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INTRODUCCIÓN

La diabetes es una de las enfermedades crónicas 

más extendidas a nivel mundial1. Según la Federa-

ción Internacional de Diabetes, aproximadamente 

536,6 millones de personas se ven afectadas por la 

diabetes en todo el mundo y se prevé que esa cifra 

aumente a 783,2 millones en 20451. 

La tasa de depresión en los países desarrollados y 

en desarrollo es del 15% y el 11%, respectivamente2. 

Las estimaciones actuales de la prevalencia mun-

dial de la depresión indican que 350 millones de 

personas la padecen.

La diabetes tiene efectos perjudiciales sobre la sa-

lud mental3,4. De hecho, las personas con diabetes 

tipo 2 (DM2) suelen experimentar dos afecciones 

de salud mental comunes: depresión y angustia 

por diabetes5,6. 

La angustia por diabetes es distinta de la depre-

sión, ya que es el resultado de la carga emocional 

(p. ej., preocupación, frustración, enojo, agota-

miento) del manejo de la DM2. La angustia especí-

fica de la diabetes se distingue claramente de los 

trastornos depresivos, pero puede actuar como un 

factor de riesgo de depresión.

Es más probable que la depresión ocurra en per-

sonas con diabetes, sean o no conscientes de su 

diabetes. La prevalencia de la depresión se corre-

laciona positivamente con la prediabetes (odds 

ratio [OR]: 1,11), con la diabetes no diagnosticada 

(OR: 1,27) y con la diabetes previamente diagnos-

ticada (OR: 1,80), en comparación con individuos 

normoglucémicos7.

Diabetes y depresión tienen síntomas comunes, 

que incluyen cambios en el apetito, falta de ener-

gía, cambios de peso y falta de concentración8. Sin 

embargo, es habitual en la práctica clínica que la 

depresión quede inexplorada y, por tanto, no identi-

ficada8. Normalmente no se habla de depresión du-

rante las visitas de rutina relacionadas con la diabe-

tes, presumiblemente debido a que los pacientes y 

los médicos enfatizan más los síntomas somáticos y 

las complicaciones más que los síntomas psicológi-

cos asociados con la diabetes. Pero debemos pensar 

que el manejo inadecuado de la depresión favorece 

la falta de adherencia a las modificaciones del estilo 

de vida, el incumplimiento del tratamiento farmaco-

lógico, el control deficiente de la glucemia y de los 

factores de riesgo cardiovascular y, en última ins-

tancia, el aumento de la mortalidad8.
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Cuando la diabetes y depresión coexisten, los 

síntomas depresivos son más persistentes 

y recurrentes8. Mueller et al., en un estudio 

prospectivo longitudinal de 15 años de dura-

ción, encontraron que entre el 58-85% de las 

personas experimentaron síntomas depresi-

vos recurrentes9.

Depresión y diabetes han ascendido en el lis-

tado de enfermedades clasif icadas según la 

discapacidad que producen (años de vida ajus-

tados en función de la discapacidad [AVAD]), 

en los países desarrollados: la diabetes ocupa 

actualmente el séptimo lugar y la depresión ha 

ascendido al segundo lugar entre todas las en-

fermedades de la población mundial10. Los fac-

tores psicosociales, como la depresión, el estrés 

y el apoyo social def iciente, pueden desencade-

nar o empeorar la diabetes11. 

Por todo lo indicado, se deprende la importancia 

de diagnosticar y controlar la depresión en el pa-

ciente con diabetes para mejorar su calidad de 

vida. Para un manejo óptimo de la enfermedad, 

así como para la prevención de complicaciones 

potencialmente mortales, se enfatiza en el recono-

cimiento, el tratamiento y el manejo de la depre-

sión y la angustia por diabetes. El reconocimiento 

temprano, la detección sistemática y el uso de en-

foques de tratamiento basados ​​en evidencia para 

la depresión y la diabetes pueden mejorar el con-

trol de la HbA1c, la presión arterial y el colesterol, 

así como la salud en general, y generar ahorros en 

costos médicos12.

PREVALENCIA DE DIABETES Y DEPRESIÓN COMÓRBIDAS

La tasa de prevalencia de la depresión es casi tres ve-

ces mayor en la diabetes mellitus tipo 1 (DM1) y dos ve-

ces mayor en la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) que en 

la población general13. 

Para los individuos con DM1, la tasa de prevalencia de 

depresión es mayor que para los que no tienen DM1, 

tanto para hombres como para mujeres (hombres: 

25,5% vs. 11,6%; mujeres: 37,9% vs. 20,5%)14.

La DM2 tiene una prevalencia significativamente alta 

de depresión (17,6% vs. 9,8%; OR: 1,6; IC 95%:1,2-2), y es 

mayor en mujeres con diabetes (23,8%) que en los 

hombres con diabetes (12,8%)15. La depresión está pre-

sente en aproximadamente uno de cada cinco adultos 

con DM212. Es importante indicar que hasta una cuarta 

parte de las personas con diabetes también experi-

mentan síntomas depresivos cuya gravedad no alcan-

za el umbral para el diagnóstico del trastorno10.

La angustia por la diabetes afecta a casi un tercio 

de los adultos con DM212. 

La depresión y la angustia por diabetes también 

pueden superponerse;  alrededor del 4,5% de los 

adultos con diabetes dan resultados positivos para 

ambos12. Además, la depresión o la sintomatología 

depresiva exacerban la angustia relacionada con la 

diabetes, y ambas condiciones afectan negativa-

mente el control glucémico12.

No obstante, hay varios estudios que han mos-

trado una tasa de prevalencia de depresión 

más baja en pacientes con diabetes, tanto DM2 

como en DM1, o una incidencia casi similar de 

depresión en pacientes con y sin DM28. Ade-

más, algunos estudios han informado un ries-

go similar de desarrollar depresión en DM1 y 

DM28.



DEPRESIÓN Y DIABETES      7

ASOCIACIÓN FISIOPATOLÓGICA ENTRE DIABETES  
Y DEPRESIÓN

Los datos preclínicos muestran que la disfunción 

metabólica puede ser causada por factores fisioló-

gicos, genéticos y conductuales que determinan al-

teraciones neuroinmunológicas y neuroendocrinas 

y disfunciones microvasculares, que pueden ser 

duraderas y desempeñar un papel importante en 

la diabetes y la depresión comórbidas16,17.

Factores fisiológicos

La depresión y la DM2 comparten orígenes bioló-

gicos comunes a través de la desregulación del eje 

hipotalámico-pituitario-suprarrenal (HPA), la hipe-

ractividad del sistema nervioso autónomo (SNA) y 

los procesos inflamatorios8. 

En respuesta a factores estresantes fisiológicos o 

psicológicos, el eje HPA se activa, lo que da como 

resultado la secreción de la hormona liberado-

ra de corticotropina (CRH) del hipotálamo, que 

estimula la hipófisis anterior para que libere la 

hormona adrenocorticotrópica (ACTH).  Luego, la 

ACTH estimula la liberación de cortisol de la glán-

dula suprarrenal8. 

De manera similar, el estrés crónico sobreactiva el 

sistema nervioso simpático (SNS) y conduce a un 

aumento en la liberación de catecolaminas8. 

Los niveles altos de cortisol y catecolaminas alteran 

la unión de la insulina a su receptor, lo que provoca 

resistencia a la insulina y el desarrollo de hiperglu-

cemia. La sensibilidad a la insulina está alterada en 

los pacientes con depresión e hipercortisolismo co-

mórbidos. Hay una interacción significativa entre la 

depresión y el hipercortisolismo, lo que aumenta el 

riesgo de síndrome metabólico8.

La hiperglucemia es una posible razón de la atrofia del 

hipocampo. Existe una relación inversa entre el nivel de 

hemoglobina glicosilada  (HbA1c) y el volumen del hipo-

campo. La hiperglucemia prolongada o la fluctuación 

de la glucosa causan daño neuronal al activar la vía de 

los polioles, lo que induce estrés oxidativo y aumenta la 

formación de productos finales de glicación avanzada 

(AGE); se ha comprobado que los AGE estaban asocia-

dos con síntomas somáticos y cognitivos de depresión8. 

La depresión también se asocia con procesos neurode-

generativos, especialmente en la corteza prefrontal y el 

hipocampo. El estrés crónico induce disfunción inmune 

y aumenta la producción de citocinas inflamatorias di-

rectamente o a través del eje HPA o SNS. Las grandes 

cantidades de citocinas inflamatorias perjudican la sen-

sibilidad a la insulina al unirse a las células β pancreá-

ticas y promover el desarrollo de DM2. Además, las ci-

tocinas inflamatorias pueden alterar muchos dominios 

fisiopatológicos que caracterizan la depresión, incluida 

la señalización de neurotransmisores y la transmisión 

neuroendocrina y neurosináptica8. 

Además, el daño vascular, a través de la disfunción mi-

crovascular, y el endurecimiento arterial median un 

vínculo entre la diabetes y la depresión. La disfunción 

microvascular afecta la acción de la insulina (resistencia 

a la insulina) con la consiguiente dificultad en la utiliza-

ción de la glucosa a nivel celular. Se han demostrado 

mayores probabilidades de desarrollar depresión en la 

vejez en pacientes con disfunción microvascular tanto 

periférica como cerebral (OR: 1,19; IC 95%: 1,09-1,30)8.

Del mismo modo, la DM1 tiene un vínculo biológico con 

la depresión.  Sufrir un trastorno duradero desde una 

edad muy temprana mientras la personalidad también 

se desarrolla es un motivo de estrés psicológico y podría 

aumentar la susceptibilidad a la depresión en la DM18.
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FIGURA 1. Asociación fisiológica entre diabetes mellitus tipo 2 y depresión.

CRH: hormona liberadora de corticotropina; ACTH: hormona adrenocorticotrópica; SNS: sistema nervioso 
simpático; AGE: productos finales de glicosilación avanzada.

Modificada de: Habib S et al. The Nexus Between Diabetes and Depression: A Narrative Review. Cureus. 2022 Jun 
2;14(6):e25611. doi: 10.7759/cureus.25611.
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En la figura 1 se esquematiza la asociación fisiopatológica entre DM 2 y depresión
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Factores de comportamiento8

La depresión puede ser consecuencia de factores 

de comportamiento como hábitos dietéticos in-

adecuados, actividad física inadecuada y patrones 

de sueño alterados.  Estos factores de comporta-

miento alterados gobiernan el metabolismo de la 

glucosa e influyen de forma independiente en la 

nutrición y los estilos de vida, predisponiendo a los 

individuos a la DM2.

Dieta: en comparación con las personas no depri-

midas, los pacientes deprimidos son más propen-

sos a tener malos hábitos alimenticios, con mayor 

consumo de azúcares refinados y grasas saturadas 

que una dieta saludable, que incluye frutas y verdu-

ras, lo que empeora aún más el control de su diabe-

tes.  Actualmente, se enfatiza más en patrones de 

alimentación, como la dieta mediterránea y vega-

na, y en la calidad de los alimentos que en la limi-

tación en la cantidad de carbohidratos, proteínas y 

grasas en los alimentos.

Obesidad: existe una relación significativa entre la 

obesidad, la diabetes y la depresión, ya que el riesgo 

de depresión es un 55% mayor en personas obesas 

y el riesgo de obesidad es un 58% mayor en perso-

nas deprimidas8,18,19.

Actividad física: Todos los tipos de actividad física 

están inversamente relacionados con el riesgo de 

diabetes.

Estado socioeconómico: la población con un nivel 

socioeconómico bajo tiene entre un 40% y un 60% 

más de riesgo de desarrollar diabetes que el grupo 

socioeconómico alto. La inestabilidad social, menor 

cohesión social, aumento de la violencia, disminu-

ción de la estabilidad residencial, etc. desempeñan 

un papel importante en la diabetes y la depresión 

comórbidas.

Sueño: la alteración del sueño y del ritmo circadia-

no puede provocar depresión y DM2. En un metaa-

nálisis reciente20 se demuestra que el riesgo de dia-

betes es mínimo con 7-8 horas de sueño por día, y 

que, por cada hora de privación de sueño, el riesgo 

aumentaba en un 9%.  De manera similar, un en-

sayo cruzado aleatorio en laboratorios del sueño21 

mostró una disminución de la sensibilidad a la insu-

lina en un 29% después de la restricción del sueño 

durante cinco días.

Factores ambientales8

Los factores ambientales, que van desde la vida 

intrauterina hasta el entorno del vecindario, pue-

den aumentar el riesgo de diabetes y depresión 

comórbidas. 

La evidencia sugiere que un ambiente intrauteri-

no adverso y un bajo peso al nacer (BPN) ponen a 

un individuo en riesgo de desarrollar diabetes en 

la niñez, la adolescencia y la edad adulta.  El alto 

nivel de cortisol secundario al estrés materno pro-

voca una sobreexposición fetal al cortisol, lo que 

puede predisponer al individuo a trastornos meta-

bólicos y relacionados con el estrés. Sin embargo, 

existe una relación no concluyente entre un am-

biente intrauterino deficiente y el riesgo de depre-

sión en adultos. 

La detección de la depresión a los 68 años de edad 

mostró una prevalencia significativamente mayor 

de depresión en personas con bajo peso al nacer 

(BPN)22. Por el contrario, Colman et al. realizaron un 

estudio de cohorte prospectivo con 3.732 pacientes 

de entre 12 y 15 años y mostró una relación inconsis-

tente entre el BPN y la depresión; sin embargo, el 

estudio mencionó que las personas que llevan una 

vida estresante podrían tener una mayor probabili-

dad de desarrollar depresión en el futuro23.
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Otros factores ambientales, incluida la adversidad in-

fantil, la pobreza, el entorno del vecindario, el tráfico y 

el ruido, aumentan la susceptibilidad a la diabetes y la 

depresión comórbidas. Un buen apoyo vecinal y fami-

liar con estímulo y elogios aumenta la conciencia en 

los niños y adolescentes para realizar más actividad 

física que podría cambiarlos a un estado de ánimo sa-

ludable y eventualmente mejorar su calidad de vida. 

En la figura 2 se muestran las relaciones entre los fac-

tores fisiopatológicos en la diabetes y la depresión.

Factores genéticos

Varios estudios han demostrado que la diabetes 

tiene poca o ninguna asociación con la depresión 

a nivel genético24,25.

FACTORES DE RIESGO DE COMORBILIDAD  
DE DEPRESIÓN Y DIABETES

El riesgo de depresión aumenta en personas con 

diabetes y el riesgo de diabetes es elevado en per-

sonas con trastornos depresivos10. Se han identifica-

do como factores de riesgo relevantes para la apa-

rición de diabetes y depresión el bajo peso al nacer, 

los eventos adversos en la infancia, el estilo de vida 

y la obesidad5, 18 y existe buena evidencia de que las 

complicaciones de la diabetes aumentan significa-

tivamente el riesgo de depresión26.  

Las mujeres tienen mayor riesgo que los hombres 

de desarrollar trastornos depresivos, con o sin dia-

betes. Una revisión sistemática indicó que el 27% de 

las mujeres con diabetes desarrollaron trastornos 

depresivos, aproximadamente un tercio más que 

entre los hombres con diabetes, de los cuales el 18% 

desarrolló depresión27.  

Las mujeres con diabetes tenían dos veces más de-

presión que sus pares no diabéticas10. La disfunción 

cognitiva aumenta el riesgo de depresión;  por el 

contrario, un control deficiente de la glucemia con-

duce a discapacidad funcional, mayores tasas de 

depresión y problemas cognitivos. Además, la de-

presión y la diabetes comórbidas también aumen-

tan el riesgo de demencia10.  

FIGURA 2. Factores 
fisiopatológicos en la diabetes  
y la depresión

Eje HPA: eje hipotálamo-hipofisario-
suprarrenal; SNA: sistema nervioso 
autónomo.

Modificada de: Habib S et al. The 
Nexus Between Diabetes and 
Depression: A Narrative Review. 
Cureus. 2022 Jun 2;14(6):e25611.  
doi: 10.7759/cureus.25611.
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La migración se asocia con tasas más altas de de-

presión, tasas más altas de diabetes y tasas más al-

tas de comorbilidad de depresión y diabetes en los 

migrantes. Las razones de esto incluyen el estrés re-

lacionado con la migración y los cambios significa-

tivos en el estilo de vida y los patrones dietéticos10.  

CONSECUENCIAS DE LA COMORBILIDAD  
DE LA DEPRESIÓN Y LA DIABETES

Los resultados clínicos son peores cuando apare-

cen de forma conjunta las dos entidades; el impac-

to de su comorbilidad parece ser aditivo, con unas 

consecuencias negativas mayores que la diabetes y 

la depresión por sí solas8. 

Sufrir enfermedades de larga duración, como la 

diabetes, puede desarrollar angustia que se con-

vierte en angustia emocional28.  Esta angustia 

emocional relacionada con la diabetes, a menudo, 

causa una falta de adherencia al tratamiento y fal-

ta de autocuidado; ambos tienen un impacto ne-

gativo en la atención a la diabetes8. Las personas 

con depresión tienen casi el doble de posibilida-

des de omitir la toma de medicamentos antidia-

béticos18. Es lógico pensar, pues, que se puede op-

timizar el control del estado glucémico mejorando 

la angustia emocional8. 

La persona con diabetes debe seguir un régimen 

estricto de cumplimiento del tratamiento, una die-

ta equilibrada regular y ejercicio, lo que supone un 

desafío, sobre todo, para el grupo de edad pediá-

trica29.  Los padres, que brindan apoyo para el cui-

dado de la diabetes en esta edad, podrían enfren-

tarse a angustia psicológica como estrés, ansiedad 

o depresión, que perjudican aún más el control 

glucémico de sus hijos con diabetes.  Whittemore 

et al.  realizaron una revisión sistemática en 2012, 

durante cuatro años, e informaron que la angustia 

de los padres en el momento del diagnóstico de 

DM1 era del 33,5%, y cuatro años después, alcanzó 

el 74%30. 

El riesgo de discapacidad funcional en personas con 

diabetes es 2,42 veces mayor que si no está presente 

y el riesgo de discapacidad funcional en personas con 

depresión sola era 3 veces mayor que en personas sin 

ella. En cambio, para personas con depresión y dia-

betes concomitantes este riesgo es 7,15 veces mayor 

respecto a no padecer ninguna de las dos entidades31.

La presencia de depresión en personas con diabe-

tes también conduce a un aumento de las compli-

caciones o los efectos a largo plazo de la diabetes 

al alterar el control glucémico y desarrollar resis-

tencia a la insulina; determina un curso más grave 

de la diabetes con un mayor riesgo de enferme-

dades cardiovasculares y complicaciones micro 

y macrovasculares32. La depresión causa riesgos 

significativamente mayores de efectos adversos 

microvasculares (HR: 1,36; IC del 95 %: 1,05-1,75) y 

macrovasculares (HR: 1,24; IC del 95 %: 1-1,54)33. 

En estos resultados influyen el peor autocuidado 

y el desarrollo de conductas de riesgo (incluyendo 

falta de ejercicio físico, incumplimiento de la dieta, 

ingesta irregular de medicamentos para cualquier 

propósito)34.

Las personas con depresión y diabetes tienen una 

función cognitiva más deficiente y un mayor riesgo 

de demencia (HR: 1,82 [1,79-1,85]) que aquellas que 

solo tienen diabetes35. Las personas con diabetes y 

depresión comórbidas experimentan mayores dis-

minuciones en la función ejecutiva, en el lenguaje, 

la memoria y cognición en general (Figura 3).
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FIGURA 3. Diagrama de bosque para las asociaciones entre la depresión y los resultados 
cognitivos en personas con diabetes mellitus. 

Chow YY et al.35 doi: 10.1016/j.diabres.2022.109227.

Study or subgroup	 Std. Mean difference	 SE	 Weight	 IV, Random, 95% CI

Guerrero-Berroa 2018	 -1.123	 0,4056	 14.9 %	 -1.12 (-1.92, -0.33)
Raffield 2016	 -0.137	 0.0536	 37.5 %	 -0.14 (-0.24 -0.03)
Wafari 2006	 -0.23	 0.3163	 14.9 %	 -0.23 (-0.85, 0.39)
Wei 2019	 0.49	 0.0612	 37.0 %	 -0.49 (-0.61, -0.37)		

Total (95 % CI)			   100.0 %	 -0.39 (-0.69, -0.08)
Heterogeneity: Tau2 = 0.06; Chi2 = 23.05, df = 3 (P < 0.0001); I2 = 87 %)
Test for overall effect: Z = 2.49 (P = 0.01)

Study or subgroup	 Std. Mean difference	 SE	 Weight	 IV, Random, 95% CI

Guerrero-Berroa 2018	 -0.431	 0,2765	 21.8 %	 -0.43 (-0.97, 0.11)
Raffield 2016	 -3.53	 1.0357	 4.9 %	 -3.53 (-5.56, 1.50)
Wafari 2006	 -0.2	 0.3163	 20.2 %	 -0.20 (-0.82, 0.42)
Wei 2019	 -0.27	 0.0714	 29.0 %	 -0.27 (-0.41, -0.13)
Zang 2021	 -1.028	 0.2202	 24.2 %	 -1.03 (-1.46, -0.60)

Total (95 % CI)			   100.0 %	 -0.63 (-1.12, -0.14)
Heterogeneity: Tau2 = 0.21; Chi2 = 20.47, df = 4 (P 0 0.0004); I2 = 80 %)
Test for overall effect: Z = 2.53 (P = 0.01)

Memory	 Std. Mean difference

Study or subgroup	 Std. Mean difference	 SE	 Weight	 IV, Random, 95% CI

Guerrero-Berroa 2018	 -1.025	 0,274	 38.8 %	 -1.02 (-1.56, -0.49)
Raffield 2016	 -1.98	 0.8929	 12.4 %	 -1.98 (-3.73 -0.23)
Wei 2019	 -0.33	 0.0714	 48.8 %	 -0.33 (-0.47, -0.19)

Total (95 % CI)			   100.0 %	 -0.80 (-1.52, -0.09)
Heterogeneity: Tau2 = 0.21; Chi2 = 20.47, df = 4 (P 0 0.0004); I2 = 80 %)
Test for overall effect: Z = 2.53 (P = 0.01)

Language Std. Mean difference

Atention Std. Mean difference
Study or subgroup	 Std. Mean difference	 SE	 Weight	 IV, Random, 95% CI

Guerrero-Berroa 2018	 -0.094	 0,2199	 33.4 %	 -0.09 (-0.52, 0.34)
Raffield 2016	 -4.83	 1.4133	 4.5 %	 -4.83 (-7.60 -2.06)
Wafari 2006	 -0.42	 0.3214	 28.2 %	 -0.42 (-1.05, 0.21)
Zang 2021	 -0.4438	 0.2091	 33.9 %	 -0.44 (-0.85, -0.03)
	
Total (95 % CI)			   100.0 %	 -0.52 (-1.14, -0.10)
Heterogeneity: Tau2 = 0.25; Chi2 = 11.65, df = 3 (P < 0.0009); I2 = 74 %)
Test for overall effect: Z = 1.63 (P = 0.10)

Overal cognition Std. Mean difference

Study or subgroup	 Std. Mean difference	 SE	 Weight	 IV, Random, 95% CI

Guerrero-Berroa 2018	 -1.954	 0,6439	 13.9 %	 -1.95 (-3.22, -0.69)
Raffield 2016	 -1.53	 0.6582	 13.5 %	 -1.53 (-2.82 -0.24)
Wafari 2006	 -0.29	 0.3214	 28.8 %	 -0.29 (-0.92, 0.34)
Zang 2021	 -0.47	 0.0663	 43.7 %	 -0.47 (-0.60, -0.34)
	
Total (95 % CI)			   100.0 %	 -0.77 (-1.33, -0.20)
Heterogeneity: Tau2 = 0.19; Chi2 = 8.14, df = 3 (P < 0.04); I2 = 63 %)
Test for overall effect: Z = 2.65 (P = 0.008)

Hazard ratioDementia

Study or subgroup	 Std. Mean difference	 SE	 Weight	 IV, Fixed, 95% CI

Gilsanz 2018	 0.5423	 0.2189	 0.1 %	 1.72 (1.12, 2.64)
Yu 2019	 0.5933	 0.0085	 97.5 %	 1.81 (1.78 1.84)
Katon 2012	 0.8544	 0.0574	 2.1 %	 2.35 (2.10, 2.63)
Carr 2020	 0.9322	 0.2638	 0.1 %	 2.54 (1.51, 4.26)
Katon 2010	 0.9895	 0.2136	 0.2 %	 2.69 (1.77, 4.09)

Total (95 % CI)			   100.0 %	 -0.77 (-1.33, -0.20)
Heterogeneity: Tau2 = 0.19; Chi2 = 8.14, df = 3 (P < 0.04); I2 = 63 %)
Test for overall effect: Z = 2.65 (P = 0.008)
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A medida que aumentan las complicaciones en los 

pacientes con DM2, aumenta el riesgo de depresión, 

tal y como se apreció en consultas ambulatorias, 

donde se objetivó que tener dos o más complica-

ciones, incluida neuropatía y nefropatía, aumentaba 

más del doble el riesgo de depresión36. 

Las enfermedades cardiovasculares tienen un pa-

pel importante en la mortalidad de la diabetes y la 

depresión comórbidas, encontrándose una tasa de 

mortalidad más alta en personas con diabetes y de-

presión comórbidas que en personas con diabetes o 

depresión sola37.

Aunque estos datos no pueden hablar de causali-

dad, los hallazgos que vinculan los síntomas depre-

sivos con malos resultados de salud en la diabetes 

son coherentes. No obstante, se necesitan estudios 

longitudinales que demuestren esta relación causal. 

Debido a la mayor necesidad de asistencia sanita-

ria, ingresos o estancias hospitalarios prolongadas , 

el gasto en salud aumenta 4,5 veces en el manejo 

de ambas enfermedades31. En 2021, el gasto sanita-

rio mundial relacionado con la diabetes se estimó 

en 966 mil millones de dólares y se prevé que alcan-

ce los 1.054 mil millones de dólares en 204538.

MANEJO DE LA DIABETES Y LA DEPRESIÓN COMÓRBIDAS

DIAGNÓSTICO

Es necesario un diagnóstico y tratamiento precoces 

simultáneos de la diabetes y la depresión para re-

ducir las complicaciones y la afectación general de 

la salud17. 

Estudios en entornos de atención primaria en-

cuentran que la depresión sigue siendo infradiag-

nosticada y no tratada en alrededor del 45-50% de 

los pacientes con   diabetes39-41.  Las tasas de de-

tección son bajas, especialmente si no hay ante-

cedentes documentados de depresión. La simple 

detección de la depresión en un seguimiento re-

gular de la diabetes podría mejorar los resultados 

de ambas enfermedades17.

En los países desarrollados de Europa42, la mayoría 

de las personas (92%) con diabetes reciben trata-

miento regular, pero hasta la mitad de las perso-

nas con trastornos mentales no reciben la atención 

adecuada. En Estados Unidos, al 51% de las perso-

nas con diabetes que también padecían depresión 

se les diagnosticó esta y se les ofreció tratamiento34.  

Ser mujer, tener ataques de pánico y haber reali-

zado más de siete visitas de atención médica fue-

ron factores que contribuyeron al reconocimiento 

de la depresión. Sin embargo, no todos los que re-

cibieron un diagnóstico de depresión recibieron 

el tratamiento recomendado.  Probablemente el 

porcentaje de pacientes con DM2 a los que se les 

diagnosticó depresión y recibieron tratamiento 

es aún menor43.  

Tan solo la mitad de los médicos de atención pri-

maria informó haber utilizado alguna vez una he-

rramienta de detección de depresión en su práctica 

clínica en pacientes con DM240. 

Aunque se enfatiza en la necesidad de una evalua-

ción rutinaria de los adultos para detectar afeccio-

nes de salud mental, todavía existen barreras para 

la detección específica de la depresión y la angustia 

por diabetes. Estas barreras se pueden encontrar 

tanto a nivel del paciente como del profesional sa-

nitario. Por parte del paciente están el estigma que 

existe sobre las condiciones de salud mental, la ne-

gación de la depresión o la angustia por la diabetes, 
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así como la falta de conocimiento sobre la sintoma-

tología de estas entidades. Por parte del profesional 

sanitario: la inadecuada formación en salud mental, 

las demandas de carga de trabajo y limitaciones de 

tiempo y la percepción, por parte de algunos pro-

fesionales, de que los problemas de salud mental 

están fuera del área de responsabilidad del médico 

de familia.

Las estrategias para abordar las barreras indicadas 

pueden ser: la educación e información a los pa-

cientes y familiares sobre los recursos educativos 

tanto para diabetes como para depresión y angus-

tia por la diabetes; mejorar la capacitación de los 

profesionales de salud en el manejo de la diabetes, 

la depresión y la angustia por la diabetes e incor-

porar pautas basadas en la evidencia en la práctica 

clínica, así como cambios que permitan mejorar la 

gestión clínica. 

Los cuestionarios de detección de depresión 

más utilizados para personas con diabetes son el 

Cuestionario sobre la salud del paciente (PHQ-

9), el Inventario de Depresión de Beck (BDI) y 

la Escala de Ansiedad y Depresión Hospitalaria 

(HADS)8 (ANEXO).

El PHQ-9 es la prueba de detección de depre-

sión más susceptible y validada8.  No obstante, 

algunos síntomas somáticos, incluidos los pa-

trones de sueño, la alteración del apetito y la 

fatiga en la diabetes y la depresión, a menudo 

complican el diagnóstico temprano de los sín-

tomas depresivos o la depresión mal diagnosti-

cada44. Los cuestionarios que se basan en gran 

medida en estos síntomas pueden sobreesti-

mar la probabilidad de depresión; por ello, es 

aconsejable una evaluación psiquiátrica para 

que un cuestionario de detección de depresión 

positivo sea más conf iable8.

TRATAMIENTO DE LA DEPRESIÓN 
COMÓRBIDA CON DIABETES 

Los pilares del tratamiento del trastorno depresivo, 

tanto en pacientes con diabetes como sin ella, son 

la psicoterapia y el tratamiento farmacológico an-

tidepresivo, siendo la psicoeducación un aspecto 

importante, también, en el abordaje terapéutico de 

la depresión. 

Es importante el tratamiento de ambas enferme-

dades porque el tratamiento inadecuado de la de-

presión en pacientes con diabetes se traduce en un 

control deficiente de la diabetes con complicacio-

nes importantes42.

Psicoterapia

La psicoterapia cognitivo-conductual (TCC) es la 

que tiene una mayor evidencia científica para el 

tratamiento de la depresión. La TCC y las terapias 

racionales ayudan a las personas con depresión a 

mejorar los pensamientos negativos sobre sí mis-

mos, su futuro y sus experiencias cotidianas18.

Los pacientes que reciben TCC no solo mejoran la 

depresión, sino que también cumplen con la medi-

cación para la diabetes y el autocontrol de la gluce-

mia, lo que en última instancia reduce los niveles de 

HbA1c, incluso en pacientes con DM145,46. Las inter-

venciones psicoterapéuticas (algunas de las cuales 

se combinaron con educación diabetológica) tu-

vieron un efecto moderado-muy grande sobre los 

síntomas depresivos y un efecto moderado-grande 

sobre el control glucémico47. 

Además, la evidencia ha sugerido que la TCC tiene un 

mejor papel que los antidepresivos (ATD) en pacien-

tes deprimidos con respecto al control glucémico48. 
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Hay que destacar que el 50% de los pacientes no 

están dispuestos a recibir tratamiento, especial-

mente tratamiento psicológico, debido a la falta 

de accesibilidad, las molestias o el alto coste de 

las intervenciones de TCC cara a cara; como resul-

tado, habitualmente se recurre más al tratamien-

to farmacológico49. 

Más recientemente, las intervenciones psicoterápi-

cas se están centrando en modelos no presenciales 

de intervenciones psicológicas, incluidas las Tecnolo-

gías de la Información y Comunicación (TIC), conoci-

das como eSalud, intervención digital de salud men-

tal e intervenciones de autocontrol de la diabetes 

basadas en computadora49,50. Una revisión sistemá-

tica de las intervenciones psicológicas basadas en 

las TIC pareció reducir la sintomatología depresiva 

sin mejorar el control glucémico de manera efecti-

va49. Sin embargo, las intervenciones de autocontrol 

de la diabetes por computadora en 3578 pacientes 

de 16 ensayos clínicos aleatorizados (ECA) mostraron 

beneficios mínimos en el control glucémico, con un 

descenso de la HbA1c del 0,2% (IC del 95%: -0,4 a -0,1) 

sin ningún efecto sobre la depresión49.  Estas nue-

vas intervenciones están avanzando rápidamente, 

pero  la evidencia científica es reciente y muy limi-

tada, siendo necesarios más estudios y análisis eco-

nómicos para comparar estas intervenciones con el 

modelo tradicional cara a cara e integrar estos trata-

mientos en la práctica clínica49,50.

Farmacoterapia

La evidencia sugiere que los antidepresivos, general-

mente, tienen efectos consistentemente significativos 

en la mejora de la depresión en adultos con diabetes51. 

Los estudios realizados no son uniformes en sus 

resultados, así hay ensayos en los que los resulta-

dos muestran un control glucémico efectivo y un 

efecto beneficioso moderado sobre la depresión a 

corto plazo51 frente a otros que muestran lagunas 

sustanciales en la evidencia sobre la eficacia del 

tratamiento de los síntomas depresivos con inhi-

bidores selectivos de la recaptación de serotonina 

(ISRS) en el control glucémico52.

¿Cómo realizar la elección del tratamiento 

farmacológico en el paciente con depresión 

y diabetes comórbidas?

En cuanto a la eficacia, casi todos los antidepresi-

vos tienen un efecto similar sobre la depresión, sin 

diferencias estadísticamente significativas entre 

ellos53. Por lo tanto, la selección de tratamiento an-

tidepresivo, al igual que en la población con depre-

sión solo, depende de la sintomatología y gravedad 

del episodio depresivo, de las comorbilidades que 

presente el paciente, los efectos secundarios del 

antidepresivo y sus posibles interacciones con otros 

tratamientos que lleve el paciente, de las preferen-

cias del paciente y del coste54. 

Los aspectos diferenciales a tener en cuenta en el 

paciente con diabetes y depresión comórbidas son:

•	 El deterioro cognitivo es más prevalente en el pa-

ciente con depresión y diabetes. Cuando el episo-

dio depresivo cursa con disfunción cognitiva, los 

fármacos de elección son: vortioxetina (nivel de 

evidencia 1A), duloxetina, bupropión e ISRS55. 

La vortioxetina ha demostrado en diferentes 

ensayos clínicos56-58 la mejoría de los síntomas 

cognitivos en el trastorno depresivo mayor; esta 

mejoría es debida a un efecto indirecto, por la 

mejoría del episodio depresivo, pero sobre todo 

a un efecto directo sobre la función cognitiva59. 

Por ello, se considera de primera elección55.
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•	 Las dos comorbilidades de salud mental más 

frecuentes en el paciente con diabetes son el 

trastorno depresivo y la angustia por diabetes. 

En el caso de un episodio depresivo que cursa 

con ansiedad o en el trastorno mixto ansioso-

depresivo, los fármacos que se aconsejan como 

de primera línea son: paroxetina, duloxetina, ser-

tralina, escitalopram y venlafaxina55. Vortioxetina 

en el trastorno depresivo que cursa con ansie-

dad ha demostrado una mejoría rápida y do-

sis-dependiente de la ansiedad60. 

•	 En la diabetes mellitus, además de las comor-

bilidades de salud mental, son frecuentes otras 

comorbilidades, físicas u orgánicas, que marcan 

el pronóstico, la evolución y la calidad de vida 

del paciente con diabetes. Estas comorbilida-

des deben influir en la elección del tratamiento 

antidepresivo tanto por las posibles interaccio-

nes con sus tratamientos como por los posibles 

efectos adversos que pueden ocasionar. Son de 

destacar:

	− La obesidad. El 95% de los pacientes con DM2 

presentan obesidad y esta determina un au-

mento de la resistencia a la insulina que con-

tribuye, entre otros factores, a la aparición, la 

progresión y el mal control de la DM y de los 

factores de riesgo cardiovascular que acom-

pañen a la diabetes. Así pues, ante la elección 

del tratamiento antidepresivo se debe pres-

cribir aquel que no provoque aumento de 

peso o que su perfil sobre la ganancia pon-

deral sea neutro.

Mirtazapina, paroxetina, citalopram y los an-

tidepresivos tricíclicos (ATC) son lo que más 

ganancia ponderal ocasionan55. Bupropión 

es el que menor ganancia ponderal ocasiona, 

e incluso puede determinar pérdida de peso. 

El resto de ISRS, inhibidores de recaptación 

de serotonina y noradrenalina (IRNS), ago-

melatina y vortioxetina tienen un perfil más 

o menos neutro sobre el peso54,55. 

	− Comorbilidades cardiovasculares. La prin-

cipal causa de mortalidad en el paciente 

con diabetes es la mortalidad cardiovascu-

lar. Además, la insuficiencia cardíaca es una 

comorbilidad/complicación con unas tasas 

de prevalencia mayores en el paciente con 

diabetes. En la elección del tratamiento an-

tidepresivo hay que tener en cuenta:

Los antidepresivos con un mecanismo de 

acción noradrenérgico (venlafaxina, des-

venlafaxina, duloxetina, reboxetina, bupro-

pion y ATC) se han relacionado con aumen-

to de la tensión arterial y de la frecuencia 

cardíaca61,62.

Los antidepresivos tricíclicos (ATC) pueden 

causar hipotensión ortostática, conducción 

cardíaca lenta, aumento frecuencia cardía-

ca y disminuir la variabilidad de la frecuen-

cia cardíaca62.

En cuanto a la cardiopatía isquémica, en 

pacientes que habían sufrido un infarto de 

miocardio (IM), en el primer año de segui-

miento, aquellos que recibieron un ISRS 

tuvieron un riesgo reducido de infarto de 

miocardio (HR 0,58, IC 0,42-0,79) en com-

paración con los que no recibieron antide-

presivos62.

Durante un seguimiento de 5 años, no se 

encontraron asociaciones significativas en-

tre uso de antidepresivos e infarto de mio-

cardio (IM) incidente. La evidencia sugie-

re que los ISRS se pueden administrar de 

manera segura a pacientes con cardiopatía 

coronaria estable y son al menos modes-
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tamente efectivos en el tratamiento de la 

depresión en pacientes con o en riesgo de 

ECV62. 

Han demostrado buena seguridad cardía-

ca: fluoxetina, paroxetina, sertralina, mirta-

zapina, agomelatina y vortioxetina63,64. La 

sertralina es la que ha mostrado una mayor 

magnitud del efecto y una mayor calidad 

de evidencia en el tratamiento de los pa-

cientes con CI y depresión65. Los ATC y la 

Trazodona se deben evitar en IAM reciente 

o alteraciones de la conducción64.

	− La insuficiencia cardíaca es una comorbili-

dad/complicación frecuente en el paciente 

con diabetes. Por otra parte, la depresión se 

asocia con un mayor riesgo de muerte en 

pacientes con insuficiencia cardíaca (IC)66. 

No hay datos que orienten inequívocamen-

te hacia el uso de un antidepresivo concre-

to en esta circunstancia.

Un metaanálisis de la Food and Drug Ad-

ministration (FDA) encontró que el citalo-

pram ocasionaba una mayor prolongación 

del QTc (con el consiguiente riego de arrit-

mias) que cualquier otro ISRS, con un efec-

to dosis dependiente, y recomendó que do-

sis > 20 mg / día deben evitarse en adultos 

mayores> 65 años, y > 40 mg en todos los 

pacientes. Así mismo, la prolongación del 

QTc relacionada con la dosis con escitalo-

pram ha llevado a la Health Canada y UK 

Medicines a recomendar la limitación de 

la dosis a 10 mg / día en adultos mayores. 

No obstante, no está recomendado que los 

pacientes que reciben una dosis estable 

de estos medicamentos reduzcan la dosis 

a menos que el electrocardiograma (ECG) 

sugiera un QTc prolongado62.

Escitalopram, citalopram, bupropión, du-

loxetina y trazodona se deben evitar o 

manejarlos con precaución en caso de 

arritmias63. Vortioxetina no se ha asociado 

con un mayor riesgo de prolongación del 

QTc, incluso utilizando dosis de 40 mg/día67.

Por las comorbilidades cardiovasculares, 

es frecuente que estos pacientes estén 

con tratamiento antitrombótico o anti-

coagulante, con el consiguiente riesgo de 

sangrado. Los ISRS, utilizados solos, mul-

tiplican por dos el riesgo de hemorragia 

gastrointestinal alta y por seis si se utilizan 

junto con aintiinflamatorios no esteroideos 

(AINE). Por ello, hay que utilizar con pre-

caución los ISRS y la venlafaxina con anti-

coagulantes orales, heparinas de bajo peso 

molecular, AINE, aspirina o clopidrogel y en 

pacientes con disfunciones plaquetarias. 

Las guías del National Institute for Heal-

th and Care Excellence (NICE) aconsejan 

no utilizar ISRS en pacientes tratados con 

Warfarina61.

	− La insuficiencia renal es otra comorbili-

dad/complicación frecuente en el pacien-

te con diabetes y al instaurar el tratamien-

to antidepresivo es una condición a tener 

en cuenta. En la consulta diaria, la seguri-

dad es uno de los factores más valorados 

por el médico de atención primaria y, en 

este sentido, indicar que la vortioxetina 

no precisa de ajuste de dosis en pacientes 

con insuf iciencia renal ni con insuf iciencia 

hepática64. 

Las dosis aconsejadas de los distintos anti-

depresivos en función del filtrado glomeru-

lar estimado (FGe) son lo que se muestran 

en la tabla 155.



18      MONOGRAFÍAS PRÁCTICAS

•	 Otro aspecto a tener en cuenta en la elección 

del tratamiento antidepresivo en el paciente 

con diabetes y depresión comórbidas son los 

posibles efectos adversos del antidepresivo. 

Los efectos adversos son múltiples como puede 

apreciarse en la figura 468, en general leves, y los 

que mayores quejas generan en los pacientes 

son el aumento de peso (que ya ha sido tratado 

TABLA 1. Dosis de antidepresivos según el FGe.

FGe Dosis máxima de inicio

< 60 ml/min

Bupropion 150 mg/día (dosis máxima diaria)

Desvenlafaxina 50 mg cada 2 días

Paroxetina 10 mg/día

< 30 ml/min

Escitalopram 10 mg/día

Sertralina 50 mg/día (Fge < 15 ml/min: 25 mg/día)

Duloxetina 30 mg/día

Venlafaxina 112,5 mg/día (dosis máxima diaria)

Mirtazapina 15 mg/día (dosis máxima diaria)

Tomada de: Chin, T. et al. (2022). Individualized antidepressant therapy in patients with major depressive disorder: Novel 
evidence-informed decision support tool. Can Fam Physician, 68(11):807-814. Doi: 10.46747/cfp.6811807.
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SSRI

Citalopram
Escitalopram
Fluoxetine
Fluvoxamine
Paroxetine
Sertraline

SNRI

Desvenlafaxine
Duloxetine
Levomilnacipran
Milnacipran
Venlafaxine

Other

Agomelatine
Bupropion
Mirtazapine
Moclobemide
Vilazodone
Vortioxetine

 0-9 %   10-29 %     > 30 %  

FIGURA 4. Prevalencia de los efectos adversos de los antidepresivos

Adaptado de Kennedy SH, et al. Can J Psychiatry. 2016;61:540–560. 
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anteriormente), las manifestaciones gastroin-

testinales, la sedación y la disfunción sexual.

	− La disfunción sexual es frecuente en el pa-

ciente con diabetes y en el paciente con de-

presión. Los antidepresivos que con mayor 

probabilidad ocasionen disfunción sexual 

son los ISRS y los IRSN (30-70%). El bupro-

pion es el que con menor probabilidad oca-

siona la disfunción sexual y mirtazapina, 

vortioxetina y agomelatina presentan un 

perfil neutro55.

	− En cuando a los trastornos del sueño, la mir-

tazapina es la que presenta un perfil más 

sedativo, de hecho, se aprovecha este efecto 

adverso para tratar el insomnio, y el bupro-

pion es el que tiene un perfil más activador.

•	 Un último aspecto que considerar en la elección 

del tratamiento antidepresivo en los pacientes 

con diabetes es el hecho de que suelen ser pa-

cientes polimedicados, por la diabetes y por sus 

comorbilidades, por lo que hay que considerar 

la posibilidad de que surjan interacciones far-

macológicas. En la figura 5 se muestran las po-

sibles interacciones por la competencia por las 

isoenzimas del citocromo P45069. Como puede 

apreciarse vortioxetina, agomelatina y, aunque 

no aparece en la figura 5 desvenlafaxina son los 

antidepresivos con menor riesgo de interaccio-

nes farmacológicas.

CYP1A2 CYP2C9 CYP2C19 CYP2D6 CYP3A4

Citalopram 0 0 0 + 0

Escitalopram 0 0 0 0/+ 0

Fluoxetine + ++ +/++ +++ +/++

Fluvoxamine +++ ++ +++ + ++

Paroxetine + + + +++ +

Sertraline 0 + + +/++ +

Venlafaxine 0 0 0 + +

Duloxetine 0 0 0 ++ +

Mirtazapine 0 0 0 + 0

Reboxetine 0 0 0 + +

Bupropion 0 0 0 ++ 0

Agomelatine 0 0 0 0/+ 0

Vortioxetine 0 0 0 0 0

0 = minimal or no inhibition; + mild inhibition; ++= moderate inhibition; +++=potent inhibition

FIGURA 5. Efecto inhibidor de los nuevos antidepresivos en las isoenzimas del citocromo P450.

Tomado de Spina E, Santoro V. Drug interactions with vortioxetine, a new multimodal antidepressant. Riv 
Psichiatr. 2015 Sep-Oct;50(5):210-5. doi: 10.1708/2040.22160. PMID: 26489070.
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¿Hay que tratar la depresión subumbral 

comórbida en el paciente con diabetes 

mellitus?

La depresión subumbral (menor) no está definida 

en el Diagnostic and Statistical Manual of Mental 

Disorders, Fifth Edition (DSM-5), pero a veces se ha 

aplicado para diagnosticar a un paciente con dos 

a cuatro síntomas depresivos, incluido el estado de 

ánimo deprimido o la anhedonia, que duran más 

de dos semanas.

La depresión subumbral está relacionada con peo-

res resultados en diabetes, similares al trastorno 

depresivo del DSM-570, y, por otro lado. no tratarla 

puede determinar que empeore la gravedad del 

proceso y evolucione a su cronificación. 

Hay una asociación significativa entre la grave-

dad de la depresión al inicio y el resultado del 

tratamiento de la depresión;  y entre la gravedad 

de la depresión al inicio y el resultado del control 

glucémico.  Una puntuación de depresión inicial 

alta se asoció con una mayor reducción en la HbA1c 

y el resultado depresivo70.

En pacientes con diabetes y síntomas depre-

sivos subumbrales el tratamiento antidepre-

sivo mejoró los resultados de la depresión con 

un tamaño del efecto moderado para todos los 

tratamientos. La psicoterapia  y el tratamiento 

online son lo que consiguieron un mejor resul-

tado; la terapia de grupo y la psicoeducación no 

tuvieron efectos signif icativos. Los tamaños del 

efecto de los resultados del control glucémico 

fueron signif icativos para la psicoterapia y la 

terapia de grupo.

En consecuencia, el tratamiento preferido tanto 

para la depresión como para el control de la glu-

cemia en la depresión subumbral comórbida se-

ría la psicoterapia.

¿Qué tratamiento antihiperglucemiante 

nos aconsejan las guías si coexiste la 

depresión?

Las guías de práctica clínica no abordan de forma 

específica el tratamiento antihiperglucemiante en el 

paciente en el que coexiste la depresión. No obstante, 

los análogos de receptores de péptido 1 similar al glu-

cagón (GLP-1) están evidenciando efectos que pue-

den ser beneficiosos en el tratamiento del paciente 

con diabetes y depresión comórbida, sobre todo si 

tiene obesidad.

El GLP-1 es conocido por sus efectos glucorregulado-

res y supresores del apetito y, por ello, los agonistas de 

receptores de GLP-1 se utilizan clínicamente para el 

tratamiento de la diabetes tipo 2 y la obesidad. Sin em-

bargo, el GLP-1 también puede afectar áreas del cere-

bro asociadas con la regulación de la emocionalidad71.

Se ha demostrado que el GLP-1 y sus análogos más es-

tables y duraderos ejercen efectos neuroprotectores y 

antiapoptóticos, reducen la acumulación de placa be-

ta-amiloide (Aβ) y modulan y potencian a largo plazo 

la plasticidad sináptica, y promueven la diferenciación 

de células progenitoras neuronales. En modelos ani-

males de comportamiento, se ha demostrado que el 

tratamiento con agonistas del receptor de GLP-1 me-

jora las medidas de la función cognitiva, incluidos el 

aprendizaje y la memoria, además de reducir el com-

portamiento depresivo. Por ello, la evaluación sistemá-

tica de los efectos del tratamiento con GLP-1 en pobla-

ciones psiquiátricas que presentan déficits cognitivos 

representa una vía de tratamiento prometedora72.

La liraglutida fue segura y bien tolerada en una 

muestra de individuos no diabéticos con trastornos 

del estado de ánimo y tuvo efectos beneficiosos 

sobre medidas objetivas de la función cognitiva. Se 

necesitan estudios más amplios con diseños de en-

sayos controlados para confirmar y ampliar estos re-

sultados73,74.
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Para concluir este apartado del manejo y tratamiento 

de paciente con diabetes y depresión comórbida hay 

que indicar que se pueden lograr resultados mejo-

res mediante la atención colaborativa, multidiscipli-

nar, que combine la detección de la depresión y un 

enfoque de equipo para la atención en los servicios 

de salud. Los componentes de la atención colabora-

tiva incluyen la educación del paciente, la presencia 

de profesionales de la salud aliados en el sistema de 

atención primaria (para rastrear los efectos del trata-

miento, los efectos secundarios y la adherencia al tra-

tamiento y brindar apoyo para los cambios necesarios 

en el comportamiento) y la supervisión por parte del 

psiquiatra/Salud Mental de aquellos casos que por 

su intensidad o complejidad requieran un abordaje 

compartido. La noción de que un mejor tratamiento 

de la depresión debe ir de la mano con el tratamiento 

de la diabetes y con el cambio de comportamientos 

adversos para la salud (p. ej., estilo de vida sedentario, 

obesidad, tabaquismo) está ganando gradualmente 

aceptación general, y se espera que conduzca a cam-

bios en la organización del sistema de salud. Estos po-

drían incluir exámenes periódicos de depresión a las 

personas con diabetes, cambios en la educación del 

personal que trabaja en los servicios que se ocupan 

de la diabetes y, en entornos de atención primaria de 

salud, la inclusión de trabajadores de salud mental en 

los equipos de atención primaria de salud, mejores 

cadenas de derivación, educación de la población en 

general, así como educación de las personas con dia-

betes y otras medidas.

Un posible esquema de abordaje podría ser el que se 

muestra en la figura 670.

FIGURA 6. Algoritmo para el abordaje del paciente con diabetes y depresión comórbidas.

Adaptado de: van der Feltz-Cornelis C et al. Treatment for comorbid depressive disorder or subthreshold depression 
in diabetes mellitus: Systematic review and meta-analysis. Brain Behav. 2021 Feb;11(2):e01981. doi: 10.1002/brb3.1981.
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CONCLUSIONES

•	Diabetes y depresión son dos entidades que se presentan con frecuencia comórbidas y se 

influyen de modo bidireccional en su pronóstico y evolución.

•	La depresión comórbida en el paciente con diabetes está con frecuencia infradiagnosticada 

y, como consecuencia, infratratada.

•	Ante un paciente con diabetes mellitus se debe integrar la investigación de la posible 

existencia de un trastorno depresivo. El diagnóstico y abordaje del trastorno depresivo 

contribuirá a la consecución de un mejor control de la diabetes y de los factores de riesgo 

cardiovascular.

•	Los pilares del tratamiento depresivo en el paciente con diabetes son, al igual que en el 

paciente sin diabetes, la psicoterapia y la farmacoterapia.

•	En la elección del tratamiento antidepresivo se debe tener en cuenta: los síntomas y la 

gravedad del episodio depresivo, el mecanismo de acción del fármaco antidepresivo, 

las comorbilidades que presente el paciente, los posibles efectos adversos del fármaco 

a elegir, las posibles interacciones farmacológicas y, lógicamente, las preferencias del 

paciente y el coste.

•	La depresión subumbral está relacionada con peores resultados en diabetes, similares 

al trastorno depresivo del DSM-5, por ello debe ser tratada, siendo la psicoterapia el 

tratamiento de primera línea.

•	En el paciente con diabetes y depresión comórbida se pueden lograr mejores resultados 

mediante la atención colaborativa, multidisciplinar, que combine la detección de la 

depresión y un enfoque de equipo para la atención en los servicios de salud.
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ANEXO

Elaborado por los doctores Robert L. Spitzer, Janet B.W. Williams, Kurt Kroenke y colegas, mediante una subvención 
educativa otorgada por Pfizer Inc. No se requiere permiso para reproducir, traducir, presentar o distribuir.

CUESTIONARIO SOBRE LA SALUD DEL PACIENTE-9 (PHQ-9)

Durante las últimas 2 semanas ¿Qué tan seguido ha tenido 
molestias debeido a los siguientes problemas?

(Marque con un " " para indicar su respuesta)

Ningún día
Varios 
días

Más de la 
mitad de 
los días

Casi todos 
los días

1. Poco interés o placer en hacer cosas 0 1 2 3

2. Se ha sentido decaído(a), deprimido(a) o sin esperanzas 0 1 2 3

3. Ha tenido dificultad para quedarse o permanecer dormido(a), 
o ha dormido demasiado

0 1 2 3

4. Se ha sentido cansado(a) o con poca energía 0 1 2 3

5. Sin apetito o ha comido en exceso 0 1 2 3

6. Se ha sentido mal con usted mismo(a) - o que es un fracaso  
o que ha quedado mal con usted mismo(a) o con su familia

0 1 2 3

7. Ha tenido dificultad para concentrarse en ciertas actividades, 
tales como leer el periódico o ver la televisión

0 1 2 3

8. ¿Se ha movido o hablado tan lento que otras personas podrían 
haberlo notado? o lo contrario - muy inquieto(a) o agitado(a) 
que ha estado moviéndose mucho más de lo normal

0 1 2 3

9. Pensamientos de que estaría mejor muerto(a) o de lastimarse 
de alguna manera

0 1 2 3

____   ________ ________ ________

Si marcó cualquiera de los problemas, ¿Qué tanta dificultad le han dado estos problemas para hacer  
su trabajo, encargarse de las tareas del hogar, o llevarse bien con otras personas?

 No ha sido difícil  Un poco difícil  Muy difícil  Etremadamente difícil

+ + +

Puntuaje PHQ-9 Gravedad de la depresión Intervención sugerida

0-4 Ninguno mínimo Ninguna

5-9 Leve Repita PHQ-9 en el seguimiento

10-14 Moderado
Elaborar un plan de tratamiento, considerar asesoramiento, 
seguimiento o medicamentos recetados

15-19 Moderadamente severo Recetar medicamentos recetados y asesoramiento

20-27 Grave

Recetar medicamentos recetados. Si las respuestas  
al tratamiento son deficientes derive inmediatamente  
al paciente a un especialista en salud mental para recibir 
asesoramiento
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ANEXO

INVENTARIO DE DEPRESIÓN DE BECK (BDI-2)

Nombre ___________________________________	 Estado civil______________	 Edad ______Sexo __________

Ocupación_________________________________	 Educación__________________________Fecha_________

Instrucciones: Este cuestionario consta de 21 grupos de afirmaciones. Por favor, lea con atención cada uno de ellos 
cuidadosamente. Luego elija uno de cada grupo, el que mejor describa el modo como se ha sentido las últimas dos 
semanas, incluyendo el día de hoy. Marque con un círculo el número correspondiente al enunciado elegido Si varios 
enunciados de un mismo grupo le parecen igualmente apropiados, marque el número más alto. Verifique que no haya 
elegido más de uno por grupo, incluyendo el ítem 16 (cambios en los hábitos de Sueño) y el ítem 18 (cambios en el apetito)

1.	 Tristeza
0	 No me siento triste.
1	 Me siento triste gran parte del tiempo.
2	 Me siento triste todo el tiempo.
3	 Me siento tan triste o soy tan infeliz que no puedo soportarlo.

2.	 Pesimismo
0	 No estoy desalentado respecto del mi futuro.
1	 Me siento más desalentado respecto de mi futuro que lo que solía estarlo.
2	 No espero que las cosas funcionen para mi.
3	 Siento que no hay esperanza para mi futuro y que sólo puede empeorar.

3.	 Fracaso
0	 No me siento como un fracasado.
1	 He fracasado más de lo que hubiera debido.
2	 Cuando miro hacia atrás, veo muchos fracasos.
3	 Siento que como persona soy un fracaso total.

4.	 Pérdida de Placer
0	 Obtengo tanto placer como siempre por las cosas de las que disfruto.
1	 No disfruto tanto de las cosas como solía hacerlo.
2	 Obtengo muy poco placer de las cosas que solía disfrutar.
3	 No puedo obtener ningún placer de las cosas de las que solía disfrutar.

5.	 Sentimientos de Culpa
0	 No me siento particularmente culpable.
1	 Me siento culpable respecto de varias cosas que he hecho o que debería haber hecho.
2	 Me siento bastante culpable la mayor parte del tiempo.
3	 Me siento culpable todo el tiempo.

6.	 Sentimientos de Castigo
0	 No siento que este siendo castigado
1	 Siento que tal vez pueda ser castigado.
2	 Espero ser castigado.
3	 Siento que estoy siendo castigado.

7.	 Disconformidad con uno mismo.
0	 Siento acerca de mi lo mismo que siempre. 
1	 He perdido la confianza en mí mismo.
2	 Estoy decepcionado conmigo mismo.
3	 No me gusto a mí mismo.

CONTINÚA >
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Nombre ___________________________________	 Estado civil______________	 Edad ______Sexo __________

Ocupación_________________________________	 Educación__________________________Fecha_________

ANEXO

CONTINUACIÓN. INVENTARIO DE DEPRESIÓN DE BECK (BDI-2)

8.	 Autocrítica
0	 No me critico ni me culpo más de lo habitual.
1	 Estoy más crítico conmigo mismo de lo que solía estarlo.
2	 Me critico a mí mismo por todos mis errores.
3	 Me culpo a mí mismo por todo lo malo que sucede.

9.	 Pensamientos o Deseos Suicidas
0	 No tengo ningún pensamiento de matarme.
1	 He tenido pensamientos de matarme, pero no lo haría.
2	 Querría matarme.
3	 Me mataría si tuviera la oportunidad de hacerlo.

10.	 Llanto
0	 No lloro más de lo que solía hacerlo.
1	 Lloro más de lo que solía hacerlo
2	 Lloro por cualquier pequeñez.
3	 Siento ganas de llorar pero no puedo.

11	 Agitación
0	 No estoy más inquieto o tenso que lo habitual.
1	 Me siento más inquieto o tenso que lo habitual.
2	 Estoy tan inquieto o agitado que me es difícil quedarme quieto
3	 Estoy tan inquieto o agitado que tengo que estar siempre en movimiento o haciendo algo.

12	 Pérdida de Interés
0	 No he perdido el interés en otras actividades o personas.
1	 Estoy menos interesado que antes en otras personas o cosas.
2	 He perdido casi todo el interés en otras personas o cosas.
3	 Me es difícil interesarme por algo.

13.	 Indecisión
 0 	 Tomo mis propias decisiones tan bien como siempre. 
1	 Me resulta más difícil que de costumbre tomar decisiones.
2	 Encuentro mucha más dificultad que antes para tomar decisiones.
3	 Tengo problemas para tomar cualquier decisión.

14.	 Desvalorización
0	 No siento que yo no sea valioso.
1	 No me considero a mi mismo tan valioso y útil como solía considerarme
2	 Me siento menos valioso cuando me comparo con otros.
3	 Siento que no valgo nada.

15.	 Pérdida de Energía
0	 Tengo tanta energía como siempre.
1	 Tengo menos energía que la que solía tener.
2	 No tengo suficiente energía para hacer demasiado
3	 No tengo energía suficiente para hacer nada.

CONTINÚA >
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ANEXO

CONTINUACIÓN. INVENTARIO DE DEPRESIÓN DE BECK (BDI-2)

16.	 Cambios en los Hábitos de Sueño
0	 No he experimentado ningún cambio en mis hábitos de sueño. 
1a	 Duermo un poco más que lo habitual.
1b	 Duermo un poco menos que lo habitual. 
2a	 Duermo mucho más que lo habitual.
2b	 Duermo mucho menos que lo habitual 
3a	 Duermo la mayor parte del día.
3b	 Me despierto 1-2 horas más temprano y no puedo volver a dormirme.

17.	 Irritabilidad
0	 No estoy tan irritable que lo habitual.
1	 Estoy más irritable que lo habitual.
2	 Estoy mucho más irritable que lo habitual.
3	 Estoy irritable todo el tiempo.

18.	 Cambios en el Apetito
0	 No he experimentado ningún cambio en mi apetito. 
1a	 Mi apetito es un poco menor que lo habitual.
1b	 Mi apetito es un poco mayor que lo habitual. 
2a	 Mi apetito es mucho menor que antes.
2b	 Mi apetito es mucho mayor que lo habitual 
3a	 No tengo apetito en absoluto.
3b	 Quiero comer todo el día.

19.	 Dificultad de Concentración
0	 Puedo concentrarme tan bien como siempre.
1	 No puedo concentrarme tan bien como habitualmente.
2	 Me es difícil mantener la mente en algo por mucho tiempo.
3	 Encuentro que no puedo concentrarme en nada.

 
20.	 Cansancio o Fatiga

0	 No estoy más cansado o fatigado que lo habitual.
1	 Me fatigo o me canso más fácilmente que lo habitual.
2	 Estoy demasiado fatigado o cansado para hacer muchas de las cosas que solía hacer.
3	 Estoy demasiado fatigado o cansado para hacer la mayoría de las cosas que solía.

 
21.	 Pérdida de Interés en el Sexo

0	 No he notado ningún cambio reciente en mi interés por el sexo. 
1	 Estoy menos interesado en el sexo de lo que solía estarlo.
2	 Estoy mucho menos interesado en el sexo.
3	 He perdido completamente el interés en el sexo.

Puntaje Total:  
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ESCALA DE ANSIEDAD Y DEPRESION HOSPITALARIA (HADS)

1. Me siento tenso(a) o nervioso(a):

Todo el día Gran parte del día De vez en cuando nunca

2. Sigo disfrutando de las cosas como siempre:

Igual que antes no tanto como antes Solamente un poco ya no disfruto como antes

3. Siento una especie de temor como si algo malo fuera a suceder:

Sí y muy intenso Sí, pero no muy intenso Sí, pero no me preocupa no siento nada de eso

4. Soy capaz de reírme y ver el lado gracioso de las cosas:

Igual que siempre Actualmente, algo menos Actualmente, mucho menos Actualmente, nada

5. Tengo la cabeza llena de preocupaciones:

Todo el día Gran parte del día De vez en cuando nunca

6. Me siento lento(a) y torpe:

Todo el día Gran parte del día De vez en cuando nunca

7. Soy capaz de permanecer sentado(a) tranquilo(a) y relajado(a):

Siempre A menudo Raras veces nunca

8. He perdido el interés por mi aspectxo personal:

Completamente A menudo Rara vez nada

9. Experimento una desagradable sensación de “nervios y hormigueos” en el estómago:

Siempre A menudo Rara vez nunca

10. Espero las cosas con ilusión:

Siempre A menudo Rara vez nunca

11. Me siento inquieto(a) como si no pudiera parar de moverme:

Siempre A menudo Rara vez nunca

12. Soy capaz de disfrutar con un buen libro o con un buen programa de radio o televisión:

Siempre A menudo Rara vez nunca

13. Experimento de repente sensaciones de gran angustia o temor:

Siempre A menudo Rara vez nunca

Instrucciones: A continuación se presenta una lista de afirmaciones que describen una serie de estados emocio- nales. 
Lea cada pregunta y marque con una X la respuesta que mejor indique cómo se ha sentido en esta última semana 
incluyendo el día de hoy.

ANEXO
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	 ACTH: .............. Hormona adrenocorticótropa
	 AGE: .............. Productos finales de glicación avanzada
	 AINE: .............. Antiinflamatorio no esteroideo
	 ATC: .............. Antidepresivos tricíclicos
	 ATD: .............. Antidepresivos
	 AVAD: .............. Años de vida ajustados en función de la discapacidad
	 BDI: .............. Inventario de depresión de Beck
	 BPN: .............. Bajo peso al nacer
	 CI: .............. Cardiopatía isquémica
	 CRH: .............. Hormona liberadora de conticotropina 
	 DM: .............. Diabetes mellitus
	 DSM-5: .............. Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition
	 ECG: .............. Electrocardiograma
	 FDA: .............. Food and Drug Administration
	 FGe:............... Filtrado glomerular estimado
	 HADS: .............. Escala de ansiedad y depresión hospitalaria
	 HPA:............... Hipotálamo-hipofisario (pituitario)-suprarrenal
	 IAM: .............. Infarto agudo de miocardio
	 IRSN: .............. Inhibidor selectivo de la recaptación de noradrenalina y serotonina 
	 ISRS: .............. Inhibidor selectivo de la recaptación de serotonina
	 NICE: .............. National Institute for Health and Care Excellence
	 PHQ-9: .............. Cuestionario sobre la salud del paciente
	 SNA: .............. Sistema nervioso autónomo
	 SNS: .............. Sistema nervioso simpático
	 TCC: .............. Terapia cognitivo-conductual
	 TIC: .............. Tecnologías de información y comunicación
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