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FACTORES DE RIESGO DE LA DEPRESIÓN
La depresión es el resultado de la acción, desarrollada en
un ambiente y a lo largo del tiempo de múltiples factores
que denominamos de riesgo, sobre un individuo con una
carga genética determinada, una personalidad y unos re-
cursos personales que le van a conferir una vulnerabilidad
frente a la acción de los factores de riesgo. Así pues, se
puede concluir que la depresión es el resultado de la inte-
racción entre la influencia genética y los factores ambien-
tales.

Conocer los factores de riesgo específicos es importante
porque nos va a permitir identificar posibles grupos “dia-
na” que se beneficien de programas de intervención para
reducir la incidencia y prevalencia de la depresión.

Antes de pasar al estudio de los factores de riesgo es im-
portante reseñar que su presencia no implica necesaria-
mente causalidad. Cuatro factores de riesgo destacan en la
consistencia de su asociación con la presencia de depre-
sión mayor, y el nivel de evidencias encontrado sugiere
que al menos parte de la asociación se debe a verdadera
causalidad; estos factores son: género, acontecimientos vi-
tales estresantes, experiencias adversas durante la niñez y
ciertos rasgos de personalidad.

Siguiendo el modelo etiológico de Brown y Harris1 po-
demos clasificar los factores de riesgo en:

1) Agentes provocadores: acontecimientos que implican
amenaza grave durante largos períodos de tiempo o dificul-
tades sociales persistentes. Son los factores psicosociales.
Dentro de los agentes provocadores podemos distinguir: a)
acontecimientos vitales y factores estresantes crónicos, y b)
experiencias adversas durante la niñez.

2) Factores de vulnerabilidad: hacen referencia a las ca-
racterísticas sociales y personales que aumentan la proba-
bilidad de que un individuo desarrolle un trastorno del
humor en presencia de agentes provocadores. Dentro de
ellos distinguiremos: a) género; b) factores de riesgo gené-

tico: historia familiar, personalidad, y c) recursos persona-
les: apoyo social, estrategias de afrontamiento.

Los factores de vulnerabilidad incrementarían la sus-
ceptibilidad a la depresión a través de otros factores de
riesgo implicados, como la baja autoestima o la indefen-
sión, y deben actuar en interacción sinérgica con los agen-
tes provocadores.

A continuación trataremos sobre cada uno de estos fac-
tores referidos anteriormente.

ACONTECIMIENTOS VITALES Y FACTORES
ESTRESANTES CRÓNICOS
Podemos definir acontecimiento vital como:

1) Fenómeno externo, económico, social, psicológico o
familiar brusco que produce desadaptación social o distrés
psicológico.

2) Es percibido como una amenaza que requiere un es-
fuerzo de adaptación mayor al habitual.

3) Es inesperado, no deseado, incontrolable y/o cargado
de consecuencias negativas.

Las situaciones de estrés crónico se caracterizan por su
persistencia en el tiempo, más de dos años. Ejemplos de
ellos son los problemas físicos crónicos, pobreza, invali-
dez, problemas matrimoniales de forma prolongada, etc.
El efecto de los factores estresantes crónicos es similar al
de los acontecimientos vitales y la presencia simultánea de
ambos incrementa de manera ligera el riesgo de depre-
sión1.

Los sujetos con depresión, en casi todos los estudios rea-
lizados, han experimentado acontecimientos vitales estre-
santes antes del inicio del trastorno depresivo, de lo que se
deduce que parece existir una relación entre ellos, pero
también es cierto que un importante número de personas
no desarrolla trastorno emocional tras haber experimenta-
do diferentes acontecimientos vitales o haber estado so-
metido a estresantes crónicos.

La influencia de este tipo de factores es mayor en los
primeros episodios (presentes en el 60% de ellos) y pierde
importancia en el desencadenamiento de posteriores re-
caídas (presentes en el 36% de los episodios sucesivos), de
tal forma que a medida que evoluciona el trastorno depre-
sivo, éste adquiere una cierta autonomía respecto a los fac-
tores ambientales2. De hecho, los factores de riesgo am-
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biental son transitorios en su efecto, disipándose en el
período de un año, a diferencia de los factores genéticos,
que mantienen un riesgo estable a lo largo del tiempo3.

Los acontecimientos que suponen una pérdida para el
individuo (muerte del cónyuge o familiar próximo, divor-
cio o separación, jubilación, pérdida de empleo, etc.) son
los que se asocian de una manera más clara al inicio del
trastorno depresivo4.

De entre ellos el más importante es la pérdida parental,
de tal modo, que la pérdida de un padre duplica o triplica
el riesgo de padecer una depresión, además de estar rela-
cionada con la gravedad subsiguiente de la depresión y las
tentativas de autólisis5,6. Según Kendler et al, la pérdida
parental, en sí misma, no tiene por qué provocar un epi-
sodio depresivo, y factores ambientales concurrentes des-
pués de la pérdida (calidad de relación con el padre su-
perviviente, estilo de vida, etc.) serían de importancia para
el posterior desarrollo del trastorno depresivo7.

También son acontecimientos vitales estresantes los
problemas de salud física e incluso acontecimientos que
poseyendo más connotaciones positivas que negativas, co-
mo, por ejemplo, la promoción laboral, la consecución de
una meta, etc., pueden generar percepciones y sentimien-
tos de amenaza debido al aumento de responsabilidades o
cambios en la vida cotidiana8.

Los estresores ambientales sólo pueden entenderse en el
contexto de su interacción con la predisposición biológica
subyacente, ya que algunas evidencias apoyan los siguien-
tes principios:

1) Las experiencias negativas en la vida no siempre de-
sencadenan trastornos mentales. 

2) Los efectos de los estresores son acumulativos, de
modo que múltiples acontecimientos vitales negativos tie-
nen mayor efecto a largo plazo que uno solo aislado.

3) Algunos sujetos requieren altos niveles de estresores
ambientales para estar enfermos, mientras que otros res-
ponden a mínimos niveles de estrés.

4) El impacto de las experiencias vitales es mediado por
la vulnerabilidad individual y expresado como rasgos de
personalidad.

El acontecimiento estresante que desencadena el inicio
de un trastorno depresivo se caracteriza por ser una situa-
ción vivida como incontrolable, no deseada, impredecible,
de gran magnitud y mantenida en el tiempo. Además,
cuanto más traumático es el acontecimiento vital, más im-
portante y prolongado en el tiempo parece ser su efecto so-
bre la depresión. También se ha señalado que a menor de-
seabilidad social, mayor influencia del acontecimiento
sobre el inicio del trastorno depresivo9.

No debemos olvidar que el estrés puede ser una res-
puesta o un estímulo. La respuesta de estrés es inicial-
mente adaptativa, ya que permite al organismo hacer fren-
te a situaciones de desequilibrio. Sin embargo, si esta
respuesta es especialmente intensa y duradera puede deri-
var en enfermedad y alteraciones físicas.

El estrés como estímulo nos lleva a considerar que los
estímulos con unas determinadas características son estre-
sores y generan tensión en la persona. Qué características

convierten a un estímulo en estresor: a) incertidumbre, b)
cambio, c) falta de información, d) sobrecarga de los ca-
nales de procesamiento, e) falta de conductas para hacer
frente al estímulo y f) combinación de las características
anteriores. Cabe señalar que la mayoría de los estresores o
situaciones estresantes son sociales y/o ambientales10. 

Se puede considerar el estrés también como un proceso
en el que la persona es un agente activo que mediante es-
trategias de autorregulación de la emoción, cognición o
conducta puede modificar el impacto del estresor. El estrés
es una relación particular entre el individuo y su entorno,
que es evaluado por éste como amenazante o desbordante
de sus recursos y que pone en peligro su bienestar11. Es
decir, supone una discrepancia (real o percibida) entre las
demandas socioambientales y los recursos del individuo
para responder a ellas. La enfermedad sería el resultado del
fracaso del individuo en la adaptación al estrés.

El poder predictivo de los acontecimientos vitales sobre
la respuesta al tratamiento y el curso de la depresión es es-
caso. Sin embargo, si los eventos estresantes se producen
durante el episodio depresivo, entonces constituyen un
factor de mal pronóstico para la duración y cronicidad de
los síntomas depresivos. 

EXPERIENCIAS ADVERSAS DURANTE LA NIÑEZ
Son consideradas como factor predisponente de la depre-
sión en la edad adulta, habiéndose documentado una aso-
ciación significativa (duplica el riesgo) entre depresión
mayor y abuso, maltrato y otras formas relacionadas de ad-
versidad ambiental infantil. Los principales factores am-
bientales indicadores de adversidad infantil son: abuso se-
xual en la infancia, abuso físico, pobre percepción de su
papel en la familia y estilo educacional. Estos factores con-
dicionarán una baja autoestima en la edad adulta3.

En referencia al estilo educacional no debemos olvidar
que la familia es fuente de aprendizajes (estilo atribucio-
nal, afrontamiento de problemas interpersonales, etc.).
Pues bien, Parker encontró que el 67% de los depresivos
neuróticos presentan a alguno de los padres con alta so-
breprotección, afectividad negativa e inestable de los pa-
dres, así como una autoridad parental inconsistente. Son
frecuentes, en estos casos, estrategias provocadoras de an-
siedad y culpa en los padres para lograr el control sobre los
hijos12,13.

GÉNERO
La depresión mayor es más frecuente en la mujer, siendo
su prevalencia dos veces más alta que en el hombre y con
un mayor riesgo de cronicidad. Se calcula que un 12% de
los hombres y un 26% de las mujeres presentarán un epi-
sodio depresivo mayor a lo largo de la vida14. Esta mayor
prevalencia se atribuye a una mayor influencia de las va-
riables psicosociales en la mujer (mayor riesgo de abuso
sexual, más sensibles a experiencias adversas en la niñez,
etc.), a una mayor sobrecarga en el rol social y mayor co-
morbilidad con los trastornos de ansiedad3.
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El perfil de riesgo de la mujer depresiva es: mujer casa-
da, de entre 40 y 59 años, sin hijos menores de 15 años y
con doble jornada laboral (profesional y doméstica). La
ocupación extradoméstica de la mujer casada más que un
factor de protección es un factor de riesgo. 

Zubenko et al han demostrado una vulnerabilidad es-
pecífica, el locus D2S2944 en el cromosoma 2, para la de-
presión mayor de inicio temprano y curso recurrente en
las mujeres15.

FACTORES DE RIESGO GENÉTICO
La epidemiología genética estudia el papel de los factores
genéticos que actuando recíprocamente con otros factores
de riesgo incrementan la vulnerabilidad o la protección
contra la enfermedad.

El mayor conocimiento sobre las vías del desarrollo de
la emoción, la cognición y el comportamiento ampliará
nuestra capacidad para identificar los factores ambientales
específicos que influyen recíprocamente en la estructura
genética de la regulación del humor y la cognición.

La heredabilidad para la depresión mayor es de alrede-
dor del 37%16, la del trastorno bipolar supera el 50%17.

Historia familiar
La historia familiar de depresión se considera uno de los
factores más firmes para padecer esta enfermedad. Los
descendientes de primer grado de enfermos depresivos
tienen 2-3 veces más riesgo de sufrir un episodio depresi-
vo comparado con los descendientes de sujetos sanos16,18.

Los datos de Zubenko et al apoyan un peso importante
de la genética en el inicio de los episodios depresivos a
edad temprana, mayor índice de recurrencia y mayor agre-
gación familiar. Aproximadamente el 50% de los familia-
res de primer grado de los pacientes depresivos tenían
algún trastorno del ánimo15.

La vulnerabilidad genética para la enfermedad depresi-
va sólo se pone de manifiesto en presencia de factores am-
bientales adversos.

Personalidad y trastornos del humor
Los rasgos de personalidad con mayor evidencia de aso-
ciación al inicio del trastorno depresivo son:

1) El “neuroticismo”, que es un factor general de pre-
disposición a diversos trastornos psiquiátricos (sobre todo
afectivos y ansiosos) y con una heredabilidad alta. Refleja
una tendencia familiar para la depresión mayor.

2) Baja autoestima19.
Se ha evidenciado una asociación significativa entre au-

mento de la dependencia emocional y el número de epi-
sodios depresivos padecidos, así como entre una disminu-
ción de la extroversión y la duración de los episodios
depresivos padecidos. Altos niveles de dependencia junto
con adversidad en la esfera interpersonal predicen la re-
caída con alta fiabilidad.

Por otro lado, la experiencia depresiva produce efectos
residuales sobre la personalidad, cognición y funciona-
miento interpersonal. Es frecuente que los sujetos que han
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padecido una depresión no sólo estén expuestos a condi-
ciones sociales adversas, sino que no adquieran mecanis-
mos de afrontamiento adecuados, viendo limitadas la ad-
quisición de habilidades sociales adaptativas20.

RECURSOS PERSONALES
Se pueden definir como factores moduladores, cognitivos
y conductuales que modifican los efectos potencialmente
estresantes de los acontecimientos vitales.

El apoyo social
Se puede definir como la presencia de una relación emo-
cional íntima, fuente de afecto, de afirmación y de ayuda,
en situaciones de estrés y que tiene efectos beneficiosos
conductuales y emocionales en el receptor.

Hay una relación positiva entre apoyo social y salud, de-
mostrándose efectos tanto preventivos como de mejora
frente a diversos trastornos de salud, y en este caso frente
a los trastornos depresivos. El soporte social es un ele-
mento moderador/amortiguador del estrés, funciona co-
mo un recurso de afrontamiento frente a los aconteci-
mientos vitales estresantes, protege de los efectos adversos
producidos por el estrés sobre el estado de ánimo y sobre
el funcionamiento psicológico y facilita los procesos de
adaptación reduciendo la posibilidad de enfermedad física
y mental21,22.

Estrategias de afrontamiento
Los recursos de afrontamiento son elementos y/o capaci-
dades con las que cuenta la persona para hacer frente a las
demandas de un acontecimiento o situación potencial-
mente estresante. Pueden ser internos (autoestima, creen-
cias, atribuciones, compromisos, etc.) o externos (creen-
cias, normas, valores, apoyo social, etc.) al individuo23.

Las respuestas o estrategias de afrontamiento son los es-
fuerzos cognitivos y conductuales, constantemente cam-
biantes, que se desarrollan para manejar las demandas es-
pecíficas externas y/o internas, que son evaluadas como
excedentes o desbordantes de los recursos disponibles11.
Estas respuestas o estrategias son de muy diversos tipos,
desde búsqueda de apoyo social, de información, religio-
sidad, minimización de la amenaza, evitación del proble-
ma, etc.

Es importante indicar que no hay patrones de afronta-
miento perjudiciales o beneficiosos en sí, sino que son
adecuados o no en función de su eficacia para reducir el
estrés producido por un acontecimiento adverso en un
momento dado.

El afrontamiento puede desempeñar un papel impor-
tante, además de como modulador del estrés en sí mismo,
en la percepción de la enfermedad y la salud, en la recu-
peración de la enfermedad y en el ajuste a la enfermedad,
tanto aguda como crónica.

Otros factores psicosociales relevantes9

Las creencias y cogniciones de los individuos influyen en
sus respuestas a situaciones en las que la salud es relevante.



Las atribuciones son el modo en que las personas expli-
can las causas de los hechos, dichas interpretaciones cau-
sales se relacionan con el comportamiento. Las atribucio-
nes erróneas dan origen a conductas inapropiadas. Las
personas que realizan atribuciones externas tienen un pe-
or ajuste psicológico que quienes consideran que pueden
controlar el curso de la enfermedad. 

El mejor predictor de una futura depresión es la histo-
ria previa de depresión. El nivel de funcionamiento global,
el número de acontecimientos vitales y un adecuado fun-
cionamiento familiar constituyen los mejores predictores
de evolución de la depresión a largo plazo.

TEORÍA MONOAMINÉRGICA24,25

Actualmente, la teoría más aceptada en cuanto a la fisio-
patología de la depresión es que la disfunción en los siste-
mas de neurotransmisión serotoninérgico y noradrenérgi-
co desempeña un papel clave en ella. Ambos sistemas
estarían implicados en el control de las emociones, el esta-
do de ánimo, la ansiedad, así como en la modulación de la
percepción del dolor. 

La teoría monoaminérgica predice, precisamente, que la
base fisiopatológica de la depresión es debida a la defi-
ciencia de serotonina, noradrenalina y/o dopamina en el
sistema nervioso central o a la alteración de la neurotrans-
misión de uno o más de esos sistemas.

Esta teoría está respaldada por el mecanismo de acción
de los antidepresivos, agentes que al elevar los niveles de
estos neurotransmisores en el cerebro han demostrado ser
efectivos en la mejora de los síntomas depresivos. 

Las neuronas noradrenérgicas, fundamentalmente loca-
lizadas en el locus coeruleus, están implicadas en procesos
como el aprendizaje, respuesta, atención y ansiedad. Estas
neuronas se activan en situaciones de estrés, aumentando
de este modo la liberación terminal de noradrenalina, pro-
duciendo una facilitación de la atención y la vigilancia. De
forma paralela, la activación del sistema simpático y la li-
beración de catecolaminas por las adrenales en estas situa-
ciones preparan el organismo para la lucha o la huida, in-
crementando la fuerza y frecuencia de las contracciones
cardíacas y aumentando el metabolismo. Así, se produce
una activación coordinada, central y periférica, que prepa-
ra el organismo para respuestas adaptativas rápidas a estí-
mulos ambientales que pueden ser nocivos para el indi-
viduo.

Por otro lado, la serotonina mantiene un tono basal de
activación del encéfalo durante los períodos de vigilia y la
inervación serotoninérgica de la corteza somatosensorial
actuaría como una especie de filtro de señales sensoriales.
La inhibición de la síntesis de serotonina provoca altera-
ciones severas del sueño y la lesión de las neuronas sero-
toninérgicas causa además activación motora y un marca-
do aumento de la irritabilidad y agresividad. 

La serotonina participa en el control de la temperatura
(aumento a través de receptores 5-HT2, reducción a través
de los 5-HT1A), actividad sexual (inhibida al aumentar el
tono serotoninérgico), secreción hormonal (estimula la
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producción prolactina, hormona de crecimiento, cortisol,
factor liberador de corticotropina) e ingesta de alimentos
(posiblemente a través de receptores 5-HT2c). Además, la
5-HT cerebral está involucrada en el control de los estados
de ánimo y la percepción. 

En la figura 1 pueden apreciarse los síntomas relaciona-
dos con cada neurotransmisor y cómo hay síntomas resul-
tado de la influencia de ambos. Podemos afirmar que los
síntomas de los trastornos del humor son pluriformes y no
responden a la alteración de un único sistema o función;
encontramos desde alteraciones de la memoria y el pensa-
miento hasta disfunciones del sueño o del estado anímico.

Hay que indicar que ambos sistemas de neurotransmi-
sión no funcionan de forma aislada sino coordinada, y que
la acción conjunta de ambas aminas produce efectos aditi-
vos o sustractivos según los tipos de receptores de uno u
otro neurotransmisor en sus neuronas dianas. 

Sin embargo, múltiples investigaciones han fallado a la
hora de encontrar evidencia de una disfunción primaria de
un sistema monoaminérgico específico en los pacientes
con depresión mayor. Así tenemos que si bien la depleción
de monoaminas reproduce el síndrome clínico, por otro
lado no empeora los síntomas en pacientes deprimidos
que no reciben medicación, ni causa depresión en volun-
tarios sanos sin enfermedad depresiva.

Lo que se propone actualmente como sustrato biológi-
co del trastorno depresivo es la disfunción de determina-
dos circuitos cerebrales, en los que intervienen diversos
núcleos y varios sistemas de neurotransmisión, los cuales
pueden alterarse por múltiples causas y a diversos niveles,
produciendo alteraciones similares pero no idénticas que
requieren además tratamientos específicos. 

No obstante, en el estado actual de conocimiento se
acepta que aquellos antidepresivos que inhiben tanto la re-
captación de serotonina como la de noradrenalina tienen
una mayor oportunidad de reducir los síntomas depresi-
vos al dirigirse a las vías que regulan estas manifestaciones.
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