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I. INTRODUCCIÓN 
 
 
 La infección por el virus de inmunodeficiencia humana (VIH) y el 
síndrome de inmunodeficiencia adquirida (sida) representan un problema de 
salud mundial. El envejecimiento es una de las características actuales de esta 
pandemia. Los primeros casos de infección por VIH/sida se reportaron hace 
más de 30 años, por lo que el número de adultos mayores infectados ha 
aumentado progresivamente. Se estima que aproximadamente 30% de las 
personas que actualmente viven con infección por VIH/sida en los Estados 
Unidos tienen ≥50 años (1). Se espera que para el año 2020, este grupo etario 
representará más del 50% de la población mundial viviendo con esta 
enfermedad (2). 
 
 Dados los múltiples cambios en aparatos y sistemas, así como los 
factores sociales y ambientales complejos asociados con la infección por VIH y 
su tratamiento, es razonable esperar que los síndromes geriátricos puedan ser 
comunes en personas viviendo con VIH, incluso a una edad relativamente 
joven en comparación a la tradicionalmente considerada como geriátrica. 
Varias condiciones médicas típicamente presentes en población geriátrica 
ahora están presentes en personas con infección por VIH de edad más joven, 
como enfermedades cardiovasculares, síndrome metabólico, patología ósea y 
cáncer no-asociado a VIH (3). La mayoría de estas enfermedades relacionadas 
a la edad se asocian, en parte, a un estado inflamatorio crónico de bajo grado y 
a alteraciones en el sistema inmune, ambos descritos en el envejecimiento (4, 5). 
Similar al concepto de “inflammaging”, el concepto de “inflammAIDS” también 
ha sido descrito, propuesto como una de las fases avanzadas de la infección 
por VIH (3).  
 
Dentro de los síndromes geriátricos más comunes, se encuentra la presencia 
de síntomas depresivos (como parte de un trastorno depresivo mayor o de 
depresión subsindrómica). La presencia de síntomas depresivos representa un 
problema de salud frecuente en el adulto mayor, puede ser crónico y con 
frecuencia discapacitante, capaz de afectar el curso de condiciones médicas 
subyacentes y obstaculizar la resolución o recuperación de las mismas (6-10). La 
sintomatología depresiva también es común en las personas que viven con 
infección por VIH/sida. Estudios realizados en esta población han demostrado 
que hasta un 40% de los pacientes ambulatorios tienen síntomas depresivos 
significativos (11). La causa de la elevada prevalencia de depresión entre las 
personas que viven con VIH/sida sigue siendo incierta (12-14).  
 
Cabe mencionar que la mayoría de estos informes sobre la prevalencia de 
depresión en adultos mayores viviendo con VIH/sida derivan de estudios en 
pacientes jóvenes viviendo en Estados Unidos y algunos otros países que no 
son necesariamente generalizables a la población geriátrica (15-19). Hasta la 
fecha, existen escasos estudios de investigación que examinen la depresión en 
la población geriátrica viviendo con VIH/sida.  
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Conocer las características que rodean a la presencia de este síndrome 
geriátrico en esta población vulnerable podría ayudar en su detección y 
tratamiento temprano, así evitando desenlaces nocivos para la salud.  
  
Debido a todo lo anterior, surge la inquietud de determinar los factores 
asociados a la presencia de sintomatología depresiva en adultos mayores con 
diagnóstico de infección por VIH/SIDA. Además, determinar si existe una 
asociación entre los marcadores de control de la enfermedad (carga viral 
detectable o bajo recuento de células CD4+) y la presencia de síntomas 
depresivos. 
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II. MARCO TEÓRICO 
 
 
 La infección por el virus de inmunodeficiencia humana (VIH) y el 
síndrome de inmunodeficiencia adquirida (sida) representan un problema de 
salud mundial. El envejecimiento es una de las características actuales de esta 
pandemia. Los primeros casos de infección por VIH/sida se reportaron hace 
más de 30 años y en la actualidad, gracias a las mejores opciones de 
tratamiento, la infección es una enfermedad crónica por lo que el número de 
adultos mayores infectados ha aumentado progresivamente. Aunque el 
envejecimiento es un proceso continuo y dinámico, la Organización Mundial de 
la Salud (OMS) y la mayoría de referencias clínicas y geriátricas definen a la 
edad cronológica de 60 años como el “punto de corte” para catalogar a un 
individuo como adulto mayor o población geriátrica. En el caso de la infección 
por el VIH/sida, el Centro de Control y Prevención de Enfermedades (CDC) de 
Estados Unidos define como adultos mayores a aquellas personas con 50 años 
o más que portan el virus, esto debido a que originalmente los 50 años eran 
considerados el rango superior de edad entre personas con infección por VIH 
(20). 
 
Durante los últimos años alrededor del mundo se ha registrado un aumento 
progresivo de la edad media al diagnóstico de la infección por VIH. Este 
fenómeno se debe a muchos factores. En primer lugar, el aumento de la 
supervivencia de estos pacientes se volvió particularmente evidente después 
de la introducción de la terapia antiretroviral de gran actividad (TARGA) como 
el estándar de la atención de la infección por VIH. La disponibilidad de la 
TARGA ha modificado notablemente la historia natural de la infección por VIH, 
cambiándola de una enfermedad aguda-subaguda que invariablemente 
progresaba a etapas avanzadas y potencialmente letales, a una infección 
crónica controlable.  
 
Por otra parte, también existe un incremento de casos de transmisión sexual 
entre individuos adultos mayores. Existe el concepto erróneo de que los adultos 
mayores no se encuentran en riesgo de adquirir VIH/SIDA, pero contraen, 
transmiten y viven con el virus y otras infecciones de transmisión sexual, en 
muchas ocasiones sin su conocimiento, esto es debido a falta de información 
adecuada sobre su salud sexual (21). Hay estudios que muestran que hombres y 
mujeres adultos tienen actividad sexual al menos una vez por semana 
identificándose factores de riesgo para el VIH/SIDA que incluyen múltiples 
parejas sexuales, parejas de alto riesgo, antecedente de transfusiones 
sanguíneas o el uso de drogas IV, así como el acceso fácilmente a fármacos 
que potencializan el desempeño sexual (22). Además este grupo de población 
puede ser más vulnerables a contraer el VIH debido a ciertos cambios 
biológicos asociados al propio proceso de envejecimiento, diversos estudios 
refieren que las mujeres mayores son más vulnerables frente al VIH que los 
hombres, esto es debido a diversas causas como la disminución de los niveles 
bajos de estrógenos circulantes después de la menopausia lo que conduce a 
un epitelio vaginal más delgado y una disminución de la producción de moco, 
por lo que estos tejidos son más susceptibles a micro abrasiones que podrían 
facilitar la infección por VIH (23), así como el cérvix puede presentar cambios 
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inmunológicos como la producción de factores inflamatorios que favorece la 
replicación del VIH (24). Además, otras causas importantes del crecimiento del 
número de población en la infección por VIH en pacientes de edad superior a 
50 años deben ser también tomadas en cuenta; personas que han sido 
recientemente viudas o divorciadas después de haber estado en una relación 
monógama a largo plazo, el tener una mala comprensión de riesgo para una 
enfermedad que a menudo perciben que afecta a las personas principalmente 
jóvenes o a homosexuales (25-27). De acuerdo con National Survey of Sexual 
Health and Behavior (2008) entre todas las personas americanas de 50 años o 
más, los condones no se utilizaron durante la mayor relación sexual reciente 
con el 91,5 % de parejas ocasionales, el 76,0 % de los amigos, el 69,6 % de los 
nuevos conocidos, y el 33,3 % de parejas sexuales transaccionales (28). 
 
Con base en lo anterior, se espera que la prevalencia de infección por VIH en 
la población geriátrica continúe en aumento. Las estimaciones actuales son 
que alrededor del 2% de los casos recién identificado se produce en sujetos de 
65 años o más, y el 10 a 15% de los casos se trata de pacientes de 50 años o 
más (29, 30). El número acumulado de casos de sida entre los adultos 
estadounidenses mayores de 50 años de edad se ha quintuplicado en la última 
década; en el año 2000, los pacientes mayores de 50 años representaban el 
15% de todos los casos de sida registrados en los Estados Unidos (31). Las 
cifras son similares en Francia: en 2003, 19% de los pacientes eran mayores 
de 50 años (32). Desde 1981 hasta la fecha, 71,039 casos de sida se han 
registrado en España. De ellos, 5.135 (7%) corresponden a mayores de 50 
años; la media de edad al momento del diagnóstico es de 40 años (33). 
Registros italianos reportan 51,172 casos de sida acumulados al 31 de 
diciembre de 2002, con un aumento significativo de la edad media al 
diagnóstico (alrededor de 38 años en 2002, en comparación con 26 años en 
1985) (34).A partir de 2007, casi una de cada ocho personas que viven con VIH 
en África subsahariana fue de 50 años de edad y mayores (35). Sudáfrica está 
envejeciendo a pesar de los impactos de la mortalidad por VIH en la población 
total (36). Las estimaciones recientes para Sudáfrica predicen  que la 
prevalencia del VIH en pacientes de edad mayores de 50 años casi se 
duplicará en los próximos 30 años del 9% que presentó en 2010 al 17% en 
2040, mientras que la fracción de los pacientes infectados por VIH con 50 años 
o más se triplicará en el mismo período (37). A pesar de esta evidencia 
emergente, todavía hay lagunas sustanciales en el conocimiento sobre las 
personas mayores de 50 años infectadas por el VIH.  
 
Dados los múltiples cambios a los que se encuentra sujeto el ser humano a lo 
largo de su envejecimiento, así como los factores sociales y ambientales 
complejos asociados con la infección por VIH y su tratamiento, es razonable 
esperar que los síndromes geriátricos puedan ser comunes en personas 
viviendo con VIH, incluso a una edad relativamente joven en comparación a la 
tradicionalmente considerada como geriátrica. Varias condiciones médicas 
típicamente presentes en población geriátrica ahora están presentes en 
personas con infección por VIH de edad más joven, como enfermedades 
cardiovasculares, síndrome metabólico, patología ósea y cáncer no-asociado a 
VIH3. La mayoría de estas enfermedades relacionadas a la edad se asocian, en 
parte, a un estado inflamatorio crónico de bajo grado y a alteraciones en el 
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sistema inmune, ambos descritos en el envejecimiento (4, 5). Similar al concepto 
de “inflammaging”, el concepto de “inflammAIDS” también ha sido descrito, 
propuesto como una de las fases avanzadas de la infección por VIH (3-5).  
 
Estos conceptos tienen comparten un estadio inflamatorio crónico asociado a 
cambios importantes en el funcionamiento del sistema inmunológico, similares 
a la inmunosenescencia descrita en el envejecimiento normal. El 
envejecimiento y la infección por VIH contribuyen a distintos cambios en la 
inmunidad celular y humoral. Ambos se caracterizan por citopenia de una o 
más líneas hematológicas. El compartimiento hematopoyético en la médula 
ósea disminuye gradualmente con la edad y es sustituido por tejido adiposo (38). 
Este cambio estructural se encuentra probablemente asociado a cambios 
hormonales, como disminución en la producción de hormona de crecimiento (39, 

40). Además de lo anterior, el VIH ataca a las células en médula ósea, causando 
una función deficiente del estroma y alteración en sus factores 
hematopoyéticos de crecimiento (41); por lo tanto, el adulto mayor con infección 
por VIH frecuentemente sufre displasia de células precursoras mieloides, 
eritroides y plaquetarias. 
 
En el envejecimiento normal, la producción de interleucina-7 (IL-7) en médula 
ósea está disminuida (42, 43). Esta citocina está involucrada en la proliferación de 
timocitos, la diferenciación y maduración de linfocitos T y B, así como la 
restauración de la cuenta de células T periféricas en personas infectadas por 
VIH (44). El timo es el órgano primario para maduración de células T, y con el 
envejecimiento, este sufre una importante disminución en su volumen, un 
incremento en la proporción de tejido epitelial y componentes perivasculares, 
así como una disminución en la producción de nuevos linfocitos (45, 46). La 
atrofia del timo se asocia a un cambio de patrón de citocinas estimulantes al de 
citocinas supresoras (47), y puede revertirse por reemplazo de hormona del 
crecimiento (40). En los adultos mayores infectados por VIH, la involución del 
timo resulta en una menor producción de células vírgenes (naïve) y puede 
afectar la reconstitución de células T CD4+ durante la terapia antiretroviral (48, 

49); la restitución de hormona del crecimiento puede aumentar el volumen del 
timo e incrementar la cuenta de células T CD4+  vírgenes (50). 
 
Otros estudios sugieren que es probable que el tejido linfoide asociado a 
mucosa intestinal (gut-associated lymphoid tissue, GALT) sufra cambios 
asociados al envejecimiento, ya que la inmunidad gastrointestinal contra 
algunos patógenos intestinales se encuentra reducida en el adulto mayor. El 
GALT también se ve profundamente afectado por la infección por VIH. El VIH 
se replica intensamente en este tejido, con una depleción rápida y masiva de 
las células T CD4+ de la lámina propia durante la infección aguda. La 
reconstitución inmune del tracto gastrointestinal posterior a la TARGA es pobre 
y ocurre a una velocidad mucho más lenta en comparación a aquella en sangre 
periférica (1, 51). 
 
Los macrófagos y neutrófilos parecen perder su capacidad microbicida con el 
envejecimiento. Similarmente, aquellas personas infectadas por VIH presentan 
una disminución significativa en la capacidad fagocítica y oxidativa de sus 
macrófagos, aparentemente mediada por la proteína Nef y relacionada a 
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supresión de células T CD4+ coexistente (52, 53). Las glicoproteínas de VIH 
gp120 y gp41 también ejercen actividad inhibitoria sobre la quimiotaxis 
monocítica y en la activación de quimiocinas (53). Una consecuencia esperada 
con la interacción del envejecimiento e infección por VIH es una degeneración 
adicional en la función macrofagocítica. Además, los macrófagos ejercen un 
papel importante en la infección por VIH en mucosas, ya que actúan como un 
reservorio celular para virus y permiten la penetración y persistencia de VIH en 
el sistema nervioso central (SNC) a través de un mecanismo de caballo de 
Troya (54, 55). Es concebible que la mucosa envejecida facilite la infección por 
VIH, debido en parte, a una disfunción macrofagocítica.   
 
En adultos mayores, los productos bacterianos, las citocinas y algunos 
mediadores inflamatorios como los lipopolisacáridos, la interleucina-2 (IL-2), el 
factor estimulante de colonias de macrófagos granulocíticos (granulocyte 
macrophage colony-stimulating factor, GM-CSF) y el factor estimulante de 
colonias granulocíticas (granulocyte colony-stimulating factor, G-CSF) son 
menos capaces de prevenir apoptosis de neutrófilos envejecidos posterior a su 
estimulación. En el adulto joven, estos mediadores inflamatorios son capaces 
de prevenir la apoptosis. Esta respuesta ayuda a garantizar un involucro 
continuo de los neutrófilos en el control de proliferación microbiana mientras 
otras células se dirigen al sitio comprometido. Los productos bacterianos, las 
citocinas y los mediadores inflamatorios como polisacáridos, IL-2, GM-CSF y 
G-CSF son menos capaces de prevenir apoptosis de neutrófilos envejecidos 
posterior a su estimulación (56). 
 
La inmunidad innata se encuentra igualmente afectada ante la infección por 
VIH y la senescencia. Existe un declive en la capacidad microbicida de 
macrófagos y neutrófilos, en la expresión monocítica de receptores de tipo Toll, 
en la producción de interleucina-12 (IL-12) por las células dendríticas y en la 
función de las células natural killer (NK), además de un incremento en la 
susceptibilidad de los neutrófilos a apoptosis (57-63). 
 
Los adultos mayores exhiben una respuesta inmune humoral deficiente, dentro 
de la cual se describe una mayor proporción de células B exhaustas y 
anticuerpos con menor avidez y especificidad (64, 65). Aunque la infección por 
VIH estimula el crecimiento de linfocitos B y su activación, existe una activación 
policlonal con respuesta con anticuerpos pobremente inducible (66). 
Consecuentemente, la infección por VIH y el envejecimiento empeoran la 
inmunidad humoral de igual manera, predisponiendo al individuo a infecciones 
y a presentar una eficacia reducida a la vacunación. 
 
Existen escasos estudios que analicen la presencia de síndromes geriátricos 
en las personas viviendo con infección por VIH, sin embargo, actualmente se 
reconoce que son prevalentes en esta población y que todos los cambios 
anteriormente mencionados juegan un papel importante en el origen de la 
multi-morbilidad que caracteriza a estos pacientes, incluyendo también a 
algunos síndromes geriátricos (67, 68). Dentro de los síndromes geriátricos más 
comúnmente descritos se encuentra la presencia de síntomas depresivos 
(como parte de un trastorno depresivo mayor o de depresión subsindrómica). 
La presencia de síntomas depresivos representa un problema de salud 
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frecuente en el adulto mayor, puede ser crónico y con frecuencia 
discapacitante, capaz de afectar el curso de condiciones médicas subyacentes 
y obstaculizar la resolución o recuperación de las mismas (6-10).  
 
La sintomatología depresiva también es común en las personas que viven con 
infección por VIH/sida. La depresión es la complicación neuropsiquiátrica más 
común en los pacientes viviendo con VIH y limita significativamente la calidad 
de vida de estas personas (69). A lo largo de los últimos 20 años, varios estudios 
han tratado de explorar la prevalencia de síntomas y trastornos depresivos, 
particularmente del trastorno depresivo mayor, en la población VIH positiva. En 
comparación con la población general y con sujetos VIH seronegativos 
comparables, la evidencia sugiere que la prevalencia de síntomas depresivos y 
depresión clínica es de dos a cuatro veces mayor en las personas viviendo con 
VIH. Estudios realizados en esta población han demostrado que hasta un 40% 
de los pacientes ambulatorios tienen síntomas depresivos significativos. La 
causa de la elevada prevalencia de depresión entre las personas que viven con 
VIH/SIDA sigue siendo incierta (70-72). 
 
A pesar de estimaciones actuales, la presencia de síntomas depresivos se 
encuentra desafortunadamente subdiagnosticada y subtratada en pacientes 
con infección por VIH y con sida (13, 73). Esto es algo que debería evitarse, ya 
que la coexistencia de síntomas depresivos en un paciente VIH positivo ha sido 
reconocida como un predictor de desenlaces clínicos negativos (74). Se ha 
demostrado que este binomio puede reducir la adherencia farmacológica, la 
calidad de vida, el éxito terapéutico y la funcionalidad (75, 76), así como 
incrementar el riesgo de comorbilidades (77, 78). En algunos, pero no en todos 
los estudios, la depresión ha sido asociada con tasas inadecuadas de 
prescripción de terapia antiretroviral (79). Además, independiente de 
comportamientos de no-adherencia (75, 80-82), estudios recientes han confirmado 
una correlación entre depresión y una cuenta menor de células T CD4+ y mayor 
carga viral en pacientes con VIH, prediciendo una peor progresión de su 
enfermedad y mortalidad (83-85). 
 
Por otro lado, estudios recientes también han demostrado que un diagnóstico y 
tratamiento apropiado de un trastorno depresivo mayor puede mejorar la 
adherencia a la terapia antiretroviral e incrementar el funcionamiento 
psicosocial y la calidad de vida de los pacientes viviendo con VIH (86-88). 
  
Existe evidencia científica para sustentar la existencia de vías causales para la 
relación entre infección por VIH y manifestar síntomas depresivos y, por lo 
tanto, un trastorno depresivo en alguno de sus espectros (depresión menor o 
mayor) (89-91). Las vías causales entre estas dos entidades son complejas, ya 
que los mecanismos subyacentes implicados incluyen factores biológicos y 
psicológicos, así como sociales, que probablemente interactúan entre ellos. 
 
Existe un modelo biológico, basado en evidencia, que propone que la presencia 
de depresión en personas viviendo con VIH puede estar asociada a cambios 
neurobiológicos causados por la presencia viral persistente en el sistema 
nervioso central. Algunos grupos de investigadores han propuesto  que el virus 
puede penetrar al sistema nervioso central poco después de la infección 
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sistémica inicial tomando ventaja de la migración de células mononucleares 
periféricas infectadas a través de la barrera hematoencefálica, de esta manera 
infectando astrocitos, oligodendrocitos  y células progenitoras neuronales 
(llamada la teoría del “caballo de Troya”) (92-93). 
 
Además, han sido descritos otros mecanismos neuroendócrinos, 
inmunoinflamatorios y monoaminérgicos que podrían predisponer al paciente 
con infección por VIH a desarrollar síntomas depresivos (94). Estos mecanismos 
se encuentran en interrelación, causados directamente por efecto viral e 
indirectamente por estrés psicológico relacionado a un impacto psicosocial 
negativo por el diagnóstico de infección por VIH y pueden inducir actividad del 
eje hipotalámico-pituitario-adrenal y del sistema nervioso autónomo simpático, 
el cual activa células inmunológicas tanto en la circulación periférica como en 
sistema nervioso central (95, 96). 
 
Estos cambios resultan en la activación prolongada de células del sistema 
inmunológico que se encuentran infectadas, siendo la causa principal de 
liberación de proteínas virales tóxicas y una liberación incrementada de 
citocinas inflamatorias, especialmente el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-
α), interferón gamma (INF-γ), interleucina-1 (IL-1) e interleucina-6 (IL-6) (97, 98). 
Esto a su vez induce a las personas con infección por VIH a un 
“comportamiento de enfermedad crónica” (chronic “sickness state behavior”) 
caracterizado clínicamente por debilidad, apetito reducido, letargo, lentitud 
psicomotora, anhedonia, así como alteración en el estado de ánimo y la 
cognición (99, 100). Estudios de neuroimagen conducidos en personas con 
presencia de síntomas depresivos junto con el contexto demostrado de 
citocinas circulantes elevadas han revelado patrones de activación alterados en 
los ganglios basales y respaldan la hipótesis de que las citocinas pueden 
interferir con el funcionamiento de los ganglios basales, contribuyendo al 
desarrollo de síntomas depresivos y subsecuentemente al de un trastorno 
depresivo mayor (101, 102). 
 
Por otra parte, estudios experimentales que se han enfocado en otros 
potenciales mecanismos que podrían tener un rol importante en este concepto 
de depresión inducida por inflamación en individuos VIH positivos han descrito 
que proteínas del VIH, incluyendo la glicoproteína 120 y proteína Tat, pueden 
activar a células gliales cerebrales y contribuir con mayor inflamación (103, 104). 
 
Otros estudios han sugerido una hipótesis emergente que propone que las 
citocinas pro-inflamatorias podrían activar a una enzima degradante de 
triptófano y de esta manera, reducir la biodisponibilidad del triptófano, 
afectando la neurotransmisión serotoninérgica en el cerebro y llevando 
clínicamente al desarrollo de síntomas depresivos (97, 105). 
 
Todos los hallazgos anteriores parecen ser respaldados por los resultados de 
un estudio reciente llevado a cabo en España con una muestra de 5,185 
pacientes recientemente diagnosticados con infección por VIH, en el cual se 
encontró una prevalencia de depresión significativamente menor entre los 
sujetos bajo terapia antiretroviral, comparado contra aquellos vírgenes a este 
tratamiento (106). El aparente efecto protector de la terapia antiretroviral contra la 
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depresión podría explicarse, con base a todo lo anterior, a la capacidad del 
tratamiento a desactivar el sistema inmunológico en pacientes infectados por 
VIH, reduciendo la activación de células inmunológicas y los niveles de 
citocinas. Sin embargo, es importante mencionar que esta hipótesis se 
encuentra actualmente bajo amplia discusión y otros estudios de menor 
proporción han encontrado resultados no concordantes (107). 
 
Además del modelo biológico previamente descrito, existe un modelo 
psicosocial predominante de manera más tradicional que ha atribuido la gran 
prevalencia de depresión en las personas con infección por VIH a la carga 
psicosocial asociada a vivir con una enfermedad amenazante a la vida y 
crónicamente discapacitante (108). Las condiciones médicas, con posible 
discapacidad funcional acompañante que consecuentemente impacte la vida 
diaria y las relaciones interpersonales; la consciencia de padecer una 
enfermedad que puede ser controlada, más no curada; el estigma relacionado 
a una enfermedad de transmisión sexual, a comportamientos y estilos de vida 
de riesgo; la necesidad de una estricta adherencia a la terapia antiretroviral y la 
presencia de otras condiciones comórbidas y complicaciones de la infección 
por VIH son los problemas psicosociales más comúnmente relacionados esta 
enfermedad (109).  
 
Varios estudios se han enfocado en factores psicosociales que puedan tener 
un papel importante en el desarrollo de síntomas depresivos en la población 
VIH positiva. Se ha reportado que las personas viviendo con VIH pueden sufrir 
de distintos problemas psicosociales como aislamiento, falta de apoyo, 
discriminación, violencia, falta de sentimiento de esperanza y además, de 
abuso de sustancias ilícitas; cada uno de estos capaces de contribuir a un 
episodio de depresión. A pesar de amplias campañas de información 
conducidas a lo largo de los últimos 30 años, estudios recientes han 
demostrado que aún existe gran preocupación y estigma asociado a todos 
estos factores psicosociales (110, 111). 
 
Al parecer existe amplia evidencia en la actualidad que respalda que el 
paciente viviendo con infección por VIH es propenso a desarrollar síntomas 
depresivos, y aquellos considerados en edad geriátrica no se encuentran 
exentos de este riesgo, principalmente debido a que se combinan factores 
asociados al envejecimiento normal con otros cambios sistémicos que si bien 
no forman parte del envejecimiento normal, pero acompañan al hecho de vivir 
de manera aguda o crónica con la presencia sistémica del VIH y se 
potencializan de manera adversa, haciendo propenso este síndrome geriátrico. 
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III. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 
 
 La mejoría en la sobrevida de la población infectada con el virus de 
inmunodeficiencia humana (VIH) con acceso a la terapia antirretroviral 
altamente efectiva (TARGA) ha conducido a un incremento en la prevalencia de 
la enfermedad y a una transformación epidemiológica actual (112).  Actualmente, 
el VIH ya no es considerada una enfermedad terminal, se ha transformado a 
una enfermedad crónica, lo cual ha favorecido que los individuos con VIH 
alcancen una mayor esperanza de vida media, con la aparición de un número 
mayor de sujetos enfermos que superan los 50 años (113). Según los Centros de 
Prevención y Control de Enfermedades (CDC) en Estados Unidos las personas 
de 55 años o más representaron el 24 % (288 700) de los 1.2 millones de 
personas que se estimaba que tenían la infección del VIH en los Estados 
Unidos en el 2012 (114).  
 
En México, según el Centro Nacional para la Prevención y el Control del 
VIH/SIDA (CENSIDA), desde 1983 hasta diciembre de 2011, se han registrado 
19,274 casos en mayores de 50 años, lo cual representa 12.5% de la población 
total afectada con una incidencia de 12%, de nuevos casos registrados en 
2011(115).  Además se proyecta que para el 2020 la población en este grupo de 
edad a nivel global representará más del 50% de la población con VIH/SIDA 

(116). 
 
Actualmente, se conoce que el incremento en la población de adultos mayores 
con VIH/sida será cada vez más numeroso por lo que existe una necesidad 
apremiante de mayor información sobre el comportamiento clínico de la 
infección por VIH/sida en los adultos mayores, sin embargo, existe poca 
información relacionada a síndromes geriátricos, incluyendo los síntomas 
depresivos y su espectro clínico de enfermedad (trastorno depresivo), debido a 
que estos adquieren una mayor importancia por las múltiples consecuencias y 
desenlaces de salud negativos a los que estos conllevan. La mayor parte de la 
investigación sobre la presencia de síntomas depresivos en personas viviendo 
con VIH se ha enfocado a aspectos epidemiológicos en población joven (menor 
a 50 años de edad), existen escasos e insuficientes estudios de esta índole en 
población geriátrica viviendo con VIH, más aún, se desconoce cuál es la 
incidencia de síntomas depresivos en la población mexicana con VIH/sida. 
Además, existe poca información sobre los factores que se encuentran 
relacionados con este síndrome geriátrico en este grupo de población.  
 
La identificación, diagnóstico y tratamiento oportuno de los síntomas 
depresivos ha sido poco investigado en la práctica clínica en la población con 
VIH, mucho menos en población geriátrica. Se ha propuesto por recientes 
investigaciones que la identificación de estos síntomas con un tratamiento 
oportuno puede mejora de manera importante algunos desenlaces de salud, 
como por ejemplo, la adherencia a la terapia antiretroviral, y por lo tanto, la 
posibilidad de una respuesta exitosa al tratamiento y control de la enfermedad, 
prolongando la sobrevida y calidad de vida, por lo que existe la necesidad de 
realizar investigaciones para conocer el impacto de los síntomas depresivos en 
la población de adultos mayores con VIH/sida y así poder encontrar factores 
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asociados que faciliten su identificación, que acompañen a este síndrome 
geriátrico y puedan obstaculizar su resolución, que potencialicen su efecto 
discapacitante o que ameriten de manejo conjunto para mejorar las condición 
global de salud, con el fin de mejorar la calidad de vida del paciente y sus 
familias, así como generar un impacto positivo en los costos para la salud 
sobre el binomio de infección por VIH y trastorno depresivo. 
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IV. JUSTIFICACIÓN 
 
 Existe  evidencia que la sintomatología depresiva es común en las 
personas que viven con infección por VIH/SIDA. Sin embargo, la mayoría de 
estos informes derivan de estudios en Estados Unidos y no son 
necesariamente generalizables a la población mexicana. Hasta la fecha, no 
existen estudios de investigación que examinen la depresión en la población 
geriátrica mexicana viviendo con VIH/sida. De ser frecuente, habremos 
identificado una potencial intervención que podría favorecer el tratamiento 
adecuado de esta infección, con el fin de otorgar mayor sobrevida y calidad de 
vida. 
 
Además de los beneficios directos en salud, el tratamiento apropiado de 
infección por VIH en adultos mayores podría otorgar beneficios directos e 
indirectos, como reducir morbilidad y mortalidad en este grupo etario. De igual 
manera, la salud del adulto mayor se podría asociar a beneficios económicos, 
directamente a través de participación laborar de los individuos tratados o 
indirectamente, al otorgarles funcionalidad, liberándolos de la necesidad de un 
cuidador. 
 
El INCMNSZ es un hospital de tercer nivel con un departamento encargado en 
la atención de pacientes con VIH/SIDA, así como a aquellos catalogados como 
adultos mayores, por lo que los resultados obtenidos en esta investigación 
podrían beneficiar de manera significativa a nuestra población. De esta manera 
también se asegura la validez y confiabilidad de las mediciones obtenidas. En 
cuanto a la validez externa, los resultados obtenidos de este estudio pueden 
generar conductas aplicables a otras instituciones u hospitales con población 
similar, considerando que la infección por el VIH/sida es uno de los problemas 
de salud más importante en nuestro país.  
 
Además, como resultado de los grandes cambios demográficos 
experimentados en México durante el siglo XX, la estructura por edad de la 
población está sufriendo cambios significativos; entre éstos destaca el inicio del 
proceso de envejecimiento demográfico que se expresa como un incremento 
relativo y absoluto de la población en edades avanzadas. En la actualidad, de 
acuerdo con los resultados del último recuento censal por INEGI, en el país 
residen 97.5 millones de personas. De éstas, alrededor de 3.7 millones son 
mujeres de 60 años o más y 3.3 millones son hombres en este mismo tramo de 
edad. Según CENSIDA en su último registro del 2014, el 63.8% de los casos 
de infección por VIH corresponde a adultos de 30 años y más (117). Es posible 
que una parte significativa de ese porcentaje corresponda a las personas 
mayores de 50 años. Con el incremento constante de la población geriátrica en 
nuestro país, es altamente probable que cada vez nos enfrentemos de manera 
más frecuente con pacientes en quienes coexistan edad avanzada e infección 
por VIH, no solamente en Institutos y unidades de servicios de salud como a la 
que pertenecemos, sino a lo largo de todo el país y en diferentes niveles de 
atención. 
 
Se espera obtener información clínica que permita reconocer factores 
asociados a la presencia de sintomatología depresiva en adultos mayores con 
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diagnóstico de infección por VIH/sida. Se espera encontrar una asociación 
inversa entre los marcadores de control de la enfermedad (carga viral 
detectable o bajo recuento de células CD4) y la presencia de síntomas 
depresivos. De igual manera, se espera encontrar que la presencia de 
síntomas depresivos en adultos mayores con infección por VIH/sida se asocia a 
una adherencia subóptima al tratamiento antirretroviral, y por tal motivo, a 
mayor comorbilidad, disfuncionalidad, menor calidad de vida, y en general, 
mayor frecuencia de eventos y desenlaces adversos o indeseados. De ser así, 
se habrá identificado una potencial intervención que podría favorecer el 
tratamiento adecuado de esta infección, con el fin de otorgar mayor sobrevida y 
calidad de vida.  
 
Además de los beneficios directos en salud, el tratamiento apropiado de 
infección por VIH en adultos mayores podría otorgar beneficios directos e 
indirectos, como reducir morbilidad y mortalidad en este grupo etario. Además 
de la gran utilidad previamente descrita, su aplicabilidad radica en que la 
detección de estos factores se lleva a cabo por medio de herramientas clínicas, 
sin tecnología costosa fuera del alcance del trabajador de la salud. La 
coexistencia de estas entidades es un problema de salud actual, no solamente 
en nuestro medio, sino, en el mundo entero. 
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V. OBJETIVOS 
 
 

i. General: 
 

a. Determinar los factores asociados a la presencia de 
sintomatología depresiva en una cohorte de adultos mayores con 
diagnóstico de infección por VIH/sida atendidos en la consulta 
externa del departamento de Infectología del Instituto Nacional de 
Ciencias Médicas y Nutrición Salvador Zubirán. 
 

ii. Específicos: 
 

a. Establecer la prevalencia de síntomas depresivos en los adultos 
mayores con infección por VIH/sida que son atendidos en la 
consulta externa del departamento de Infectología del Instituto 
Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición Salvador Zubirán. 
 

b. Determinar si existe una asociación entre los marcadores de 
control de la enfermedad (carga viral detectable o bajo recuento 
de células CD4) y la presencia de síntomas depresivos. 
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VI. MATERIAL Y MÉTODOS 
 
 
i. Diseño del estudio: 
 
 Se trata de un estudio transversal, observacional y descriptivo que 
incluyó a sujetos de ≥50 años con infección por VIH tratados por la consulta 
externa del departamento de Infectología de un hospital universitario de tercer 
nivel en Ciudad de México. Los participantes potenciales fueron identificados a 
través de una base de datos preexistente de pacientes con VIH/sida, así como 
por la agenda de citas a la consulta externa de VIH/sida. Los participantes 
fueron reclutados durante marzo de 2013 hasta febrero de 2016. Los pacientes 
elegibles debían tener un diagnóstico confirmatorio de infección por VIH. 
Fueron excluidos aquellos pacientes con algún diagnóstico de enfermedad 
neuropsiquiátrica (esquizofrenia, trastorno bipolar, etc.) a excepción de 
trastorno depresivo menor o mayor, así como aquellos con diagnóstico de 
trastorno neurocognitivo mayor (demencia). Se invitó a los sujetos a participar 
en el estudio de manera voluntaria por medio de un consentimiento informado 
que se entregaba personalmente al finalizar su cita programada en la consulta 
externa de la clínica de VIH. A todos los participantes se les realizó una 
evaluación geriátrica integral llevada a cabo por personal capacitado 
empleando un método estandarizado. El protocolo de este estudio fue revisado 
y aprobado por el comité de ética del Instituto. 
 
Criterios de inclusión:  
 Paciente con diagnóstico de VIH/sida que cuente con valoración 
geriátrica integral por parte del Departamento de Geriatría del Instituto Nacional 
de Ciencias Médicas y Nutrición Salvador Zubirán y que acepten participar en 
el estudio. 
 
Criterios de exclusión:  
 Pacientes con diagnóstico de alguna otra enfermedad neuropsiquiátrica 
distinta al trastorno depresivo, ya sea menor (subsindrómico) o mayor. 
 
Criterios de eliminación: 
 Ninguno. 
 
 
ii. Métodos: 
 
Síntomas depresivos 
 Fueron determinados por medio de la versión reducida 15 ítems de la 
Escala de Depresión Geriátrica (GDS-15), que ha sido ampliamente utilizado 
para la evaluación de síntomas depresivos en población geriátrica en 
contexto/escenario clínico y de investigación. Se consideró la presencia de 
estos con un puntaje mayor a 5 puntos (118 – 120). 
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Variables sociodemográficas 
 Las variables sociodemográficas incluyeron edad, género, estado civil y 
nivel educacional.  
 
Variables de salud 
 Se interrogó a todos los participantes sobre el diagnóstico previo de 
diabetes, hipertensión, dislipidemia, cáncer, infarto de miocardio, 
isquemia/hemorragia cerebral, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, 
cirrosis, osteoartritis, artritis reumatoide, osteoporosis o enfermedad renal 
crónica. La presencia de cada una de estas enfermedades se sumó para 
obtener un puntaje de 0 a 12, donde un mayor puntaje indica mayor 
comorbilidad crónica. Se buscó en el expediente de cada participante el 
antecedente de un evento definitorio de sida (si o no). El índice de masa 
corporal [IMC = peso (kg)/estatura (m2)] fue calculado a partir de mediciones 
directas. El antecedente de tabaquismo y consumo de alcohol (previo, actual, 
nunca) también se indagó.  
 
Variables geriátricas 
 Se evaluó discapacidad por medio de la escala de Lawton y Brody, la 
cual evalúa actividades instrumentadas de la vida diaria (AIVD). Los 
participantes respondieron si eran capaces o no de llevar a cabo ocho tareas: 
el uso de un teléfono, ser responsables de su propia medicación, manejo de 
dinero, usar el transporte público o privado, realizar compras, limpieza, cocinar 
y lavar la ropa. Para evaluar dependencia para las actividades básicas de la 
vida diaria (ABVD) se utilizó el índice de Barthel (que determina el grado de 
dependencia para bañarse, vestirse, la transferencia de la cama a la silla, subir 
escaleras, ir al baño, la continencia y alimentación). La movilidad fue 
determinada por medio de la escala de  Rosow-Breslau, la cual evalúa la 
capacidad de realizar actividades tales como subir y bajar escaleras, caminar 
más de 500 metros y si realiza trabajo pesado en casa. Los participantes 
fueron considerados con la discapacidad respectiva si referían ser incapaces 
de realizar una o más actividades en cada dominio. Se utilizó el Mini-Mental 
State Examination (MMSE) (puntaje de 0 a 30) para evaluar el desempeño 
cognitivo global (121), se consideró como un desempeño cognitivo anormal o 
alterado ante un puntaje de <24 puntos. La presencia de fragilidad fue 
determinada por medio de la evaluación de la velocidad de la marcha para 
recorrer 4 metros, la fuerza de prensión de la mano por dinamometría, la tasa 
de actividad física determinada por el cuestionario PACE (Physician-based 
Assessment and Counseling for Exercise) y con las preguntas “¿ha sentido que 
todo lo que hace requiere de un gran esfuerzo?” y “¿ha sentido que no puede 
seguir adelante?” para determinar fatiga.  
 
Variables de VIH/sida 
 Se tomó la determinación más cercana al momento de realizar la 
evaluación geriátrica integral como la cuenta de CD4+ actual. La cuenta actual 
de CD4+ se manejó como una variable continua y también como una binaria 
(<200 células/mL como punto de corte). Todas las cuentas de linfocitos T CD4+ 
incluidas en este estudio eran determinaciones recientes (no más de 1 mes). 
Además, los valores nadir de CD4+ (la determinación más baja registrada) 
fueron considerados para el análisis. La carga viral se midió utilizando 
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tecnología Roche Amplicor o PCR de tiempo real Abbot con un límite mínimo 
de detección de <40 o <20 copias/mL, respectivamente. Los niveles de ARN 
viral fueron incluidos como una variable binaria (indetectable vs detectable). La 
determinación de niveles de ARN viral más cercana (no mayor a 1 mes) al 
momento de la evaluación geriátrica integral fue la considerada para el análisis. 
Además, se incluyeron como variables continuas el tiempo desde el diagnóstico 
de VIH y bajo terapia antiretroviral, ambas en años. 
 
Análisis estadístico 
 Se describieron las variables utilizando medias aritméticas y 
desviaciones estándar o frecuencias y proporciones. Se compararon las 
características entre aquellos con o sin síntomas utilizando las pruebas X2, 
prueba exacta de Fisher o T de Student según la más apropiada. Se crearon 
modelos de regresión logística univariado y multivariado para encontrar 
aquellas variables asociadas de manera independiente con la presencia de 
síntomas depresivos. El análisis estadístico se realizó por medio del software 
SPSS para Windows (SPSS Inc., Chicago, IL, versión 20.0). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



18 
 

VII. RESULTADOS 
  
 Se evaluaron 184 pacientes con infección por VIH/SIDA de ≥50 años de 
edad, de los cuales el 83.2% fueron hombres y la edad media fue de 59 ±7 
años. Del total de la muestra, 22 pacientes (12%) cursaron con síntomas 
depresivos. El 69.6% de los pacientes fueron solteros, el 26.1% de la muestra 
total reportó antecedente de consumo de alcohol, mientras que el 21.3% 
reportó consumo de tabaco. No hubo diferencia estadísticamente significativa 
en el consumo de estas sustancias entre personas con presencia de síntomas 
depresivos y en aquellas sin síntomas. En la tabla 1 se describen las 
características sociodemográficas de la muestra. 
 
En cuanto a las variables relacionadas con la infección por VIH y sida, se 
detectó un conteo de células CD4+ <200/mm3 en el 11.4% de la población, 
mientras que el 12% contaba con una carga viral detectable y el 32.2% de los 
pacientes tenían antecedente de haber cursado por lo menos con una infección 
oportunista. Respecto a las variables de índole geriátrica, cuarenta y ocho  
pacientes (26.1%) fueron catalogados como dependientes con base al índice 
de Barthel, el 17.9% presentó discapacidad determinada por medio de la 
escala de Lawton, mientras que el 46.7% cursó con inmovilidad determinada 
por la escala de Rosow-Breslau y un 12% cumplió características clínicas 
compatibles con el fenotipo de fragilidad. 
 
 
Tabla 1. Variables sociodemográficas 
 

Variables Total 
muestra 

n=184 (%) 

Síntomas 
depresivos 

(%) 
n= 22 (12) 

Sin síntomas 
depresivos 

(%) 
n= 162 (88) 

Valor de p 

Edad, media 
(DE) 59 (±7) 60.36 58.81 0.63 

Género 
(Hombre) 153 (83.2) 17 (77.3) 136 (84) 0.54 

Solteros 128 (69.6) 16 (72.7) 112 (69.1) 0.73 

Consumo de 
alcohol 48 (26.1) 5 (22.7) 43 (26.5) 0.70 

Consumo de 
tabaco 39 (21.3) 4 (19.0) 35 (21.6) 0.99 
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Tabla 2. Variables de salud 
 

Variable 
Total 

muestra 
N= 184 

Con 
síntomas 

depresivos 
(%) 

N=22 (12) 

Sin síntomas 
depresivos 

(%) 
N=162 (88) 

Valor de p 

Diabetes 36(19.6) 4 (18.2) 32 (19.8) 0.562 

Hipertensión 
arterial 
sistémica 

61 (33.2) 7(31.8) 54(33.3) 0.887 

Dislipidemia  105 (57.1) 10 (45.5) 95(58.6) .241 

Cáncer (no 
asociado a 
sida) 

15 (8.2) 2 (9.5) 13 (8) 0.535 

Cardiopatía 
isquémica 9 (4.9) 3 (13.6) 6 (3.7) 0.078 

Evento 
vascular 
cerebral 

5 (2.7) 2 (9.1) 3(1.9) 0.109 

Enfermedad 
pulmonar 
obstructiva 
crónica 

8 (4.3) 2 (9.1) 6 (3.7) 0.245 

Virus 
Hepatitis C 7 (4.3) 0 7 (4.8) 0.415 
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Hepatitis 
crónica 2 (1.1) 0 2 (1.2) 0.775 

Osteoartritis 15 (8.2) 2 (9.1) 13 (8) 0.559 

Osteoporosis  16 (.7) 1(4.5) 15 (9.3) 0.403 

Enfermedad 
renal crónica 17 (9.2) 4 (18.2) 13 (8) 0.127 

 
 
Tabla 3. Variables geriátricas 
 

Variables 
Total 

muestra 
n=184 (%) 

Síntomas 
depresivos 

(%) 
n= 22 (12) 

Sin síntomas 
depresivos 

(%) 
n= 162 (88) 

Valor de p 

Dependencia 
por índice de 
Barthel 
(<100) 

48 (26.1) 7 (31.8) 41 (25.3) 0.51 

Discapacidad 
por escala de 
Lawton 

33 (17.9) 7 (31.8) 26 (16.0) 0.08 

Inmovilidad 
por escala de 
Rosow-
Breslau 

86 (46.7) 17 (77.3) 69 (42.6) 0.002 

Fragilidad 12 (6.5) 2 (9.1) 10 (6.2) 0.01 
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Tabla 4. Variables de VIH/sida 
 

Variables 
Total 

muestra 
n=184 (%) 

Síntomas 
depresivos 

(%) 
n= 22 (12) 

Sin síntomas 
depresivos 

(%) 
n= 162 (88) 

Valor de p 

Antecedente 
de infección 
oportunista 

57 (32.2) 11 (52.4) 46 (29.5) 0.03 

CD4+ <200 
cel/mm3 21 (11.4) 3 (13.6) 18 (11.1) 0.72 

Carga viral 
(RNA) 
detectable 

22 (12) 3 (13.6) 19 (11.7) 0.73 

 
 
 Al realizar un análisis de regresión logística univariado, los factores 
asociados de manera individual a la presencia de síntomas depresivos fueron 
la presencia de inmovilidad determinada por la escala de Rosow-Breslau, p= 
0.004, OR 4.58 (IC 95% 1.61 – 13.02), así como fragilidad, p= 0.003, OR 1.91 
(IC 95% 1.25 – 2.91) y presentar un bajo desempeño cognitivo determinado por 
un puntaje < 24 en MMSE, p= 0.001, OR 6.36 (IC 2.15 – 18.85). 
 
 
Tabla 4. Análisis de regresión logística univariado 
 

Variables OR IC 95% Valor de p 

Edad (años) 1.30 0.97 - 1.09 0.335 

Escolaridad (años) 0.96 0.88 - 1.04 0.295 

Número de 
enfermedades 
crónicas  

1.05 0.78 - 1.42 0.742 

Número de 
fármacos 0.99 0.93 - 1.07 0.970 

Alcoholismo 0.81 0.28 - 2.34 0.703 

Tabaquismo 0.85 0.27 - 2.70 0.788 
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Discapacidad ≥ 1 
ABVD (Barthel) 1.38 0.52 - 3.61 0.515 

Discapacidad ≥ 1 
AIVD (Lawton) 2.44 0.91 - 6.57 0.077 

Discapacidad ≥ 1 
Movilidad (Rosow-
Breslau) 

4.58 1.61 - 13.02 0.004 

MMSE ≤ 24 
puntos 6.36 2.15 - 18.85 0.001 

Fragilidad 
(puntaje) 1.91 1.25 - 2.91 0.003 

Tiempo del 
diagnóstico de VIH 
(años) 

1.05 0.98 - 1.12 0.175 

Tiempo en 
tratamiento con 
TARAA (años) 

1.04 0.96 - 1.12 0.359 

Carga viral actual 1.19 0.32 - 4.40 0.796 

Cuenta de CD4+ ≤ 
200 1.26 0.34 - 4.69 0.727 

  
 
 
 Se utilizaron estas últimas variables para construir un modelo de 
regresión logística multivariado con el fin de identificar los factores asociados 
de manera independiente a la presencia de síntomas depresivos. Finalmente, 
la inmovilidad por escala de Rosow-Breslau, p 0.003, OR 5.50 (IC 95% 1.79 – 
16.85), y un pobre desempeño cognitivo (puntaje < 24 en MMSE), p= 0.001, 
OR 8.24, (IC 95% 2.48 – 27.40) se asociaron de manera independiente a la 
presencia de síntomas depresivos. 
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Tabla 5. Análisis de regresión logística multivariado 
 

Variables OR IC 95% Valor de p 

MMSE < 24 
puntos (vs. > 24) 8.24 2.48 – 27.40 0.001 

Discapacidad (≥ 
1) en movilidad 
(Rosow-Breslau) 

5.50 1.79 – 16.85 0.003 

  
OR = Odds ratio 
IC = Intervalo de confianza 
MMSE = Mini-Mental State Examination 
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VIII. DISCUSIÓN 
 
En este estudio en adultos mayores con infección por VIH/SIDA se encontró 
una prevalencia de síntomas depresivos del 12%. La presencia de inmovilidad 
(determinada por la escala de Rosow-Breslau), presentar alteración cognitiva 
por MMSE y un mayor tiempo desde el diagnóstico de infección por VIH se 
asoció de manera independiente con la presencia de síntomas depresivos. No 
se encontró ninguna asociación entre las cuentas de linfocitos CD4+ y de carga 
viral con la presencia de estos síntomas. 
 
La prevalencia de síntomas depresivos reportada en este estudio es menor a la 
descrita por estudios previos que incluyeron exclusivamente adultos mayores.  
Se han reportado tasas con rangos amplios, desde el 1 al 48% en adultos VIH 
positivos, sin embargo, en población geriátrica, la prevalencia reportada ha sido 
mucho menor, entre un 5 a 10%. Sin embargo, prevalencias más elevadas han 
sido reportadas (Carmo Filho et al, 27.7%). La asociación de síntomas 
depresivos con marcadores propios de la enfermedad, cuenta de linfocitos 
CD4+ y de carga viral, ha sido controversial. Pocos estudios han demostrado 
una asociación entre una menor cuenta de células CD4+ y una carga viral 
elevada, lo que algunos investigadores han atribuido a la depresión como un 
factor importante en el uso y adherencia a la terapia antiretroviral. En este 
estudio no se encontró ninguna asociación entre la presencia de síntomas 
depresivos y estos marcadores de control de la enfermedad.  
 
La prevalencia de discapacidad observada fue de 26.1% para las ABVD, 
mientras que para las AIVD fue de 17.9% y de 46.7% para inmovilidad. Es 
generalmente comprendido que las personas que se encuentran con un estado 
de salud física pobre son más propensas a experimentar depresión (122). La 
coexistencia de discapacidad, inmovilidad y depresión ha sido reconocida en 
varios estudios transversales, y usualmente se considera que es debido a la 
carga de enfermedades crónicas y discapacidad subsecuente que surja un 
problema de ánimo (123). La asociación opuesta, es decir, si la depresión 
conlleva a mayor riesgo para discapacidad física e inmovilidad es algo menos 
claro y requiere investigación longitudinal cuidadosa para distinguir depresión 
que preceda a discapacidad física de, por otro lado, depresión que pueda ser 
subsecuente a la presencia de discapacidad. Investigar esto ha sido difícil, 
especialmente porque se requiere de estudios longitudinales de duración 
sustancial para estar seguros que el investigador no está simplemente 
observando la coincidencia de enfermedad crónica y ánimo deprimido (122, 123). 
Los resultados de varios estudios prospectivos sugieren que la depresión 
clínicamente significativa (trastorno depresivo mayor, depresión menor o 
subsindrómica) pueden afectar subsecuentemente la salud física o limitar la 
recuperación de una discapacidad física (122). Los mecanismos por los cuales la 
depresión podría generar limitación en la movilidad no se comprenden 
completamente y podrían involucrar una combinación de factores incluyendo 
comorbilidad física, deterioro cognitivo o limitaciones sensoriales y otros 
factores biológicos; además, varios mecanismos de comportamiento también 
podrían explicar el riesgo de inmovilidad asociado con depresión incluyendo 
una motivación alterada y menor apego a cualquier tipo de tratamiento médico 
(123 - 125). 
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 La depresión y el trastorno neurocognitivo tienen una relación compleja y 
bidireccional. El deterioro cognitivo es común durante un síndrome depresivo 
en adultos jóvenes y mayores, usualmente persiste después de la respuesta a 
antidepresivos y se asocia a peores desenlaces a corto y largo plazo (126). En la 
actualidad han surgido una cantidad considerable de estudios clínicos que 
sugieren que esta asociación incrementa el riesgo de progresión de trastorno 
neurocognitivo menor (deterioro cognitivo leve) a un trastorno neurocognitivo 
mayor (demencia), tanto de etiología degenerativa (enfermedad de Alzheimer) 
como de tipo vascular (126, 127). Además, existe evidencia de que el trastorno 
depresivo mayor en personas con infección por VIH puede asociarse a cambios 
neurobiológicos causados por la presencia persistente del virus en el sistema 
nervioso central (SNC). Algunos investigadores proponen que el virus puede 
penetrar al SNC incluso poco después de la infección sistémica inicial gracias a 
la migración de células hematológicas mononucleares  periféricas infectadas a 
través de la barrera hemato-encefálica, así infectando astrocitos, 
oligodendrocitos y células neuronales progenitoras (128).  
 
 Por último, es de esperarse que a un mayor tiempo desde el diagnóstico 
de infección por VIH en un adulto mayor incremente la posibilidad de presentar 
algún trastorno del ánimo, principalmente trastorno depresivo y trastorno 
generalizad de ansiedad, como ha sido demostrado previamente por otros 
investigadores (129, 130). La relación entre depresión e infección por VIH es 
extremadamente compleja. La depresión puede ser un factor de riesgo para 
infección por VIH, facilitando la transmisión viral, así como una consecuencia 
de la infección por VIH. Muchos factores pueden estar implicados en el 
desarrollo de depresión clínica en el adulto mayor que cursa con infección por 
VIH: cambios neurobiológicos relacionados con la presencia persistente del 
virus en el sistema nervioso central, como reacción al estigma social, a 
disfunción sexual, a la resiliencia y duelo de cursar con esta enfermedad 
crónica y el concepto fatalista al que se le asocia, así como a los efectos 
adversos de la terapia antiretroviral o la presencia de comorbilidades (131). 
 
 Los profesionales de la salud que se dedican a los cuidados y 
tratamiento de los adultos mayores con infección por VIH deben tener presente 
que los síntomas depresivos pueden representar una barrera a una terapia 
antiretroviral exitosa y la reconstitución inmune. Ya que el tratamiento 
antidepresivo ha demostrado ser efectivo en pacientes con infección por VIH, 
los siguientes hallazgos refuerzan la necesidad de realizar escrutinio de 
manera intencionada y tratar los síntomas del trastorno depresivo mayor entre 
la creciente población geriátrica con infección por VIH. 
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IX. CONCLUSIONES 
 
 
La prevalencia de síntomas depresivos en la población de adultos mayores con 
infección por VIH/sida de este estudio fue de 12%. La presencia de inmovilidad 
y un mal desempeño cognitivo en la evaluación geriátrica integral fueron 
factores independientemente asociados con la presencia de síntomas 
depresivos. No hubo asociación entre la presencia de estos síntomas con la 
cuenta de células CD4+ o la carga viral positiva.  
 
Aunque algunos investigadores han llegado a un acuerdo sobre una alta 
prevalencia de síntomas depresivos en pacientes VIH positivos (40 – 42% en 
promedio), las tasas de prevalencia difieren ampliamente en los diferentes 
estudios existentes. Varias razones pueden explicar la gran variabilidad de 
resultados: muestras de pacientes seleccionadas de diferentes subpoblaciones 
específicas en riesgo para infección por VIH, diferentes técnicas de detección y 
diagnóstico, varias herramientas de valoración para síntomas depresivos con 
diferentes puntos de corte, pequeños tamaños de muestra y grupos controles 
inadecuados. 
 
A pesar de lo anterior, se puede concluir que la relación entre la depresión 
clínica y la infección por VIH es extremadamente compleja. La presencia de 
síntomas depresivos puede representar un factor de riesgo para infección por 
VIH, facilitando la transmisión viral, así como una consecuencia de la 
enfermedad como tal. Muchos factores pueden estar implicados en el 
desarrollo de síntomas depresivos en las personas con infección por VIH: 
cambios neurobiológicos relacionados con la persistente presencia viral en el 
sistema nervioso central, la reacción al estigma social, al duelo con el 
prospecto de enfermedad y muerte, a los efectos adversos de la terapia 
antiretroviral y a las comorbilidades. 
 
De igual manera, la prevalencia de síntomas depresivos en los adultos 
mayores viviendo con VIH es significativa, independientemente de la fase de la 
enfermedad, lo que sugiere la necesidad de un monitoreo clínico y búsqueda 
dirigida de estos síntomas en esta población, además, debe promoverse la 
mejoría del estado funcional así como evaluar la función cognitiva por su 
potencial efecto sobre la sintomatología depresiva y sus consecuencias nocivas 
sobre la salud. 
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