHQ-9 

Severidad de la depresión Dimensional PHQ-9 

Esquemas cognitivos: 

 

 Desconexión y rechazo: 

• Privación emocional 

• Abandono 

• Desconfianza/maltrato 

• Aislamiento  

• Defectuosidad 

Autonomía deteriorada: 

• Dependencia 

• Vulnerabilidad 

• Apego 

• Fracaso 

Foco en los demás: 

• Auto-sacrificio 

• Subyugación 

• Búsqueda de aprobación/ 

reconocimiento 

Sobrevigilancia: 

• Altos estándares 

Dimensional YSQ-SF3 
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• Inhibición emocional 

• Castigo 

• Negativismo/pesimismo 

Falta de límites: 

• Grandiosidad 

• Autocontrol insuficiente 

Cuidado de la diabetes Dimensional SDSCA 

Distrés de la diabetes Dimensional PAID 

Distrés general Dimensional PSS 

Estresores generales Dimensional HR 

 

Instrumentos 

Cuestionario de Esquemas Cognitivos de Young (YSQ-SF3) 
 

        Para evaluar los esquemas cognitivos disfuncionales, Young desarrolló un cuestionario que 

comprende 205 ítems que valoran 5 dominios y 16 esquemas desadaptativos tempranos. Sin 

embargo, por la poca practicidad secundaria al elevado número de preguntas, en 1998 Young 

desarrolló una versión reducida de 75 ítems que evalúan 15 esquemas (178). Este cuestionario ha 

sido validado por varios estudios, los cuales sugieren una alta sensibilidad de la prueba (179,180). 

Puntuaciones elevadas se han asociado con trastornos de la personalidad, ansiedad, depresión, estrés 

postraumático y trastornos de la conducta alimentaria (181–185). El cuestionario ha sido traducido al 

español y validado en Colombia (en 2005 la versión completa y en 2013 una versión corta de 90 

ítems) (186). Se trata de un instrumento autoaplicable que contiene 75 ítems y 15 componentes 

divididos en 5 dominios (desconexión y rechazo: privación emocional, abandono, 

desconfianza/maltrato, aislamiento, defectuosidad; autonomía deteriorada: dependencia, 

vulnerabilidad, apego, fracaso; foco en los demás: sacrificio, subyugación; sobrevigilancia: altos 

estándares, inhibición emocional; falta de límites: grandiosidad, autocontrol insuficiente). Las 

respuestas son de tipo Likert y se califican del 1 al 6: 1=totalmente falso, 2=la mayoría de las veces 

falso, 3=más falso que verdadero, 4=más verdadero que falso, 5=la mayoría de las veces verdadero, 
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6=me describe perfectamente. En el año 2006, Young agregó 3 esquemas cognitivos más (búsqueda 

de la aprobación, autocastigo y pesimismo/negatividad), agregándose 5 ítems para cada uno, por lo 

que se creó una versión del cuestionario con 90 ítems que corresponden a estos 18 esquemas 

cognitivos, los cuales continúan dividiéndose en los 5 dominios descritos previamente (187). Esta 

versión es la que se utilizó en este estudio. En la forma completa del Cuestionario de Esquemas de 

Young, una puntuación mayor o igual a 3 en un dominio cognitivo en específico se considera 

significativa, mientras que en la versión reducida se toman como significativas puntuaciones igual o 

mayores a 2 (186).  

 

Áreas Problemáticas en Diabetes (PAID) 
 

        Se trata de una escala autoaplicable que evalúa angustia y problemas emocionales en pacientes 

diabéticos relacionados con la depresión, el apoyo social, el apego al tratamiento y el estilo de 

afrontamiento de la enfermedad, los cuales generan agotamiento emocional en el paciente. Es el 

instrumento más ampliamente utilizado para medir el impacto emocional de la diabetes. Fue 

desarrollado por Polonsky y colaboradores en 1995. Se ha utilizado en distintos países en donde se ha 

validado su utilidad clínica. Fue validado en España en 2014 por Beléndez y colaboradores. La 

confiabilidad interna reportada es mayor de 0.90 y tiene una buena sensibilidad al cambio. Se 

correlaciona fuertemente con otras medidas estandarizadas de distrés psicológico y de manera 

moderada con niveles de hemoglobina glucosilada (HbA1c). Consta con 20 ítems, cada uno con 5 

opciones de respuesta de 0 (sin problema) a 4 (problema serio). La suma de los resultados se 

multiplica por 1.25, transformando el puntaje final de 0 a 100, con puntuaciones menores 

significando menor distrés. La interpretación depende de dicho puntaje de la siguiente manera: >40 

agotamiento emocional/requiere atención especial, <39 sin datos de agotamiento emocional, 0-10 con 

mal control glucémico sugerente de negación/necesario reevaluar (188–190).  

 
Cuestionario sobre la Salud del Paciente (PHQ-9) 
 

        El PHQ fue creado por Spitzer y colaboradores. La escala original consiste en 3 páginas que son 

contestadas por el paciente y posteriormente verificadas por el entrevistador, quien debe aplicar 

ciertos algoritmos diagnósticos incluidos en el instrumento para cada respuesta positiva. El PHQ 
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cubre 8 categorías diagnósticas: trastornos clínicos (trastorno depresivo mayor, trastorno de pánico, 

trastorno de ansiedad y bulimia nervosa) y subclínicos (otro trastorno depresivo, probable 

abuso/dependencia de sustancias, somatomorfos y trastorno por atracón). El PHQ-9 es el módulo de 

depresión del PHQ, el cual constituye una escala autoaplicable rápida y sencilla basada en los 

criterios del DSM-IV sobre el estado de ánimo para evaluar los síntomas y signos más frecuentes de 

la depresión presentes durante las dos semanas previas a la valoración. Tiene la finalidad de detectar 

la depresión, la severidad de los síntomas y la respuesta al tratamiento, y fue creada para su uso 

predominantemente en áreas de atención primaria. La escala tiene una especificidad y sensibilidad 

del 88%, y una consistencia interna que va de 0.83 a 0.89. Fue traducida al español y validada en 

España en el año 2001 y en Chile en 2012. Su uso fue validado en la población general en el 2005. 

Actualmente se ha utilizado en un gran número de estudios de investigación alrededor del mundo y 

se ha comprobado su utilidad también en poblaciones clínicas, principalmente en el primer nivel de 

atención. Incluso ha demostrado ser una herramienta de screening útil en personas con diabetes 

(191). Consta de 9 ítems, cada uno con 4 opciones de respuesta de 0 (nunca) a 3 (casi todos los días). 

Se interpreta de la siguiente manera: 0-5 síntomas depresivos mínimos, 6-14 depresión leve, 15-19 

depresión moderada y 20-27 depresión grave (192–195). Para este estudio se utilizará un punto de 

corte de >5 para los participantes con depresión y ≤5 para sujetos con depresión remitida y sujetos 

que nunca han padecido depresión. 

 
Escala Resumen de las Actividades de Autocuidado de la Diabetes (SDSCA) 
 

        Se trata de una escala autoaplicable breve creada por Toobert y colaboradores que mide los 

niveles de autocuidado en varios aspectos del régimen de la diabetes. El cuestionario original 

evaluaba 5 aspectos: dieta general, dieta específica, ejercicio, medicación y medición de la glucemia. 

Algunos estudios que lo han utilizado han agregado ítems referentes al cuidado de los pies y al 

tabaquismo. Los participantes reportan la frecuencia con la que han realizado ciertas actividades 

durante los 7 días previos. La escala ha demostrado tener una buena confiabilidad interna, validez y 

sensibilidad al cambio, así como utilidad en poblaciones con diferentes características en cuanto al 

uso de insulina, sexo, edad, comorbilidades y duración de la enfermedad (196). Consta de 11 ítems 

que se califican del 0 al 7 (en función de la cantidad de días de la semana en que el participante ha 

realizado una acción en específico). Los ítems se dividen en 4 subgrupos: dieta (ítems 1 al 4), 
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ejercicio (ítems 5 y 6), medición de la glucemia (ítems 7 y 8) y cuidado de los pies (ítems 9 y 10). El 

ítem 11 se enfoca al tabaquismo. Conforme la puntuación final sea menor, refleja una menor 

adherencia a las conductas de autocuidado. La escala no cuenta con un punto de corte, por lo que 

debe valorarse cada ítem por separado. Ha sido traducida al español y validada en México, versión 

que incluye áreas del autocuidado como la alimentación, la actividad física, la medicación, la 

medición de la glucemia capilar y el tabaquismo. La versión validada en España incluye un ítem 

sobre el cuidado de los pies (197–199).  

 

Escala de Estrés Percibido (PSS14) 
 

        Esta escala fue creada por Cohen, Kamarak y Mermelstein en 1983 y es actualmente una de las 

más usadas para medir el estrés. Se diseñó para evaluar el grado en el que las situaciones de la vida se 

perciben como estresantes inicialmente en un contexto de investigación, sin embargo, se ha utilizado 

ampliamente en muestras clínicas. Se ha planteado que este instrumento puede identificar etapas 

prodrómicas de trastornos psiquiátricos, y se ha recomendado para identificar individuos en riesgo de 

empeoramiento, para ayudar en la planeación del tratamiento y evaluar la respuesta a algún tipo de 

intervención. Existen 3 versiones de la escala: el PSS14, el PSS10 y el PSS4. El PSS14, la cual fue 

utilizada en este proyecto, es la versión original y la más usada y consta de 14 ítems. Ha sido 

traducida a 25 idiomas y validada en varios países. En el año 2007, González y Landero adaptaron la 

versión en español para ser utilizada en México. La escala tiene una consistencia interna adecuada, 

con un alfa de Cronbach que va de 0.78 a 0.91 para las versiones en inglés y en español. Los ítems 

son calificados con 5 opciones de respuesta de 0 (nunca) a 4 (muy frecuentemente). Para calificar la 

escala, la puntuación de los 7 ítems positivos (4, 5, 6, 7, 9, 10 y 13) debe revertirse de la siguiente 

manera: 0=4, 1=3, 2=2, 3=1 y 4=0. Debe sumarse la puntuación total de los ítems positivos con el 

resto de los ítems para obtener el puntaje final (200–203).  

 

Escala de Eventos Vitales de Holmes y Rahe (HR) 
 

        Fue creada en 1967 por Thomas Holmes y Richard Rahe con la finalidad de estudiar si el estrés 

contribuye a la enfermedad a través de un inventario de incidentes ambientales fundamentalmente 

importantes que se encontró que frecuentemente preceden a la enfermedad. Se trata de una escala 
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autoaplicable compuesta por 43 ítems, cada uno de los cuales cuenta con un número asignado de life 

changing units basado en la cantidad relativa de estrés que cada evento causa en la población 

estudiada (por ejemplo: fallecimiento de la pareja 100 puntos, cambio de las responsabilidades en el 

trabajo 29 puntos, cambio en los hábitos alimenticios 15 puntos). La escala se califica mediante la 

suma de la puntuación asignada a cada evento que le haya ocurrido al participante en los 12 meses 

previos. La probabilidad de presentar una enfermedad asociada al estrés aumenta conforme mayor es 

la puntuación final: <150 = 30% de probabilidad, 150-299 = 50% de probabilidad y >300 = 80% de 

probabilidad (204,205).  

 

Metodología 

Diseño del estudio 
 
De acuerdo con A. Feinstein (206), se trata de un estudio transversal, homodémico y comparativo. 

 
Población y muestra 
 

        Se reclutaron adultos con diabetes mellitus tipo 2 para formar 3 grupos: 1) personas que nunca 

habían sido diagnosticadas con trastorno depresivo mayor (auto-reporte, PHQ-9 <5, ausencia de 

historia de medicación antidepresiva), 2) personas con un diagnóstico actual de trastorno depresivo 

mayor (PHQ-9 ≥9) y 3) personas con trastorno depresivo mayor en remisión (basado en la entrevista 

clínica, PHQ-9 <9). Se incluyeron pacientes de 18 a 72 años de edad y sin otras comorbilidades 

médicas o psiquiátricas importantes. Los pacientes se obtuvieron del Instituto Nacional de Psiquiatría 

y de centros de salud del primer nivel de atención de la Ciudad de México. 

 

        Se realizó un análisis de potencias basado en un estudio similar realizado en Noruega en 

pacientes con diabetes mellitus (207), en el cual se encontró un tamaño del efecto de d= 0.639 para el 

contraste de interés entre participantes previamente deprimidos y nunca deprimidos en el dominio 

“autonomía deteriorada”. Usando un nivel alfa de 0.05 y una potencia de 0.80, se definió que se 

requerirían de 40 pacientes por grupo. 
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Criterios de selección 
 

Criterios de inclusión Criterios de exclusión 

Participantes de 18 a 72 años de edad. 

Diagnóstico de diabetes mellitus tipo 2 de al 

menos un año de evolución, realizado por un 

médico de acuerdo con los criterios de la ADA 

mencionados previamente. 

Hablar español de manera fluida. 

Saber leer y escribir. 

Disposición a firmar el consentimiento 

informado. 

Participantes de menos de 18 y más de 72 años 

de edad. 

No contar con el diagnóstico de diabetes mellitus 

tipo 2 o contar con el diagnóstico desde hace 

menos de un año.  

No hablar español de manera fluida. 

No saber leer o escribir. 

Falta de disposición a firmar el consentimiento 

informado. 

Condiciones médicas importantes (excepto 

complicaciones menores de la diabetes e 

hipertensión arterial sistémica). 

Otros diagnósticos psiquiátricos (excepto 

trastornos de ansiedad). 

 

Procedimiento 
 

        Los sujetos identificados fueron invitados a participar por el investigador, quien otorgó la 

información correspondiente al estudio y resolvió las dudas del participante en cuestión. Este último 

otorgó su consentimiento informado por escrito antes de iniciar el estudio [Apéndice A], y sólo 

entonces se le solicitó completar los cuestionarios en el orden previamente mencionado. El 

participante tenía la posibilidad abandonar el estudio hasta el momento del análisis de los datos sin 

ninguna consecuencia.  

 

        Se aplicaron siete cuestionarios a cada uno de los participantes en el orden siguiente: 1) 

información demográfica (edad, sexo, escolaridad, ocupación, estado civil, talla, peso, tipo de 

diabetes, duración de la diabetes, tratamiento de la diabetes, complicaciones de la diabetes, historia 

familiar o personal de depresión) [Apéndice B], 2) Young Schema Questionnaire Short Form 3, el 
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cual evalúa 18 esquemas cognitivos desadaptativos tempranos; 3) Problem Areas in Diabetes 

(PAID), la cual consta de 20 ítems enfocados en identificar emociones negativas relacionadas con la 

diabetes; 4) PHQ-9, el cual consta de 9 ítems para indicar la presencia de depresión y su gravedad; 5) 

Summary of Diabetes Self-Care Activities Scale (SDSCA) para identificar aspectos individuales del 

autocuidado de la diabetes, 6) Perceived Stress Scale, la cual consta de 14 ítems y mide qué tan 

estresantes se perciben ciertas situaciones de la vida y 7) Holmes-Rahe Life Events Scale, la cual 

consta de 43 ítems y evalúa la presencia de eventos vitales y su impacto percibido [Apéndice C].  

 

Análisis estadístico 
 

        Se realizó estadística descriptiva con cálculo de frecuencias para variables nominales y medidas 

de tendencia central y dispersión para variables continuas. Se realizó ANOVA para la comparación 

entre grupos y medidas de asociación para el cálculo del riesgo relativo.  

 

Aspectos éticos y financieros 
 

        Este proyecto de investigación implicó un riesgo mínimo para los participantes, ya que consistió 

en la respuesta de varias escalas clinimétricas posterior a firmar un consentimiento informado. Se 

garantizó la confidencialidad de la información, la autonomía del participante ya que podía retirar su 

consentimiento en cualquier momento antes del análisis de los datos y la beneficencia, ya que por 

medio de este tipo de proyectos se busca ahondar en los conocimientos relacionados con diversas 

áreas de la atención a la salud con la finalidad de mejorar el pronóstico y la calidad de vida de las 

personas.  

 

        Para este estudio no existieron fuentes externas de financiamiento, ya que se llevó a cabo como 

un proyecto de tesis para la obtención del título de Especialista en Psiquiatría. 
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Resultados 
 

        Se evaluó un total de 98 personas con diagnóstico de 

diabetes mellitus tipo 2 (DM2). Los participantes se 

subdividieron en tres grupos: 1) 35 personas en el grupo de 

participantes sin antecedente de diagnóstico de trastorno 

depresivo mayor (TDM), 2) 31 participantes en el grupo con 

diagnóstico de TDM al momento de la evaluación y 3) 32 

personas en el grupo de sujetos con diagnóstico de TDM en 

remisión [Gráfico 1].   

 

        Del total de la muestra, 36 eran hombres (36.7%) y 62 eran mujeres (63.3%) [Gráfico 2]. En 

cuanto a la escolaridad, 29 personas (29.6%) contaban con educación primaria, 27 personas (27.6%) 

con educación secundaria y 42 (42.9%) con educación preparatoria o superior [Gráfico 3]. De los 98 

participantes, 61 (62.2%) estaban casados o vivían en pareja, 6 (6.1%) estaban separados o 

divorciados, 14 (14.3%) eran solteros y 17 (17.3%) eran viudos [Gráfico 4]. En cuanto a la 

ocupación, 50 participantes (51%) trabajaban tiempo completo, 19 (19.4%) tenían empleos de medio 

tiempo y 29 (29.6%) se encontraban desempleados o jubilados al momento de la evaluación [Gráfico 

5].  
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        De los 35 participantes que conformaron el grupo sin antecedentes de TDM, 18 personas 

(51.4%) eran hombres y 17 (48.6%) eran mujeres [Gráfico 6]. En cuanto al nivel educativo, 12 

personas (34.3%) contaban con educación primaria, 11 (31.4%) con educación secundaria y 12 

(34.3%) con educación a nivel preparatoria o superior [Gráfico 7]. En cuanto al estado civil, 21 

participantes (60%) estaban casado o vivían en pareja, 4 personas (11.4%) estaban separadas o 

divorciadas, 4 (11.4%) eran solteros y 6 (17.1%) eran viudos [Gráfico 8]. Se registraron 20 personas 

(57.1%) con empleos de tiempo completo, 8 (22.9%) con trabajo de medio tiempo y 7 (20%) que no 

trabajaban al momento de la evaluación [Gráfico 9] [Tabla 1]. 

 

        El grupo de participantes con TDM actual estuvo conformado por 10 hombres (32.3%) y 21 

mujeres (67.7%) [Gráfico 6]. De los 31 participantes, 8 (25.8%) contaban con educación primaria, 7 

(22.6%) con educación secundaria y 16 (51.6%) con educación preparatoria o superior [Gráfico 7]. 

En cuanto al estado civil, 17 participantes (54.8%) estaban casados o vivían en pareja, 2 sujetos 

(6.5%) estaban separados o divorciados, 7 (22.6%) eran solteros y 5 (16.1%) eran viudos [Gráfico 8]. 

En cuanto a la ocupación, 12 personas (38.7%) tenían trabajos de tiempo completo, 7 personas 

(22.6%) trabajaban medio tiempo y 12 (38.7%) no laboraban al momento de la evaluación [Gráfico 

9] [Tabla 1]. 

 

        En el grupo con TDM en remisión, se reportaron 8 hombres (25%) y 24 mujeres (75%) [Gráfico 

6]. De los 32 participantes, 9 (28.1%) tenían educación primaria, 9 (28.1%) educación secundaria y 
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14 (43.8%) educación preparatoria o superior [Gráfico 7]. En cuanto al estado civil, 23 participantes 

(71.9%) estaban casados o vivían en pareja, 3 (9.4%) eran solteros y 6 (18.8%) eran viudos [Gráfico 

8]. Finalmente, en cuanto a la ocupación de los participantes, 18 (56.3%) trabajaban tiempo 

completo, 4 (12.5%) medio tiempo y 10 (31.3%) no trabajaban [Gráfico 9] [Tabla 1].  
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Tabla 1: Datos sociodemográficos 

 Sin antecedentes de 

depresión 

Con diagnóstico de 

depresión 

Con depresión en 

remisión 

n % n % n % 

Sexo 

   Masculino 

   Femenino 

 

18 

17 

 

51.4 

48.6 

 

10 

21 

 

32.3 

67.7 

 

8 

24 

 

25.0 

75.0 

Escolaridad 

  Primaria 

  Secundaria 

  Superior 

 

12 

11 

12 

 

34.3 

31.4 

34.3 

 

8 

7 

16 

 

25.8 

22.6 

51.6 

 

9 

9 

14 

 

28.1 

28.1 

43.8 

Estado civil 

   Casado/en pareja 

   Soltero 

   Separado 

   Viudo 

 

21 

4 

4 

6 

 

60 

11.4 

11.4 

17.1 

 

17 

7 

2 

5 

 

54.8 

22.6 

6.5 

16.1 

 

23 

3 

0 

6 

 

71.9 

9.4 

0 

18.8 

Empleo 

   Tiempo completo 

   Medio tiempo 

   Desempleado 

 

20 

8 

7 

 

57.1 

22.9 

20.0 

 

12 

7 

12 

 

38.7 

22.6 

38.7 

 

18 

4 

10 

 

56.3 

12.5 

31.3 

Total 35 100 31 100 32 100 
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        En el grupo de participantes sin antecedentes de TDM, se encontró una edad media de 

54.6±12.4 años y un índice de masa corporal (IMC) promedio de 27.7±3.8. En el grupo de 

participantes con TDM actual, se encontró una edad media de 54.5±11.5 años y una media de IMC 

de 28.3±5.4. Finalmente, el grupo de personas con TDM remitido tuvo una edad media de 54.6±13.4 

años y un IMC promedio de 29.9±5.1 [Tabla 2]. 

 

        En cuanto a la duración de la DM2, en el grupo de participantes sin antecedentes de TDM se 

encontró una media de 12.8±7.8 años, en el grupo de participantes con diagnóstico actual de TDM 

una media de 9.3±8 años y en el grupo de participantes con TDM remitido se encontró una media de 

11±10.1 años [Gráfico 10] [Tabla 2]. 

 

 
 

        Al comparar las características de los grupos, no se encontraron diferencias significativas en la 

edad de las muestras (p= 0.999), el IMC (p= 0.16), el tiempo de evolución de la DM2 (p= 0.27), el 

peso (p= 0.39) y la talla (p= 0.70), lo que indica que los grupos eran semejantes entre sí [Tabla 2]. 
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Tabla 2: Características de los grupos 

 Sin antecedentes de 

depresión 

Con diagnóstico de 

depresión 

Con depresión en 

remisión 

 

Media DE Media DE Media DE p 

Edad 54.6 12.44 54.5 11.5 54.6 13.4 0.999 

Peso 70.6 11.8 73.2 16.8 75.6 16.0 0.392 

Talla 1.59 0.09 1.60 0.09 1.58 0.09 0.702 

IMC 27.7 3.8 28.3 5.4 29.9 5.1 0.164 

Duración 

de la 

diabetes 

 

12.8 

 

7.8 

 

9.3 

 

8.0 

 

11.0 

 

10.1 

 

0.275 

(DE): Desviación estándar; (IMC): índice de masa corporal.  

 

        En cuanto a las complicaciones propias de la DM2, 62 personas (63.3%) de la muestra global 

reportaron al menos una complicación. Se encontró que la más frecuente fue la hipertensión arterial 

sistémica, reportada por 42 participantes (42.9%), seguida de la retinopatía diabética en 33 sujetos 

(33.7%) y, en tercer lugar, la neuropatía en 23 participantes (23.5%). 14 personas (14.3%) reportaron 

nefropatía diabética. Sólo 4 pacientes (4.1%) reportaron cardiopatía y pie diabético. Ningún 

participante reportó antecedentes de eventos vasculares cerebrales. 

 

        A pesar de que el tiempo de evolución de la patología endocrina era semejante, se observaron 

diferencias significativas entre grupos en relación con el antecedente de patología depresiva, con un 

riesgo relativo tres veces mayor para la presencia de al menos una complicación y para la neuropatía 

y la nefropatía entre los participantes que habían presentado o presentaban TDM al momento de la 

valoración. Así mismo, se observó un riesgo dos veces mayor para la hipertensión arterial y la 

retinopatía en los sujetos con DM2 y antecedente o diagnóstico actual de TDM [Tabla 3]. 
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Tabla 3: Complicaciones   

 Sin antecedentes 

de depresión 

Con diagnóstico 

de depresión 

Con depresión 

en remisión OR 
IC 

95% 
n % n % n % 

Complicaciones 16 45.7 24 77.4 22 68.8 3.2 
1.3-

7.6 

Hipertensión 10 28.6 14 45.2 18 56.3 2.5 
1.0-

6.2 

Retinopatía 8 22.9 13 41.9 12 37.5 2.2 
0.8-

5.6 

Neuropatía 4 11.4 11 35.5 8 25.0 3.3 
1.0-

10.8 

Nefropatía 2 5.7 8 25.8 4 12.5 3.8 
0.8-

18.4 

Cardiopatía 2 5.7 1 3.2 1 3.1 0.5 
0.0-

4.0 

Pie diabético 1 2.9 2 6.5 1 3.1 1.7 
0.1-

16.9 
(DE): Desviación estándar; (OR): odds ratio; (IC): intervalo de confianza. 

 

        El ANOVA para el PHQ-9 mostró una diferencia estadísticamente significativa entre grupos (p= 

0.0001), con un puntaje mayor en el grupo de participantes con TDM, con una media de 16.1±6.6, y 

el menor puntaje para el grupo de sujetos sin antecedentes de TDM, con una media de 2.8±3.4 [Tabla 

4]. 

 

        En la evaluación del impacto emocional de la DM2 mediante el PAID se encontraron 

diferencias estadísticamente significativas entre grupos (p= 0.0001), siendo significativamente mayor 

en pacientes con diagnóstico actual de TDM y encontrándose ausente en el grupo de sujetos sin 

antecedente de TDM. Se observó un riesgo relativo nueve veces mayor en los participantes con 

TDM, ya sea actual o en remisión (OR 9.09; IC 95% 2.5-32.8) [Gráfico 10]. 
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        En la SDSCA no se encontraron diferencias significativas para el autocuidado de la DM2, sin 

embargo, al analizar por separado las subescalas de este instrumento, se observaron diferencias 

estadísticamente significativas en la subescala de ejercicio (p= 0.013), con un mayor puntaje en los 

sujetos sin antecedentes de TDM, con una media de 5.3±3, y un menor puntaje en los sujetos con 

TDM actual, con una media de 3±3.1 [Tabla 4]. 

 

        Al evaluar el grado en que las situaciones de la vida se perciben como estresantes mediante el 

PSS 14, también se encontraron diferencias significativas entre grupos (p= 0.0001), con un puntaje 

mayor en el grupo de sujetos con diagnóstico actual de TDM, con una media de 32.2±6.7 [Gráfico 

11] [Tabla 4].  
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Tabla 4: Resultados de los instrumentos 

 Sin antecedentes 

de depresión 

Con diagnóstico 

de depresión 

Con depresión en 

remisión F p 

Media DE Media DE Media DE 

PHQ-9 2.8 3.4 16.1 6.6 5.5 3.1 73.2 0.000 

PAID 19.1 10.2 51.6 23.5 31.2 23.0 22.7 0.000 

SDSCA 

    -EJ 

    -DI 

    -GL 

    -PI 

29.6 

5.3 

12.9 

4.8 

6.3 

12.7 

3.0 

6.7 

3.8 

4.1 

23.8 

3.0 

13.6 

2.8 

3.9 

12.8 

3.1 

6.3 

3.9 

4.7 

26.9 

3.1 

15.2 

3.5 

4.7 

11.9 

4.2 

5.3 

4.7 

4.9 

1.7 

4.5 

1.1 

1.9 

2.3 

0.178 

0.013 

0.317 

0.155 

0.104 

PSS 14 24.7 5.7 32.2 6.7 22.6 6.7 19.7 0.000 

HR 117.7 113.6 211.06 171.1 137.06 154.08 3.6 0.031 
(PHQ-9): Patient Health Questionnaire; (PAID): Problem Areas in Diabetes; (SDSCA): Summary of Diabetes Self-Care Activities 

Scale; (EJ): subescala de ejercicio; (DI): subescala de dieta; (GL): subescala de control de glucemia; (PI): subescala de cuidado de 

los pies; (PSS 14): Perceived Stress Scale; (HR): Holmes-Rahe Life Events Scale; (DE): Desviación estándar. 
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        En la escala para evaluar los eventos estresantes de la vida de Holmes y Rahe (HR) también se 

encontraron diferencias estadísticamente significativas entre grupos (p= 0.03), con una mayor 

frecuencia de eventos adversos en los sujetos con diagnóstico actual de TDM [Tabla 4]. Se encontró 

un riesgo relativo de 1.1 (IC 95% 0.47-2.6) al utilizar un punto de corte en la escala HR de 150 

puntos entre sujetos con y sin antecedente de TDM, con un 30% de probabilidad de que ocurra una 

enfermedad relacionada al estrés. Con un punto de corte de 300 puntos, que indica una probabilidad 

del 80% de patología relacionada con estrés, el OR aumentó a 1.77 (IC 95% 0.44-7).  

 

        El riesgo de presentar agotamiento emocional secundario a la DM2 fue casi tres veces mayor en 

los sujetos con TDM actual o en remisión con 150 puntos o más en la escala HR con un OR de 2.9 

(IC 95% 1.2-7). Con un punto de corte de 300 puntos, el OR se elevó hasta 3.4 (IC 95% 0.9-11.7). 

 

        Por último, al evaluar los esquemas cognitivos desadaptativos mediante el YSQ-SF3, el 

ANOVA mostró diferencias significativas entre grupos (p= 0.001), con puntajes mayores en el grupo 

de participantes con diagnóstico actual de TDM, siendo la diferencia más significativa para el 

dominio de “autonomía deteriorada” (p= 0.0001), seguido de los dominios “foco en los demás” (p= 

0.001) y “falta de límites” (p= 0.001). La estimación del riesgo mostró ser cuatro veces mayor en los 

participantes con diagnóstico de TDM actual o en remisión para los dominios de “desconexión y 

rechazo” y “falta de límites” (OR 4.2; IC 95% 1.1-15.7). Se observó un OR tres veces mayor en los 

dominios de “sobrevigilancia” y “foco en los demás”, y en autonomía deteriorada de 2.9 [Gráfico 12] 

[Tabla 5]. 
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Tabla 5: Análisis por dominio cognitivo 
 Sin antecedente 

de depresión 

Con diagnóstico 

de depresión 

Con depresión en 

remisión F p OR 
IC 

95% 
Media DE Media DE Media DE 

Autonomía 

deteriorada 
1.1 1.7 4.4 5.0 1.6 2.6 9.03 0.000 2.9 

1.0-

8.2 

Foco en los 

demás 
1.0 1.8 3.6 4.1 1.5 2.2 7.51 0.001 3.2 

1.0-

9.4 

Falta de 

límites 
0.5 1.2 2.5 2.6 1.2 1.8 8.20 0.001 4.2 

1.1-

15.7 

Desconexión 

y rechazo 
2.1 3.7 5.8 6.0 3.3 4.3 5.06 0.008 4.2 

1.6-

10.7 

Sobre 

vigilancia 
1.7 2.9 4.7 5.0 2.3 3.4 5.21 0.007 3.6 

1.3-

9.9 

(DE): Desviación estándar; (OR): odds ratio; (IC): intervalo de confianza. 

 

 

Discusión 
 

        De acuerdo con los resultados descritos previamente, las características sociodemográficas de 

los tres grupos eran similares, así como parámetros somatométricos tales como el IMC y el tiempo de 

evolución de la DM2. Por esta razón, puede afirmarse que los grupos comparados eran semejantes. 

 

        Del total de la muestra, dos terceras partes reportaron presentar al menos una complicación 

propia de la DM2. En la literatura se ha reportado que frecuentemente aparecen múltiples 

complicaciones de manera simultánea, encontrándose que los marcadores de inflamación aumentan 

conforme avanza la enfermedad y aparecen más complicaciones. En los primeros cinco años de 

evolución, los pacientes con DM2 generalmente no presentan complicaciones clínicas. Usualmente, 

entre los 5 y 8.5 años de evolución aparecen las primeras complicaciones si el tratamiento no es 

adecuado, y se ha reportado que el 60% de los pacientes desarrollan múltiples complicaciones entre 

los 10 y 20 años de evolución (208,209).   
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        Se observó que los sujetos con diagnóstico actual de TDM tenían una mayor frecuencia de 

complicaciones en comparación con los otros dos grupos. Además, se encontró un riesgo 3 veces 

mayor en participantes con TDM tanto actual como en remisión. Lo anterior concuerda con lo 

descrito en la literatura, ya que se ha reportado una asociación significativa entre la depresión y las 

complicaciones de la DM2 (165). Además, se ha mencionado que la probabilidad de presentar 

depresión aumenta conforme las complicaciones de la DM2 empeoran (177). 

 

        Si bien se ha descrito que la frecuencia de la depresión se incrementa por la presencia de 

complicaciones secundarias de la DM2 (153,177), también se ha encontrado que la depresión y su 

severidad puede servir como predictor de complicaciones microvasculares en estos pacientes (210) y 

que las personas con diabetes y depresión tienen un mayor riesgo de presentar complicaciones tanto 

micro como macrovasculares clínicamente significativas en comparación con personas sin depresión 

(166). Diversos estudios han descrito los mecanismos inflamatorios asociados con alteraciones en el 

eje hipotálamo-hipófisis-adrenal en personas con depresión, por lo que, en sujetos con DM2, en los 

que cuya patología de base constituye un riesgo para patología cardiovascular, es lógico pensar que la 

presencia de depresión tenga un efecto sinérgico en el daño endotelial (152). 

 

        La complicación reportada con mayor frecuencia en el total de la muestra fue la hipertensión 

arterial sistémica (42.9%). Esto coincide con otros estudios que reportan una prevalencia de 

hipertensión arterial en personas con DM2 cercana al 40% (211). En este estudio se encontró un 

mayor riesgo en los grupos de participantes con TDM (actual o remitido), lo que concuerda con 

estudios que demuestran una mayor prevalencia de hipertensión en personas con diabetes y depresión 

en comparación con diabéticos no deprimidos (211). De la misma manera, se han reportado más 

síntomas depresivos en personas con diabetes e hipertensión arterial que en aquéllas únicamente con 

diabetes (212). 

 

        A excepción de la cardiopatía, se encontró un riesgo aumentado para todas las complicaciones 

específicas de la DM2 en sujetos con TDM (actual o en remisión). Estos resultados son concordantes 

con otros estudios que demuestran que la depresión se asocia significativamente con un mayor 

número de complicaciones (165,213), lo que puede deberse, por un lado, a los mecanismos 

inflamatorios propios de la depresión y, por otro, a que las personas con esta patología afectiva 
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tienden a tener menos actividades de autocuidado de la diabetes (214,215). Esto podría indicar que el 

apego a un tratamiento adecuado, el cual contribuye a evitar la aparición temprana de 

complicaciones, podría estar relacionado a factores emocionales y no únicamente a la educación en 

torno a la enfermedad (216–219). 

 

        En el presente estudio se observó una coincidencia entre los puntajes del PHQ-9 y el diagnóstico 

clínico de TDM. Los sujetos del grupo con diagnóstico de TDM en remisión tuvieron una puntuación 

media de 5.5, es decir, ligeramente por encima del punto de corte de 5 puntos utilizado para 

depresión en personas con DM2, lo que podría sugerir la presencia de síntomas depresivos residuales 

sin que eso conlleve al diagnóstico de TDM (220,176,221,222). 

 

        La escala PAID mostró mayor agotamiento emocional secundario a la DM2 en sujetos con 

diagnóstico actual de TDM, lo que concuerda con estudios previos que reportan mayores niveles de 

distrés específico de la DM2 en personas con depresión comórbida que en aquéllas sin dicha 

comorbilidad (191). Se ha descrito que el curso de la DM2 está relacionado con el tipo de estrategias 

de afrontamiento que se utilizan ante los miedos, preocupaciones, pensamientos y sensaciones 

experimentados en relación con el tratamiento y las expectativas del futuro; dichas estrategias 

intervienen para que el individuo logre aceptar la enfermedad. La literatura describe que las 

estrategias de afrontamiento que los adultos con DM2 utilizan con mayor frecuencia son la 

autocrítica, el pensamiento desiderativo, la retirada social y la evitación de problemas, las cuales 

pueden aumentar el distrés específico al ser inadecuadas para enfrentar la enfermedad e impiden las 

acciones necesarias para controlarla (223). 

 

        En la literatura se ha reportado que los síntomas depresivos influyen de manera negativa en las 

actividades de autocuidado de la diabetes (214,215), sin embargo, en este estudio no se encontraron 

diferencias significativas en las puntuaciones totales del SDSCA. Sin embargo, sí se encontraron 

diferencias significativas en la subescala de ejercicio, con puntuaciones mayores en el grupo de 

sujetos sin antecedentes de TDM. En los dos grupos de participantes con depresión, ya sea actual o 

remitida, se encontraron puntuaciones parecidas. Esto significa que los sujetos sin antecedentes de 

trastorno depresivo mayor realizaban ejercicio con mayor frecuencia, lo que puede estar relacionado 

con la anhedonia y la falta de energía que caracterizan a la depresión. Esto es importante porque el 
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ejercicio ha demostrado ser fundamental en el tratamiento de la diabetes para alcanzar un adecuado 

control glucémico (224), por lo que de manera indirecta, la depresión podría influir negativamente en 

el cuidado de la diabetes a través de la poca actividad física. 

 

        Con el PSS14, se encontró que los sujetos con diagnóstico actual de TDM percibían las 

situaciones de la vida diaria como estresantes con mayor frecuencia que aquéllos sin antecedentes de 

TDM o con TDM en remisión. Se han encontrado mayores niveles de estrés percibido en personas 

con enfermedades crónicas como lupus eritematoso sistémico (225), psoriasis (226) y cáncer 

(227,228), con efectos negativos en la calidad de vida, la actividad de la enfermedad y la adherencia 

al tratamiento de base, así como una mayor prevalencia de depresión. En personas con DM2, se ha 

reportado un impacto negativo del estrés percibido en el inicio de la enfermedad, el apego al 

tratamiento, el control glucémico y calidad de vida (229–232) y se ha encontrado relación entre el 

estrés percibido y los síntomas depresivos (233,234), pero no hay estudios que relacionen 

específicamente la depresión y el estrés percibido en personas con DM2.  

 

        En este estudio se encontró un mayor impacto de los eventos vitales estresantes en los sujetos 

con TDM con la escala HR. Entre más eventos vitales importantes tuvieran los participantes, o entre 

más significativos fueran dichos eventos, mayor fue el riesgo de presentar TDM. En la literatura se 

ha reportado una relación entre los eventos vitales estresantes o negativos y la presencia de depresión 

(235), sobre todo en personas vulnerables (236–238) o con depresión severa (239). También se ha 

encontrado un efecto negativo de dichos eventos en diversos aspectos de enfermedades crónicas 

como esclerosis múltiple (236) y enfermedad cardiovascular (240), así como una relación con 

síntomas que indican un estado de inflamación sistémica (241). De la misma manera, se ha 

encontrado que los factores psicológicos tienen un mayor peso en la relación entre eventos vitales 

estresantes y el estado de salud (242). Por otro lado, en algunos estudios se ha encontrado asociación 

entre los eventos vitales adversos y el riesgo de desarrollar DM2 (243,244), mientras que en otros no 

se ha logrado demostrar dicha relación (245). Actualmente, no existen estudios que relacionen la 

presencia de depresión con eventos vitales adversos en personas con DM2.  

 

        Por otro lado, se encontró un riesgo casi 3 veces mayor de agotamiento emocional en los sujetos 

con TDM actual o en remisión. Esto concuerda con Stanković y colaboradores quienes, en el año 
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2011, encontraron niveles mayores de neuropatía y distrés específico de la diabetes, así como una 

mayor cantidad de eventos vitales adversos, en pacientes deprimidos en comparación con aquéllos 

sin depresión, y concluyeron que el distrés específico de la diabetes, los eventos vitales estresantes y 

ciertas complicaciones como la neuropatía predecían la presencia de depresión en personas con 

diabetes (246). Esto indica que diversos factores psicológicos podrían tener un impacto importante en 

el desarrollo de depresión en personas con diabetes de manera independiente a los factores biológicos 

propios de la situación metabólica. 

 

        Los esquemas cognitivos disfuncionales se encontraron con mayor frecuencia en los sujetos con 

diagnóstico actual de TDM con la escala YSQ-SF3, siendo el dominio más significativo el de 

“autonomía deteriorada”. Este dominio incluye esquemas cognitivos relacionados con la creencia de 

que uno no puede sobrevivir o funcionar de manera independiente, lo que puede relacionarse 

directamente con las ideas de minusvalía frecuentes en la depresión. Los dominios “desconexión y 

rechazo”, que trata sobre creencias de que la seguridad y empatía hacia uno no se obtendrán de 

manera predecible, y “falta de límites”, que involucra deficiencias en límites internos y 

responsabilidades hacia otros, tuvieron un riesgo más de 4 veces mayor en sujetos con TDM actual o 

en remisión. Estos resultados son concordantes con otros estudios en los que se han relacionado los 

esquemas cognitivos disfuncionales con la depresión (247,248). A la fecha, no existen estudios que 

relacionen la presencia de esquemas cognitivos disfuncionales y depresión en personas con diabetes. 

 

Conclusiones 
 

• Los sujetos con y sin antecedentes de TDM no difirieron en cuanto a características 

sociodemográficas, antropométricas y duración de la DM2.  

• Los participantes con TDM presentaron complicaciones de la DM2 con mayor frecuencia que 

aquéllos sin antecedentes de TDM, lo que puede estar relacionado de manera bidireccional con 

un estado proinflamatorio.  

• El PHQ-9 demostró ser una herramienta de tamizaje útil para síntomas depresivos en personas 

con DM2. 

• El agotamiento emocional, consecuencia del estrés específico de la DM2, se encontró con mayor 

frecuencia en sujetos con TDM, lo que puede indicar que altos niveles de estrés específico se 
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relacionan con la depresión en personas con DM2, probablemente también con una asociación 

bidireccional. Los eventos vitales estresantes se relacionaron con un mayor riesgo de TDM y de 

agotamiento emocional.  

• El TDM se asoció de manera negativa con las actividades de ejercicio, las cuales son 

fundamentales en el cuidado de la DM2.  

• Los sujetos con TDM presentaron mayores niveles de estrés percibido con el PSS14.  

• Los esquemas cognitivos disfuncionales se encontraron con mayor frecuencia en los sujetos con 

TDM.  

• Los participantes con DM2 y TDM comórbido tuvieron con mayor frecuencia complicaciones 

vasculares, agotamiento emocional, estrés percibido, eventos vitales negativos y esquemas 

cognitivos disfuncionales, así como menos actividades de ejercicio. Esto significa que 

probablemente existe una compleja red en la que diversos factores interactúan de manera 

multidireccional en el desarrollo y evolución de la DM2, sus complicaciones y sus 

comorbilidades. 
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Apéndice A: Consentimientos informados 

Consentimiento informado para participantes con depresión 
 

Lo invitamos a participar en un estudio por parte del Instituto Nacional de Psiquiatría. Su 

participación puede ayudarnos a saber si la diabetes y la depresión están relacionadas con ciertos 

procesos del pensamiento en las personas, a los cuales los especialistas llaman “esquemas 

cognitivos”. Antes de decidir sobre su participación, lo invitamos a conocer los apartados que se 

describen a continuación. Siéntase libre de preguntar sobre cualquier aspecto que le ayude a aclarar 

sus dudas y con mucho gusto las resolveremos. 

 

Nosotros procuraremos que usted comprenda toda la información, teniendo usted la libertad de 

preguntar cualquier duda que tenga respecto de este estudio. Si usted decide participar, se le pedirá 

que firme la carta de consentimiento informado que se anexa en este documento, de la cual se le 

entregará una copia firmada y fechada. Si usted decide no participar, la atención que usted reciba 

ahora o en un futuro no se verá afectada en ningún aspecto. 

 

Justificación del estudio 

 

Debido a que las personas con diabetes pueden tener depresión y viceversa, es necesario investigar 

los mecanismos que actúan para saber en qué circunstancias ambas condiciones se presentan juntas, 

en qué condiciones una agrava la situación de la otra, y si hay maneras de prevenirlo. Además, es de 

gran importancia evaluar si los mismos mecanismos para el desarrollo de depresión actúan en 

personas con diabetes o si éstas cuentan con ciertas condiciones en sus procesos de pensamiento que 

las hacen más propensas a desarrollar un padecimiento mental. Solamente al comprender la 

asociación entre ambos trastornos podremos establecer medidas preventivas y terapéuticas que 

mejoren la calidad de vida de las personas con enfermedades crónicas tan importantes como son la 

depresión y la diabetes. 
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Beneficios del estudio 

 

Aunque su participación en este estudio no le generará un beneficio directo, su participación nos 

podrá ayudar a entender mejor la relación entre depresión, diabetes y esquemas cognitivos, lo cual 

brindará conocimientos importantes que nos ayudarán a entender en qué condiciones se relacionan la 

depresión y la diabetes, lo cual podría llegar a beneficiar a usted y otros usuarios de servicios de 

salud en un futuro.  

 

Procedimiento del estudio 

 

En caso de que acepte participar, se le solicitará responder en una sesión un total de 7 cuestionarios 

muy sencillos de llenar, lo cual tomará entre 15 y 20 minutos de su tiempo. La información que 

proporcione será estrictamente confidencial, manejada únicamente por el investigador principal e 

identificada solamente por un número de folio. Usted puede abandonar el estudio en el momento que 

lo desee sin ninguna repercusión en su atención.  

 

Aclaraciones 

• La decisión de participar en este estudio es totalmente voluntaria. 

• No habrá ninguna consecuencia negativa para usted en caso de que no desee participar. 

• En caso de aceptar, puede abandonar el estudio en el momento que lo desee sin necesidad de 

informar las razones de su decisión. 

• No tendrá que hacer ningún tipo de gasto para participar en el estudio.  

• No recibirá pago por su participación. 

• Usted podrá solicitar al investigador principal información sobre los resultados del estudio. 

• La información obtenida para identificar a cada paciente será mantenida con confidencialidad 

estricta por el investigador principal.  

• Se resolverán las dudas que puedan surgirle en el transcurso del estudio hasta que usted 

considere que la información es completamente clara. 

• Si no tiene dudas y desea participar en el estudio, puede firmar la carta de Consentimiento 

Informado que se anexa a este documento.  
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Consentimiento informado para el grupo control 
 

Lo invitamos a participar en un estudio por parte del Instituto Nacional de Psiquiatría. Su 

participación puede ayudarnos a saber si la diabetes y la depresión están relacionadas con ciertos 

procesos del pensamiento en las personas, a los cuales los especialistas llaman “esquemas 

cognitivos”. Su participación, en particular, nos ayudará a comparar la presencia de dichos procesos 

del pensamiento entre personas con y sin depresión. Antes de decidir sobre su participación, lo 

invitamos a conocer los apartados que se describen a continuación. Siéntase libre de preguntar sobre 

cualquier aspecto que le ayude a aclarar sus dudas y con mucho gusto las resolveremos. 

 

Nosotros procuraremos que usted comprenda toda la información, teniendo usted la libertad de 

preguntar cualquier duda que tenga respecto de este estudio. Si usted decide participar, se le pedirá 

que firme la carta de consentimiento informado que se anexa en este documento, de la cual se le 

entregará una copia firmada y fechada. Si usted decide no participar, la atención que usted reciba 

ahora o en un futuro no se verá afectada en ningún aspecto. 

 

Justificación del estudio 

 

Debido a que las personas con diabetes pueden tener depresión y viceversa, es necesario investigar 

los mecanismos que actúan para saber en qué circunstancias ambas condiciones se presentan juntas, 

en qué condiciones una agrava la situación de la otra, y si hay maneras de prevenirlo. Además, es de 

gran importancia evaluar si los mismos mecanismos para el desarrollo de depresión actúan en 

personas con diabetes o si éstas cuentan con ciertas condiciones en sus procesos de pensamiento que 

las hacen más propensas a desarrollar un padecimiento mental. Solamente al comprender la 

asociación entre ambos trastornos podremos establecer medidas preventivas y terapéuticas que 

mejoren la calidad de vida de las personas con enfermedades crónicas tan importantes como son la 

depresión y la diabetes. 
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Beneficios del estudio 

 

Aunque su participación en este estudio no le generará un beneficio directo, su participación nos 

podrá ayudar a entender mejor la relación entre depresión, diabetes y esquemas cognitivos, lo cual 

brindará conocimientos importantes que nos ayudarán a entender en qué condiciones se relacionan la 

depresión y la diabetes, lo cual podría llegar a beneficiar a usted y otros usuarios de servicios de 

salud en un futuro.  

 

Procedimiento del estudio 

 

En caso de que acepte participar, se le solicitará responder en una sesión un total de 7 cuestionarios 

muy sencillos de llenar, lo cual tomará entre 15 y 20 minutos de su tiempo. La información que 

proporcione será estrictamente confidencial, manejada únicamente por el investigador principal e 

identificada solamente por un número de folio. Usted puede abandonar el estudio en el momento que 

lo desee sin ninguna repercusión en su atención.  

 

Aclaraciones 

• La decisión de participar en este estudio es totalmente voluntaria. 

• No habrá ninguna consecuencia negativa para usted en caso de que no desee participar. 

• En caso de aceptar, puede abandonar el estudio en el momento que lo desee sin necesidad de 

informar las razones de su decisión. 

• No tendrá que hacer ningún tipo de gasto para participar en el estudio.  

• No recibirá pago por su participación. 

• Usted podrá solicitar al investigador principal información sobre los resultados del estudio. 

• La información obtenida para identificar a cada paciente será mantenida con confidencialidad 

estricta por el investigador principal.  

• Se resolverán las dudas que puedan surgirle en el transcurso del estudio hasta que usted 

considere que la información es completamente clara. 

• Si no tiene dudas y desea participar en el estudio, puede firmar la carta de Consentimiento 

Informado que se anexa a este documento.  
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Apéndice B: Cuestionario sociodemográfico y datos generales 
 

1. Edad: ______ años 
 

2. Sexo:     q Masculino     q Femenino 
 

3. Peso: ______ kilos 
 

4. Estatura: ______ metros 
 

5. ¿Tiene una o más de las siguientes complicaciones de la diabetes? 
 

Problemas de los ojos 

(retinopatía) 

 

q Sí       q No 

 

Problemas del corazón 

(cardiopatía) 

 

q Sí       q No 

 

Problemas del riñón 

 

q Sí       q No 

 

Pie diabético 

 

q Sí       q No 

 

Problemas de sensibilidad en 
brazos y/o piernas (neuropatía) 

 

q Sí       q No 

 

Presión alta 

(hipertensión arterial) 

 

q Sí       q No 

 

 

6. ¿Ha sufrido un infarto cerebral (evento vascular cerebral)? 
 
q Sí          q No          q No sé 
 

7. ¿Cuál es su escolaridad? 
 

q Primaria 

q Secundaria 

q Preparatoria/bachillerato 

q Licenciatura/postgrado 
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8. ¿Actualmente trabaja? 
 

q Tiempo completo 

q Medio tiempo 

q No trabajo (desempleado, jubilado, pensionado) 

 

9. ¿Cuál es su estado civil? 
 

q Casado/unión libre           

q Soltero 

q Viudo                                   

q Divorciado/separado 

 

10. ¿En qué año se le diagnosticó la diabetes? ______ 
 
11. ¿Qué tipo de diabetes tiene? 

 

q Tipo 1          q Tipo 2          q No sé 

 

12. ¿Qué tratamiento lleva para la diabetes? 
 

q Dieta solamente 

q Tabletas orales 

q GLP-1 (exenatida/liraglutida) 

q Insulina 

q Bomba de insulina 

q Otro: _______________________________ (especificar) 

 

13. ¿Alguien de su familia ha padecido depresión? 
 

q Sí  ¿Quién? ___________________         q No          q No sé 
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14. ¿Alguna vez ha sido diagnosticado con depresión por un médico? 
 

q Sí          q No          q No sé 

 

15. Si su respuesta fue sí, ¿cuándo fue su último episodio de depresión? _______________________ 
 

16. ¿Actualmente cuenta con el diagnóstico de episodio depresivo?  
 

q Sí          q No          q No sé 

 

17. Si su respuesta fue sí, ¿qué tratamiento lleva para la depresión? 
 

q Medicamentos             q Psicoterapia             q Terapia electroconvulsiva             q No sé 

 

18. ¿Qué medicamentos toma para la depresión? _________________________________________ 
 

19. ¿Qué tipo de psicoterapia está recibiendo? ___________________________________________ 
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Apéndice C: Escalas clinimétricas 

Cuestionario de Esquemas Cognitivos de Young (YSQ-SF3) 
 

A	 continuación	 encontrará	 una	 lista	 de	 frases	 que	 una	 persona	 puede	 utilizar	 para	 describirse	 a	 sí	
misma.	Por	 favor,	 lea	cada	 frase	y	decida	el	grado	de	exactitud	con	que	 lo	describe	en	el	último	año.	
Cuando	no	esté	seguro/a,	base	su	respuesta	en	 lo	que	emocionalmente	sienta,	no	en	lo	que	piense	
que	es	verdad.	
	
Algunas de las preguntas son acerca de sus relaciones con sus padres o parejas románticas. Si alguna de 
estas personas ha muerto, por favor responda a las preguntas basándose en sus relaciones cuando estaban 
vivos. Si actualmente no tiene pareja, pero ha tenido pareja en el pasado, por favor responda a la pregunta 
sobre la base de su más reciente e importante pareja romántica.  

	
Escoja	la	puntuación	más	elevada	de	1	a	6	que	lo	describa	y	márquelo	junto	a	cada	frase.	
	
ESCALA	DE	PUNTUACIONES	
	
1	=	Totalmente	falso	
2	=	La	mayoría	de	las	veces	falso	
3	=	Más	falso	que	verdadero	
4	=	Más	verdadero	que	falso	
5	=	La	mayoría	de	las	veces	verdadero	
6	=	Me	describe	perfectamente	
	

1. Presiento	que	la	gente	se	aprovechará	de	mí.	 1	 2	 3	 4	 5	 6	

2. Pienso	que	ningún	hombre/mujer	que	yo	desee	podría	amarme	cuando	
viese	mis	defectos.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

3. No	me	aceptan	en	ningún	lugar.	 1	 2	 3	 4	 5	 6	

4. Es	sólo	una	cuestión	de	tiempo	el	que	alguien	me	traicione.	 1	 2	 3	 4	 5	 6	

5. No	 hago	 casi	 nada	 en	 el	 trabajo	 (o	 en	 la	 escuela)	 tan	 bien	 como	 lo	
pueden	hacer	otras	personas.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

6. Siento	 que	 en	 cualquier	momento	 podría	 ocurrir	 un	 desastre	 (natural,	
criminal,	financiero	o	médico).		

1	 2	 3	 4	 5	 6	

7. No	he	sido	capaz	de	independizarme	de	mis	padres,	en	la	medida	en	que	
las	otras	personas	de	mi	edad	parecen	haberlo	hecho.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

8. Nadie	 que	 yo	 desee	 querría	 estar	 cerca	 de	 mí,	 si	 me	 conociese	
realmente.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	
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9. La	mayoría	de	 las	personas	están	más	capacitadas	que	yo	en	 temas	de	
trabajo	y	de	rendimiento.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

10. No	puedo	escapar	a	la	sensación	de	que	algo	malo	va	a	ocurrir.	 1	 2	 3	 4	 5	 6	

11. Tengo	que	ser	el/la	mejor	en	la	mayoría	de	las	cosas	que	hago;	no	puedo	
aceptar	ser	el	segundo/a	mejor.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

12. Me	siento	aferrado/a	a	las	personas	a	las	que	estoy	muy	unido/a	porque	
tengo	miedo	de	que	me	abandonen.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

13. Lo	paso	mal	cuando	tengo	que	sacrificar	gratificaciones	inmediatas	por	
conseguir	un	objetivo	a	largo	plazo.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

14. Normalmente	estoy	al	acecho	de	las	intenciones	ocultas	de	los	demás.	 1	 2	 3	 4	 5	 6	

15. Soy	básicamente	diferente	de	las	otras	personas.	 1	 2	 3	 4	 5	 6	

16. No	me	 siento	 capaz	 de	 arreglármelas	 por	mí	mismo/a	 en	 las	 cosas	 de	
cada	día.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

17. No	merezco	el	cariño,	la	atención	ni	el	respeto	de	los	demás.	 1	 2	 3	 4	 5	 6	

18. Pienso	que	si	hago	lo	que	quiero,	sólo	me	buscaré	problemas.	 1	 2	 3	 4	 5	 6	

19. A	 menudo	 siento	 que	 no	 tengo	 identidad	 independiente	 de	 la	 de	 mis	
padres	o	de	mi	pareja.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

20. Siempre	he	sido	el/la	que	escucha	los	problemas	de	los	demás.	 1	 2	 3	 4	 5	 6	

21. Tengo	muchas	dificultades	para	 exigir	que	 se	 respeten	mis	derechos	y	
que	se	tengan	en	cuenta	mis	sentimientos.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

22. A	 menudo	 siento	 como	 si	 mis	 padres	 (o	 uno	 de	 ellos)	 estuviesen	
viviendo	a	través	de	mí;	no	tengo	una	vida	propia.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

23. Intento	 hacer	 las	 cosas	 lo	 mejor	 que	 puedo;	 no	 puedo	 aceptar	 un	
"bastante	bien".		

1	 2	 3	 4	 5	 6	

24. Siento	 que	 no	 tendría	 que	 seguir	 las	 normas	 básicas	 ni	
convencionalismos	que	siguen	los	demás.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

25. No	tengo	sentido	común.	 1	 2	 3	 4	 5	 6	

26. Las	personas	me	ven	como	alguien	que	hace	demasiadas	cosas	para	los	
demás	y	no	las	suficientes	para	sí	mismo/a.		

1	 2	 3	 4	 5	 6	
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27. Me	preocupa	que	me	puedan	atacar.	 1	 2	 3	 4	 5	 6	

28. Me	 veo	 a	 mí	 mismo/a	 como	 una	 persona	 dependiente,	 en	 lo	 que	 se	
refiere	al	funcionamiento	de	cada	día.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

29. Durante	gran	parte	de	mi	vida,	no	me	he	sentido	alguien	especial	para	
nadie.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

30. Estoy	tan	ocupado/a	haciendo	cosas	por	las	personas	que	me	importan,	
que	me	queda	poco	tiempo	para	mí	mismo/a.		

1	 2	 3	 4	 5	 6	

31. Algunas	 veces	 estoy	 tan	 preocupado/a	 por	 la	 posibilidad	 de	 que	 las	
personas	me	dejen	que	me	alejo	de	ellas.		

1	 2	 3	 4	 5	 6	

32. Odio	que	me	limiten	o	que	no	me	dejen	hacer	lo	que	quiera.	 1	 2	 3	 4	 5	 6	

33. Me	siento	poco	integrado	en	los	grupos.	 1	 2	 3	 4	 5	 6	

34. Soy	 una	 buena	 persona	 porque	 pienso	 más	 en	 los	 demás	 que	 en	 mí	
mismo/a.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

35. Debo	cumplir	todas	mis	responsabilidades.	 1	 2	 3	 4	 5	 6	

36. En	general,	no	he	tenido	a	mi	lado	personas	que	me	dieran	cariño,	apoyo	
y	afecto.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

37. Siento	que	no	puedo	bajar	la	guardia	cuando	estoy	con	otras	personas,	si	
no	ellos	me	harán	daño	intencionadamente.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

38. En	las	relaciones,	dejo	que	la	otra	persona	tome	la	iniciativa.	 1	 2	 3	 4	 5	 6	

39. No	me	permito	eludir	mis	responsabilidades	ni	buscar	excusas	para	mis	
errores.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

40. Soy	especial	y	no	tendría	que	aceptar	muchas	de	las	restricciones	que	se	
les	imponen	a	las	otras	personas.		

1	 2	 3	 4	 5	 6	

41. Necesito	tanto	a	los	demás	que	me	preocupa	perderlos.	 1	 2	 3	 4	 5	 6	

42. No	puedo	fiarme	de	mi	criterio	en	las	situaciones	cotidianas.	 1	 2	 3	 4	 5	 6	

43. No	me	siento	unido/a	a	nadie.	Soy	una	persona	solitaria.	 1	 2	 3	 4	 5	 6	

44. Siento	que	no	tengo	otra	opción	que	ceder	ante	los	deseos	de	los	demás,	
de	lo	contrario	se	vengarán	de	mí	o	me	rechazarán	de	alguna	manera.		

1	 2	 3	 4	 5	 6	
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45. No	 soy	 tan	 inteligente	 como	 la	 mayoría	 de	 las	 personas	 en	 lo	 que	 se	
refiere	al	trabajo	(o	estudio).	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

46. La	gente	me	ve	como	alguien	emocionalmente	rígido/	a.	 1	 2	 3	 4	 5	 6	

47. En	mí	 hay	 demasiadas	 cosas	 básicas	 que	 son	 inaceptables,	 como	 para	
poder	abrirme	a	los	demás.		

1	 2	 3	 4	 5	 6	

48. Cuando	 siento	 que	 alguien	 que	 me	 importa	 va	 a	 alejarse	 de	 mí,	 me	
desespero.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

49. Soy	incompetente	cuando	se	trata	de	rendir	en	cualquier	tarea.	 1	 2	 3	 4	 5	 6	

50. Durante	 la	 mayor	 parte	 de	 mi	 vida	 no	 he	 tenido	 a	 nadie	 que	 me	
escuchase,	 me	 comprendiese	 o	 conectase	 con	 mis	 verdaderas	
necesidades	o	sentimientos.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

51. No	tengo	tantas	aptitudes	para	el	trabajo	(o	estudio)	como	la	mayoría	de	
la	gente.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

52. Soy	demasiado	tímido/a	para	expresar	sentimientos	positivos	hacia	los	
demás	(por	ejemplo,	cariño,	preocupación...).	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

53. Me	preocupa	perder	todo	mi	dinero	y	acabar	en	la	miseria.	 1	 2	 3	 4	 5	 6	

54. Soy	el/la	que	normalmente	acabo	cuidando	de	 las	personas	cercanas	a	
mí.		

1	 2	 3	 4	 5	 6	

55. Si	 no	 puedo	 alcanzar	 un	 objetivo,	 me	 siento	 frustrado/a	 enseguida,	 y	
dejo	de	intentarlo.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

56. Me	controlo	tanto	que	las	personas	piensan	que	no	tengo	sentimientos.	 1	 2	 3	 4	 5	 6	

57. Raramente	 he	 tenido	 a	 una	 persona	 fuerte	 que	 me	 diese	 un	 buen	
consejo	o	que	me	guiase	cuando	no	estaba	seguro/a	de	lo	que	hacer.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

58. Soy	bastante	desconfiado/a	respecto	a	las	intenciones	de	los	demás.	 1	 2	 3	 4	 5	 6	

59. No	 confío	 en	 mi	 habilidad	 para	 resolver	 los	 problemas	 que	 van	
surgiendo	en	el	día	a	día.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

60. Mi	padre	y/o	mi	madre	se	 involucran	demasiado	en	mi	vida	y	yo	en	 la	
suya.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

61. Siempre	dejo	que	los	demás	decidan	por	mí,	de	manera	que	no	sé	lo	que	
verdaderamente	quiero	para	mí	mismo/a.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	
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62. Me	 resulta	 embarazoso	 tener	 que	 expresar	 mis	 sentimientos	 a	 los	
demás.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

63. La	mayor	 parte	 de	mi	 vida	 no	 he	 tenido	 a	 nadie	 que	me	 cuide,	 ni	 que	
comparta	y	se	preocupe	realmente	por	lo	que	me	ocurre.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

64. Siento	que	no	soy	simpático/a.	 1	 2	 3	 4	 5	 6	

65. Es	muy	difícil	para	mis	padres	(o	para	uno	de	ellos)	y	para	mí	ocultarnos	
intimidades	sin	sentirnos	culpables	o	traicionados.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

66. Siento	que	lo	que	yo	puedo	ofrecer	es	más	valioso	que	lo	que	los	demás	
me	aportan	a	mí.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

67. Me	es	muy	difícil	aceptar	un	"no"	como	respuesta	cuando	quiero	algo	de	
los	demás.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

68. Me	preocupa	estar	 empezando	a	 sufrir	una	 enfermedad	grave,	 aunque	
ningún	médico	me	ha	diagnosticado	nada	importante.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

69. Me	es	difícil	ser	cálido/a	y	espontáneo/a.	 1	 2	 3	 4	 5	 6	

70. Me	preocupa	que	 las	personas	a	 las	que	me	siento	unido/a	me	dejen	o	
me	abandonen.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

71. No	consigo	obligarme	a	hacer	aquello	que	no	me	gusta,	aunque	sepa	que	
es	por	mi	bien.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

72. Raramente	he	sido	capaz	de	mantenerme	firme	en	mis	propósitos.		 1	 2	 3	 4	 5	 6	

73. Siento	 una	 presión	 constante	 por	 hacer	 las	 cosas	 y	 darlas	 por	
terminadas.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

74. Me	siento	alejado/a	del	resto	de	personas.	 1	 2	 3	 4	 5	 6	

75. Me	cuesta	obligarme	a	terminar	tareas	rutinarias	o	aburridas.	 1	 2	 3	 4	 5	 6	

76. Tener	dinero	y	conocer	a	personas	importantes	me	hace	sentir	valioso.	 1	 2	 3	 4	 5	 6	

77. Incluso	 cuando	 las	 cosas	 parecen	 ir	 bien,	 siento	 que	 es	 una	 cosa	
temporal.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

78. Si	cometo	un	error,	merezco	ser	castigado.	 1	 2	 3	 4	 5	 6	

79. Los	elogios	son	más	valiosos	para	mí	si	los	demás	se	dan	cuenta.	 1	 2	 3	 4	 5	 6	
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80. Si	algo	bueno	ocurre,	me	preocupo	porque	es	probable	que	algo	malo	le	
siga.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

81. Si	no	lo	intento	con	todas	mis	fuerzas,	supondría	ser	un	perdedor.	 1	 2	 3	 4	 5	 6	

82. Si	no	recibo	mucho	cariño	de	los	demás,	me	siento	menos	importante.	 1	 2	 3	 4	 5	 6	

83. Por	mucho	cuidado	que	tenga,	casi	siempre	algo	irá	mal.	 1	 2	 3	 4	 5	 6	

84. Si	no	hago	un	buen	trabajo,	sufriría	las	consecuencias.	 1	 2	 3	 4	 5	 6	

85. Si	 hago	 comentarios	 en	 una	 reunión	 o	 me	 presentan	 en	 situaciones	
sociales,	 es	 importante	 para	 mí	 obtener	 el	 reconocimiento	 y	 la	
admiración.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

86. No	importa	lo	duro	que	trabaje,	me	preocupa	que	me	pueda	arruinar	y	
perderlo	casi	todo.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

87. No	 importa	 que	 sea	 un	 error.	 Cuando	 me	 equivoco,	 debo	 pagar	 las	
consecuencias.	

1	 2	 3	 4	 5	 6	

88. Muchos	halagos	y	cumplidos	me	hacen	sentir	una	persona	valiosa.	 1	 2	 3	 4	 5	 6	

89. Me	preocupa	que	una	decisión	equivocada	me	pueda	llevar	al	desastre.	 1	 2	 3	 4	 5	 6	

90. Soy	una	mala	persona	que	merece	ser	castigada.	 1	 2	 3	 4	 5	 6	
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Áreas Problemáticas en Diabetes (PAID) 
 

¿Cuáles de los siguientes temas relacionados con la diabetes son un problema para usted actualmente? Por 
favor, ponga un círculo alrededor de la mejor respuesta que indique el grado de problema que representa cada 
tema para usted. 
 

 
No es un 
problema 

Es un 
problema 
pequeño 

Es un 
problema 
moderado 

Es un 
problema 

serio 

Es un 
problema 

muy 
serio 

1. El no tener metas claras y concretas para el cuidado de la 
diabetes. 
 

0 1 2 3 4 

2. El sentirse descorazonado con su plan de tratamiento 
para la diabetes. 
 

0 1 2 3 4 

3. El sentir miedo al pensar en vivir con diabetes. 
 

0 1 2 3 4 

4. Las situaciones sociales incómodas relacionadas con el 
cuidado de su diabetes (por ejemplo, la gente diciéndole 
qué comer). 
 

0 1 2 3 4 

5. El sentirse deprivado de alimentos y comidas. 
 

0 1 2 3 4 

6. El sentirse deprimido al pensar en vivir con diabetes. 
 

0 1 2 3 4 

7. El no saber si sus estados de ánimo o sentimientos están 
conectados con su diabetes. 
 

0 1 2 3 4 

8. El sentirse abrumado por su diabetes. 
 

0 1 2 3 4 

9. El preocuparse por las reacciones de bajo nivel de azúcar 
en la sangre.  
 

0 1 2 3 4 

10. El sentirse enojado al pensar en vivir con diabetes. 
 

0 1 2 3 4 

11. El sentirse constantemente preocupado por los 
alimentos y comer. 
 

0 1 2 3 4 

12. Preocuparse por el futuro y la posibilidad de 
complicaciones serias. 
 

0 1 2 3 4 

13. Los sentimientos de culpabilidad o ansiedad cuando se 
sale de su plan para el control de la diabetes. 
 

0 1 2 3 4 

14. El no “aceptar” su diabetes. 
 

0 1 2 3 4 

15. El sentirse insatisfecho con el médico que lo atiende de 
su diabetes. 
 

0 1 2 3 4 

16. El sentir que la diabetes le está consumiendo demasiado 0 1 2 3 4 
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de su energía mental y física cada día. 
 
17. El sentirse solo con su diabetes. 
 

0 1 2 3 4 

18. El sentir que sus amigos y familiares no le reconocen 
sus esfuerzos para controlar la diabetes. 
 

0 1 2 3 4 

19. El lidiar con las complicaciones de la diabetes. 
 

0 1 2 3 4 

20. El sentirse “agotado” por el esfuerzo constante que es 
necesario para controlar la diabetes. 

0 1 2 3 4 
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Cuestionario sobre la Salud del Paciente (PHQ-9) 
 

Durante las últimas dos semanas, ¿qué tan seguido le han afectado cualquiera de los siguientes problemas? 
 
 

Para 
nada 

Varios 
días 

Más de 
la mitad 

de los 
días 

Casi 
todos los 

días 

1. Poco interés o placer en hacer las cosas las cosas. 
 

0 1 2 3 

2. Se ha sentido decaído, deprimido o sin esperanzas. 
 

0 1 2 3 

3. Dificultad para dormir o permanecer dormido, o ha dormido 
demasiado. 
 

0 1 2 3 

4. Se ha sentido cansado o con poca energía. 
 

0 1 2 3 

5. Con poco apetito o ha comido en exceso.  
 

0 1 2 3 

6. Se ha sentido mal con usted mismo o que es un fracaso o que ha 
quedado mal con usted mismo o con su familia.  
 

0 1 2 3 

7. Ha tenido dificultad para concentrarse en cosas tales como leer el 
periódico o ver televisión. 
 

0 1 2 3 

8. Se ha estado moviendo o hablando tan lento que otras personas 
podían notarlo o, por el contrario, ha estado tan inquieto o agitado que 
se ha estado moviendo mucho más de lo normal.  
 

0 1 2 3 

9. Ha pensado que estaría mejor muerto o se le ha ocurrido lastimarse 
de alguna manera. 

0 1 2 3 

 
 
 
Si usted marcó cualquiera de estos problemas, ¿qué tan difícil fue hacer su trabajo, las tareas del hogar o 
llevarse bien con otras personas debido a tales problemas? 
 

q Para nada difícil         qUn poco difícil         q Muy difícil         q Extremadamente difícil 
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Cuestionario Resumen de las Actividades de Cuidado de la Diabetes (SDSCA) 
 

Las siguientes preguntas son sobre sus actividades de salud personal de la diabetes durante los pasados 7 días. 
Si estuvo enfermo durante los pasados 7 días, por favor piense en los últimos 7 días que no estuvo enfermo.  
 
 
1. ¿Cuántos de los últimos siete días ha seguido un plan saludable en la 
alimentación? 
 

0 1 2 3 4 5 6 7 

2. En general, durante el mes pasado, ¿cuántos días por semana ha seguido su 
plan alimenticio? 
 

0 1 2 3 4 5 6 7 

3. ¿Cuántos de los últimos siete días comió cinco o más raciones de fruta y 
verduras? 
 

0 1 2 3 4 5 6 7 

4. ¿Cuántos de los últimos siete días comió alimentos con alto contenido en 
grasas, como carne roja o productos lácteos no descremados? 
 

0 1 2 3 4 5 6 7 

5. ¿Cuántos de los últimos siete días realizó al menos 30 minutos de actividad 
física? (minutos totales de actividad continua, incluido caminar) 
 

0 1 2 3 4 5 6 7 

6. ¿Cuántos de los últimos siete días realizó una sesión de ejercicio físico (como 
nadar, caminar, andar en bicicleta) aparte de lo que hace en casa o como parte de 
su trabajo? 
 

0 1 2 3 4 5 6 7 

7. ¿Cuántos de los últimos siete días se hizo su análisis de azúcar en la sangre? 
 

0 1 2 3 4 5 6 7 

8. ¿Cuántos de los últimos siete días se hizo su análisis de azúcar en la sangre el 
número de veces recomendado por su profesional de la salud? 
 

0 1 2 3 4 5 6 7 

9. ¿Cuántos de los últimos siete días comprobó el estado de sus pies? 
 

0 1 2 3 4 5 6 7 

10. ¿Cuántos de los últimos siete días inspeccionó el interior de sus zapatos? 
 

0 1 2 3 4 5 6 7 

11. ¿Ha fumado algún cigarro, incluso una fumada, en los últimos siete días? 
 

0 =   1 =   

11 a. Si su respuesta fue sí, ¿cuántos cigarros fumó en un día normal? ________ 
 

        

5 a. ¿Cuántos de los últimos siete días repartió los carbohidratos 
equitativamente? 

0 1 2 3 4 5 6 7 

 

 

  

No Sí 
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Escala de Estrés Percibido (PSS14) 
 
 

Marque la opción que mejor describa su situación actual, teniendo en cuenta el último mes. 
 

Durante el último mes: Nunca Casi 
nunca 

De vez 
en 

cuando 

A 
menudo 

Muy a 
menudo 

1. ¿Con qué frecuencia ha estado afectado por algo que ha 
ocurrido inesperadamente? 
 

q q q q q 

2. ¿Con qué frecuencia se ha sentido incapaz de controlar las 
cosas importantes de su vida? 
 

q q q q q 

3. ¿Con qué frecuencia se ha sentido nervioso o estresado (lleno 
de tensión)? 
 

q q q q q 

4. ¿Con qué frecuencia ha manejado con éxito los pequeños 
problemas irritantes de la vida?  
 

q q q q q 

5. ¿Con qué frecuencia ha sentido que ha afrontado efectivamente 
los cambios importantes que han estado ocurriendo en su vida? 
 

q q q q q 

6. ¿Con qué frecuencia ha estado seguro sobre su capacidad de 
manejar sus problemas personales? 
 

q q q q q 

7. ¿Con qué frecuencia ha sentido que las cosas le van bien? 
 

q q q q q 

8. ¿Con qué frecuencia ha sentido que no podía afrontar todas las 
cosas que tenía que hacer? 
 

q q q q q 

9. ¿Con qué frecuencia ha podido controlar las dificultades de su 
vida? 
 

q q q q q 

10. ¿Con qué frecuencia ha sentido que tiene el control de todo? 
 

q q q q q 

11. ¿Con qué frecuencia ha estado enfadado porque las cosas que 
le han ocurrido estaban fuera de su control? 
 

q q q q q 

12. ¿Con qué frecuencia ha pensado sobre las cosas que no ha 
terminado (pendientes de hacer)? 
 

q q q q q 

13. ¿Con qué frecuencia ha podido controlar la forma de pasar el 
tiempo (organizar)? 
 

q q q q q 

14. ¿Con qué frecuencia ha sentido que las dificultades se 
acumulan tanto que no puede superarlas? 

q q q q q 
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Escala de Eventos Vitales de Holmes y Rahe (HR) 
 
Durante los últimos 12 meses, ¿ha experimentado algún evento vital importante o negativo? Si es así, por 
favor indique con una X la palabra “sí” en aquellos eventos que le hayan ocurrido en los últimos 12 meses y, 
posteriormente, indique en la columna de la derecha qué tanto le afectó cada evento.  
 

Evento vital ¿Le ocurrió en los 
últimos 12 meses? 

No me 
afectó 

Me 
afectó 
poco 

Me 
afectó 

bastante 

Me 
afectó 
mucho 

1. Muerte de la pareja q Sí        q No 0 1 2 3 
2. Divorcio q Sí        q No 0 1 2 3 
3. Separación marital q Sí        q No 0 1 2 3 
4. Encarcelamiento q Sí        q No 0 1 2 3 
5. Muerte de un familiar cercano q Sí        q No 0 1 2 3 
6. Enfermedad o lesión personal q Sí        q No 0 1 2 3 
7. Matrimonio q Sí        q No 0 1 2 3 
8. Despido q Sí        q No 0 1 2 3 
9. Reconciliación marital q Sí        q No 0 1 2 3 
10. Retiro q Sí        q No 0 1 2 3 
11. Cambio en el estado de salud de un familiar q Sí        q No 0 1 2 3 
12. Embarazo q Sí        q No 0 1 2 3 
13. Dificultades sexuales q Sí        q No 0 1 2 3 
14. Nuevo miembro en la familia q Sí        q No 0 1 2 3 
15. Reajuste de negocio q Sí        q No 0 1 2 3 
16. Cambio en el estado financiero q Sí        q No 0 1 2 3 
17. Muerte de amigo cercano q Sí        q No 0 1 2 3 
18. Cambio de línea de trabajo q Sí        q No 0 1 2 3 
19. Cambio en el número de discusiones con la pareja q Sí        q No 0 1 2 3 
20. Abuso sexual, emocional o físico q Sí        q No 0 1 2 3 
21. Asumir una deuda considerable o dificultades 
para pagar deudas 

q Sí        q No 0 1 2 3 

22. Cambio de responsabilidades en el trabajo q Sí        q No 0 1 2 3 
23. Hijo o hija se va de casa q Sí        q No 0 1 2 3 
24. Problemas con suegros y otros familiares q Sí        q No 0 1 2 3 
25. Logro personal sobresaliente q Sí        q No 0 1 2 3 
26. Pareja comienza o deja de trabajar q Sí        q No 0 1 2 3 
27. Inicio o fin de clases q Sí        q No 0 1 2 3 
28. Cambio en vivienda, mudanzas q Sí        q No 0 1 2 3 
29. Cambios en hábitos personales incluyendo abuso 
de sustancias, dependencia a alcohol y otras drogas 

q Sí        q No 0 1 2 3 

30. Problemas con su jefe q Sí        q No 0 1 2 3 
31. Cambio en horario o condiciones de trabajo q Sí        q No 0 1 2 3 
32. Cambios en residencia q Sí        q No 0 1 2 3 
33. Cambios en escuela q Sí        q No 0 1 2 3 
34. Cambios en actividades recreativas q Sí        q No 0 1 2 3 
35. Cambios en actividades de la iglesia q Sí        q No 0 1 2 3 
36. Cambios en actividades sociales q Sí        q No 0 1 2 3 
37. Cambios en hábitos de sueño q Sí        q No 0 1 2 3 
38. Cambios en el número de reuniones familiares q Sí        q No 0 1 2 3 
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39. Cambios en hábitos alimenticios q Sí        q No 0 1 2 3 
40. Vacaciones q Sí        q No 0 1 2 3 
41. Se aproxima alguna actividad y evento religioso o 
cultural (Navidad, bautizos) 

q Sí        q No 0 1 2 3 

42. Violación menor a la ley q Sí        q No 0 1 2 3 
43. Guerra civil q Sí        q No 0 1 2 3 
44. Otro evento vital/estresor no especificado 
      Describa cuál: _______________________ 
      ___________________________________ 
      ___________________________________ 
      ___________________________________ 

q Sí        q No 0 1 2 3 
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