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RESUMEN.      

                                                                       

Introducción. La depresión es una patología psiquiátrica frecuente, de etiología 

multifactorial y altamente discapacitante. Con un cuadro clínico variable, se describen 

frecuentemente humor depresivo, anhedonia, sintomas somáticos, cognitivos, además de 

alteraciones en pruebas neuropsicológicas, predominantemente memoria y algunas 

funciones ejecutivas. Es por sí misma un factor de riesgo para desarrollar deterioro cognitivo 

y recientemente se considera un factor de riesgo o incluso un pródromo de demencia. 

Objetivo General. Determinar si existe relación entre la edad de inicio, género, recurrencia 

y severidad de la depresión con el desarrollo de deterioro cognitivo en adultos mayores 

ambulatorios Material y  métodos: Estudio prospectivo, trasversal, descriptivo 

correlacional. Incluyó a N= 40 individuos, a quienes se  aplicó una entrevista psiquiátrica 

estructurada (MINI), para corroborar diagnóstico y tipo de depresión, escala de depresión 

geriátrica GDS, Hamilton para Depresión para evaluar severidad del diagnóstico, Escala 

Cognitiva de Montreal MOCA y Minimental de FOLSTEIN para rastrear deterioro cognitivo. 

Los datos obtenidos como; características de la depresión, aspectos sociodemográficos se 

correlacionaron con el género, presencia y severidad del deterioro cognitivo, mediante la 

Chi cuadrada de Pearson. Resultados: No se encontraron diferencias estadísticamente 

significativas en los datos sociodemográficos entre los grupos. Los únicos datos que 

mostraron un nivel de significancia estadística fueron un reporte de mayor severidad de la 

depresión con la presencia de deterioro cognitivo (0.042). Conclusiones: Los hallazgos 

presentados en este estudio sugieren una relación significativa entre una mayor severidad 

de la depresión, con la presencia de deterioro cognitivo. La limitación principal de este 

estudio, fue el número de la muestra con la cual no es posible postular de manera categórica 

la asociación. 

 

Palabras clave.   Depresión, cognición, deterioro cognitivo, recurrencia, demencia 

 

 

 

 



 
 

1. Introducción 

 

La Depresión es un trastorno mental cuyas causas y fisiopatología siguen aludiendo al 

término “multifactorial”, ya que no existe en la actualidad una sola teoría que haya 

conseguido englobar a este padecimiento en una sola causa. Los mecanismos 

fisiopatológicos son diversos, ya que se proponen alteraciones en sistemas de 

neurotransmisión, polimorfismos en sus transportadores, interacciones entre vulnerabilidad 

genética y ambiente, neurotoxicidad e inflamación con interacción de algunas citosinas 

proinflamatorias.  

Con el avance en las técnicas de neuroimagen se han podido documentar evidencias que 

implican cambios estructurales y funcionales en múltiples áreas cerebrales, entre esta 

podemos mencionar al hipocampo, la corteza prefrontal y la amígdala. Además es bien 

sabido que a través del tiempo estas estructuras pueden sufrir cambios en su tamaño, 

metabolismo y a su vez repercusiones en la densidad glial, lo que se relacionaría con la 

heterogeneidad de síntomas observados en la depresión. Es así que podemos observar 

cuadros clínicos donde predominen síntomas asociados con humor depresivo, anhedonia, 

síntomas somáticos y cognitivos.  

 

Respecto a estos últimos síntomas se sabe que la depresión es por sí misma un factor de 

riesgo para desarrollar deterioro cognitivo, y que determinadas características de dicha 

enfermedad tales como la cronicidad, severidad y la falta de tratamiento predisponen a un 

mayor riesgo de deterioro cognitivo. De lo anterior podríamos concluir que al brindar un 

tratamiento oportuno e integral de individuos con la comorbilidad depresión/deterioro 

cognitivo disminuiría el riesgo de progresión a demencia irreversible y por lo tanto las 

consecuencias devastadoras derivadas de dicha evolución.
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2. Marco Teórico: 

2.1 Depresión. Perspectiva actual  
 
La Depresión constituye uno de los diagnósticos psiquiátricos más frecuentes, aun cuando 

posiblemente se encuentre infra diagnosticada, y cuando gran cantidad de personas que 

padecen esta enfermedad no reciben un tratamiento oportuno. Además es una patología 

de etiología multifactorial y altamente discapacitante. En la actualidad dentro de los 

aspectos epidemiológicos se estima que la prevalencia de depresión unipolar oscila entre 

1.9% en población masculina y 3.2% en población femenina. (OMS 2001.) Cifras que 

tienden a elevarse si consideráramos cuántos de estos individuos podrían presentar un 

episodio depresivo en el lapso de 1 año, siendo estos datos 5.8% en lo referente a hombres 

y 9.5 en el caso de las mujeres. Claramente habrá que tener en consideración que estos 

datos se ajustarán de acuerdo a la población estudiada. La depresión constituye además el 

4.4% del total de años de vida ajustados en función de la discapacidad y 11.9% de años de 

vida perdidos por discapacidad y como ha estimado la Organización Mundial de la Salud 

(OMS 2001), para el año 2020 podría representar la segunda causa de años de vida 

perdidos. (1) Lo cual podría de ser alarmante si tomáramos en cuenta el impacto social que 

esto implica. 

En el HPBFA además de brindar atención a población joven y adulta, se cuenta con una 

unidad de Psicogeriatría la cual cuenta con un área para hospitalización de 28 pacientes de 

ambos géneros y un área de consulta externa. Donde se proporciona atención diaria a 

pacientes con diversas entidades psiquiátricas entre estas;  trastornos afectivos, trastornos 

de ansiedad, psicosis, y alteraciones neurocognitivas. Durante el año 2014 se 

documentaron 164 consultas por deterioro cognitivo,  196 por episodio depresivo y 678 

relacionadas con depresión recurrente. Estos datos podrían darnos una aproximación de la 

frecuencia con la que los adultos mayores solicitan atención de tipo psiquiátrica.  

 

Respecto al cuadro clínico característico de la depresión se incluyen  numerosos síntomas, 

entre los cuales se menciona; humor depresivo, anhedonia, irritabilidad, dificultades de 

concentración, trastornos de sueño y apetito, síntomas dolorosos y síntomas cognitivos. 

(2,3) (Nestler et al. 2002, APA. 2000)  En lo referente al diagnóstico de esta patología, este 

suele realizarse basándose en una entrevista psiquiátrica estructurada enfocada en la 
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búsqueda de las manifestaciones clínicas representativas (DSM-IV), el número de 

episodios, tiempo de evolución, identificación de factores de riesgo, factores precipitantes 

(ambientales), grado de severidad, riesgos asociados (riesgo suicida). Así como un gran 

énfasis en determinar el nivel de repercusión funcional. 

 

2.2 Fisiopatología de la depresión y teorías 

 

Respecto a la fisiopatología de este padecimiento, se puede decir que se ha indagado 

arduamente a través de los años, ya que esta enfermedad genera un gran impacto en la 

salud de quienes la padecen, repercutiendo no solo en el ámbito individual, sino social. Se 

han realizado numerosas investigaciones intentando determinar los factores biológicos y 

ambientales que contribuyen a su origen, pero los estudios hasta el día de hoy no han 

identificado una causa única que pudiese explicar contundentemente esta enfermedad, por 

lo que se considera que su etiología es claramente multifactorial. (2)  

 

Las primeras investigaciones tomaron como blanco al sistema monoaminérgico esto en 

gran parte por la respuesta en un inicio favorable mediante el uso de tratamiento 

farmacológico que asociaba una disfunción en sistemas de neurotransmisión como los de 

dopamina, serotonina o noradrenalina. (2) 

 

A través del tiempo se han identificado diversos mecanismos implicados en la génesis, 

evolución o resistencia a tratamiento, y en la actualidad se han generado gran cantidad de 

evidencias que implican desde cambios estructurales como funcionales en áreas como el 

hipocampo, corteza prefrontal y amígdala. Menciono solo algunas de las más 

representativas ya que son estructuras que a través del tiempo pueden sufrir cambios en 

su tamaño, metabolismo y a su vez repercusiones en la densidad glial.  

 

Se incluyen como posibles causas a los neurotransmisores que se mencionaron con 

anterioridad en la teoría de mono aminas, al papel de sus trasportadores y polimorfismos 

asociados. Así como el de otros neurotransmisores como el glutamato y la neurotoxicidad 

asociada a este neurotransmisor, al ácido gamma amino butírico (GABA), a la interacción 

entre vulnerabilidad genética y ambiente y al papel de la inflamación con la participación de 

diversas citocinas pro inflamatorias. (2) 
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En diversos estudios con animales donde se ha ejemplificado un modelo de depresión como 

es el caso del de Díaz V et al. (2012), se han realizado infusiones de factor neurotrófico 

derivado del cerebro (BDNF) y se ha podido constatar un efecto antidepresivo, así como a 

su vez se ha identificado como la expresión disminuida de este mismo factor en respuesta 

a estrés crónico, puede generar cambios como atrofia en diversas estructuras cerebrales 

(4), principalmente en el hipocampo y relacionarse con una gran gama de síntomas 

cognitivos. 

 

Aunque algunos de estos mecanismos se encuentran interrelacionados, por el momento no 

existe una explicación que logre unificarlos, por este motivo la depresión mayor ha sido 

considerada como un trastorno de tipo heterogéneo. 

 

2.3 Papel de la Inflamación en la Depresión:  
 

Hace poco tiempo se observó la implicación de la inflamación en la depresión, por el 

potencial del interferón-alfa de producir estados depresivos y por una fuerte asociación de 

las citosinas pro inflamatorias con la depresión. Entender los mecanismos que subyacen al 

trastorno depresivo mayor se ha considerado de utilidad para buscar nuevas estrategias 

terapéuticas eficaces. 

 

En pacientes con depresión se observa un aumento de los biomarcadores inflamatorios en 

sangre periférica, incluidas las citosinas inflamatorias (5), que se ha demostrado que 

acceden al cerebro e interaccionan con funciones de neurotransmisión, neuroendocrinas y 

de plasticidad neural. De esta manera de acuerdo con el estudio de Miller-Mallet et al. 

(2010) en donde se buscó identificar el papel que tienen las citosinas en la fisiopatología de 

la depresión, se encontró que la activación de las vías inflamatorias a nivel intra cerebral 

puede alterar el soporte neurotrófico, la liberación/recaptación de glutamato, y la pérdida de 

los elementos gliales, que coincide con datos observados postmortem. (5) 

En el estudio de meta análisis llevado a cabo por  Zorrilla E. et al (2001) en el que se buscó 

la relación entre depresión, estrés y hallazgos inmunológicos se reportó que los pacientes 

con depresión mayor presentan características inflamatorias como aumento de las citosinas 

inflamatorias relacionadas y sus receptores solubles en sangre periférica y líquido 

cefalorraquídeo, un aumento de las concentraciones en sangre periférica de proteínas de 
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fase aguda, quimiosinas, moléculas de adhesión, y mediadores inflamatorios, como las 

prostaglandinas (6). 

Por su parte Meyers et al. (2005) en una de sus investigaciones en las que buscaron 

identificar la asociación entre ciertas enfermedades hematológicas como el síndrome 

mielodisplásico con deterioro cognitivo, fatiga y niveles de citosinas, concluyeron que existe 

una asociación significativa entre diversos marcadores inflamatorios con síntomas 

depresivos como; fatiga, disfunción cognitiva y alteraciones del sueño. En pacientes 

deprimidos las alteraciones del sueño se han relacionado con un aumento de la interleucina 

(IL)-6, y con la activación del factor nuclear kappa B (NF-kappa B), factor esencial en el 

inicio de la respuesta inflamatoria (7). Además las citosinas que median la respuesta 

inmune natural han sido blanco de estudio en pacientes deprimidos en especial la IL-1, el 

factor de necrosis tumoral (TNF)-alfa, e IL-6, ya que podrían ser marcadores fiables a nivel 

periférico. Por otro lado se cree que podrían participar respuestas inmunes tanto adquiridas 

como naturales en la fisiopatología de este padecimiento. (5, 7, 8).  

 

2.4 Cognición/Deterioro Cognitivo 
 
De acuerdo con el National Institute on Aging y la Alzheimer Association (2011) el deterioro 

cognitivo se define como la presencia de déficits en una o más funciones cognitivas 

superiores, manteniendo la independencia en las habilidades funcionales, acompañado de 

preocupación del propio paciente o familiar (9, 10).  

Aun cuando han transcurrido dieciséis años desde que Petersen RC et al. (1999) buscara 

caracterizar clínicamente a una serie de individuos con deterioro cognitivo, en la actualidad 

se ha seguido utilizando la clasificación propuesta por dichos autores en la que se 

distinguen cuatro tipos de deterioro cognitivo leve (DCL) siendo estos; DCL amnésico, DCL 

amnésico multidominio, DCL no amnésico, DCL no amnésico multidominio. (11, 12).  

 

Dadas las características diversas de esta entidad se ha considerado como un punto 

intermedio entre el envejecimiento normal y la demencia, con grados variables de severidad 

(Valls-Pedret C et al. 2010), sin embargo de acuerdo con la publicación de Albert MS et al. 

(2011), en la que se hacen recomendaciones basadas en las guías para la Enfermedad de 

Alzheimer propuestas por el Institute on Aging-Alzheimer’s Association (9), se ha hecho 

hincapié en que la principal distinción entre estas entidades radica en el nivel de 
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interferencia de las manifestaciones cognitivas sobre el funcionamiento o actividades de la 

vida diaria. (13, 14).  

 
2.4.1 Causas de deterioro cognitivo 
  

La etiología del deterioro cognitivo aún permanece poco clara, incluso hoy en día se sigue 

considerando como  un síndrome de etiología múltiple, mediado por daños cerebrales 

acumulativos. Por lo que más que una causa única se deberán considerar distintos factores 

predisponentes entre los cuales según Wilson, R.S y cols. (2007) se incluyen; la 

Apolipoproteina E epsilon 4, los trastornos de ansiedad y  la depresión como factores que 

propician el desarrollo de deterioro cognitivo leve. A estos datos Gómez V et al. (2003) 

agrega al tabaquismo y patologías crónico degenerativas como la hipertensión arterial. 

  

En cuanto a aspectos epidemiológicos se estima que el deterioro cognitivo tiene una 

prevalencia de 2 a 4% en población mayor de 60 años (Barnes I et al. 2002), sin considerar 

el aumento en la prevalencia cuando este se encuentra asociado a otras comorbilidades 

medico psiquiátricas.  Llama la atención que aproximadamente 11 a 40% de pacientes con 

diagnóstico de deterioro cognitivo leve pueden mejorar su estado cognitivo con un 

tratamiento oportuno en periodos de que pueden oscilar entre 1 a 3 años, (Barnes I et al. 

2002, Boeve B et al. 2003. (16)  

 

Resulta de gran relevancia clínica conocer la tasa de conversión de DCL a demencia, la 

cual se ha estimado para los adultos mayores en un rango anual de 8 a 16% (Boeve B et 

al. 2003), lo cual constituye un riesgo 7-8 veces mayor que en la población general. En 

cuanto a la incidencia acumulativa de demencia en pacientes con DCL esta puede llegar a 

ser hasta de 80% en 6 años (Busse A et al. (2006). (14,15).  

 

2.4.2  Síntomas Cognitivos asociados a depresión 
 

Funciones Cognitivas:  
 

De acuerdo con Airaksinen 2006, la cognición puede ser definida como: todas las 

actividades mentales que están involucradas en la adquisición, procesamiento, 

almacenamiento y recuperación de la información. De esta manera se asume que las 
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funciones cognitivas incluyen una variedad de rubros como son la atención, aprendizaje, 

memoria, habilidad verbal, habilidad visuoespacial, pensamiento lógico, y resolución de 

problemas. (17).  

 

Los rubros más afectados en los trastornos afectivos como la depresión mayor (Lockwood 

2002),  son aquellos que involucran funciones como la memoria, fluencia verbal y funciones 

ejecutivas (17, 18). Aspecto relevante si se toman en cuenta variables como la funcionalidad 

de un individuo y la posible repercusión que generarían estos déficits en su vida diaria. 

 

Depresión y deterioro cognitivo 

De acuerdo con Yaffe K. et al. (1999), la depresión mayor en población geriátrica 

usualmente se acompaña de deterioro cognitivo, por lo que cerca de 1 de cada 4 de estos 

pacientes pueden presentan esta asociación. (Arve S. et al. 1999) (19, 20).  

 

La mayoría de las veces la comorbilidad depresión/deterioro cognitivo puede tener como 

base etiológica a algunas enfermedades cerebro vasculares o endocrinopatías como el 

hipotiroidismo por mencionar algunas, (Shizuko 2013). Sin embrago esto no siempre es así, 

pues en determinados casos pueden obedecer a causas distintas, y aún tras estas 

consideraciones resulta esencial resaltar que cada una de estas entidades puede 

influenciar el curso o pronóstico de la otra. (Shizuko 2013). 

 

En algunos estudios se reportan numerosas alteraciones neuropsicológicas 

frecuentemente afectadas en la depresión  geriátrica, (Lockwood 2002),  las cuales se 

encuentran relacionadas con algunos dominios como; memoria episódica, memoria de 

reconocimiento, funciones visuoespaciales, fluencia verbal, velocidad psicomotora 

(Morimoto 2012). Además de funciones ejecutivas como capacidad de planeación, 

organización, perseveración, secuenciación, estrategia semántica e inhibición de 

respuesta. (18, 21).  

 

Se ha sugerido qué un rendimiento anormal en algunas pruebas de funciones ejecutivas 

predice una escasa e inestable respuesta antidepresiva (Morimoto S. 2012, Alexopoulus G. 

2000), y aún ante la controversia suscitada, estas alteraciones pudieran ser un parámetro 

que estime la discapacidad actual y futura, ya que pudiera haber un mayor riesgo de recaída 

y de funcionamiento social deficiente (Alexopolous 2005). (21, 22, 23).  
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Las alteraciones en funciones ejecutivas (Kalayam B. 1999, Potter 2004) se han asociado 

con una baja tasa de remisión en los pacientes geriátricos sin diagnóstico de demencia (24), 

pero con diagnóstico de depresión mayor  tratados con dosis terapéuticas de varios 

antidepresivos. 

 

Ante estas menciones se deberá ser muy acucioso, ya que al encontrarse ante sujetos con 

la comorbilidad disfunción cognitiva/Depresión se deberá sospechar de una fase incipiente 

de demencia (24).  

 

En los últimos años se ha considerado  a la depresión como un factor de riesgo o pródromo 

de demencia. Ownby R. 2006 es un investigador que  ha abordado esta temática en los 

últimos años y ha mencionado que los antecedentes personales de depresión duplican el 

riesgo de desarrollar demencia a lo largo de la vida, en específico de la enfermedad de 

Alzheimer (25).  

2.4.3 Riesgo de progresión a Demencia en depresión recurrente: 
 

En un estudio llevado a cabo por  Kessing L. et al (2004) se tuvo como objetivo determinar 

si el riesgo de desarrollar demencia incrementaba con relación al número de episodios 

afectivos y admisión hospitalaria en pacientes con trastorno depresivo o trastorno bipolar. 

Se determinó que la tasa de diagnóstico de demencia sobre readmisión, se relacionó 

significativamente con el número de episodios afectivos previos que condujeron a la 

admisión (26). Se determinó en promedio que la tasa de demencia tendió a aumentar 13% 

con cada episodio que conducía a la admisión para los pacientes con trastorno depresivo y 

6% para  pacientes con trastorno bipolar. Lo que significaría que el riesgo de demencia 

pareciera aumentar con el número de episodios depresivos tanto en depresión como en 

trastorno bipolar. (Kessing L. et al (2004) (26).  

 

Algunos autores como Speck et al. (1995), Palsson et al. (1999) refieren que la depresión 

puede actuar como un predictor de demencia, particularmente cuando existe un largo 

intervalo entre la aparición de la depresión y la aparición de la demencia (10 años o más 

entre la aparición de la depresión y la aparición de la demencia) (27, 28).  

Los trastornos afectivos parecen estar asociados con un aumento del riesgo de desarrollar 

demencia, (Da Silva et al. 2013), aunque esto depende de las variables clínicas y 
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demográficas. La depresión pueden ser a la vez un pródromo y un factor de riesgo para la 

demencia (29).   

 

En un estudio de Green R et al. (2003) en el que se buscó determinar la asociación entre 

la depresión como factor de riesgo para Alzheimer, se concluyó que aunque el riesgo de 

desarrollar demencia, fue mayor para las personas que tuvieron un primer episodio de 

depresión unos pocos años antes de la aparición de deterioro cognitivo, el riesgo fue 

también significativamente mayor para los individuos con un inicio mucho más temprano y 

evolución recurrente de la depresión (29, 30).  

 

Por su parte Van der Flier WM, Scheltens P. (2005) se apegan más a las definiciones 

actuales en las que describen a la demencia como un síndrome clínico caracterizado por 

un deterioro progresivo de la cognición asociado con disfunción en las actividades de la 

vida diaria (31). Resaltando que debido a que los tratamientos actuales para demencia son 

todavía limitados, es necesaria una amplia comprensión de los factores de riesgo para la 

prevención de estas enfermedades (31).  

 

Los trastornos afectivos se asocian con alteraciones cognitivas que no se limitan sólo a los 

episodios afectivos agudos. Incluso después de que los principales síntomas depresivos 

han remitido, los pacientes muestran deterioro en funciones ejecutivas y atención, 

Habermann Y, Pohl et al. (2005)  de manera similar los individuos con trastorno bipolar 

suelen tener déficits en la memoria declarativa verbal y funciones ejecutivas (32).  

 
De acuerdo con Ownby R., Jorm A. (2006, 2001), el antecedente personal de depresión 

duplica la probabilidad de desarrollar demencia (33), por enfermedad de Alzheimer o 

demencia en general (33, 34).  

 
2.4.4 Riesgo de Demencia de acuerdo con las características de la depresión 
(Frecuencia, duración, severidad) 
 

En cuanto al riesgo de padecer demencia en asociación con síntomas depresivos Saczynski 

J (2010), propone que una gran severidad de los síntomas depresivos, ha sido asociada 

con un riesgo elevado de desarrollar demencia o enfermedad de Alzheimer (35).  
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Sin embargo en un estudio llevado a cabo en Dinamarca por Kessing L. et al. (2004), se 

mostró que el número de episodios depresivos que llevan a un paciente a ser hospitalizado, 

incrementa el riesgo de demencia (36), siendo necesario resaltar que la diferencia es 

significativa solo cuando sujetos con un solo episodio depresivo, son comparados con 

personas que han tenido más de cuatro episodios depresivos (35, 36).  

 

En cuanto a la edad de presentación de la depresión como un factor de riesgo para 

demencia, se han sugerido varias consideraciones entre estas, que solo es relevante 

cuando es una aparición de inicio tardío. Steffens D et al. (1997) o que bien pudiera ser 

considerada como un pródromo, o también como una reacción psicológica ante la aparición 

de la demencia (Buntix F et al. (1996), Chen P Et al. 1999),  o que el tiempo de aparición 

de los síntomas depresivos, solo es relevante cuando ha existido una gran intervalo de 

tiempo entre el inicio de  estos y la aparición de deterioro cognitivo, (Green RC et al. 2003). 

(37, 38, 39, 40).  

 

2.4. 5 Diferencias de Género en el deterioro cognitivo: 
 

No existe hasta ahora un consenso en el que se establezcan las diferencias de género 

asociadas a depresión (41), como un factor de riesgo para el desarrollo de demencia. 

Incluso los reportes son muy variados en sus resultados. En un estudio denominado 

PAQUID, Fuhrer R et al. (2003), se investigó la incidencia de demencia de acuerdo a las 

diferencias de género/en comorbilidad con depresión, y se reportó que solo la presencia de 

síntomas depresivos en hombres es determinante para el desarrollo de demencia, lo que 

contrasta con el estudio llevado a cabo por (Simons LA et al. 2006) donde se menciona que 

solo las mujeres con depresión tienen un mayor riesgo de desarrollar demencia, haciendo 

alusión también a la severidad del cuadro depresivo como un factor de riesgo agregado 

(42). Sin embargo estudios como el de Steffens DC Et al. (1997), sugieren que 

independientemente del género, el riesgo de desarrollar demencia en pacientes con 

depresión, se incrementa con la asociación de este último diagnóstico con la presencia de 

Apolipoproteína E épsilon-4. (41, 42, 43).  
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2.5 Tratamientos para la depresión:  
 

A pesar de los avances científicos, los tratamientos antidepresivos convencionales dejan a 

muchos adultos mayores aún deprimidos y en sufrimiento (Thase, Entsuah et al. 2001). 

De esta manera la psicoterapia puede ser eficaz en algunos ancianos con depresión, 

aunque una revisión reciente concluyó que ninguno de los estudios de tratamiento 

disponibles cumple con los criterios estrictos para la eficacia en el tratamiento agudo de la 

depresión geriátrica (Kiosses, León et al.) (50).  

 

Examinar tanto los cambios de comportamiento, los índices de integridad estructural y el 

cambio funcional de las redes relacionadas con la regulación cognitiva y emocional, puede 

conducir a un tratamiento novedoso y dilucidar el papel de las redes cerebrales específicas 

en la depresión geriátrica. (51)  

 

Basándose en el conocimiento actual Thase, Entsuah et al. (2001) han sugerido que si la 

alteración en las funciones ejecutivas predispone a una falta de respuesta a antidepresivos 

convencionales o a un mayor riesgo de recaída, las intervenciones como la remediación 

cognitiva pudieran ser una intervención oportuna sobre estas anormalidades que ponen en 

riesgo al cerebro.  

 

Otras investigaciones recientes sugieren que la remediación cognitiva computarizada 

basada en los principios de reorganización neuroplástica puede inducir la neuroplasticidad 

en el cerebro de edad avanzada (Mahncke, et al. 2006) (50, 51).  

 

3. Pregunta de Investigación: 

¿Existe relación entre la edad de inicio, género, recurrencia y severidad de la depresión 

con el desarrollo deterioro cognitivo en adultos mayores ambulatorios que asisten al 

servicio de psicogeriatría? 
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4. Objetivos de Investigación 
 
4.1 Objetivo General 
Determinar si existe relación entre la edad de inicio, género, recurrencia y severidad de la 

depresión con el desarrollo de deterioro cognitivo en adultos mayores ambulatorios 

4.2 Objetivos Específicos 

1. Identificar el tipo de depresión geriátrica que con más frecuencia es atendida en la 

consulta externa de trastornos afectivos 

2. Determinar que dominios cognitivos se encuentran más frecuentemente afectados 

en sujetos con depresión geriátrica 

3. Observar si la depresión recurrente se asocia con un desarrollo más temprano de 

deterioro cognitivo y con una mayor severidad del mismo 

4. Observar si a mayor severidad de la depresión existe una mayor severidad de los 

déficits cognitivos  

 

5. Hipótesis de Investigación 

H1 Si existiera una relación estadísticamente significativa entre la edad de inicio de la 

depresión, genero, recurrencia y severidad, se encontraría un mayor riesgo para la 

presencia de deterioro cognitivo   

 

H0 Si no existiera una relación estadísticamente significativa entre la edad de inicio de la 

depresión, genero, recurrencia y severidad, no se encontraría un mayor riesgo para la 

presencia de deterioro cognitivo 

 

6. Justificación 

En nuestro país la depresión constituye un gran problema de salud pública ya que de forma 

semejante a lo ocurrido en otros países, esta enfermedad se sitúa como uno de los 

padecimientos más prevalentes y como una de las causas más frecuentes de discapacidad 

(OMS 2001.) Aún tras estas menciones y pese al impacto que  genera, un porcentaje 

significativo de personas afectadas por dicha condición, no acude a recibir un tratamiento, 

pospone su atención o simplemente no reciben una asistencia apropiada. (Berenzon et al. 

2013). (1)  
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Se estima que a nivel mundial la depresión afecta a 350 millones de personas, reportando 

prevalencias variables que van desde 3.3 a 21.4% (Berenzon y Cols. 2013). Además si 

tomáramos  en consideración los datos aportados por la encuesta nacional de 

epidemiología psiquiátrica, se menciona que un 9.2% de individuos mexicanos sufrieron de 

un trastorno afectivo en algún momento  de su vida y un 4.8% en el año previo al estudio. 

Estos datos son contundentes cuando se busca realizar una asociación entre el número de 

afectados, severidad y sobretodo discapacidad, ya que se trata no solo de una afección del 

estado emocional, sino de una repercusión tanto del funcionamiento físico, cognitivo y social 

de un individuo. Llegándose a considerar que este padecimiento pudiera ser más 

discapacitante que algunas enfermedades crónico degenerativas. (52)   

En lo referente a esta investigación, la cual es única en lo reportado por el HPFBA respecto 

al rastreo de deterioro cognitivo asociado a depresión, se busca resaltar la importancia de 

brindar un tratamiento oportuno no solo de los síntomas clásicos de la depresión, hablando 

de la esfera emocional, sino también una identificación oportuna de las diversas 

manifestaciones cognitivas en pacientes deprimidos, que en su conjunto podrían 

predisponer al desarrollo de deterioro cognitivo y un por lo tanto un mayor riesgo de 

conversión a demencia.  

 
¿Por qué en adultos mayores?  
 

Aun cuando se sabe que el deterioro cognitivo durante los episodios de depresión mayor 

en la edad avanzada, no progresa a demencia en la totalidad de los casos. Es necesario 

considerar que los adultos mayores con un inicio tardío de la depresión, un curso recurrente 

de la misma, acompañada de déficits cognitivos que no mejoran en su totalidad al remitir la 

depresión. Podrían llegar a considerarse individuos con alto riesgo de desarrollar demencia 

irreversible. Algunos estudios sugieren que entre el 9-25 por ciento de los pacientes 

ancianos con depresión y demencia inicialmente reversible, progresan a demencia 

irreversible cada año. 
 

Ante estos datos es necesario tener en cuenta que algunos pacientes que presentan 

disfunción cognitiva y depresión de inicio tardío,  pueden encontrarse ya ante una demencia 

en etapa temprana. Esta opinión es apoyada por los hallazgos que sugieren que la 

depresión es a menudo un pródromo de trastornos demenciales. De esta manera  se 

considera que los pacientes con depresión y disfunción ejecutiva, tienen una escasa e 
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inestable respuesta al tratamiento antidepresivo,  un mayor riesgo de recaída, así como un 

deficiente funcionamiento social y ocupacional en el seguimiento. 

 

Respecto al tema del tratamiento sabemos que ha pasado mucho tiempo desde que se 

sintetizo la primer molécula antidepresiva, y que diversos han sido los sistemas o vías de 

neurotransmisión implicados en la depresión así como las respuestas terapéuticas 

obtenidas.  

 

Sin embargo hoy en día resulta necesario buscar nuevos blancos terapéuticos que permitan 

conseguir una remisión total de síntomas, abarcando toda la esfera de manifestaciones 

clínicas y por lo tanto buscando conseguir una recuperación del estado basal de un 

individuo. Es por eso que algunos de los objetivos primordiales de este estudio fueron 

identificar de primera instancia a pacientes con déficits cognitivos asociados a la depresión, 

determinar la pertinencia de la combinación de test en el cribado de deterioro cognitivo, 

valorar el riesgo individual en función de la severidad del cuadro, establecer como segundo 

paso un tratamiento dirigido a la remisión sintomática y de manera concomitante promover 

o implementar el uso de estrategias como la estimulación neurocognitiva, ya que la mejoría 

de los déficits cognitivos podría mejorar considerablemente la funcionalidad en cada 

paciente, la interacción con el medio en el que se desenvuelve, y podrían ser una estrategia 

clínica de utilidad, que consecuentemente evitaría mayores gastos sanitarios. Ya que al ser 

un complemento accesible y no invasivo, podría sustituir el uso de polifarmacia. 

 

En síntesis, la utilidad de este estudio radica en el hecho de que al encontrar una asociación 

entre la edad de inicio de la depresión, mayor gravedad, y un tipo específico de la misma 

con el desarrollo de deterioro cognitivo, permitiría identificar el tipo de pacientes que 

tendrían un mayor riesgo de desarrollar una conversión temprana del deterioro cognitivo a 

Demencia.  

 

Por lo tanto se podría promover el uso de blancos terapéuticos enfocados tanto en la 

remisión sintomática, en la  prevención de recaídas y en la rehabilitación cognitiva.  
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7. Metodología de la investigación  

Población o universo 

El estudio se realizó en el área de Consulta externa para trastornos afectivos, que se 

encuentra dentro de la Unidad de Psicogeriatría del Hospital Psiquiátrico “Fray Bernardino 

Álvarez” (HPFBA) ,en donde se abordó a los pacientes que acudían a citas de seguimiento 

para trastornos afectivos, y a quienes se invitó a participar siempre y cuando cumplieran 

con los requisitos que exigía el presente protocolo de investigación; se realizó una 

evaluación exhaustiva en una sola ocasión, basándose en las fechas señaladas dentro del 

cronograma de actividades. 

 

7.1 Diseño y Tipo de estudio 

 

Se hizo un estudio prospectivo, trasversal y descriptivo y correlacional. 

Grupo de Estudio 

Estudio constituido por sujetos de ambos géneros, con edades entre 60 y 80 años, 

diagnosticados con depresión y que acudieran en forma subsecuente a la consulta de 

trastornos afectivos en la unidad de psicogeriatría del HPFBA. A los sujetos mencionados 

previamente se les presentó el proyecto y se les extendió la invitación a participar en un 

estudio donde buscaba determinar el tipo predominante de depresión, inicio y 

características evolutivas de la misma, severidad y su posible relación con síntomas de 

deterioro cognitivo. 

En caso de que los sujetos  estuvieran interesados en participar en el estudio, se les informo 

de forma verbal y detallada sobre las características del mismo, incluyendo aspectos como 

duración, tipo de evaluaciones, riesgos y beneficios. Al confirmar su interés y voluntad en 

participar en el estudio, se les proporcionó un consentimiento para que fuese firmado por el 

mismo sujeto y un testigo donde se confirmaba estar de acuerdo con la explicación y 

características del estudio. 

A los sujetos que aceptaron participar se les realizó una evaluación psiquiátrica 

estructurada (MINI) para establecer el diagnóstico fiable de depresión, clasificarla en los 

subtipos (Distimia, depresión recurrente, episodio depresivo), y excluir los diferentes 

trastornos afectivos que no cumplieran con los criterios de inclusión de este estudio. 
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Se aplicó clinimetría específica para determinar la severidad de los síntomas afectivos 

(Escala de Hamilton para depresión HDRS, Escala de depresión Geriátrica GDS, se 

buscaron intencionalmente datos de deterioro cognitivo y se reportaron los dominios 

cognitivos más frecuentemente afectados, mediante la aplicación de los test de rastreo 

cognitivo MoCA y Mini Mental de Folstein). 

 
 
7.2 Muestra Clínica: 
Criterios de inclusión, exclusión, eliminación 

Pacientes: Se incluyó 40 pacientes con el diagnóstico de Depresión de acuerdo a los 

criterios de la asociación psiquiátrica americana (APA 2000) y corroborado con una 

entrevista estructurada para la evaluación clínica en psiquiatría (MINI); Además se 

buscaron datos de deterioro cognitivo mediante la aplicación clinimétrica de Mini Mental de 

Folstein, MOCA, el rango de edad de los participantes fue de 60 a 80 años, ambos géneros, 

en tratamiento antidepresivo a dosis estable por al menos 4 semanas; con severidad en 

escala de Hamilton para Depresión > 9 puntos y repercusión en funciones cognitivas. Todos 

los pacientes tuvieron la capacidad de dar consentimiento informado para su participación 

en el estudio. Los pacientes serían excluidos si presentaban coomorbilidad con 

diagnósticos en el Eje I como uso o dependencia de sustancias en los 6 meses previos al 

estudio, demencia, esquizofrenia, trastorno bipolar, trastorno esquizoafectivo en base a los 

criterios diagnósticos asentados en el DSM-IV, si cursaban con ideación suicida o un 

episodio depresivo en coomorbilidad con otras enfermedades médicas (Patologías 

tiroideas, Neoplasias, Infecciones, Enfermedades Neurodegenerativas). Serían 

eliminados del estudio los pacientes que decidieran abandonar el estudio. 

 

 
7.3 Evaluación Clínica: (descripción y uso de MINI, HDRS, Mini Mental, MOCA)  
 

Instrumentos  

Para el diagnóstico de depresión se llevó a cabo una entrevista psiquiátrica estructurada 

(MINI International Neuropsychiatric Interview, MINI) y se basaron los diagnósticos de 

acuerdo a los criterios de la asociación psiquiátrica americana (APA 2000). Se aplicó la 

escala de depresión geriátrica GDS la cual es específica para este grupo poblacional y se 

determinó la severidad de la misma mediante la Escala de Hamilton para depresión 
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(HDRS). Se buscaron datos de deterioro cognitivo mediante la aplicación combinada de 

test de cribado; Mini-Mental State Examination de Folstein (MMSE), y la Evaluación 

Cognitiva de Montreal (MOCA) 

 

 

Examen Cognoscitivo Breve (Mini Mental State Examination–MMSE: 

El MMSE es la escala internacional más ampliamente utilizada para el rastreo y evaluación 

de deterioro cognitivo. Todos sus ítems proporcionan una sumatoria total de 30 puntos, los 

cuales están agrupados en cinco apartados para la evaluación de la orientación, memoria 

inmediata, atención y cálculo, recuerdo diferido, lenguaje y la capacidad visuoconstructiva. 

Se considera como punto de corte para deterioro cognitivo un total de 24 puntos o menos.  

Sin embargo existe la posibilidad de realizar correcciones en el caso de tener que anular 

algún ítem por causas como el nivel de escolaridad, ceguera o discapacidades motoras, 

haciendo un cálculo nuevo en base a una tabla de ajuste que proporciona datos de 

referencia de acuerdo a la edad o nivel educativo. En estudios de validación para pacientes 

con Alzheimer se ha reportado una sensibilidad (87-100%) y especificidad (62- 100%) para 

la detección de deterioro cognitivo. 

Fiabilidad: La consistencia interna del instrumento oscila entre 0.82-0.84. Su fiabilidad 

interjueces es de 0.83 en pacientes con demencia, de 0.95 en pacientes con distintos 

trastornos neurol. gicos, y de 0.84-0.99 en ancianos en régimen de residencia. En cuanto a 

sus coeficientes de correlación intraclase éstos oscilan entre 0.69 y 0.78 en ancianos en 

régimen de residencia. El nivel de acuerdo interjueces llega al Kappa = 0,97 para 5 

evaluadores. Su fiabilidad test-retest entre un día y nueve semanas- alcanza índices 

comprendidos entre 0.75 y 0.94 en pacientes con demencias; 0.56 en pacientes con 

delirios; y 0.60-0.74 en pacientes con esquizofrenia. Como era de esperar la fiabilidad 

declina con el paso del tiempo, sobre todo en personas mayores y con trastornos. 

 

Validez: Se han observado correlaciones significativas del MMSE con diversas medidas de 

inteligencia, memoria y otros aspectos del funcionamiento cognitivo, en una amplia variedad 

de poblaciones, empleando para ello instrumentos tales como la Escala de Inteligencia de 

Weschler para Adultos (WAIS), la Escala de Memoria de Weschler, la Escala de 
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Concentración y Memoria (IMC), el Test del Dibujo del Reloj, la Escala de Evaluación de la 

Enfermedad de Alzheimer (ADAS-COG), o la Escala de Valoración de la Demencia (DRS). 

También se ha relacionado la prueba con los índices de Actividades de la Vida Diaria (ADL), 

encontrando el mejor punto de corte en 23 para este tipo de tareas. El Mini mental mantiene 

buenas correlaciones con otras medidas como la valoración clínica de un experto, la 

valoración de enfermería, con niveles de necesidades, etc. Algunos estudios han 

encontrado correlaciones significativas de la escala con daños biológicos identificados 

mediante tomografía computarizada, resonancia magnética o autopsia. 

 

Escala de la evaluación cognitiva de Montreal (MoCA).  

Esta prueba evalúa la función ejecutiva y visoespacial, la identificación, la memoria, la 

atención, el lenguaje, la abstracción, el recuerdo y la orientación; con un tiempo de 

aplicación de cinco a 10 minutos, en versiones traducidas a más de 10 idiomas. La 

especificidad de la MoCA para excluir controles normales fue buena: 87%. Se ha estimado 

la sensibilidad de la MoCA como excelente (90%) para detectar deterioro cognitivo leve y 

es considerablemente más sensible que el MMSE. El valor del punto de corte para 

determinar un deterioro cognitivo es de ≤ 26 puntos. 

Escala de Hamilton para Depresión: Descripción:  

Es una escala de observación heteroaplicada, ampliamente utilizada, cuyo objetivo es 

ofrecer una medida cuantitativa de la intensidad del trastorno depresión y permite cuantificar 

la evolución de los síntomas depresivos bajo el efecto de un determinado tratamiento. 

 

Los criterios de puntuación de los ítems están poco especificados, contando solo con 

indicaciones someras, y debe ser el juicio clínico del entrevistador quien asigne el grado de 

severidad. El marco temporal de la evaluación se refiere al momento actual y/o los días o 

semana previa. Su contenido se centra fundamentalmente en los aspectos somáticos y 

comportamentales de la depresión, siendo los síntomas vegetativos, cognitivos y de 

ansiedad los que más peso tienen en el cómputo total de la escala.  
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Fiabilidad: En sus dos versiones (adaptadas) esta escala posee una buena consistencia 

interna (alfa de Cronbach entre 0,76 y 0,92). El coeficiente de correlación intraclase es de 

0,92.La fiabilidad interobservador oscila, según autores, entre 0,65 y 0,9 

 

Validez: Su correlación con otros instrumentos de valoración de la depresión como la 

Escala de Depresión de Montgomery- Asberg, o el Inventario de Sintomatología Depresiva 

y la Escala de Melancolía de Bech, oscila entre 0,8 y 0,9. La validez es menor en pacientes 

de edad elevada, aunque ha mostrado buenos índices psicométricos en subpoblaciones de 

especiales características y mantiene un buen rendimiento en población geriátrica. Es muy 

sensible al cambio terapéutico. 

Escala de Depresión Geriátrica GDS: 

Descripción: Se trata de un cuestionario con respuestas dicotómicas sí/no cuyo contenido 

se centra en aspectos cognitivo-conductuales relacionados con las características 

especiales de la depresión en ancianos. El sentido de las preguntas está invertido de forma 

aleatoria, con el fin de anular en lo posible tendencias a responder en un solo sentido. 

Fiabilidad: Ha sido obtenida por varios métodos y los valores encontrados, en general, son 

muy altos, llegando hasta valores de 0.94 (consistencia interna), 0.94 (por el método de las 

dos mitades) y 0.85 (fiabilidad test-retest). 

Validez: En cuanto a la validez convergente, se comparó la GDS con la Escala 

Autoaplicada para la Depresión de Zung (SDS) y la Escala para la Evaluación de la 

Depresión de Hamilton (HRS-D) encontrándose una relación muy satisfactoria entre la GDS 

y las dos escalas, con valores de 0.84 y 0.83 respectivamente. Además, se ha encontrado 

una buena correlación entre la GDS y el Inventario de Depresión de Beck (0.78 y 0.74 al 

cabo de seis meses). En cuanto a la validez de constructo, se ha comprobado que la GDS 

es una medida específica de depresión, aunque tiene serias dificultades en detectar 

depresión leve o ligera cuando se utilizan muestras de ancianos institucionalizados. 

Discrimina entre personas ancianas con depresión y sin depresión. Se encontró en la GDS 

una sensibilidad del 84% y una especificad del 95% para un punto de corte de 15 y del 

100% y 80%, respectivamente, para un punto de corte de 11. 
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Corrección e interpretación: La puntuación máxima es de 30 y se calcula sumando las 

respuestas asociadas a la presencia de depresión. De esos 30 ítems, 20 indican la 

presencia de depresión al ser respondidos afirmativamente, mientras que los 10 restantes 

señalan depresión cuando son contestados de forma negativa. Para la versión de 30 ítems 

los puntos de corte propuestos en la versión original de la escala son los siguientes: No 

depresión 0-9 puntos, Depresión moderada 10-19 puntos, Depresión severa 20-30 puntos. 

 

7.4 Procedimiento 1. (Familiares) 

Al momento de acudir a su cita de seguimiento se identificaron a pacientes con diagnóstico 

de depresión, se explicó detalladamente al paciente y familiares los propósitos del presente 

protocolo de investigación y se les hizo una invitación para participar en el mismo, una vez 

descritas todas las intervenciones a realizar se ofreció firmar un consentimiento informado. 

Se llevó a cabo una entrevista con los familiares para obtener datos generales del paciente 

como edad, género, nivel de escolaridad, estado civil, ocupación, diagnóstico y año en que 

se llevó a cabo, nivel de funcionalidad basal y al momento actual, motivos de consulta 

Procedimiento 2. (Paciente y Familiares) 

 

Se llevó a cabo una entrevista psiquiátrica estructurada (MINI), para corroborar el 

diagnóstico y tipo de depresión, se aplicó la escala GDS específica para depresión 

geriátrica, así como la escala de Hamilton para Depresión HDRS para evaluar la severidad 

del diagnóstico, se aplicó la Escala Cognitiva de Montreal MOCA y Minimental de 

FOLSTEIN para evaluar el grado de deterioro cognitivo y dominios cognitivos más 

frecuentemente afectados, buscando establecer las diferencias de acuerdo al género 

Procedimiento 3. (Correlación de datos) 

Mediante los datos obtenidos se establecieron diversos grupos de acuerdo al tipo de 

depresión, el inicio y evolución de la misma, y se buscó correlacionar con el género, la 

presencia y severidad del deterioro cognitivo. 
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Operacionalización de Variables 

 

 

Variable 

 

Naturaleza 

 

Influencia 

 

Técnicas e 
instrumentos de 

obtención de datos 

 

Género 

Severidad de la 
Depresión 

Recurrencia de la 
depresión 

Edad de inicio 

 

Cualitativa 

 

Dependiente 

 

Entrevista clínica, criterios 
diagnósticos del DSM-IV-
TR y aplicación de 
escalas clinimétricas de 
depresión HDRS, 
aplicación de entrevista 
estructurada (MINI) 

Presencia y Severidad 
del Deterioro Cognitivo 

Cualitativa Independiente Entrevista clínica y 
aplicación de escalas 
MMSE, MoCA 

 

 

8. Análisis Estadístico 

  

Se llevó a cabo un análisis descriptivo mediante tablas de contingencia de los datos 

sociodemográficos de los individuos con algún trastorno afectivo según la edad, género, 

edad de inicio de la depresión, severidad de la misma, y posteriormente se hizo un análisis 

de estos datos con la presencia y severidad de deterioro cognitivo.  

Se utilizó  la correlación de Chi cuadrada de Pearson para conocer el grado de asociación 

entre las variables. 
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9. Implicaciones Éticas  

 

El siguiente estudio tuvo como base los fundamentos establecidos para todo proyecto de 

investigación sustentados en el artículo 96, 97, 98,99, 100, 101, 102 y 103 de la Ley General 

de Salud así como el código de Helsinki (Anexo 1) 

Todos los pacientes fueron informados del protocolo de estudio antes de cada entrevista. 

Una vez que se encontraban informados se les dio a firmar una carta de consentimiento 

informado (Ver anexo 1) 

Toda la información recolectada se mantuvo estrictamente confidencial, respetándose la 

decisión de los pacientes de participar o no en el estudio. Por ningún motivo o circunstancia 

se darán a conocer los datos personales de los pacientes incluidos en el estudio. 

• De acuerdo con lo establecido en el Reglamento de la Ley General de Salud en 

Materia de Investigación de los Aspectos Éticos de la Investigación en Seres 

Humanos (Capitulo 1)  

• Artículo 17. Se considera como riesgo de la investigación a la probabilidad de que 

el sujeto de investigación sufra algún daño como consecuencia inmediata o tardía 

del estudio. Para efectos de este Reglamento, la presente investigación se 

clasificará en la categoría: 

• I. Investigación con riesgo mínimo: Estudios prospectivos que emplean el riesgo 

de datos a través de procedimientos comunes en exámenes físicos o psicológicos 

de diagnóstico o tratamiento rutinarios, entre los que se consideran: pesar al sujeto, 

pruebas de agudeza auditiva, electroencefalograma, termografía, colección de 

excretas y secreciones externas, obtención de placenta durante el parto, colección 

de líquido amniótico al romperse las membranas, obtención de saliva, dientes 

deciduales y dientes permanentes extraídos por indicación terapéutica, placa dental 

y cálculos removidos por procedimiento profilácticos no invasores, corte de pelo y 

uñas sin causar desfiguración, extracción de sangre por punción venosa en adultos 

en buen estado de salud, con frecuencia máxima de dos veces a la semana y 

volumen máximo de 450 MI en dos meses, excepto durante el embarazo, ejercicio 

moderado en voluntarios sanos, pruebas psicológicas a individuos o grupos en los 
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que no se manipulará la conducta del sujeto, investigación con medicamentos de 

uso común, amplio margen terapéutico, autorizado para su venta empleando las 

indicaciones, dosis y vías de administración establecidas y que no sean los 

medicamentos de investigación que se definen en el artículo 65 de este Reglamento, 

entre otros. 

• II. Artículo 20. Se entiende por consentimiento informado el acuerdo por escrito, 

mediante el cual el sujeto de investigación o en su caso, su representante legal 

autoriza su participación en la investigación, con pleno conocimiento de la 

naturaleza de los procedimientos y riesgos a los que se someterá, con la capacidad 

de libre elección y sin coacción alguna. 

a. Riesgos y beneficios del estudio 

a. Molestias generadas por el estudio. 
 

- Ninguna.  

  

b. Riesgos potenciales.  
- El riesgo implicado en el presente estudio se considera mínimo o inexistente, ya que 

la probabilidad y magnitud del daño o malestar que se anticipa en la investigación 

no serán mayores de los aquellos encontrados ordinariamente en un examen 

médico o psicológico de rutina. 

-  

Dichos riesgos se clasifican como:  

1. Riesgos psicológicos: Ansiedad, Crisis emocional. 

 

c) Métodos de detección de los riesgos anticipados 

   1. El evaluador estará al tanto de la presencia de signos de fatiga en el paciente.  

    2. La persona que evaluará e intervendrá es un residente de psiquiatría con experiencia 

en la identificación de síntomas de ansiedad o crisis emocionales y estará al tanto de los 

mismos durante su intervención.  
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d) Medidas de seguridad para el diagnóstico oportuno y prevención de los riesgos/ 
e) Procedimientos a seguir para resolver los riesgos en caso de que se presenten.  

1.  No se expondrá al paciente a fatiga, por lo que de presentarse, se le dará nueva 

cita.  

2.    De presentarse ansiedad o crisis emocional, los investigadores utilizarán 

diferentes técnicas que se sabe son útiles para la disminución de estos síntomas. 

No se obligará al paciente a profundizar en temas en los que él/ella no desee 

profundizar. Si se detecta la necesidad de atención psiquiátrica, se referirá a la 

misma.  

                3.    Se cuidará en todo momento la confidencialidad de la información y en el 

expediente institucional sólo se incluirá una nota que indique que él o la paciente se 

encuentra participando en un protocolo de atención psiquiátrica, y no se describirán 

los detalles de las sesiones. 

f) Beneficios directos esperados.  

1. En caso de detectar pacientes con algún grado de deterioro cognitivo durante la 

realización del protocolo de investigación, estos serán canalizados a clínica de 

cognición para que se realicen  pruebas específicas y se les brinde una 

propuesta de intervención. 

2. Mejorar la relación médico-paciente.  

g) Beneficios indirectos esperados. 

Brindar información a los cuidadores sobre la necesidad de apoyar a sus familiares en 

actividades de la vida diaria dependiendo del grado de interferencia en las mismas, Generar 

estrategias de afrontamiento que de manera  indirecta impacten en la relación médico-

paciente..  

h) Ponderación general de riesgos contra beneficios:  

En esta investigación se ha buscado maximizar los posibles beneficios y minimizar los 

posibles riesgos. 
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10. Análisis de Resultados: 

Se contó con una muestra total de 40 individuos, la cual estuvo formada por 22 hombres 

(55%) y 18 mujeres (45%), con un promedio de edad de 74.4 años. La mayoría de los 

individuos estaban casados (80%), y cursaron entre 2 a 3 años de educación primaria o 

secundaria (42.5% y 20%) o ningún nivel académico (22.5%), sin embargo sabían leer y 

escribir. El resto 15% cursaron algún grado de bachillerato o licenciatura. De los 40 

individuos 75%, se encontraban en una etapa de su vida en la que no laboran, 20% se 

dedicaban al comercio informal y solo 5% laboraban para una empresa. El diagnóstico 

psiquiátrico más frecuente fue el Trastorno depresivo recurrente (57.5%), seguido de 

distimia y episodio depresivo mayor  con 27.5 y 17% respectivamente. (Ver tabla 1). 

Tabla 1.  Datos Demográficos de la población de estudio. 

Nombre  N % 
    
Sexo Hombres 

Mujeres 
22 
18 

55% 
45% 

 
Ocupación No labora 30 75% 
 Empleado 

Cuenta propia 
2 
8 

5% 
20% 

 
Escolaridad 

 
Ninguna  
Primaria 
Secundaria                                                           
Bachillerato 
Licenciatura 
Posgrado 

 
    9 
  17 
   8 
   4 
   2 
   0 

 
22.5% 
42.5% 

20% 
10% 

5% 

    
    
Edo civil Soltero 

Casado 
Divorciado 
Viudo 

 

0 
32 

1 
7 

0% 
80% 
2.5% 

17.5% 

Diagnóstico 
 
 

Trastorno 
depresivo 
recurrente 
Distimia 
Episodio 
depresivo 

 

23 
 
 

11 
6 

57.5% 
 
 

27.5% 
15% 

 

Edad         X=74.4     
Edad de diagnóstico   X= 62,3    
    
Total  N=40                                    100% 
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Se eliminaron del estudio a 2 pacientes uno de ellos debido a la presencia de sintomatología 

psicótica cónica, ya que se corroboró el diagnóstico de trastorno esquizoafectivo y el 

siguiente al cursar con un episodio mixto como parte de un trastorno bipolar. 

Al total dela muestra N=40, se les aplicó una entrevista estructurada MINI para corroborar 

el diagnóstico psiquiátrico, dos escalas para depresión (HDRS, GDS), y dos escalas de 

rastreo cognitivo (Minimental de Folstein MMSE y Escala cognitiva de Montreal MoCA), con 

la finalidad de evaluar el tipo de depresión, su severidad y posible relación con la presencia 

de deterioro cognitivo. 

Al buscar la relación que podría existir entre la edad de inicio, género, recurrencia y 

severidad de la depresión con el desarrollo de deterioro cognitivo, se obtuvieron los 

siguientes datos: 

La media para la edad de inicio de depresión fue de  fue de 62.3 años, (40-78), de los cuales 

23 individuos (57.5%) tuvieron un inicio de la sintomatología depresiva antes de los 65 años, 

y 17 (42.5%) tuvieron un inicio más tardío, es decir después de los 65 años. 

En relación al género 12 hombres (30%) tuvieron un inicio temprano y 10 (25%) un inicio 

tardío, en cuanto a las mujeres 11(27.5%) tuvieron un inicio temprano y 7 (17.5%) un inicio 

tardío. 

La frecuencia reportada para los trastornos afectivos fue de 23 individuos (57.5%) con 

diagnóstico de trastorno depresivo recurrente, 11(27.5%) con distimia y 6 (15%) con 

diagnóstico de episodio depresivo mayor. (Tabla 2), (Grafico 1). 

Tabla 2.                               Diagnósticos 
 

Frecuencia 
 

Porcentaje 
 

Válidos Trastorno depresivo recurrente 23 57.5 

Distimia 11 27.5 

Episodio Depresivo 6 15.0 

Total 40 100.0 

Tabla 2. Frecuencia reportada para los trastornos afectivos 
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Grafico 1. Frecuencia reportada para los trastornos afectivos 

 

No se encontró una relación estadísticamente significativa para la edad, género o un 

trastorno afectivo específico con el grado de severidad de la depresión (p 0.52), (0.36), 

(0.19), respectivamente.  

De manera independiente el trastorno depresivo recurrente, reportó una mayor frecuencia 

de deterioro cognitivo. Ya que de 23 individuos con dicho trastorno afectivo, 13 (56.5%), 

obtuvieron un puntaje compatible con deterioro cognitivo. Sin embargo este dato no resultó 

estadísticamente significativo R Pearson 0.82. (Tabla 3,4). (Grafico 2). 
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  Tabla 3.  
 
Relación de pacientes en rango  de 
deterioro cognitivo. 
 

 
Minimental severo 

 
Total 

 
Ausente 

 
Presente 

 
 
Diagnóstico 

 
Trastorno depresivo 
recurrente 

 
 

10 

 
13 

 
23 

 
Distimia 
 

 
6 

 
5 

 
11 

 
Episodio Depresivo 

 
3 

 
3 

 
6 

 
Total 

 
19 

 
21 

 
40 

 
 

 

 
Tabla 4. Relación de pacientes en rango  de 

deterioro cognitivo. 
Sig. 

 
 

Chi-cuadrado de Pearson 
 

 
.826 

 
Razón de verosimilitudes 

 
.826 

 
Asociación lineal por lineal 

 
.649 

N de casos válidos 
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Grafico 2. Relación de pacientes en rango  de deterioro cognitivo. 

Los únicos datos que en su correlación mostraron un nivel de significancia estadística 

fueron un reporte de mayor severidad de la depresión con la presencia de deterioro 

cognitivo. En cuanto a la severidad medida mediante la escala de Hamilton para depresión 

HDRS, 13 individuos (N=40: 32.5%) obtuvieron un puntaje entre moderado a severo, lo cual 

se correlaciono con la presencia y mayor severidad de deterioro cognitivo; tanto en 

Minimental de Folstein como en la evaluación cognitiva de Montreal MoCA, (R Pearson 

0.042). (Tabla 5 a 8)). (Grafico 3 y 4). 

Tabla 5. HDRS (Severidad)/Minimental (Severidad) 
 
 

Minimental severo 
 

Total 
 

Ausente 
 

Presente 
 

 
HDRS Severidad 

 
Deprimido leve 
 

 
11 

 
5 

 
16 

Moderado 8 13 21 

Grave 0 3 3 

Total 19 21 40 
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Tabla 6. HDRS (Severidad)/Minimental 
(Severidad) 
 

Sig.  
 

 
Chi-cuadrado de Pearson 
 

 
.042 

 
Razón de verosimilitudes 

 
.023 

 
Asociación lineal por lineal 

 
.013 

 
N de casos válidos  

 

 

Grafico 3. Severidad de síntomas depresivos y del deterioro cognitivo HDRS/MMSE 
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Tabla 7. HDRS Severidad/MoCA severidad 
 

 
MoCA severidad 

 

Total 
 

Ausente 
 

 
Presente 

 
 

HDRS Severidad 
 

Deprimido leve 
 

11 
 

5 
 

16 
 

Moderado 
 

8 
 

13 
 

21 
 

Grave 
 

0 
 

3 
 

3 
Total  

19 
 

21 
 

40 
 
 

   

 

 

 

 

 

 

Tabla 8.  Sig.  
 
Chi-cuadrado de Pearson 

 
.042 

 
Razón de verosimilitudes 

 
.023 

 
Asociación lineal por lineal 

 
.013 

 
N de casos válidos 
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Grafico 4. Severidad de síntomas depresivos y del deterioro cognitivo HDRS/MoCA 

En cuanto a la evaluación de la severidad de la sintomatología afectiva mediante la escala 

de depresión geriátrica GDS, 18 individuos (N=40: 45%), obtuvieron un puntaje de 

moderado a severo, lo cual también mostró una correlación estadísticamente significativa 

con la presencia y con una mayor severidad de deterioro cognitivo; evaluado por las mismas 

pruebas de rastreo cognitivo; Minimental de Folstein y evaluación cognitiva de Montreal 

MoCA; (R Pearson 0.015). ver tablas (9 a 12), Gráficos (5 y 6). 

Tabla 9. GDS severidad/Minimental severo 
 

Minimental severo 
 

Total 
 

 
Ausente 

 
Presente 

 
 

GDS severidad 
 

No deprimido 
 

5 
 
0 

 
5 

 
Moderado 

 
14 

 
18 

 
32 

 
Severo 

 
0 

 
3 

 
3 

 
Total 

 
19 

 

 
21 

 
40 
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Tabla 10.  
 

 
 

Sig. 
 
 Chi-cuadrado de Pearson 

 
.015 

 
 Razón de verosimilitudes 

 
.003 

 
 Asociación lineal por lineal 

 
.004 

 
 N de casos válidos  

 

 

 

 

 

Tabla 11. GDS severidad/MoCA severidad 
 

 
MoCA severidad 

 
Total 

 
Ausente 

 
Presente 

 
 

GDS severidad 
 

No deprimido 
 
5 

 
0 

 
5 

 
Moderado 

 
14 

 
18 

 
32 

 
Severo 

 
0 

 
3 

 
3 

 
Total 

 
19 

 
21 

 
40 
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Grafico 5. Severidad de síntomas depresivos y del deterioro cognitivo GDS/MMSE 

 

  
Tabla 12.  
 

Sig.  
 

 
 Chi-cuadrado de Pearson 

 
.015 

 
 Razón de verosimilitudes 

 
.003 

 
 Asociación lineal por lineal 

 
.004 

 
 N de casos válidos 
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Grafico 6. Severidad de síntomas depresivos y del deterioro cognitivo GDS/MoCA 

Los dominios cognitivos más frecuentemente afectados en pacientes en rango para 

deterioro cognitivo, fueron en orden de frecuencia: memoria de evocación, atención y 

cálculo, praxias, orientación.  Lo anterior, en lo que respecta a la evaluación con minimental 

de Folstein MMSE. Siendo oportuno señalar que los últimos dos rubros, más que implicar 

un dominio cognitivo único, hacen uso de funciones más complejas como la memoria de 

trabajo, o algunas funciones ejecutivas. En lo referente a la evaluación con la evaluación 

cognitiva de Montreal MoCA, se reportan de manera semejante los mismos rubros: 

habilidades visuoconstructivas, memoria de evocación (recuerdo diferido), atención y como 

agregado; lenguaje (fluencia). 
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10.1  Discusión: 

El principal objetivo de este estudio fue determinar si existe relación entre la edad de inicio, 

género, recurrencia y severidad de la depresión con el desarrollo de deterioro cognitivo en 

adultos mayores ambulatorios. 

Los datos evidenciados en este estudio nos permiten afirmar solo en forma parcial nuestra 

hipótesis, ya que los únicos datos que en su correlación mostraron un nivel de significancia 

estadística fueron un reporte de mayor severidad de la depresión con la presencia de 

deterioro cognitivo. (0.042). Al igual que lo reportado por Sachinsky (2010), una gran 

severidad de los síntomas depresivos ha sido asociada con un riesgo elevado de desarrollar 

deterioro cognitivo y por lo tanto un riesgo de progresión a demencia (35). 

De manera semejante a lo descrito por Lockwood et al. (2002), los dominios cognitivos más 

afectados en la depresión mayor fueron memoria, atención, fluencia verbal y funciones 

ejecutivas.  

En cuanto a la edad de presentación de la depresión como factor de riesgo para deterioro 

cognitivo, nuestros resultados coinciden con los de Green R et al. (2003), quienes proponen 

que un inicio mucho más temprano y una evolución recurrente se asocian con una mayor 

severidad de los déficits cognitivos. (30).  

No se encontró una relación estadísticamente significativa para el género y una mayor 

severidad de la sintomatología afectiva o del deterioro cognitivo, lo cual contrasta con lo 

reportado por  Fuhrer R et al. (2003), Simons LA et al. (2006), quienes han reportado que 

solo la presencia de síntomas depresivos en hombres y mujeres respectivamente es 

determinante para el desarrollo de deterioro cognitivo y demencia. Lo cual nos hace pensar 

que es necesario considerar otras variables como la presencia de Apolipoproteína E 

épsilon-4 tal como proponen Steffens DC Et al. (1997. (37, 41, 42). 

De cualquier forma valdrá la pena ser precavidos al encontrarse ante sujetos con la 

comorbilidad disfunción cognitiva/Depresión, ya que como reportan Alexopolus GS et al. 

2005, se deberá sospechar de una fase incipiente de una demencia. (23).  

Este estudio tiene varias limitaciones. La principal a considerar es el tamaño de la muestra 

ya que al ser tan pequeña, disminuye su poder y no permite de manera contundente 

aseverar dicha asociación como un factor predictor de riesgo, en ese sentido es importante 
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enfatizar la necesidad de realizar estudios similares a este con muestras de mayor tamaño 

que nos permitan extrapolar con mayor seguridad dichos hallazgos. 

10.2 Conclusiones: 

Los hallazgos presentados en este estudio sugieren una relación estadísticamente 

significativa entre una mayor severidad de la depresión, con la presencia de deterioro 

cognitivo. Así también resulta necesario considerar la evolución del padecimiento como un 

factor de riesgo, específicamente a los individuos con depresión crónica o recurrente, tal 

como ocurrió en nuestro estudio, donde la mayoría de pacientes mostraron dicha tendencia, 

ya que este estado de cronicidad y recurrencia, supondría no solo una repercusión en el 

aspecto clínico, sino también a nivel bioquímico. Pues podría considerarse como un estado 

pro inflamatorio con repercusiones como una disminución de la neurogénesis, aumento de 

la activación glutamatérgica, estrés oxidativo e inducción de apoptosis. En si una clara 

repercusión sobre la plasticidad cerebral, la respuesta a tratamiento y evidentemente sobre 

la función y desempeño cognitivo.  

Tal como han propuesto otros estudios donde el objetivo principal ha sido aumentar la 

sensibilidad para el rastreo de deterioro cognitivo, sugerimos la combinación de pruebas de 

cribado, ya que de esta manera podría compensarse las carencias que presenta la 

aplicación separada de dichas pruebas. Así también el agregar como parte de un abordaje 

diagnóstico una evaluación neuropsicológica detallada, podría aportar datos de utilidad, 

respecto a los dominios cognitivos más afectados, con miras a evaluar su mejoría mediante 

el uso de un determinado tratamiento o incluso su rehabilitación.  

Tal como lo reportan otros estudios, coincidimos en que a los pacientes con una evolución 

crónica y recurrente de la depresión sería pertinente llevar a cabo una evaluación específica 

de las funciones ejecutivas, ya que la mayoría de test de rastreo cognitivo, no incluyen su 

evaluación, aun cuando la afectación de las mismas se ha relacionado con una mayor 

frecuencia de recurrencia y resistencia a tratamiento, y consecuentemente un mayor riesgo 

para cursar con deterioro cognitivo o progresión a demencia. 

Reiteramos las limitaciones de este estudio, como el número de muestra con la cual no es 

posible postular de manera categórica la asociación entre un determinado género de los 

individuos con depresión, la evolución o severidad de la misma, y un desarrollo inminente 

de deterioro cognitivo. 
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12. ANEXOS. 

 

5.1.1. Escala de Hamilton para la Depresión 
(Hamilton Depression Rat ing Scale, HDRS) 

fo= CriwÍOl op.rnm .... rh ... 10 ..... 16" 

,. Humor deprimido ,. ""-(tristeza, deprnión, <ksamparo, inu tilidood) , ESlIs .......no"", .., indican sobmmlt al..". prqun~ 
L ESlIs .......no"", .., ..... Ian oral Y npom.:iD<2I1'lmIt ,. Smsacionn no comunicadas ....nwrnmlt, .. dncir, por la nprnión facW, 

la postura, la 10Z Y la I<'rIoIkncia alllant" 

•• FJ patimlt manilksu nlas snuaciono's m su wmunicadón vnb.J y no 
vrrb:aI dr rorma npont.:inel 

1, ~n.adón de culpabilidad ,. ""-, St culpa a ¡j mismo, nn' habrr &apcion.ado a la gmt~ 
L ¡<Iras dr ruIpabilidad, o ".".;IilaCión ..,¡"., """"" ~ o malas 

aedo" .. , La mlirnnrdad actual n un casligo, ¡<Iras ddir.m t .. dr culpabilidad 

•• Üf" voc .. arus;;otorias o dr """uncia ylo np<'rimmu aludnado .... 
visuaJ.. ammu.adorao 

) , Suicidio ,. ""-, ~ ¡wu:t ~ la vid. no ~~ la .,.... ..". vivida 
L Drsruia ..w moMo o tórno pmamimto:I sobrt la posibilidad de ""'""" , ,<Iras dr suicidioo arnmazas 

•• lnlmlOS dr suicidio (cualqukr intmt" .mo .., califka 4) 

4, Insomnio r>= ,. """"o , Di6ruhadrs ocasional.. pua OOrmiIY, por <inopia, más dt rntd .. hor.o 
L Difiruhadrs pan dormitv cada n<><hr 

; . Insomnio med io ,. ""~o , FJ patimlt.., qur;. dt nlar inqulrlo duranlt la n<><hr 
L &i dnpóMo dunnlt la l>IIdr, rualquÍ<'r ocasión dt Irvanww dt la 

cama .., califica 1 (nupto ¡j <Sti justifKada: orin.ar, tomor "dar 
rnrdkadón, rIC. ) 

6, Insomnio tardío ,. ""-, St dcspóffia a primo ... horas dr la madrugada f"'1'O vudv~ • donoi..., 
L No pum. ......... a OOrmiIY si.., "..anta dt la cama 

7, Trabajo y iKtividade. ,. """"o , l<lras Y .... imin11OS dr incapacidad, Fatiga" dtb;[idood rdadonadas 
oon ... actividad, trahajo o afkio .... 

L Nrdida dr inttrn m ... actividad, afKiono's o trabajo, m.onikstado 
dim:wnmlt por d onrrrmo o indi~1t por drsatmdÓII, 
indn:isi6n y vacibd6n , DisminlKión dd Ikmpodrdicado aactividadrsodrsunso m la 
~ 

•• 0.;6 dt trabajar por la ptnmlt mkrmtdad 

•• Inhibición (lmtirud <k pmsam;"'to ,. Palab .... T pmsamimIo ........... 
y dr palabra, ~mptOnm;"nto de la , Ligno rftTasO rn d diilo&o 
w ncm tradón, actividad motor. L Evidmlt rmaso m d düIogo 
d isrninuidJ) , DüIotPdi&iI 

•• T"'J"D """"'" 

•• AgitiKión ,. "'-, .Juqa~ ron .... manos, ubdIos, =-
L St ~ las .......... sr mumIr las unas, los labios, 

.., tira dr los abdlos, ""'-

lO, /r,n.itclad psiquica ,. No hay di6ruItad , Tmsión sub,irtin ~ irritabilidad 
L Prmru.-ión por l""'JI'ftW roas ,. Ir.nitud aprmsóv.o ~<' on la aprnión " m d habla 

•• Trrrorn ""prnados sin ptqUnurJ.. 

I 



 
 

45 
  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

11. An.itdad somátÍGI O. 
_. 

I ,. _. 
,. """""" ,. G,_ 
•• I"","~i\a.~~ 

Signos fisiológiros wnromitantrs ~ la ansiodad, como: 
• Gaslrobkstinalrs: I"u Ka, 1bruImei&, diarma, nuctos, lftOIti¡on.,s 

• Cudionscuw".: ~wionn,~ 
• Rnpiratorios: !tipnvmlibdón. suspi .... 

• l'rKurocia urinarU 

• Sudoración 

12. SíntolTl.1S somáticos gastroimntinaln O. Ninpno ,. PmIida do:! apftito, l"'fO oomr sin nousidad ~ qur lo rstimulm. 
Smsación <ir pnada m d obdomm ,. Difiru/tad m COIIIOI" si no ... Ir insisk. SoIK1la o nrusita Lnanln o 
mtdK:ación inlntinal para sus ÁnIOmaS pstroinlnlinalrs 

IJ. SimolTl.1S ""máliros~ O. N"..., ,. Pnada m las m:mnidadrs,npakb o abr.u..1JonaI&ias, criaWpas, 
olgias lJ1II"'uIatn.. PmIida ~ mrr¡Ia y fatipbiidad ,. OWquiN ¡[ntoma bim ddinido ... ulifiu 2 

14. Símoma, gmitm O. 
_. 

,. D&;' ,. G,_ ,. I"","~i\a.~~ 

Síntomas romo 
• PmIida dr la libido 
• TrasIOnIOS mm ,uua'" 

15. Hipocondrí. O. No."" ,. Fmxupado ~ .i millDO (corporalmrnk) ,. Fmxupado por SIl salud ,. s..1amm", oonstanlnnmlr. soIidIa ayudas, ft<. 

•• Ideas ddi ..... ks hipoo:ondrlaus 

16. Pkdida dtprso (rompklarAoB) A. Sq¡ón maJlifnta<iono:s dd ~im", (primn:a naIuación ) 
O. No hay pmilcb ~ prso 
1. ProbabI. pftdid.o ~ prso asoxiada con la mknnrdad acruaI 
2. Pmlidadrprsodrfinida (sqlin d mknno) 

B. Sq¡ón JIO'SO..muaOO por d psiquialn (~siplirnrn) 
O. PmIida dr p<"SO inúrior a 500 I m una Sft11aDI 

1. PmIida dr p<"SO ~ más ~ 500 1m" ... Sft11aDI 

2. Pmlidadrp<"SO~ más~ 1 qm una ........... (por Ikmino mrdío) 

". IMright (roncimda dr mfrrm.odad.) O. s.. da """"'" dr ..... nUi drprinlido T mknno ,. s.. do """"'" dr SIl ~rá........s.d l"'fO aln"buyr la cama a la ........ 
..immtaci'm .di ..... =no ~ tnNjo, rirus, &. ,. NiqI quo".-sli mio-rmo I 



  

46 
 

 

 

~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I . I ; I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ 

!¡!l¡~{¡rr¡¡{rr¡¡{!r'i'i¡r¡¡¡f;!! 
• , ~ jl"nj"llj, "j"l í 
l'!!]! 'in¡ lí'! lilP¡ 'l. ¡ 
oí" [,1 ¡"l, l "! d' " d¡ !fr' t HH,l!qtnt'HHil!ltl!¡¡Hr 
¡[H¡tI!- PI !¡!tltht¡P¡'¡! 

1 t ¡¡¡fn! ¡ 
- 1 ~ ¡ ' ¡ -¡ . , 

~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ I ~ 

, 1, 1, 1, 1, 1, 1, 1, 1, 1, 1, 1, 1, 1, 1, 1, 1, 1, 1, 1, 1, 1, 1, 1, 1, 1 , 1 , 1 , 1 , 1, 

f • • • ! 

'" ro .. 
¡;; m • • :::l . g 
~Qj 
¡'r a. 
c · 
• C ~ . 
" ~ · " • • • • o' o: , , 
W;> · " <11 ¡¡¡: 
~~. 
c · 
$ 



 
 

47 
  

 

 

 

1.1. MINI Ent"""';sto NCtlrop<;iquiót ric3 Intc",,,cional 
IIoIINllntcmot io .. aI N"""",. yc t.i atñc Inteniew. MINII 

.\11:";1 

"-w.. n __ L_~""""~"""" __ '_"'_ 
,~-..,.~-, ,"""'- '-' .. ,."" .. ~ '-'--'_.--, ' ,--.... , .. ,-­....... ....... ~ ...... 
---

u«~,_ , ........ 
-", - ....... - "<-.... _0._ 
,~-..,.~-,' '''''''- '-' ........ .... ~'-,.,-'"""""- '- .. ~ 

~ .. _---... ~- , _ .. . , ,.- .. -.... --_._--,- _ .. - .,_ .. .. _ , .~ _ ... _ _ ....... _ M _ _ ~ _ _ N'"_. _ - '.--_ .. -.... _-



  

48 
 

 

 

 

~ • u z < r , - _ ~ ' " ~ , 0 ' 0 , :; 

z ' : 'il'~' ~ < - ~ . ~, "¡"!jo •• ~ 1" -· '!' I "1'1 1" ~ -', ,. ." ~ ~, , ~ c ;' ~ ~ •• .• •• I , '-I' !<''' "'''! ,> "," .. , .. , . . . _ ~ . ¡ . ~~ " S' ~ ,~t,,¡·S ~ ' "L ; ~ U" . ' ~ ~ • JI ~ 1I ; ~ ~ ~ . • ,'" ~ ~ . ~ ~~>~ ' ¡¡~l '" , I ~ < ~ ¡ ' ¡ 1 ~ 1I 
I f " ~I ¡~ 'lt ~~ -~.~ - ~ t -~~ ~ l ' 

~ ~ ! I r ~ ~ . ~ ~ :P¡,-h í ~ ~ ~ ~~t' ~ ~ ~l' I 
t E J~ ~ ~ ~ , d ! ~ ~ q ~ 1 I 1 ~Q~& ~ - ¡ I . 

i !!!¡ ¡ !l! m ¡ ! ¡¡¡¡¡¡U¡l!í m ¡ !¡ 
'¡ I¡ "¡¡' II .'I 01l l' I j " " ,., !--! ~ I' ~ ~j" [ 1 II - - - ;. - ~ .. 

- . e J . .- ~~., ' . ., r 
~ u ~~u ~ ~u ~ ULL L ~ LULU~U~UU LL ~~~ P I"; 

, "" l11 ~ 
I • ~~ , ' oH ' I U I , , , 11 ¡ ' H H s: ¡ 
" " ' " "~~; . ~ : • •• e , ., H : . aa t. 

!~~ ~ • ~~ 1 ~li l . ,' 1 .. " ",, ····· t !~~ ~ ~ nn ~ p 

• ~ ~, > , ~ ~ 'z , ~ ~ T ~ '1' • ~~~~ 
e _ ~ , - ~ l' ~ ~ <" -• < • > ~ .... ¡¡ 

ó ~ [ - ~ ~ ¡ • I _ 



 
 

49 
  

 

 

 

 

MON m EAl COGHITIVE ASSESSMENT I I~ O c.o. ) 

le' ~I ""'~ IN " . "" .... ~ ",1 '" " ., ¡ 

<D f'J ... . . 
(i) .' 

(;) 
. 
® 6) -@ 0 (i) 

<D , , 
..... , "'-

• •• 

...... , _. ---

" 

• 

.••... _ ..• ,' 
" ... 

., , 

• 
• 



 
 

50 
  

Solicitud de autorización del jefe de servicio. 

 

 

México, D.F., a____ de _____ de 20___. 

 

Dr. Andrés Gerardo Roche Bergua 

Jefe del servicio de Psicogeriatría 

Presente. 

 

Por este medio envío un cordial saludo, y aprovecho para solicitar a usted autorización para 
la realización del protocolo de estudio: Características de la depresión: Inicio, género, 

recurrencia, severidad y su posible relación con el desarrollo de deterioro cognitivo en 

adultos mayores de la consulta externa de psicogeriatría. ESTUDIO DESCRIPTIVO CON 
PACIENTES DEPRIMIDOS”, mismo que pretende llevarse a lo largo del presente ciclo 
(2014-2015) por el residente Téllez Martínez José Alberto en el servicio de Consulta externa 
para trastornos afectivos de la Unidad de Psicogeriatría.  

El estudio consistirá en la realización de entrevista clínica estructurada MINI y aplicación de 

escalas clinimétricas: HDRS Escala de Hamilton para Depresión, Escala de depresión 

geriátrica GDS, Minimental de Folstein, Evaluación cognitiva de Montreal MoCA, las cuales 

se aplicarán en un solo momento al paciente y familiar para después llevar a cabo una 

correlación estadística de los datos obtenidos.   

Agradezco su apoyo y atenciones. 

Atentamente: 

 

_____________________________ 

Dr. Téllez Martínez José Alberto 

Residente de 4 Año de Psiquiatría  
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SECRETARIA DE SALUD 
COMISIÓN COORDINADORA DE INSTITUTOS NACIONALES DE SALUD 

Y  HOSPITALES  DE  ALTA  ESPECIALIDAD 
SERVICIOS DE ATENCIÓN PSIQUIATRICA 

HOSPITAL PSIQUIÁTRICO “FRAY BERNARDINO ALVAREZ” 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Consentimiento Informado para autorización de la participación en protocolo de Investigación:  

Lugar y fecha: HPFBA, México D.F, _____ de _________________ de 2015 

Por  medio de la presente yo: ________________________________________________________________________  
(Nombre del participante) 

 
Autorizo participar en el protocolo de investigación  titulado: 
  
Características de la depresión: Inicio, género, recurrencia, severidad y su posible relación con el 
desarrollo de deterioro cognitivo en adultos mayores de la consulta externa de psicogeriatría 

Registrado ante el Comité local de Investigación y donde el objetivo GENERAL del estudio será: 

Determinar si existe relación entre la edad de inicio, género, recurrencia y severidad de la depresión con el 

desarrollo de deterioro cognitivo en adultos mayores ambulatorios 

Se me ha explicado que mi participación consistirá en: Una entrevista clínica donde serán contestadas 4 escalas que permitan estimar la gravedad de mi 
enfermedad e intervenir oportunamente y que el riesgo implicado en el presente estudio se considera mínimo, ya que la probabilidad y magnitud del daño o 
malestar que se anticipa en la investigación no serán mayores de los aquellos encontrados ordinariamente en un examen médico o psicológico de rutina 
 

Declaro que se me ha informado ampliamente sobre los posibles riesgos, inconvenientes, molestias y beneficios derivados de mi participación en el estudio, siendo estos últimos los 

siguientes: 

- En caso de detectar alteraciones los pacientes serán canalizados a clínica de cognición para que se realicen  pruebas específicas y se les brinde una propuesta 
de intervención. 

 

El Investigador Responsable se ha comprometido a darme información oportuna sobre cualquier procedimiento alternativo adecuado que pudiera ser ventajoso para mi tratamiento, as í 

como a responder cualquier pregunta y aclarar cualquier duda que le plantee acerca de los procedimientos que se llevaran a cabo, los riesgos, beneficios o cualquier otro asunto 
relacionado con la investigación o con mi tratamiento. 

Entendiendo que conservo el derecho de retirarme del estudio en cualquier momento, en que lo considere conveniente, sin que ello afecte la atención medica que recibo en la Institución.  

El investigador Responsable me ha dado seguridades de que no se me identificará en las presentaciones o publicaciones que deriven de este estudio y que los datos relacionados con 

mi privacidad serán manejados en forma confidencial. También se ha comprometido a proporcionarme la información actualizada que se obtenga durante el estudio, aunque esta pudiera 

hacerme cambiar de parecer respecto a mi permanencia de mi representado (a) en el mismo. 

          _____________________________                          ________________________________ 

 Nombre y firma del participante                                                         familiar responsable 

_________________________________________________________________________ 

Nombre, firma y matricula del investigador responsable. 

Números telefónicos a los cuales se puede comunicar en caso de emergencia y/o dudas y preguntas relacionadas con el estudio. 
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