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Se sabe muy bien lo que contribuye a una salud mental
deficiente (1): condiciones adversas en la infancia; experien-
cias de guerras, persecución y tortura (2); aislamiento social;
desempleo y exclusión social; pobreza, educación deficiente y
baja posición socioeconómica; y desigualdad social.

En este número de la revista, K. Wahlbeck (1) hace un lla-
mado a la acción y pide que la evidencia se transfiera a la prác-
tica. ¿Qué se debiera hacer? Naturalmente, a fin de lograr
mejoras sustanciales en la salud mental pública, necesitamos
sociedades que cambien y que implementen todos los factores
que favorecen la salud mental: las sociedades deben proporcio-
nar condiciones de crianza protectoras y de apoyo; asegurar la
paz en los países y entre ellos; erradicar la pobreza; garantizar
una educación satisfactoria; luchar por un empleo pleno; pro-
mover la cohesión social y sociedades funcionales; y tener
poca desigualdad social. Estos requisitos son claros e inequívo-
cos, no se necesita más investigación. Por consiguiente, en la
carta de Melbourne se llegó a la conclusión de que el bienestar
mental se logra mejor en sociedades equitativas, justas y no
violentas (1).

Sin embargo, se dispone de escasa evidencia que indique
que en la actualidad estamos logrando muchos avances hacia
tales sociedades. En casi todos los países industrializados la
diferencia entre los ricos y los pobres ha estado aumentando,
por lo que las sociedades son más y no menos desiguales, y las
actividades bélicas se han estado incrementando en todo el
mundo desde el 2011 (3).

¿Cómo se puede modificar esto y mejorar las sociedades?
El cambiar las reglas y los procesos que tienen lugar en las
sociedades es desde luego una tarea política. Los políticos son
elegidos para tomar decisiones en torno a actividades militares,
gastos en educación y bienestar social, reglamentos laborales,
establecimiento de gravámenes y otros medios de redistribu-
ción. Los políticos son democráticamente legitimados y autori-
zados, no así los expertos en salud mental. Por tanto, ¿tal vez
debiéramos solo proporcionar nuestro punto de vista de espe-
cialistas y dejar las cosas ahí? Al parecer esta ha sido la actitud
dominante de los organismos profesionales de la salud mental
durante las últimas tres décadas. Se podría concluir que tal abs-
tinencia de la participación política ha sido un error importante,
tanto para las personas con trastornos mentales como para los
especialistas en las disciplinas psiquiátricas.

Si hay una voluntad para involucrarse políticamente y pedir
el cambio social con base en la evidencia disponible para la
salud mental publica, posiblemente hay diversos aliados poten-
cialmente fuertes, que exigen cambios similares basados en la
experiencia de otros campos de la medicina y las ciencias socia-
les. Por ejemplo, la desigualdad social es negativa no solo para la

salud mental, sino también para la salud física y otros fenómenos
sociales como las tasas delictivas (4). En consecuencia, un análi-
sis europeo de los factores sociales determinantes de la salud
realizado por la Organización Mundial de la Salud (5) insta a
tomar acciones en esferas sociales y económicas más amplias,
con menos privación y un gradiente más equilibrado. El vínculo
con tales instancias de expertos en otros campos puede fortalecer
el impacto de una voz política de la salud mental.

La participación política de los profesionales de la salud
mental – incluso si se alinea a la de expertos de otros campos
así como a grupos de pacientes y cuidadores – podría aun
entonces no tener éxito. Otras fuerzas e intereses sociales
podrían impulsar a las sociedades en direcciones opuestas, por
ejemplo, hacia los compromisos militares e incluso hacia una
mayor desigualdad social. Es improbable que los políticos
modifiquen el sistema de bienestar o detengan las guerras solo
porque les digan los expertos que esto sería mejor para la salud
mental pública.

A pesar de esto, el externar nuestra voz profesional en la are-
na política podría ser todavía importante. ¿Cómo podemos – en
nuestra función de académicos o clínicos de la salud mental –
saber la importancia central de factores sociales para la salud
mental y no exigir a viva voz y con claridad la acción política
para mejorarlas? Independientemente de que sea efectiva o no, la
participación política al parecer es un imperativo moral para una
profesión creíble con valores coherentes (6). Como mínimo,
puede subrayar la relevancia social de la psiquiatría y ayudar a
vincular la psiquiatría y otros grupos sociales importantes.

Existen otros dos aspectos para la misión política de la psi-
quiatría. En primer lugar, desde el punto de vista histórico,
cuando la psiquiatría y la sociedad en general se abrieron entre
sí con un interés mutuo, resultaron posibles las reformas de
salud mental importantes y recibieron el apoyo del público en
general. Por ejemplo, los parlamentos italiano y alemán prácti-
camente de manera unánime aprobaron legislatura para refor-
mas psiquiátricas en la década de 1970. El caso de las personas
con trastornos mentales fue importante para los partidos de toda
la gama política, vinculada a valores de liberalismo, enseñanza
religiosa social, emancipación e inclusión social. En segundo
lugar, la participación política para lograr sociedades incluyen-
tes es esencial si se quiere mejorar la situación de un grupo cen-
tral de pacientes psiquiátricos, es decir, aquellos con trastornos
graves y crónicos. Incluso en países ricos, un gran número de
tales pacientes terminan en prisiones, obtienen escasa atención
apropiada o reciben un apoyo limitado en arreglos de albergue
protegido a largo plazo (7). Los pacientes cada vez más se pier-
den entre los sistemas de atención fragmentados, que son
impulsados por intereses económicos de organizaciones de pro-
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veedores; y los pacientes que probablemente no sean económi-
camente productivos tienen cada vez menos interés para los
financiadores de la atención a la salud. En sociedades más des-
iguales estos pacientes corren el riesgo incluso de sufrir mayor
exclusión y estar en desventaja. Necesitan un grupo profesional
que los apoye en la vida cotidiana y que los represente – y en la
medida de lo posible los respalde – a un nivel político.

Los programas de prevención específica e individualizada ten-
drán solo efectos limitados, a menos que se aborden los factores
sociales generales. Por ejemplo, el proporcionar a las personas
con problemas de trabajo psicoterapia cognitiva conductual (1) es
menos importante que garantizar que tengan trabajo en primera
instancia y que los contratos garanticen suficientes ingresos y con-
diciones laborales aceptables. La participación política a nivel
local, nacional e internacional es necesaria para la credibilidad y
las probabilidades realistas de mejorar la salud mental pública. 

¿Qué credibilidad y qué relevancia social tenemos como
profesionistas, si difundimos evidencia en revistas científicas,
pero no nos preocupamos por la acción política necesaria para
implementarla?

Bibliografía 

1. Wahlbeck K. Public mental health: the time is ripe for translation
of evidence into practice. World Psychiatry 2015;14:36-42.

2. Priebe S, Bogic M, Ashcroft R et al. Experience of human rights
violations and subsequent mental disorders – A study following
the war in the Balkans. Soc Sci Med 2010;71:2170-7.

3. Institute for Economics and Peace. Global Peace Index. http://
economicsandpeace.org/research/iep-indices-data/global-peacein-
dex.

4. Wilkinson R, Pickett K. The spirit level: why more equal societies
almost always do better. London: Penguin Books, 2009.

5. Marmot M, Aleen J, Bloomer E et al. WHO European review of
social determinants of health and health divide. Lancet 2012;380:
1011-28.

6. Priebe S, Burns T, Craig T. The future of academic psychiatry may
be social. Br J Psychiatry 2013;202:319-20.

7. Priebe S, Badesconyi A, Fioritti A et al. Reinstitutionalisation in
mental health care: comparison of data on service provision from
six European countries. BMJ 2005;330:123-6.

DOI 10.1002/wps.20172

World_V14_n1 copia_Maquetación 1  09/04/15  12:06  Página 2



3

La historia de la intervención en salud pública supuestamente
comenzó cuando se retiró el mango de la bomba que abastecía de
agua infectada por cólera a un lado de una calle en Londres en
1854. Esto se basó en una observación médica cuidadosa y en la
evaluación de una hipótesis, fue eficaz y ciertamente oportuno. En
relación con el control de las infecciones, las medidas exitosas
subsiguientes fueron la introducción del alcantarillado adecuado y
la regulación de normas en higiene alimentaria. Los médicos en
salud pública siguen siendo especialistas exactamente en esos
campos, y su éxito ha transformado la esperanza de vida sobre
todo para los lactantes y los niños pequeños casi en todas partes. 

Así que, ¿cuál es el equivalente al mango de la bomba y cuáles
serán las consecuencias de eliminarlo en el campo de la salud
mental? ¿Realmente ha llegado el momento propicio para la trans-
ferencia de la evidencia a la práctica en el campo de la salud men-
tal pública, como K. Wahlbeck (1) lo indica en este número de la
revista?

Desde luego esto exige que ya contemos con intervenciones
para aplicación inmediata a la mejora de la salud mental pública
clave. Un metanálisis (2) citado por Wahlbeck implica que en rea-
lidad es posible la prevención primaria de las «enfermedades
mentales» en los niños y en las personas jóvenes con riesgo – una
reducción del 40% -. Si tal es el caso, sería muy satisfactorio. Sin
embargo, en ese metanálisis se informó solo en torno a 161 episo-
dios nuevos de enfermedad en total en siete estudios de psicotera-
pia bastantes pequeños. Dado el sesgo cada vez más reconocido
en la forma en que se realizan y se analizan estos estudios (3), el
efecto informado es improbablemente alto y de cualquier forma se
aplica a los desenlaces a corto plazo y las enfermedades leves. Tal
psicoterapia también es muy laboriosa y potencialmente costosa.
Es difícil ver cómo los modelos actuales de prestación de atención
podrían alguna vez proporcionar un enfoque a nivel de la pobla-
ción aun cuando no funcionase el tratamiento. De hecho, me pare-
ce que todos los ejemplos citados por Wahlbeck resaltan cuán
débil es nuestra base de evidencia actual, cuánta certeza más nece-
sitamos de que nuestra comprensión de las causas y tratamientos
de la enfermedad es correcta y cuán imprácticas posiblemente
sean las intervenciones propuestas a menos que se implementen
por métodos electrónicos.

Wahlbeck va un paso más y resalta la importancia del bienes-
tar y la promoción de la salud mental no solo como un objetivo en
sí mismo sino cómo una solución para la enfermedad mental. Sin
embargo, donde la base de evidencia se está desarrollando (y nos
está permitiendo la escasa confianza que tenemos en las causas y
las soluciones) es en la investigación sobre las enfermedades
mentales, no sobre la salud mental. Tomemos como ejemplo la
sociología de la financiación de la investigación: en comparación
con otras enfermedades, los gastos permanecen bajos en propor-

ción a la morbilidad social de las enfermedades mentales. Sin
embargo, sabemos esto porque podemos medir la morbilidad de la
enfermedad mental. No la inferimos midiendo el bienestar prome-
dio de la población. Esto también es cierto con respecto a la evi-
dencia utilizada para recomendar la «promoción de la salud men-
tal». ¿No es simplemente una inversión de lo que sabemos que
produce enfermedad y aflicción mental? Así pues, sabemos que la
experiencia inicial «suficientemente satisfactoria» es decisiva
para el desarrollo normal de los niños porque el abuso sexual y
físico, la negligencia y la pérdida conducen a enfermedades men-
tales a una edad más avanzada. No inferimos esto de los buenos
desenlaces de las personas con padres excepcionales o incluso con
los resultados promedio de personas con progenitores promedio.
¿Y cuán satisfactoria es la evidencia que indica que podemos
mejorar los resultados sociales interviniendo en la crianza normal
de niños promedio? Solo en circunstancias de privación el mejo-
ramiento de las habilidades de crianza se relaciona con mejores
resultados. Esto es irrelevante para el contexto social más amplio
en los países desarrollados. De nuevo, depende de la inversión de
la evidencia para implicar que todos necesitan un reforzamiento
del gobierno para mejorar sus destrezas de crianza. De manera
que no hay motivo para creer que el convertir la enfermedad men-
tal en una cuestión de salud mental – un enfoque de salud pública
según Wahlbeck, pueda mejorar nuestra base de evidencia o pro-
mover una mejor investigación –. 

¿Cuáles áreas realmente representan un reto para la salud
mental pública en las que los gobiernos puedan intervenir en la
actualidad? Wahlbeck opina: «Los trastornos por abuso de sustan-
cias pueden evitarse mediante acciones políticas generales dirigi-
das a reducir la disponibilidad de alcohol y drogas. Las interven-
ciones reguladoras eficaces comprenden imposición de gravamen,
restricciones a la disponibilidad y prohibiciones totales a todas las
formas de publicidad directa e indirecta». ¿Realmente así es? ¿Así
que es este un problema del mango de la bomba, un problema sen-
cillo para los activistas de la salud pública? Pues, no, realmente.
La prohibición del alcohol en Estados Unidos (el extremo de la
disponibilidad reducida) nos brinda un ejemplo histórico imple-
mentado de cuán desastrosas pueden ser algunas acciones políti-
cas generales. El incrementar el costo del alcohol o el prohibirlo
creará de inmediato un mercado ilegal para su distribución (es
decir, crimen organizado) conlleva el riesgo de contaminación
venenosa del producto y penalizará a las personas en la sociedad
que desean tener la libera de beberlo. Por otra parte, como se argu-
menta en la actualidad (4), tómese el ejemplo de una droga como
cannabis que en la actualidad es ilegal y legalícesela, como ocurre
en forma fragmentaria para «uso médico», y se arriesgará a la efi-
ciencia comercial de la industria privada legal aumentando dispo-
nibilidad, deseabilidad y potencia de efecto. La gran marihuana

EDITORIAL

Salud mental pública: ¿ciencia o política? 
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Department of Psychiatry, University of Oxford, Warneford Hospital, Oxford OX3 7JX, UK
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podría ser como el gran tabaco. Un enfoque de salud pública debe
atender a los riesgos y los beneficios y considerarlos de manera
exhaustiva; el no hacer esto significa que el argumento en el mejor
de los casos se vuelve frívolo, en el peor, una fantasía.

De hecho, ¿qué hay de toda la tesis de que la salud mental
necesariamente debiera ocuparse no solo de las enfermedades
mentales, sino también de la salud y el bienestar? El argumento es
que esto es necesario para convertir a la salud mental en una cues-
tión «de interés para todos». Se debiera restar importancia a la
morbilidad de las enfermedades psiquiátricas y su falta de recur-
sos para plantear esta formulación alternativa. Esto es propagan-
da, no ciencia. En un debate político transitorio podría hacerse que
bastase la evidencia de investigación con escaso apoyo, pero es
lamentable cuando constituye la base para un programa de salud
mental pública. Sin embargo, la primacía de la política explica por
qué el argumento termina moviéndose tan sutilmente para respal-
dar modelos de moda de prohibición de servicios, destitución
casual del «modelo médico» y apoyo no crítico «para un sistema
de atención equilibrado orientado al restablecimiento».

En el Reino Unido, esta clase de enfoque dominó durante por
lo menos 15 años. Ha habido consecuencias (5). Hemos visto una
proliferación de coordinadores y proveedores de servicios de
especialistas todos los cuales invierten inmensas cantidades de
tiempo en reuniones. La expresión clave es «gobernanza clínica»:
gerentes y no médicos dirigían los servicios, si es que acaso eran
dirigidos. Hemos visto una reducción irresponsable en el número
de camas, lo que hace que la atención a los pacientes hospitaliza-
dos sea una experiencia sistemáticamente desagradable. El papel
que desempeña el diagnóstico y el tratamiento especializado se ve
como algo que hay que delegar y ahora está dividido. Tiende a ser
reemplazado con algo vacío e impreciso. El papel que desempe-
ñan los psiquiatras en este sistema será simultáneamente margina-
lizado, pero siguen siendo responsables cuando las cosas no salen
bien. El alistamiento a la psiquiatría se ha desplomado (6) y sigue
siendo en extremo problemático.

Léase el siguiente párrafo sorprendente (7), que aborda un
método (probablemente no descartado, no estoy seguro) para
modificar cómo trabajan los psiquiatras. Para quienes puedan
adoptar el «modelo de Birmingham» o como sea que se llame
nuestro sistema al transferirlo, se puede espera mucho de este tipo
de cosas: «Nuevas formas de trabajo, es lo que dice – nuevas for-
mas de trabajo – más que un simple modelo de servicio o estructu-
ra que se tenga que adoptar. Reconoce que el contratar servicios
para los diferentes tipos de necesidades de usuarios de servicios

en el curso de la vida y diferentes características demográficas y
geográficas precisará diferentes configuraciones para coordinar su
tarea con más eficacia. Sin embargo, son comunes los principios
subyacentes relativos al empleo de las habilidades de la fuerza de
trabajo en la forma más productiva. Se trata de lograr un cambio
cultural; un cambio en la forma en que los equipos se consideran a
sí mismos, las destrezas de los individuos dentro de ellos y los
motivos por los cuales están allí. Sin embargo, el cambio cultural
es difícil de lograr y es difícil medir el grado en el cual se ha
logrado».

Tiene la gracia de un folleto que alaba las virtudes de una
granja colectiva soviética. Cuando tenga a un estudiante de medi-
cina sobresaliente que exprese un interés en la psiquiatría ¿sería lo
suficientemente sabio para hacerlo leer estas palabras inspirado-
ras, que terminan como lo hacen con una frase que entraña agota-
miento e inutilidad?

Así que, ¿se trata realmente la salud mental pública de avan-
ces en el mango de la bomba, o de la construcción de una hoja de
parra cómoda de datos superficiales para ocultar la índole política
de los argumentos que con tanta frecuencia se han entrometido en
el diagnóstico y el tratamiento de las enfermedades mentales?
Será evidente que considero esto como lo último. En cambio, elo-
gio la norma del mango público.
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El campo de la investigación que se ocupa de cómo inter-
pretamos la conducta de otros seres humanos (“cognición
social”) ha resultado productivo y a la vez debatible; y ha lle-
gado a ocupar una posición importante en los debates contem-
poráneos en la filosofía del pensamiento, la psicología y la neu-
rociencia. El objetivo de este artículo es analizar los modelos
teóricos que conectan la cognición social y los trastornos men-
tales, y que generan reflexiones informadas fructíferas, filosó-
ficamente bien fundamentadas y empíricamente informadas
que son relevantes para la investigación psiquiátrica.

Los dos principales enfoques en este campo son los deno-
minados “teoría de la teoría” (TT) y “teoría de la simulación”
(ST). La TT sostiene que hacemos inferencias sobre los estados
mentales de otros con base en una teoría general y de sentido
común (“psicología popular”) en torno a la forma en la que los
estados mentales suelen estar conectados con la conducta. En
cambio, la ST propone que mentalmente “nos ponemos en los
zapatos” de la persona relevante y modelamos los estados men-
tales inherentes a los comportamientos mediante la generación
de una simulación interna. Como alternativa, un método recién
planteado, la teoría de la interacción (IT), resalta el papel (ines-
pecífico) de la interacción social y mantiene que en muchos
casos no necesitamos teorizar ni implementar una simulación a
fin de interpretar a las demás personas.

Para comprender el concepto de “teorizar” en los debates
contemporáneos en el campo de la cognición social es útil
hacer referencia a Premack y Woodruff (1) y sus experimentos
famosos que condujeron a reflexiones acerca de si los chim-
pancés podrían poseer una “teoría de la mente”. La idea de que
la comprensión “popular” de la psicología se basa en alguna
clase de “teoría” no era desconocida en filosofía. Sin embargo,
desde el artículo de Premack y Woodruff se ha vuelto común
analizar procesos en los cuales interpretamos los estados men-
tales de los demás bajo la etiqueta de “teoría de la mente”
(ToM) (2). En este contexto, “teoría” se define como un siste-
ma de inferencias que se puede utilizar para “leer el pensa-

miento”, es decir, atribuir estados mentales a fin de explicar o
hacer predicciones en torno a la conducta de otros.

El tener una ToM precisa tener un concepto de creencia y
una forma de demostrar que un animal o un ser humano poseen
el concepto de creencia es demostrar que puede imputar una
“falsa creencia” a otra persona. Wimmer y Pemer (3) idearon
experimentos para determinar cuándo, desde el punto de vista
del desarrollo, los niños podían imputar creencias falsas a
otros. Los resultados demostraron que, en promedio, los niños
de 3 años fracasan en las “tareas de creencia falsa” pero
adquieren el concepto de la creencia falsa hacia los 4 ó 5 años
de edad.

En algunas descripciones de la TT, la teoría o el mecanismo
de la teoría es innato y se activa en una etapa del desarrollo (4-
6); en otras, la teoría (“psicología popular”) se adquiere en for-
ma gradual: los niños, un poco como los científicos, analizan
sus teorías tomando en cuenta la nueva evidencia (7,8).

Ya hacia mediados de la década de 1980, la ST se planteó
como una alternativa a la TT (9-11). La ST niega que la cogni-
ción social proceda desplegando teorías, y en cambio aduce
que los “lectores de la mente aprovechan el hecho de que ellos
mismos toman decisiones y por tanto son poseedores de capa-
cidades para tomar decisiones; para leer la mente de los demás,
no necesitan consultar un capítulo especial sobre psicología
humana, que contenga una teoría sobre los mecanismos de
toma de decisiones humanas; porque tienen unos de estos
mecanismos ellos mismos, simplemente pueden echar a andar
su mecanismo en el modo de pretender adecuado a la posición
inicial del objetivo” (2).

En vez de confiar en una teoría, la ST sostiene que los lec-
tores de la mente utilizan sus propias mentes para interpretar a
otros. Desde luego, este punto de vista tiene que volverse más
preciso para evitar la carga evidente de que la ST es la única
forma específica de TT, ya que a fin de mantener activo el pro-
ceso de simulación, puede parecer que uno necesite la inferen-
cia de que la persona que se va a simular sea relevantemente
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parecida a la persona que simula (12). Además, el punto de vis-
ta de que la simulación y los procesos de teorización podrían
no ser mutuamente exclusivos ha dado origen a teorías híbridas
(13).

Si bien la TT y la ST en gran parte han dominado en los
debates en la última década, aproximadamente, algunos filóso-
fos han aducido que otra posibilidad es construir descripciones
híbridas que combinen en procesos de ST y TT en diferente
niveles. La idea es que la teoría o la simulación podrían tener
funciones diferentes que en conjunto posibilitan la cognición
social. Una dificultad que tales descripciones tienen que supe-
rar es especificar los roles que la teoría y los procedimientos de
simulación se supone que desempeñan (14), y a la vez asegurar
que la descripción híbrida no sea vulnerable a las objeciones
que afrontan la ST o la TT.

Aunque hay mucho más que decir en torno a las teorías
híbridas, el hecho mismo de que la ST y la TT se puedan com-
binar demuestra en cierto grado que comparten algunos com-
promisos en común. Uno de estos compromisos es que la cog-
nición social, que ambas teorías conciben como la predicción y
la explicación de la conducta, procede mediante la atribución
inferencial o proyectiva de estados mentales causalmente efi-
caces. La suposición común muy relacionada que a menudo se
logra expresar en la literatura es que solo podemos conocer en
forma indirecta los estados mentales, ya que solo tenemos
acceso a la conducta externa, pero no a los propios estados
mentales.

En los últimos años, se ha propuesto a la IT como una
alternativa a la TT y la ST. La IT pone más énfasis en la
interacción social y la percepción directa de por lo menos
algunos estados mentales (15-20) y se basa en teorías perso-
nificadas, integradas y especialmente en activistas de la per-
cepción y la cognición (por ejemplo, 17, 21, 22) que en la
actualidad están ganando una base en ciencia cognitiva. Los
activistas en general sostienen que la mente esta personifica-
da, que la percepción y la acción están íntimamente relacio-
nadas (percepción es “para la acción”) y que la cognición no
es mediada por representaciones internas (21, 23, 24). La IT
sostiene que la cognición social está personificada, que la
percepción es para la interacción y que, para la mayor parte
de nuestras interacciones cotidianas ordinarias, no es necesa-
ria la lectura mental (que incluye versiones metarrepesentati-
vas de la lectura mental).

Para plantear este argumento la IT recurre a la investigación
actual en psicología del desarrollo. Los psicólogos como Tre-
varthen (25), Hobson (26), Reddy (27) y Rochat (28) han pro-
porcionado evidencia convincente de que los procesos senso-
rio-motores de la percepción y la acción, así como los aspectos
emocionales de los encuentros diádicos, son centrales para el
desarrollo temprano (en el primer año de vida) de la interac-
ción social (esto se denomina “intersubjetividad primaria”).

Hacia el final del primer año de vida, los procesos inter-
subjetivos primarios permiten al niño obtener una compren-
sión personificada basada en la percepción y la interacción de
las intenciones y emociones de otros por ejemplo, dado que
las intenciones son perceptibles como características intrínse-
cas de las acciones (diferentes intenciones implican diferen-
tes propiedades cinemáticas) (por ejemplo, 29), los lactantes
obtienen una comprensión basada en la percepción de las
intenciones de otras personas hacia los 10 meses (30,31).

También interactúan a través de respuestas personificadas en
congruencia con las emociones expresadas dinámicamente
por sus cuidadores.

Lo que es importante, tales procesos intersubjetivos prima-
rios no son solo etapas de desarrollo que desaparecen en la
edad adulta. Más bien, continúan operando y progresivamente
se vuelven más refinados, en la medida en que en muchas inter-
acciones cotidianas comprendemos de inmediato las intencio-
nes, las emociones y la acciones de otros en sus movimientos,
gestos, expresiones faciales, vocalizaciones y en los contextos
pragmáticos y sociales específicos en los cuales actúan, sin
tener que inferir o simular lo que está ocurriendo en el interior
de sus mentes.

La literatura del desarrollo también específica que los pro-
cesos “intersubjetivos secundarios”, que comienzan con la
atención conjunta en el primer año de vida permiten una com-
prensión contextualizada de otros a medida que nos involucra-
mos con ellos en contextos pragmáticos y sociales. Comenza-
mos a comprender a otros al verlos actuar en circunstancias
específicas y al interactuar con ellos en tales circunstancias.

Más tarde en el desarrollo, de acuerdo con la IT, se constru-
yen las capacidades de comunicación y narrativas en los proce-
sos intersubjetivos primarios y secundarios. Los estudios del
desarrollo de niños de 2 a 4 años y niños mayores muestran la
importancia de las interacciones comunicativas y la capacidad
para enmarcar las acciones de otros en términos descriptivos
(32-35). El comprender a otros en este sentido limita la necesi-
dad de la lectura mental, entendida como la enfocada en expli-
car y predecir la conducta basándose en la atribución del estado
mental, como en la ToM.

Estos tres diferentes enfoques —TT, ST e IT— forman la
base de los debates teóricos continuados en torno a los aspectos
centrales de la cognición social, repercutiendo en la fisiología,
la psicología y la neurociencia. Dentro de tales debates, cons-
tantemente se han planteado interrogantes en torno a la psico-
patología. Ha habido un enfoque especial en el autismo, sobre
todo porque implica disfunciones claras en la cognición social.
Sin embargo, tales disfunciones también se observan en la
esquizofrenia (36-38), la depresión (39), el trastornos bipolar
(40) y otros trastornos.

AUTISMO

Identificado inicialmente por Kanner y Asperger en la déca-
da de 1940 como una identidad clínica distintiva, el autismo ha
planteado muchos enigmas a los investigadores. Una de las
observaciones más cruciales fue que, aunque los niños con
autismo mostraban un interés sostenido en involucrarse con
diversos objetos, mostraban muy escaso interés en la interac-
ción con las personas en sus respectivos entornos.

Kanner informó que los individuos con autismo se enfras-
can en actividades interactivas y monótonas con números u
objetos. En relación con un individuo con autismo, observó
que “cuando era llevado a una habitación se desentendía com-
pletamente de las personas e instantáneamente se dirigía a
objetos, de preferencia los que pudiesen girar” (41). En las
investigaciones más recientes, es común que se hable de una
triada de problemas que afectan a la socialización, la comuni-
cación y la imaginación, como centrales al autismo (42).
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Autismo y TT

El enfoque teórico general que muchos investigadores des-
de la década de 1980 han adoptado en torno al autismo es el
que vincula las alteraciones con deficiencias y las capacidades
de “lectura de la mente” fundamentales. En el autismo, según
lo hizo notar Baron-Cohen (43), la lectura mental y las disfun-
ciones de la atención conjunta aparecen en una etapa temprana
al término del primer año de vida y ocurren en toda la gama del
trastorno. Es por tales consideraciones, y por el hecho de que
este enfoque específico ha podido explicar con éxito algunas
de las manifestaciones en los tres dominios previamente men-
cionados, que al autismo se suele describir como “ceguera
mental” (44).

Los hallazgos cruciales de U. Frith, Leslie y Baron-Cohen
influyeron en la forma en que se desarrolló el enfoque de la TT.
Un experimento de tareas de falsa creencia que incluyó a un
grupo de niños con desarrollo característico, uno de niños con
autismo y uno de niños con síndrome de Down estableció satis-
factoriamente una conexión muy sólida entre el autismo y las
disfunciones en la cognición social. Una gran mayoría de los
niños autistas, en contraste con los grupos de desarrollo carac-
terístico y con síndrome de Down, fracasaron en la tarea de
creencia falsa. Junto con el hallazgo de que los niños autistas
no comprenden las historias mentalistas (45), esto condujo a la
conclusión de que el autismo altera una capacidad específica
de dominio.

La explicación de la ToM del autismo expuesta por estos
investigadores señaló que los niños con desarrollo característi-
co desde los 4 años de edad tienen una comprensión implícita
de que las personas tienen creencias y deseos que causalmente
influyen en su conducta. La capacidad para teorizar en forma
implícita o explícita en torno a los estados mentales en otros no
existe o está alterada en los niños con autismo, y las alteracio-
nes comprenden la imposibilidad para atribuir creencias verda-
deras y falsas a otros (45-48).

Además, el hecho de que los niños autistas no muestran
desventajas cognitivas-inferenciales condujo a los investigado-
res a inferir la existencia de un “mecanismo de ToM” específi-
co, probablemente modular, para crear y manejar las meta-
representaciones (47), lo cual algunos consideraron que estaba
además respaldado por la psicología evolutiva (44). Leslie (6)
adujó que el “mecanismo de la ToM” es específico de dominio,
emplea un sistema representacional de propietario y forma la
base para adquirir una ToM. En casos de autismo en la infan-
cia, el mecanismo está dañado, lo que origina dificultades para
adquirir una ToM plena, una forma de “ceguera mental”, que es
“la anomalía central y posiblemente generalizada de los indivi-
duos autistas” (43).

Leslie (49) señaló además que los individuos con autismo
tienen una disfunción meta-representacional y que la capacidad
para pretender (también problemática en el autismo) se basa en
algún mecanismo cognitivo que interviene en la compresión de
otros. El juego de pretensión simbólica precisa un “conoci-
miento doble” de la situación, pues de lo contrario ocurriría
confusión con respecto a distinguir lo real de la pretensión (50,
51). Por ejemplo, el niño pretende que el plátano es un teléfo-
no, mientras mantiene en su mente que las inferencias hechas
con base en esta pretensión no son válidas en los contextos de
creencias de la vida real (52). El argumento de Leslie fue que el

mismo mecanismo desacoplador es un componente central
empleado tanto en el juego de pretender como en la lectura
mental, en el cual el niño forma una meta-representación de los
estados mentales de otros (5). Sobre esta perspectiva, el juego a
pretender proporciona evidencia temprana de un “mecanismo
de ToM” (53,54), que hace posible la representación mental de
la representación mental del otro (55).

Si bien la conexión de los déficit en el juego de pretensión
con los déficit en la operación del aspecto meta-representacio-
nal del “mecanismo de ToM” parece productivo, una serie de
teóricos han criticado el punto de vista. Por ejemplo se ha
documentado que algunos individuos autistas con funciona-
miento superior y niños con edades mentales verbales mayores
pueden producir un juego de pretensión simbólica limitado. En
otras palabras, muestran la capacidad para meta-representar,
aunque sus conductas de pretensión a menudo sean estereotípi-
cas. Si bien no se involucran en forma espontánea en la preten-
sión, cuando reciben guía y estímulos apropiados, muchos
niños con autismo pueden participar en el juego de pretensión
simbólica (56-59). Además, no está del todo claro que la pre-
tensión precise meta-representación (60). Claramente, el niño
tiene la capacidad para distinguir una situación simulada de
una real, pero no está claro en qué medida el niño debe conocer
exactamente como difiere la situación real de la imaginada. Se
podría aducir que a fin de comprender la situación de preten-
sión, lo único que se necesita saber es lo que llamaríamos la
ambigüedad referencial implicada de la simulación: que la
situación de pretensión de alguna forma difiere de la real. Tam-
poco está claro si el niño necesita poseer conocimiento de la
situación real a fin de evaluar la verdad de los predicados psi-
cológicos (60-62).

Hay más motivos para dudar de que la explicación de la TT
sea del todo satisfactoria. Algunas de las críticas son motivadas
por el hecho de que entre 15 y 60% de los individuos con autis-
mo realmente se las arreglan para aprobar en tareas de creen-
cias falsas (42, 63). Otros han mantenido que el déficit de ToM
puede no ser primario para todo caso de autismo, sino más bien
un déficit correlacionado (64). En tiempos más recientes,
Apperly (65) llegó a la conclusión de que “la investigación
sobre autismo no proporciona apoyo a la hipótesis de que la
lectura del pensamiento tenga un sustrato cognitivo o aneural
intensamente especifico de dominio, ni proporciona evidencia
clara sobre la dependencia causal de la lectura de pensamiento
en el lenguaje y la función ejecutiva; y el hecho de que un sub-
grupo significativo de personas con autismo -quienes tiene gra-
dos clínicos de alteración social- apruebe no obstante muchas
de las tareas de lectura mental normales debiera ser motivo
para tener cautela en torno a las afirmaciones de que el autismo
se debe a una falta de concepto de lectura del pensamiento, o
que la presencia o la falta de estos conceptos puede diagnosti-
carse directamente con tareas de laboratorio”.

Sin embargo la explicación de la TT del autismo también se
ha criticado con base en diferentes motivos. Hobson (26, 66)
sostiene que se ha descuidado el énfasis original de Kanner
(41, 67) en la naturaleza emocional del trastorno y el fracaso de
individuos con autismo para involucrarse en interacciones con
una carga afectiva,. El punto crucial en el trabajo de Hobson es
que el autismo implica una disminución o una falta de capaci-
dad para distinguir a otras personas como criaturas intencional-
mente dirigidas al mundo -una capacidad que se desarrolla en
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el contexto interactivo de la prestación del cuidado. Entre otras
fuentes, Hobson (26) apunta al caso de niños gravemente aban-
donados o con privación social en los orfanatos de Rumania. Si
bien la privación social dio lugar a profundas dificultades emo-
cionales y un retraso del desarrollo cognitivo, una minoría sig-
nificativa también mostró conductas autísticas graves. En tér-
minos generales, Hobson adujo que las conductas autísticas
podrían explicarse por la falta de interacciones saturadas de
afecto con los cuidadores. Desde luego, la conclusión no es que
el autismo sea causado por la privación social, sino que cual-
quier explicación del autismo debiera ser más sensible a facto-
res interpersonales afectivos.

Otra objeción es que existe un riesgo en la investigación
relevante de equiparar la posesión de una ToM con la capaci-
dad para aprobar tareas de creencia falsa (68). Cuando toma-
mos seriamente la complejidad sorprendente de las formas en
las cuales comprendemos a otros seres humanos, parece impro-
bable que se pudiese lograr una explicación de su desarrollo
retrasado o alterado recurriendo a un constructo específico.
Como lo aduce Bowler (68), “precisamente el término de ʻteo-
ría de la menteʼ ahora solo se puede utilizar en forma descripti-
va, y precisamente porque las pruebas utilizadas para demos-
trar alteraciones sociales autísticas en diferentes edades y dife-
rentes grados de capacidad varía radicalmente en lo que res-
pecta a sus constructos teóricos subyacentes, debemos buscar
en otra parte una explicación de lo que confronta el observador
como una alteración en el dominio social”.

Autismo y ST

Quienes proponen la ST han ofrecido sus propias explica-
ciones del autismo. Por ejemplo, aunque Goldman sostiene que
el autismo es tan complejo que es improbable que una sola teo-
ría explique todo, también considera que el ST puede propor-
cionar una buena explicación (2). En concreto, asumen la “teo-
ría del cerebro masculino extremo del autismo”, según la ela-
boró Baron-Cohen (69) para respaldar la ST.

El centro de la tesis de Baron-Cohen es la existencia de dos
clases de actividad cognitiva en seres humanos normales: soli-
darizarse y sistematizar. Puesta en términos simples, los indivi-
duos autistas muestran deficiencias graves para solidarizar,
pero no para sistematizar. Esto “proporcionaría evidencia sóli-
da para la ST, pues demostraría que una población clínica
importante deficiente en la lectura mental también tiene defi-
ciencias en el empleo de la estimulación para la lectura mental”
(2). Goldman y otros equiparan la empatía, la lectura mental y
la simulación, y vinculan estas capacidades con la función
apropiada de las neuronas en espejo. De hecho, Goldman adu-
ce que “es precisamente un déficit en la estimulación mental
interpersonal, también llamada solidarización, lo que parece
caracterizar a individuos autistas” (2), y considera que el vín-
culo entre el autismo y la disfunción de neuronas en espejo,
sugerido por algunos estudios, confiere mayor credibilidad a
una explicación del autismo según la ST.

Sin embargo no está del todo clara la índole de la vincula-
ción. De hecho es verdad que algunos investigadores conside-
ran que existe una conexión entre el autismo y la disfunción de
neuronas en espejo (70, 71), pero la evidencia es indirecta (72)
y no establece claramente que los sujetos autistas no sean capa-

ces de una simulación automática de bajo grado. Así mismo,
hay alguna resistencia teórica a la idea de que las neuronas en
espejo debieran considerarse como simuladoras en la manera
señalada por Goldman (73) y varios estudios empíricos cues-
tionan la idea de la creación de espejos automáticos, compren-
dida como igualación intersubjetiva o simulación (74-76).

De hecho, ni la concepción habitual de la simulación que
implica pretensión, ni una redefinición de la simulación en tér-
minos de la igualación parece funcionar como un modelo para
la activación de las neuronas en espejo (77). Por este motivo
algunos teóricos han propuesto una redefinición de simulación
en términos de reutilización neuronal (78-81). En la última
perspectiva, reutilizamos los mecanismos de control motor (el
llamado modelo anterógrado, que nos permite corregir nuestras
acciones mientras están en proceso) para simular las acciones
que vemos que hacen otros. Sin embargo, una pregunta es
cómo el redesplegar tales mecanismos, que se mantienen en un
bajo grado de movimiento básico relacionado con efectores
(alcanzar y sujetar con la mano, por ejemplo), puede brindar
una comprensión no ambigua de la intención o meta del otro en
el contexto de la cognición social. Es decir, un modelo de con-
trol motor basado en la reutilización de señales eferentes puede
ser de demasiado bajo nivel (muy íntimamente vinculado a los
efectores) para darnos una comprensión de cualquier cosa cer-
cana al significado relacionado con la meta de incluso una
acción intencional simple (véase 82). Por otra parte, la descrip-
ción de la simulación de reutilización neural ofrece una expli-
cación de cómo evolucionaron los mecanismos de simulación,
pero no ofrece una explicación alternativa de cómo esos meca-
nismos funcionan que fuese diferente del concepto de simula-
ción como equiparación. Para ser claros, las neuronas en espejo
muy bien pueden ser activadas en las interacciones intersubje-
tivas cotidianas normales y pueden ser disfuncional en sujetos
autistas; lo que es cuestionable es si la interpretación simula-
cionista del sistema de espejos, en términos de pretensión,
igualación o reutilización, es exacta o suficiente.

Autismo y IT

Los teóricos de la IT también han tratado de explicar algu-
nas de las características desconcertantes del autismo propor-
cionando una alternativa a los enfoques de TT y ST existentes.
Estos teóricos se enfocan en el hecho de que los niños con
autismo manifiestan problemas a nivel de intersubjetividad pri-
maria, en una etapa del desarrollo antes que aparezca algo
parecido a las alteraciones de ToM (83).

Las alteraciones sensorio-motoras que afectan a las funcio-
nes de intersubjetividad primaria relacionadas con la interac-
ción social aparecen en una etapa temprana (durante el primer
año) en lactantes a los que después se diagnostica autismo. Los
estudios que muestran problemas sensorio-motores básicos en
niños autistas durante el primer año (84), y también entre los 3
y 10 años (véase 85, 86), respaldan esta idea general. Esta
investigación se ha visto respaldada espectacularmente en
tiempos recientes en estudios realizados por Torres y colabora-
dores (87). Estos estudios muestran, con gran detalle y en toda
la gama autística, patrones alterados en la realimentación sen-
sorial de entrada (aferente, propioceptiva) que por lo general
contribuyen a la regulación autonómica y la coordinación de
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los impulsos eferentes motores. Tal realimentación respalda el

control volitivo y las transiciones flexibles y fluidas entre con-

ductas intencionales y espontaneas. En el autismo, hay una

alteración de la maduración de esta forma de propiocepción, y

esto se acompaña de variabilidad en la conducta en el control

motor. En contraste con los individuos con desarrollo caracte-

rístico, la velocidad máxima normalizada (micro-movimiento)

y los cocientes ruido a señal en el movimiento de todos los par-

ticipantes con autismo, en las diferentes edades y en diferentes

características verbales o no verbales, se mantuvieron en una

región que corresponde a niños de desarrollo más temprano (3

años de edad) característico. El ruido abruma la señal en los

sistemas motores de individuos con autismo. Los impulsos afe-

rentes propioceptivos son fortuitos (imprevisibles), ruidosos

(no fiables) y no diversificados. Los sujetos con autismo tenían

dificultad para distinguir los movimientos dirigidos a metas de

los menos dirigidos en casi todas las tareas (87). En efecto,

estaban alterados los efectos centrales de la intersubjetividad

primaria, un componente generalizado y básico de la interac-

ción social.

Dado que los procesos sensorio-motores son fortuitos, rui-

dosos y restringidos, es improbable que los individuos con

autismo puedan prever las consecuencias de sus propios movi-

mientos inminentes en forma oportuna. También dificulta sino

es que imposibilita aplicar discriminaciones finamente ajusta-

das a las acciones y expresiones emocionales de otros durante

las interacciones sociales en tiempo real. La utilización de

estrategias de ToM en los sujetos autistas con funcionamiento

superior sería entonces compensadora de la pérdida de los pro-

cesos más primarios.

Tales problemas sensorio-motores también pueden explicar

otros aspectos del autismo. Donnelan et al (88) nota que “algu-

nas personas con autismo se mecen tocando repetidamente un

objeto, saltan y tienen postura del dedo en tanto que otras per-

sonas permanecen tranquilas en un pasillo, se sientan hasta que

alguien les envía una señal de moverse o voltearse hacia otro

lado cuando alguien hace señas”. Aunque tales patrones suelen

interpretarse como carentes de significado y se descartan dán-

doles una explicación reduccionista, Donnelan et al aducen que

debieran tomarse muy seriamente. Por otra parte, un metanáli-

sis realizado por Fournier et al (89) confirma tales problemas

sensorio-motores en el autismo e indica que constituyen un

“elemento central”, que debiera reflejarse en intervenciones

(véase también 90, 91). Savarese (92) señala que “la marea cla-

ramente ha cambiado con respecto a la hipótesis sensorio-

motora; lo que en un tiempo fue descartado por una generación

previa de investigadores del autismo ahora cada vez se está

asumiendo por su potencia explicativa superior”.

ESQUIZOFRENIA

El autismo ha atraído un interés creciente de investigadores

que participan en la investigación filosófica y psiquiátrica

sobre la condición social en los últimos 20 años, y hay posturas

claras planteadas sobre los problemas que intervienen en esta

condición. No es este el caso de la esquizofrenia, aunque un

gran número de estudios han confirmado alteraciones de la

ToM (y una menor capacidad para involucrarse en la comuni-

cación) en individuos con este trastorno.

Esquizofrenia y TT

No se ha explorado plenamente la TT ni la ST para en su

relación con las conductas de pacientes con esquizofrenia (93).

Esta situación es el resultado de varios factores, pero uno de

ellos seguramente es que ha sido difícil establecer si los resul-

tados empíricos indican un déficit de ToM específico en este

trastorno. Por otra parte, hay algunos indicios de que las dis-

funciones de ToM en la esquizofrenia son específicas de domi-

nio más que resultado de alteraciones cognitivas generales (37,

94, 95). Por otra parte, se tiene algunas dudas con respecto a si

las pruebas utilizadas para evaluar la ToM (tarea de falsas cre-

encias, comprensión de narraciones, etc.) realmente demues-

tran esto. Park et al (93) aducen que las tareas “no son específi-

cas del acceso a las atribuciones de estado mental y más bien

reclutan una serie de funciones cognitivas, que fluctúan desde

la memoria operativa y la atención selectiva hasta la memoria

semántica y pragmática”. En una forma un poco similar, hay

quienes señalan que las disfunciones ejecutiva y de planifica-

ción pueden ser la causa de algunas de las alteraciones de la

ToM (por ejemplo, 96, 97).

C. Frith (98) adujo que los síntomas relacionados con la

esquizofrenia podrían explicarse por la alteración de las capa-

cidades de lectura mental. En concreto, resalta las deficiencias

en la autovigilancia y reconocimiento de estados mentales y

conducta; por consiguiente, propone comprender los síntomas

de esquizofrenia como vinculados a una meta-representación

alterada. Con respecto a los síntomas positivos de la esquizo-

frenia, se resaltaron dos disfunciones específicas, los delirios

de control y la inserción de pensamiento (98-100). La imposi-

bilidad para vigilar satisfactoriamente los propios estados men-

tales podría desencadenar tales síntomas, en tanto que la impo-

sibilidad para dar seguimiento a los estados mentales de otros

podría originar diversos delirios paranoides.

No obstante, la idea de que las disfunciones de ToM pueden

explicar algunos síntomas psicóticos no se ajusta bien a los

modelos dominantes de autismo, lo que vincula estos déficit

con los síntomas autistas. Frid (98) distinguió entre las disfun-

ciones en la mentalización o la lectura mental de inicio tempra-

no y de inicio tardío. Sostuvo que en el autismo la ToM no está

operando en una etapa temprana de la vida, lo cual dificulta el

desarrollo normal de las habilidades sociales. En pacientes con

esquizofrenia, en cambio, la ToM opera en una fase temprana,

lo que permite el desarrollo normal y el dominio en desplegar

conceptos de estado mental para interpretar la conducta. No

obstante, con el inicio de la enfermedad, las alteraciones de

ToM conducen a inferencias injustificadas en torno a los esta-

dos mentales de las personas.

La evidencia de que pacientes con esquizofrenia fracasaban

en tareas de ToM modificadas previamente que se utilizaron

para evaluar las capacidades de lectura mental en el autismo es

congruente con esta distinción (94). Los pacientes con esquizo-

frenia demuestran una menor comprensión de las creencias fal-

sas y tienen problemas para inferir intenciones de interlocuto-

res a partir de indicios indirectos (99, 101). Además, los indivi-

duos con esquizofrenia tienen dificultades para comprender

bromas cuando necesitan reflexionar en los estados mentales

(101).

No obstante, algunos problemas persisten para el plantea-

miento de la TT. Si las meta-representaciones son conceptua-
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das como no modulares, entonces la dificultad radica en expli-
car por qué adultos con esquizofrenia fracasan en las tareas de
ToM, aunque plantean el conocimiento conceptual en torno a
las características de los estados mentales. Como lo hace notar
Langdon et al (94), “muchos pacientes con esquizofrenia
embaucados saben claramente que las creencias pueden ser fal-
sas y que las creencias de otras personas difieren de las pro-
pias; simplemente sostienen que sus propias creencias son las
correctas”. Planteado en forma diferente, un problema de la TT
es que los pacientes con esquizofrenia no necesariamente care-
cen del conocimiento básico en torno a los estados mentales, lo
cual señala que pueden utilizar la meta-representación.

Esquizofrenia y ST

Quienes están a favor de la ST comienzan tomando seria-
mente el hecho de que pacientes esquizofrénicos con desorga-
nización grave de las capacidades cognitivas, de planificación
y comunicativas por lo general tiene un desempeño deficiente
en las tareas de ToM, en tanto que los pacientes sin síntomas de
desorganización suelen tener conservadas las habilidades de
ToM. Los pacientes con desorganización cognitiva no pueden
vigilar sus propios procesos de pensamiento y por tanto no
pueden utilizar sus propios estados mentales como un modelo
para simular a otros (37, 97).

Park et al (93) estudiaron la capacidad de pacientes con
esquizofrenia para imitar conductas, y descubrieron una altera-
ción “fundamental” en las habilidades de imitación. Los
pacientes mostraron disfunciones incluso para imitar gestos
manuales y orales simples sin sentido así como expresiones
faciales de emoción, lo cual se ha confirmado en otros estudios
(102). Independientemente de la complejidad de la tarea, los
pacientes eran menos precisos que los testigos. Aunque el estu-
dio no abordó directamente la relación entre la simulación y la
cognición social, señala que una disfunción básica en la capaci-
dad de imitación puede conducir a dificultades en la simula-
ción.

Tanto la TT como la ST parecen indicar alguna diferencia-
ción entre grupos de pacientes. Los pacientes con síntomas
negativos y desorganización cognitiva tendrían más alteración
de la ToM (similar a los individuos autistas) y pueden tener
dificultades para representar estados mentales. Los que tienen
síntomas paranoides también muestran problemas con la ToM,
vigilando en exceso las intenciones de otros y haciéndolo con
gran inexactitud (103-105). Sin embargo, los pacientes con sín-
tomas de pasividad tienen un desempeño más cercano al nor-
mal en tareas de ToM (37, 95, 106).

Sin embargo, una serie de factores ha complicado los estu-
dios empíricos del desempeño en la ToM en la esquizofrenia.
Considérese que las regiones del cerebro que intervienen en la
ToM (incluida la corteza prefrontal, la corteza paracingulada,
la amígdala y la corteza temporal) a menudo son anormales en
la esquizofrenia, aunque no siempre, y no de manera exclusiva.
La conectividad cortical también es un problema (por ejemplo,
107-109). Por otra parte, los resultados de las pruebas de falsa
creencia pueden complicarse más por la pérdida más general
del contacto con la realidad característica de algunos procesos
esquizofrénicos. Los pacientes con esquizofrenia, por ejemplo,
no sólo fracasan para atribuir el estado mental correcto a otros,

sino también a menudo no responden correctamente a las pre-
guntas sobre la realidad utilizadas como un control, por ejem-
plo, en la prueba de Sally-Anne, “¿Dónde está realmente ubi-
cado el juguete?” (100, 110).

Esquizofrenia y IT

Desde una perspectiva crítica, la IT señala algunas limita-
ciones importantes que intervienen en los enfoques de la ToM
para comprender la condición social en la esquizofrenia. Por
ejemplo, un estudio realizado por McCabe et al (111) señala
que, en contraste con las dificultades demostradas por pacien-
tes esquizofrénicos con tareas de ToM en los diversos estudios
experimentales, estos pacientes no muestran tales problemas en
conversaciones clínicas y entrevistas. Responden al profesional
clínico con base en lo que este necesita saber. Reconocen y
toman en cuenta el hecho de que el profesional clínico pueda
tener diferentes creencias a las suyas. Esto apunta a una dife-
rencia importante entre la tarea de ToM experimental y una
conversación clínica. En el último caso, el paciente está inter-
actuando con el profesional clínico, en tanto que, en la tarea de
ToM característica, se le pide al paciente que haga juicios de
observación o de tercera persona en torno a las creencias de
alguien más.

Frith (106) acertadamente hace notar que hay una diferen-
cia fundamental entre la utilización de la mentalización en el
discurso y en las tareas de ToM. En otros dominios, esta dife-
rencia se ha caracterizado como un procesamiento “conectado”
frente a “desconectado” (por ejemplo, 112). Durante el discur-
so, se utiliza la mentalización de manera implícita y automática
al servicio de la comunicación; en este sentido, se utiliza en
conexión. En casi todas las tareas de ToM la mentalización se
lleva a cabo en desconexión: el paciente no está participando
en la interacción, pero debe hacer utilización explicita de la
mentalización para dar respuesta a preguntas acerca de una
interacción que se ha descrito. Este requisito añade más peso a
la memoria operativa y a los procesos metacognitivos (es decir,
reflexionando en la mentalización).

La prueba de creencia falsa característica que se realiza en
los niños explora la lectura mental desde una perspectiva de
observación más que de interacción. Aun en tales situaciones
de pruebas, el niño de 3 años que fracasa en la prueba de creen-
cia falsa no muestra problemas para comprender al experimen-
tador o lo que este desea. Esto se debe a que el niño está en una
relación interactiva en segunda persona con el experimentador.
Esto es una diferencia importante desde la perspectiva de la IT.
Para la IT, el proceso primario en los encuentros sociales coti-
dianos es la interacción. El asumir una postura de observación
reflexiva, en tercera persona, es un logro más refinado y deri-
vado. En este sentido, si los pacientes esquizofrénicos tienen
mejor desempeño en algunos casos de interacción en segunda
persona (como en el contexto clínico) que en los experimentos
de ToM en tercera persona, esto indica que por lo menos las
explicaciones de ToM no nos están brindando las mejores
explicaciones de sus problemas.

Dados los diversos problemas que las personas con esqui-
zofrenia tienen con sus señales contextuales, la IT indica que
intervienen las alteraciones de las capacidades asociadas a la
intersubjetividad secundaria. La intersubjetividad secundaria
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implica involucrarse en actividades contextualizadas con otras
personas y confiar en diferencias contextuales para compren-
der el significado de las acciones de los otros. Los pacientes
esquizofrénicos muestran alteraciones en el empleo de la infor-
mación contextual en situaciones intersubjetivas (94,98). Tales
problemas con la perspectiva contextual se reflejan en proble-
mas con el lenguaje (97, 113), lo que incluye problemas con la
capacidad comunicativa pragmática y narrativa.

Los pacientes con esquizofrenia tienen la tendencia a inter-
pretar literalmente el lenguaje metafórico (37, 114), muestran
alteraciones pragmáticas (115) y uso alterado de la información
dependiente del contexto cuando se les presenta material ver-
bal ambiguo (116). También muestran problemas para com-
prender y generar narraciones (117-120), lo cual probablemen-
te interfiere en las pruebas de creencia falsa basada en narra-
ciones (véase 99,121). Otros problemas con la memoria auto-
biográfica en la esquizofrenia (122) perturban la formación de
lo autonarrativo. En relación con esto, Bruner (123) señala que
la “disnarrativia” (que se observa por ejemplo en el síndrome
de Korsakoff’s o en la enfermedad de Alzheimer) es destructi-
va no solo para la autocomprensión generada en lo narrativo
(véase 124), sino también para la capacidad de comprender la
conducta de otros y sus experiencias emocionales.

OTROS TRASTORNOS MENTALES

Se han comunicado las disfunciones en la cognición social
en muchos otros trastornos mentales, entre ellos la depresión
(39), el trastorno bipolar (40,125), la enfermedad de Alzheimer
(126) y la demencia frontotemporal (127). Sin embargo, la
bibliografía en torno a estos trastornos es muy imitada.

En un estudio de enfermedad de Alzheimer con demencia
leve, un 65% de los pacientes no logró comprender creencias
falsas presentadas en historias breves (127). El mismo grupo
también tuvo disfunciones graves en pruebas de memoria ante-
rógrada verbal, comprensión verbal, pensamiento abstracto y
nominación, en comparación con los pacientes que aprobaron
la prueba. Se necesitarían más pruebas para determinar si estos
son problemas que implican un mecanismo de ToM o proble-
mas con la capacidad narrativa, y explorar en qué grado se
observan estos problemas en circunstancias cotidianas de inter-
acciones “en conexión” en vez de simplemente en el contexto
experimental.

Las interrogantes similares son relevantes para los estudios
de ToM que indican problemas en las zonas corticales frontal y
temporal en el trastorno bipolar (40,125) y en los diversos estu-
dios analizados por Adenzato et al (127) en los que se utiliza-
ron pruebas de creencia falsa de la ToM tradicional para valo-
rar a pacientes con la variante conductual de la demencia fron-
totemporal. La interpretación neurocientífica enmarcada en tér-
minos de TT o ST puede complicar los resultados. Las zonas
corticales implícitas en estudios de la demencia frontotemporal
– sobre todo la corteza prefrontal medial, pero también la unión
temporoparietal y los polos temporales – se asocian a funciona-
miento de ToM, pero no de manera tan exclusiva. Tales zonas
no son específicas de la comprensión intersubjetiva, ya que
también sirven para la planificación futura, las representacio-
nes abstractas, la evaluación así como las funciones en modo
predeterminado que no siempre implican autovigilancia, proce-

so de autorreferencia y pensamientos autogenerados. En efec-
to, estas zonas pueden desempeñan un funcionamiento evalua-
tivo general en una amplia gama de funciones (128). El diseño
de los experimentos de lectura mental o de creencias falsas
puede exigir el empleo de estas zonas del cerebro solo porque
todas las tareas se realizan “en desconexión” y precisan una
interacción evaluativa reflexiva más que social en conexión.

Cabe esperar identificar problemas en las relaciones inter-
subjetivas en los trastornos de la personalidad antisocial. Los
estudios diseñados en el modelo de ToM, muestran que los
sujetos con estos trastornos no tienen peor desempeño que los
controles en casi todas las pruebas estándar de ToM (129,130).
No obstante, como Frith lo ha notado (106), la ToM no se debe
equiparar con la cognición social en términos más generales.
Los estudios que se enfocan en las capacidades de lectura men-
tal estrictas solo nos revelarán parte de la naturaleza de la inter-
subjetividad. Por consiguiente el estudiar la intersubjetividad
en los trastornos mentales exige ir más allá de las funciones de
la ToM e investigar las interacciones en línea, en segunda per-
sona, sociales, así como aspectos más generales en torno a
cómo los pacientes puede relacionarse y comunicarse con otros
y los diversos problemas que pueden experimentar.

OBERVACIONES FINALES

El interés filosófico en los trastornos mentales es impulsado
por la expectativa de proporcionar una comprensión profunda
de las dimensiones de las alteraciones implícitas, pero también
por las expectativas de que los estudios de psicopatología ayu-
den a revelar aspectos cruciales en torno a los procesos cogniti-
vos sociales que están en juego en los casos sin trastornos. En
la medida en que los debates filosóficos en torno a la cognición
social puedan ser relevantes para la psiquiatría, un aspecto fun-
damental que es preciso recordar es que las descripciones
empíricamente informadas que tienen como objetivo integrar
hallazgos de la investigación de los trastornos mentales no se
pueden dar el lujo de ignorar la investigación reciente en torno
a los aspectos sensorio-motores básicos y la interacción inte-
grada.

En términos más generales, en la medida en que la TT, la
ST y la IT ofrezcan explicaciones que capten diferentes aspec-
tos, en tanto que ninguna de las teorías capte todos los aspectos
de la cognición social, una buena opción es defender un enfo-
que pluralista (por ejemplo, 131). Dependiendo de las circuns-
tancias, podemos fiarnos por entero en los procesos interacti-
vos personificados en contextos ricamente contextualizados, o
atenernos a las capacidades narrativas, o puede ser necesario
que utilicemos la inferencia teórica o hagamos simulaciones.
También puede ser el caso de que las capacidades cognitivas
sociales de una persona se alteran con diferentes problemas
psicopatológicos en una serie de formas diferentes. Esto es,
algunos trastornos pueden derribar las capacidades para la
interacción relacionadas con la intersubjetividad primaria, lo
cual puede originar problemas sociales-cognitivos más genera-
les; otros trastornos pueden afectar a la ToM muy circunscrita o
a las capacidades narrativas, dejando intactos los procesos más
personificados e interactivos.

Si bien es evidente que el comprender las características
cognitivas y emocionales de la cognición social en una gama
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de trastornos mentales tiene implicaciones importantes para la
psiquiatría, también es verdad que los debates filosóficos e
interdisciplinarios en torno a la cognición social son útiles para
lograr metas explicativas. Es probable que cualquiera que sea
la forma de una estrategia explicativa satisfactoria, será una
“superhíbrida”, es decir, una que combine ideas de la TT, la ST
y la IT. Sin embargo, para que esto sea posible, hay una gama
de problemas que se ha de esclarecer, cuyo número hemos ana-
lizado en este artículo.

Sin embargo, concluimos puntualizando un aspecto central
que define una diferencia importante entre la TT y la ST, por un
lado, y la IT por el otro. Tanto la TT como la ST buscan una
solución internalista o individualista a los problemas de la cog-
nición social que identificaría el funcionamiento apropiado o,
en el caso de la patología, un funcionamiento alterado de un
mecanismo específico (mecanismo de la ToM, neuronas en
espejo, etc.) situado en el individuo. En contraste, la IT enfoca
la atención en la interacción social propiamente dicha y abre
las puertas a la posibilidad de que los problemas en la cogni-
ción social puedan implicar más que los mecanismos ligados al
individuo. Si, como lo aduce la IT, la interacción social por si
sola puede ser inespecífica de la cognición social en algunos
casos (por ejemplo, 15); entonces algunos problemas de la
intersubjetividad en los trastornos mentales pueden implicar
factores sociales y culturales, y no solo los individuales.
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En paralelo con una disminución y estabilización del
empleo de fármacos internacionalmente controlados (1), el
mercado de las sustancias psicoactivas nuevas está aumentan-
do año con año. La difusión de estas sustancias se ha identifica-
do en 94 países y territorios (2), y un 5% de las personas euro-
peas de 19 a 24 años de edad ya han experimentado con ellas.
Internet desempeña un papel importante en conformar este
mercado no regulado (3), en el que los usuarios se ven atraídos
por estas sustancias en virtud de sus efectos psicoactivos inten-
sos y posiblemente la falta de identificación en las detecciones
sistemáticas de fármacos (4).

En general, las sustancias psicoactivas nuevas se definen
como nuevos fármacos narcóticos y psicoactivos que no son
controlados por las Convenciones de Sustancias Psicoactivas
de 1971 y de Drogas Narcóticas de 1961 de las Naciones Uni-
das, pero lo cual puede plantear una amenaza para la salud
pública (5). Sin embargo, “lo nuevo” no necesariamente signi-
fica que sea un nuevo avance, sino que se designará con ello las
sustancias que recientemente se han vuelto populares y dispo-
nibles, constituyendo un motivo de problema de salud pública
actual o potencial. 

En concreto, cada vez hay más inquietud en torno al inicio
de las manifestaciones psicopatológicas agudas y crónicas aso-
ciadas a la ingesta de una gama de sustancias psicoactivas nue-
vas (3,6,7). Aquí proporcionamos un panorama de la farmaco-
logía clínica de los pocos centenares de sustancias disponibles
(4, 8,9) y las alteraciones psicopatológicas que pueden produ-
cir.

Realizamos una búsqueda en Medline/PubMed de estudios
que utilizan los términos “nuevas sustancias psicoactivas”,
“novedosas sustancias psicoactivas”, “drogas legales”, “drogas
de diseño”, “sustancias químicas para investigación”, “drogas
para la inteligencia” y “drogas de abuso emergentes”. Se reali-
zó una búsqueda similar para los principales grupos de sustan-
cias y manifestaciones psiquiátricas asociadas. En los casos en
los que no se contó con la información relacionada con la sus-
tancia índice de la literatura especializada, se identificó páginas
web específicas mediante la búsqueda de palabras clave de sus-

tancias en el índice en Google, con selección y análisis de
publicaciones y enlaces a foros.

CANABIMIMÉTICOS SINTÉTICOS

Los preparados canabimiméticos sintéticos (SC) constan de
una planta desecada, como la mariguana, una base y una mez-
cla pulverizada de SC. También se dispone de en formulacio-
nes de SC orales/líquidos/inyectables (10-12). Dentro de un
determinado paquete de “Spice” por lo general se puede identi-
ficar una gama de moléculas de SC diferentes (13) u otros psi-
coactivos (14-20). Los lotes de la misma marca pueden tener
concentraciones de SC muy variables (21).

Es probable que en la actualidad se comercialicen algunos
centenares de moléculas de SC (8,9). Los SC poseen grados de
afinidad de unión a receptor de canabinoide altos y muy altos,
con una eficacia de dosis-respuesta significativamente más alta
que el propio tetrahidrocanabinol (22,23). Además de estos,
algunos SC muestran más acciones farmacodinámicas (24) que
en sí pueden ser un motivo de problema clínico, por ejemplo, el
antagonismo del receptor de N-metil-D-aspartato (NMDA)
(25) o las propiedades inhibidoras de monoaminooxidasa
(MAO) (26). Por otra parte, casi todos los SC poseen estructu-
ras derivadas de indol, que en sí pueden facilitar la disfunción
del receptor de 5-HT2A, típicamente asociada tanto a las aluci-
naciones como a la psicosis (27-30) y el síndrome serotoninér-
gico (31). Por lo demás, la tendencia reciente de la fluoración
de SC pude aumentar la lipofilicidad de los compuestos y por
consiguiente intensificar la absorción a través de membranas
biológicas y de la barrera hematoencefálica (32,33).

La intoxicación por SC aguda se caracteriza por agitación y
ansiedad y alucinaciones visuales y auditivas (34-36), además
de taquicardia, hipertensión, midriasis, hiperglucemia, disnea,
vómitos y convulsiones. Otras complicaciones médicas rela-
cionadas con los SC pueden consistir en accidentes cerebrovas-
cular, encefalopatía, infarto de miocardio y lesiones renales
agudas (37-40).

ARTÍCULO ESPECIAL

Nuevas sustancias psicoactivas de interés para la psiquiatría 

FABRIZIO SCHIFANO1, LAURA ORSOLINI1,2, G. DUCCIO PAPANTI1,3, JOHN M. CORKERY1

1School of Life and Medical Sciences, University of Hertfordshire, Hatfield, Herts, UK; 2United Hospital and Academic Department of Experimental and Clinical
Medicine, Polytechnic University of Marche, Ancona, Italy; 3Medical School, University of Trieste, Trieste, Italy

Nuevas sustancias psicoactivas comprenden canabinoides sintéticos, derivados de la catinona, fenetilaminas psicodélicas, nuevos estimulantes, opioides sintéti-
cos, derivados de la triptamina, disociativos fenciclidínicos, piperazinas, agonistas de receptores GABA-A/B, una gama de medicamentos prescritos, plantas y
hierbas psicoactivas, así como una extensa serie de fármacos para desempeño e intensificación de imágenes. Los usuarios suelen verse atraídos por estas sustan-
cias debido a sus intensos efectos psicoactivos y posiblemente a la falta de detección en las evaluaciones sistemáticas de fármacos. Este artículo tiene por objeto
proporcionar a los psiquiatras un conocimiento actualizado de la farmacología clínica y las consecuencias psicopatológicas del empleo de estas sustancias. De
hecho, estos fármacos actúan sobre una gama de vías y receptores de neurotransmisores cuyo desequilibrio se ha relacionado con estados psicopatológicos, entre
ellas, dopamina, canabinoide CB1, GABA-A/B, 5-HT2A, glutamato y receptores de opioide к. Se describe brevemente un enfoque global en el tratamiento clínico.

Palabras clave: Nuevas sustancias psicoactivas, drogas legales, drogas para la inteligencia, sustancias químicas para investigación, abuso de sustancias, 
diagnóstico doble, fenetilaminas psicodélicas, canabiméticos sintéticos, fármacos fenciclidínicos, catinonas, triptaminas.
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Una serie de muertes y suicidios accidentales confirmados en
análisis se ha relacionado con la ingestión de SC, sea por sí solos
o en combinación con otros compuestos (41-51). El mal uso de
SC a largo plazo puede acompañarse de tolerancia y dependencia
(35,52) y un síndrome de abstinencia grave y prolongado (53-56).
El riesgo de que se presente psicosis en usuarios crónicos de mari-
guana se ha descrito en múltiples casos y se ha informado una
correlación con la dosis ingerida (57). Así mismo, la ingesta de
SC se ha relacionado con la presentación de psicosis transitoria
florida y aguda, recaídas y agravamiento de la psicosis preexisten-
te, trastornos psicóticos persistentes/”spiceofrenia” (6) y síntomas
maniacos o recaída de trastorno bipolar preexistente (58,59).

CATINONAS SINTÉTICAS 

Las catinonas sintéticas fueron detectadas inicialmente por
nuestro grupo de investigación de mapeo en la web en 2008
(4). Son beta-cetofenetilaminas estructuralmente similares a las
anfetaminas y las catecolaminas con variaciones sutiles que
alteran sus propiedades químicas, potencia, farmacocinética y
farmacodinámica. Su popularidad fue impulsada por la falta de
disponibilidad o la pureza deficiente de la cocaína o la 3,4-
metilen-dioxi-metamfetamina (MDMA, “éxtasis”), combinada
con escasas o nulas restricciones legales (3). 

Por lo general las catinonas sintéticas se inhalan o se ingie-
ren o se inyectan. En el caso de la mefedrona, la semivida es
tan breve como una hora, y de ahí el riesgo de redosificación
(60). Cada catinona sintética tiene efectos variables y grados de
potencia sobre la serotonina, la dopamina y las vías de la nor-
adrenalina, pero todas suelen poseer efectos simpaticomiméti-
cos o anfetamínicos (8,9).

Los efectos psicoactivos relacionados con la catinona com-
prenden un mayor grado de alerta, euforia, delirio excitado, aluci-
naciones, agitación y agresividad, que se acompañan de taquicar-
dia, hipertensión y dilatación de las pupilas. También se observa
dolor abdominal, rubefacción, sudación, calosfríos, inquietud y
ansiedad (8,9, 61). Las alteraciones del estado de ánimo y las ide-
as paranoides se han observado en usuarios crónicos (61-64).
Otros efectos importantes de la mefedrona que se han comunicado
son hipertermia, rabdomiólisis, insuficiencia renal y convulsiones.

Se ha relacionado las muertes con mefedrona (47,61, 62),
metilona y butilona (65). Una proporción importante de usua-
rios de catinonas sintéticas informan tolerancia, dependencia o
síntomas de abstinencia (66). Los usuarios de metcatinona abs-
tinentes pueden presentar disminución de la densidad de trans-
portador de dopamina en el cuerpo estriado en las pruebas de
tomografía por emisión de positrones, lo que señala el riesgo
potencial de problemas psiquiátricos a largo plazo (67).

NUEVOS DERIVADOS DE FENETILAMINAS 
PSICODÉLICAS “CLÁSICAS” Y 
DROGAS PARECIDAS A LA MDMA

La MDMA (“éxtasis”) es solo uno de los productos de la
fenetilamina psicodélica. Las apariciones recientes y populares
en el escenario de las drogas comprenden algunas moléculas 2C,
como las 2,5-dimetoxi-4-bromofenetilamina (2-CB, “Nexus”)

(68), 2,5-dimetoxy-4-yodofenetilamina (2C-I) (69) y 2,5-dimeto-
xi-4-etilfenetilamina (2C-E) (70). La mayor parte de los fármacos
2C muestra afinidad por los receptores de 5-HT2A, en tanto que
algunos de ellos inhiben también la recaptación de dopamina/nor-
adrenalina/serotonina (3). Pueden ingerirse de manera intencio-
nal o no intencional como sustitutivos de MDMA. 

Con las drogas similares a la MDMA, suele informarse la
presentación de euforia, mayor energía, apertura y alteraciones
de la percepción, así como con una gama de efectos de toxici-
dad serotoninérgica y simpaticomimética, los cuales consisten
en taquicardia, hipertensión, acidosis metabólica, convulsio-
nes, rabdomiólisis, midriasis, vómitos, diarrea y trombocitope-
nia. La insuficiencia renal aguda y la hipertermia son motivo
de inquietud especial (3,7, 71, 72).

Se ha descrito la 3C-bromo-Dragonfly (“B-Fly”) como una
droga potente de acción duradera (hasta de tres días de efectos
psicoactivos) con alucinaciones prolongadas, exaltación del
ánimo, ideación paranoide, confusión, ansiedad y vivencias
retrospectivas (73). 

La 25-C-NBOMe (“N-bomb”, “Pandora”) (74) es uno de
los compuestos NBOMe más populares, un grupo de drogas
con gran potencia que en la actualidad son motivo de inquietud
en salud pública (8,9). Se venden en línea como ácido lisérgico
legal y se suelen ingerir o administrar por vía sublingual. La
“N-bomb” es un agonista parcial de receptores de 5-HT2A. Sus
efectos consisten en estimulación, alucinaciones, disociación,
ansiedad, agresividad y episodios violentos imprevisibles (74).

La “B-Fly”, la “N-bomb”, la para-metoxianfetamina
(PMA, “Dr. Death”), la 4-metiltioanfetamina (4-MTA, “flatli-
ners”) y el 6-(2-aminopropil) benzofurano (6-APB, “Benso-
fury”) se han implicado en una serie de episodios de toxicidad
aguda y muertes (47, 73, 74).

NUEVOS ESTIMULANTES

El 4,4’-dimetilaminorex (4,4’-DMAR, “Serotoni”) es un deri-
vado de aminorex (75,76) que se asoció en 2013 a 2014 a unas 30
muertes en Europa (77). Similar a estimulantes de tipo anfetamina
(71), “Serotoni” es un potente liberador de dopamina y noradrena-
lina y a la vez inhibe también al transportador de serotonina (78).
Se puede aspirar o ingerir (79-83). Produce euforia, estado de
alerta y agitación que duran varias horas (80). También se ha des-
crito hipertermia y problemas cardiorrespiratorios (82).

Aunque se sintetizó hace unos 70 años, la metiopropamina
(MPA “Blow”), un análogo de la metanfetamina, recientemente
se comenzó a publicitar en línea como una “sustancia química
de investigación” (83-85) para fumar, ingerir o inhalar. Al ser
un inhibidor selectivo de la recaptación de noradrenalina y
dopamina (86), produce euforia, alucinaciones, estado de alerta
y excitación sexual. Esto se puede acompañar de pérdida del
apetito, taquicardia, ansiedad, náuseas, cefalea, mareos, irrita-
ción de la piel, dificultad para orinar y efectos de resaca (87).

OPIODES SINTÉTICOS

Estos compuestos comparten con la morfina la mayor parte
de sus efectos farmacológicos clínicos tales como analgesia,
sedación, euforia y riesgo de depresión respiratoria.
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AH-7921 (“doxilam”) es equipotente a la morfina (88). Aun-
que sintetizada inicialmente hace unos 45 años, ahora está dispo-
nible en línea en forma de polvo para aspirar o ingerir. Reciente-
mente se ha identificado algunas muertes relacionadas (82).

Aunque nunca se ha comercializado como tal, la MT-45 fue
desarrollada a principios de la década de 1970 como un análogo
potencial de la lefetamina analgésica (89). Al ser un agonista de
receptor mu/delta/sigma de opiode (90), en la actualidad es un
compuesto popular, por sí solo o en combinación con catinonas
sintéticas (“Wow”) (82). La ingesta de MT-45 se ha relacionado
con depresión respiratoria, pérdida de conocimiento y ototoxici-
dad (91) y también una serie de fallecimientos (82).

Otros fármacos populares son nortilidina, que es un antago-
nista de receptor de NMDA e inhibidor de la recaptación de
dopamina equipotente a la morfina (92); los agonistas de opioide
mu de alta potencia W15 y W18 (93); 4-fluoro-butirfentanilo
(“4FBF”) e IC-26 (“metiodona”), un análogo de la metadona.

SUSTITUTIVOS SINTÉTICOS DE LA COCAÍNA

El RTI-111 es un potente estimulante que actúa como un
inhibidor de la recaptación de serotonina, dopamina y noradre-
nalina (94). RTI-121, desarrollado en la década de 1990 y es un
estimulante potente y de acción prolongada que actúa como
inhibidor selectivo de la recaptación de dopamina (95). El RTI-
126 (96) puede presentarse con una potencia cinco veces
mayor que la cocaína (97). Cuando son inhalados, estos com-
puestos se acompañan de estado de alerta, euforia, verborrea,
insomnio y tensión o ansiedad residual prolongada (87).

NUEVOS DERIVADOS DE LA TRIPTAMINA

Las triptaminas sintéticas aparecieron en el mercado de las
drogas ilícitas durante toda la década de 1990 (98), para ser
reemplazadas en los últimos años por las catinonas, las feneti-
lalaninas y las piperazinas (82,99).

No obstante, nuevas triptaminas (por ejemplo, N-dialil-5-
metoxitriptamina, 5-MeO-DALT; alfa-metiltriptamina, AMT;
5-metoxi-alfa-metiltriptamina, 5-MeO-AMT; N,N-dialil-4-
hidroxitriptamina, 4-HO-DALT; 5-metoxy-disopropil-triptami-
na, 5-MeO-DIPT, 5 metoxi-N, N-dimetil triptamina, 5-MeO-
DMT; N,N-dietiltriptamina, DET; 5-(2 aminopropilindol, 5-IT)
siguen apareciendo en el escenario de las drogas en línea (2,82,
100, 101).

La mayor parte de las triptaminas exógenas son alucinóge-
nos psicoactivos presentes en la naturaleza (102-106), notable-
mente en plantas de especies del género Delosperma (dimetil-
triptamina, DMT; 5-MeO-DMT), hongos alucinógenos (psiloci-
na; 4-OH-DMT) y anfibianos (bufotenina). También se ha
detectado en humanos bufotenina y DMT endógenas (107-109),
aunque aún no se ha esclarecido sus funciones biológicas. 

Los efectos clínicos predominantes de las triptaminas,
relacionados con actividades tanto agonistas en los receptores
5-HT2A como inhibidoras del transportador de serotonina
(110-117), consisten en alucinaciones visuales, alteraciones
de la percepción sensorial, distorsión de la imagen corporal,
despersonalización, la habilidad notable del estado de ánimo
y ansiedad y pánico (98,118). Los efectos adversos compren-

den agitación, taquiarritmias e hiperpirexia (111). Hay un
pequeño número de informes de toxicología postmorten con-
firmados sobre las triptaminas, principalmente relacionadas
con la AMT (47). 

La bufotenina (119) se encuentra en la piel de diversas
especies del sapo del género Bufo, en los hongos del género
Amanita y en las plantas Anadenanthera peregrina/Piptoderma
peregrina (120). Sus efectos psicoactivos se deben principal-
mente a su conversión enzimática en 5-MeO-DMT. Por lo
general los consumidores fuman los cristales obtenidos de la
desecación del líquido que se obtiene de los sapos, pero recien-
temente se ha informado también el uso oral e intravenoso. 

La AMT está disponible principalmente en Internet, en for-
mulaciones de comprimido y líquido. Se ha comunicado ilusio-
nes visuales y euforia (121). La 5-MeO-AMT y la 5-MeO-
DMT tienen una estructura similar a la anfetamina y por tanto
esto explica sus efectos simpaticomiméticos (98,99). La 5-IT,
un isómero de AMT posicional y una fenetilamina sustituida,
ha estado disponible desde el 2012. Posee efectos alucinógenos
y estimulantes (98,99).

AGONISTAS DE RECEPTOR GABA-A/B

El ácido gama-hidroxibutírico (GHB, “éxtasis líquido”) en
la actualidad se utiliza en algunos países para tratar la narco-
lepsia y la abstinencia de alcohol (122) y fue desarrollado
como un anestésico hace unos 50 años. Puede ser producido en
laboratorios clandestinos utilizando una síntesis relativamente
simple con materiales de fuente fácilmente disponibles y de
origen económico. Se suele ingerir por vía oral. La gama-buti-
rolactona (GBL) y el 1,4-butanediol, ambas sustancias quími-
cas industriales, también se utilizan hoy en día por sus efectos
similares al GHB, y la GBL es una prodroga del GHB con gran
lipofilicidad y alta potencia.

La ingesta de ácido gama-hidroxibutírico se asocia a un
aumento de las concentraciones centrales de dopamina y acti-
vación de los receptores de GABA-A/B (123). La semivida de
eliminación de GHB es de 27 minutos y de ahí que exista el
riesgo de redosificación (124). Al inicio después de la ingestión
se observa euforia y calma. Una dosis oral baja a moderada de
10 mg/kg (0,75 g) puede producir amnesia a corto plazo, hipo-
tonía, disminución de las inhibiciones y aumento de la libido.
Dosis más altas desencadenan somnolencia, náuseas, vómitos,
rigidez muscular, mareos, confusión, delirio, alucinaciones,
convulsiones y depresión cardiopulmonar. 

El GHB es muy adictivo (125) y el síndrome de abstinencia
se caracteriza por insomnio, calambres musculares, temblores
y ansiedad (126). Datos iniciales del Reino Unido indican que
han ocurrido 159 fallecimientos relacionados con GHB/GBL
en las últimas dos décadas. La mayor parte de las muertes
(79%) fueron accidentales y se implicó GHB/GBL solo en 37%
de los casos (127).

El baclofeno es un agonista de GABA-B (128) que muestra
propiedades ansiolíticas y analgésicas y a la vez ejerce algunos
efectos beneficiosos que se oponen a la avidez de alcohol,
cocaína y nicotina (129-132). También se puede utilizar para la
abstinencia y la destoxificación de GHB/GBL (133). Es muy
típico que los toxicómanos presenten un antecedente de abuso
de sustancias y automedicación con otras sustancias y que
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comiencen a tomar dosis grandes después que se les prescribe
con regularidad baclofeno por motivos médicos (134).

Aunque se puede identificar los signos de toxicidad con un
mínimo de 100 mg de baclofeno (135), los toxicómanos infor-
man la ingesta de dosis más altas para alcanzar los efectos
deseados tales como euforia, relajación y efectos que contra-
rrestan la ansiedad o similares a los antidepresivos, de un modo
similar a los comunicados después de la ingesta de GHB y pre-
gabalina (80,136).

Han ocurrido varias muertes por sobredosis de baclofeno
(137). La intoxicación aguda se caracteriza por hipotonía gra-
ve, delirio, sedación, depresión respiratoria, anomalías de la
conducción cardiaca y posiblemente estado de coma. El baclo-
feno siempre se debe retirar en forma gradual (138). Las mani-
festaciones de abstinencia comunes son hiperactividad muscu-
lar, hipertermia, trastornos metabólicos, rabdomiólisis, convul-
siones y delirio, y los problemas son similares al síndrome
serotoninérgico (139). 

Se está utilizando fenibut (“PB”) en Rusia y Latvia para el
tratamiento de los síntomas de abstinencia de alcohol y de
ansiedad y como nootrópico (140). Como suplemento alimen-
tario, está libremente disponible en línea. Cuando se utiliza
incorrectamente, suele tomarse por vía oral en dosis (por ejem-
plo, 1-3 g) notablemente superiores a las terapéuticas, lo cual
conduce a riesgo de sobredosis. Al igual que esta dosis, actúa
como un agonista en los receptores GABA-A/B, y a la vez esti-
mula la neurotransmisión de dopamina y serotonina (141,142).

Su utilización puede culminar rápidamente en dependen-
cia/tolerancia (143), con síntomas de abstinencia relacionados
los cuales se tratan con baclofeno (144). Los signos y síntomas
de abstinencia pueden consistir en alucinaciones visuales y audi-
tivas, agitación psicomotriz, pérdida de la realidad, despersonali-
zación, aumento de la sensibilidad a la luz y el sonido, dolor
muscular, contracturas, taquicardia, náuseas, temblor e insomnio
(145). La intoxicación aguda se caracteriza por taquicardia, alu-
cinaciones visuales, temblores, náuseas y vómitos con la posible
presentación del síndrome serotoninérgico (146,147).

DROGAS DISOCIATIVAS SIMILARES 
A LA FENCICLIDINA

Las drogas disociativas son similares y son causa de proble-
mas clínicos (148-150). El hidrocloruro de ketamina (“special
K”) se utiliza ampliamente en todo el mundo.

La ketamina suele desviarse de clínicas de veterinaria, don-
de se utiliza para intervenciones quirúrgicas. Sus efectos aluci-
nógenos están relacionados con el agonismo de 5-HT2A (151),
antagonismo de receptor de NMDA (152) y gran afinidad por
los receptores opioideos mu/delta/sigma (153).

Cuando se utiliza incorrectamente, la ketamina se puede
inyectar o inhalar o fumar o administrarse por vía rectal, en un
rango de dosis de 25 a 300 mg. Sus efectos psicoactivos consis-
ten en pensamiento referencial, disociación, despersonaliza-
ción, experiencias psicóticas y experiencias fuera del
cuerpo/muerte inminente (por ejemplo, el “Hoyo K”, 150). A
largo plazo, se describe tolerancia, dependencia, signos de abs-
tinencia y vivencias retrógradas, y los síntomas esquizotípicos
y la distorsiones perceptuales posiblemente persisten después
de cesar su uso (154).

Aproximadamente un tercio de los pacientes que utilizan
ketamina recreativa a largo plazo presentan problemas urológi-
cos (“vejiga k”, por ejemplo, disuria, dolor suprapúbico, hema-
turia, disminución de la capacitancia vesical, características
histológicas anormales de la vejiga, hidronefrosis) (155) e
intestinales (“cólicos k”) (153). La autoadministración en dosis
alta puede asociarse a toxicidad cardiovascular y respiratoria.
Las paraestesias, la debilidad muscular y las alteraciones de la
percepción pueden ocasionar caídas, traumatismos o quemadu-
ras. Los riesgos también han consistido en ahogamiento, muer-
te por hipotermia debida a dormir fuera en el invierno, acciden-
tes de tránsito y el ser víctima de delitos (47, 150).

La metoxetamina (MXE “Special M”) recientemente se ha
introducido en el comercio como un análogo estructural de la
ketamina a fin de eludir las sanciones legislativas (149). Puede
tragarse o insuflarse o inyectarse o utilizarse por vía rectal o
sublingual en un rango de dosis de 5 a 100 mg (9, 80, 87, 136).

La MXE posee antagonismo de receptor de NMDA, activi-
dades liberadoras de dopamina e inhibidoras de transportador
de serotonina (153). La mayoría de los usuarios refieren efec-
tos disociativos de larga duración (por ejemplo, el “Hoyo M”,
156). Aunque se han comercializado como “inocuas para la
vejiga”, los estudios preclínicos iniciales son un motivo de pre-
ocupación evidente (157), y las manifestaciones cerebelosas y
las convulsiones son singulares de las intoxicaciones por “Spe-
cial M” (158). Se ha descrito una serie de muertes relacionadas
con MXE confirmadas mediante análisis (148).

La difenidina (DND) y la metoxfenidina (MXP) son nuevos
derivados de la lefetamina que actúan como antagonistas de
receptor de NMDA (159), inhibidores del transportador de
serotonina, agonistas de dopamina y agonistas opioideos (87).
Se pueden ingerir o insuflar o inyectar en un rango de dosis de
50 a 150 mg, y sus efectos duran de 8 a 12 horas (87). Resulta
interesante que una gama de signos y síntomas del síndrome
serotoninérgico se hayan relacionado con la ingestión de dosis
altas de DND/MXP (80, 87, 136).

El dextrometorfano (DXM) es un antitusivo de venta sin
receta que carece de intensas propiedades agonistas de recepto-
res opioideos mu, pero que actúa como un antagonista de
receptor de NMDA (159) en tanto que posee actividades inhi-
bidoras de transportador de serotonina (160). Con el abuso de
DXM a largo plazo, se pueden observar alteraciones psicóticas
(8, 9). El cese brusco de DXM se ha relacionado con síntomas
de abstinencia (por ejemplo, vómitos, diarrea, mialgias, inquie-
tud, sudoraciones nocturnas, insomnio, ansiedad, pero también
alucinaciones y vivencias retrospectivas) (161). La ingestión
de dosis altas de DXM puede relacionarse con la presentación
del síndrome de serotonina (160).

PIPERAZINAS

La benzilpiperazina (BZP) inicialmente se estudió como un
antidepresivo hace unos 40 años, pero nunca se comercializó.
Sobre todo en el pasado, se incluyó en comprimidos de Éxtasis
“falsas”. Es un agonista del receptor de 5-HT2A, lo cual expli-
ca sus efectos alucinógenos en dosis más altas.

Las piperazinas se han vuelto más populares para simular
los efectos del Éxtasis, y la recién introducida “Molly” típica-
mente es una combinación de MDMA y piperazina (162). Sus
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efectos son similares a los de la anfetamina, pero menos inten-
sos (8, 9, 162). Su ingestión se suele acompañar de efectos esti-
mulantes, pero a dosis más altas también se comunican aluci-
naciones. Las convulsiones pueden presentarse hasta en uno de
cada cinco pacientes que presentan toxicidad por la piperazinas
y también se ha descrito hiponatremia, síndrome serotoninérgi-
co e insuficiencia renal (162).

La meta-clorofenilpiperazina (mCPP) es el principal meta-
bolito de la trazodona y la nefazodona. Su ingestión en dosis
altas puede producir euforia, hipertensión y taquicardia.

HIERBAS/PLANTAS

Salvia divinorum (“Sally-D”) tiene un largo historial como
psicodélico adivinatorio. Su utilización actual incluye fumar o
mascar las hojas secas que contienen salvinorina A y B, ambas
agonistas del receptor opioideo Κ (163). En dosis altas, se ha
comunicado en forma anecdótica distorsión del tiempo, imágenes
vívidas y efectos empatógenos (80, 87, 136). Cuando se fuma,
sus efectos clínicos ocurren al cabo de 20 a 60 segundos y duran
de 5 a 15 minutos. Su ingesta puede relacionarse con alteraciones
de la percepción, psicosis, cefalea, irritabilidad y ansiedad (80,
87, 136). No se ha comunicado dependencia ni tolerancia.

Sceletium tortuosum (“Kanna”) es una enteógeno de África
del Sur (164) que en la actualidad está disponible como extracto,
hierba desecada en polvo, tintura, bolsitas de té y semillas. Se
puede inhalar, fumar, masticar o tragar (80, 87, 136). Los efectos
deseados comprenden euforia, reducción de la tensión, intensifi-
cación de la libido y supresión del apetito. La acción exaltadora
del estado de ánimo se debe a la actividad serotoninérgica de sus
alcaloides (165), por ejemplo, mesembrina, mesembrenona,
mesembrenol y tortuosamina. Los efectos secundarios comunes
que se han comunicado son hipertensión, cefalea y náuseas, aso-
ciados a ansiedad, irritabilidad e insomnio. Se puede presentar
un síndrome serotoninérgico cuando Kanna se asocia a inhibido-
res selectivos de la recaptación de serotonina (SSRI) o inhibido-
res de la MAO (MAOI) (80, 87, 136).

Mytragina speciosa (“Kratom”) es un árbol natural de algunos
países asiáticos cuyas hojas contienen mitraginina, mitrafilina, 7-
hidroximitraginina y O-desmetiltramadol. La mitraginina (“biak-
biak”) es un agonista parcial de receptores opioideos mu y delta.
La 7-hidroximitraginina es un agonista opioideo mu que tiene una
potencia 30 veces mayor que la de la mitraginina. La mitrafilina
actúa sobre los receptores opioideos mu y delta y como un antago-
nista del receptor de NMDA (119). Kratom se puede fumar o pre-
parar o ingerir como un extracto. Los usuarios refieren una seda-
ción similar a la de los opiáceos, sobre todo a dosis más altas, o
una estimulación similar a la de la cocaína, a dosis más bajas (80,
87, 136). Otros efectos clínicos comprenden náuseas y vómitos
intensos que se acompañan de alteraciones visuales. El uso cons-
tante puede dar por resultado dependencia y síntomas de abstinen-
cia similares a los de los opioides cuando se suspenden. Se han
comunicado algunas muertes relacionadas (47).

Piper Methysticum (“Kava Kava”) es una bebida
social/ceremonial en muchas islas del Sur del Pacífico, y sus
componente activos son kabalactonas y kabapironas (8, 9,
119). De estos, la desmetoxi-yangonina es un MAOI-B reversi-
ble, que puede incrementar también las concentraciones de
dopamina en el núcleo accumbens (166). La kavanina es un

inhibidor de acetiltransferasa N-terminal (NAT), supuestamen-
te con inhibición de la recaptación de serotonina y propiedades
de activación de receptor de NMDA (167). La yangonina actúa
como un agonista de canabinoide CB1 (168). Las raíces de
kava también están disponibles en forma líquida, tinturas,
extractos y tabletas. La kava confiere una sedación de inicio
rápido y a largo plazo (119). Hubo varios informes de daño o
insuficiencia hepática relacionados (169).

La ayahuasca es un brebaje sudamericano psicodélico, tra-
dicionalmente elaborado a partir de la viña de Banisteriopsis
caapi (que contiene alcaloides harmala de la beta-carbolina,
que poseen propiedades de MAOI-A reversibles) y Psychotria
viridis, una planta que contiene DMT (8, 9, 119). Al ser meta-
bolizada por la MAO digestiva, DMT prácticamente es inacti-
va si se toma por vía oral, a menos que se combine con MAOI.
Los efectos pueden durar de 2 a 6 horas y consisten en alucina-
ciones visuales intensas, euforia, ideación paranoide y sensa-
ciones enteógenas, asociadas a vómito o diarrea (8, 9, 119).

La ibogaina es un alcaloide alucinógeno extraído del tronco de
la raíz del arbusto de África Occidental Tabernanthe iboga, tradi-
cionalmente utilizado como un sacramento (8, 9, 119). Es un ago-
nista de 5-HT2A, agonista de dopamina, antagonista de receptor
de NMDA y agonista de receptor opioideo Κ (170). Su ingestión
produce alucinaciones visuales y efectos enteógenos, posiblemen-
te relacionados con ataxia, náuseas, vómitos y arritmias (171).

Nuestro grupo de investigación ha identificado un incre-
mento reciente en las descripciones en línea relacionadas con
el posible mal uso de magnololes (172). El extracto de corteza
de Magnolia officinalis se suele utilizar como una medicina
oriental tradicional para el tratamiento del insomnio, la ansie-
dad y las alergias (173). Honokiol y magnolol, los principales
componentes de sus extractos, son agonistas débiles de recep-
tor de canabinoide CB2 y GABA-A (174). Magnolol es meta-
bolizado luego en su metabolito 20 veces más potente tetrahi-
dromagnolol, activo sobre los receptores canabinoides
CB1/CB2 (174). Se están comunicando efectos similares a la
cannabis y a la benzodiazepina (por ejemplo, sedación, dismi-
nución de la atención y la concentración, cefalea) (80, 87, 172).

Hydrangea paniculata/Hortensia es una planta ornamental
común. Su mal uso puede asociarse a una gama de efectos
similares a los de canabis, por ejemplo, euforia, sedación, con-
fusión, mareos y cefalea (80, 87, 136). Se puede fumar o inge-
rir en capsulas, extractos, tés o jarabe de azúcar.

Datura stramonium es otra planta común bien conocida por
sus propiedades alteradoras de la mente (por ejemplo, alucina-
ciones, delirios, conducta anómala y euforia) que se acompa-
ñan de xerostomía, midriasis grave y fotofobia, confusión, des-
orientación, taquicardia y amnesia (8, 9, 80, 87, 119). Se ha
comunicado parálisis bulbar mortal relacionada, arritmias y
episodios de colapso cardiovascular (47).

Nauclea latifolia es una planta subsahariana que produce
flores y que contiene tramadol (175), utilizada con fines recrea-
tivos para obtener alivio del dolor, sedación y efectos ansiolíti-
cos (80, 87).

PRODUCTOS PRESCRITOS

La pregabalina está aprobada en Europa para el tratamiento
de la epilepsia y las convulsiones parciales, el dolor neuropáti-
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co y el trastorno por ansiedad generalizada. Sin embargo, la
molécula también suele prescribirse de manera extraoficial
para una gama de trastornos psiquiátricos, tales como trastorno
bipolar, abstinencia de alcohol y narcóticos, y trastorno por
déficit de atención con hiperactividad. En paralelo con los gra-
dos crecientes de prescripción, se está observando un mercado
negro creciente en la actualidad (8, 9, 176, 177).

La fijación potente de pregabalina y gabapentina en el canal
del calcio produce una reducción en la liberación de moléculas
excitadoras. Por otra parte, se considera que poseen propiedades
miméticas de GABA y efectos directos e indirectos sobre el siste-
ma de “recompensa” dopaminérgico (177). En general, la prega-
balina se caracteriza por una mayor potencia, tasas de absorción
más rápidas y mayor biodisponibilidad que la gabapentina (176).

Los toxicómanos típicos que utilizan estos compuestos son
individuos con un antecedente de uso recreativo de múltiples
drogas. Una gama de experiencias puede relacionarse con el
abuso de gabapentina, tales como euforia, mejor sociabilidad,
sedación opioidea y efectos psicodélicos (176). Así mismo, la
pregabalina se considera una “droga psicoactiva ideal” para
lograr determinados estados mentales, incluidos los efectos
sedantes combinados con euforia y disociación.

El mal uso de pregabalina en dosis de hasta 3-20 veces más
que la dosis máxima indicada (176), en su mayor parte parece
ocurrir por vía oral, pero también se ha informado la utilización
intravenosa, la “obturación” rectal y el fumarla. Al parecer
algunas drogas se mal usan en combinación con pregabalina o
gabapentina, por ejemplo, canabis, alcohol, ácido lisérgico,
anfetaminas y GHB (176, 177).

El fenazepam (“Zinnie”) es una benzodiazepina antigua
que en la actualidad es prescrita en la Federación Rusa para el
tratamiento de diversos trastornos neurológicos y también para
la abstinencia de alcohol y la ansiedad, al igual que como pre-
medicación para intervenciones quirúrgicas (178). Es fácil-
mente accesible en línea a bajos precios y se considera cinco
veces más potente que el diazepam (179). Se puede ingerir,
inhalar o inyectar, por sí sola o en combinación con otras sus-
tancias y se ha descrito que tiene efectos euforizantes (8, 9).
Los efectos secundarios notificados comprenden amnesia,
mareos, pérdida de la coordinación, somnolencia, visión borro-
sa, lenguaje farfullante y ataxia. Se han comunicado falleci-
mientos por paro respiratorio a consecuencia de su mal uso en
combinación con otros sedantes (180). 

La olanzapina se recomienda anecdóticamente en línea
como el “exterminador del viaje ideal” después de un episodio
de utilización compulsiva de droga psicodélica (181). La molé-
cula es auto-prescrita y durante algunos días únicamente, en
dosis diarias de hasta 50 mg/efecto.

La quetiapina (“Q ball”) también se considera anecdótica-
mente que “termina el viaje psicodélico” (181), y los toxicóma-
nos característicos son usuarios con un antecedente previo de
abuso de sustancias. Los sujetos vulnerables (por ejemplo ado-
lescentes, reclusos) pueden tener gran riesgo (182). Los moti-
vos para el abuso de antipsicóticos atípicos pueden ser el deseo
de “sentirse acaramelado” (183).

Se dispone de informes anecdóticos de mal uso de venlafa-
xina, sobre todo en combinación con otras sustancias (80, 87,
136), posiblemente relacionado con el aumento que produce en
la neurotransmisión de dopamina (184, 185), sobre todo a nivel
de la corteza prefrontal (186).

Se ha comunicado recientemente inquietudes relacionadas
con la orfenadrina (un anticolinérgico) (187). Así mismo, se ha
descrito recientemente el uso de tropicamida para drogarse (un
compuesto anticolinérgico oftálmico que produce midriasis de
acción breve y cicloplejía) (188). Cuando es objeto de abuso, la
tropicamida suele inyectarse por vía intravenosa, a menudo en
combinación con otros psicoactivos. Los efectos psicoactivos
relacionados con la tropicamida comprenden alucinaciones,
“sueños con los ojos abiertos” y disforia, que se acompañan de
voz farfullante, midriasis persistente, hipertermia, temblores,
convulsiones, agitación psicomotriz, taquicardia e ideación
suicida (188).

DROGAS PARA MEJORAR EL RENDIMIENTO 
Y LA IMAGEN CORPORAL

Se ha registrado el incremento de los grados de consumo de
sustancias conocidas como drogas para mejorar el rendimiento
y la imagen corporal (PIED) (8, 9, 189). Las PIED son drogas,
nutrimentos, bebidas, extractos vegetales o pociones de una
gama de diferentes fuentes.

Entre las utilizadas para mejorar la imagen corporal, cada
vez hay más inquietud con respecto al mal uso del auxiliar para
adelgazar dinitrofenol (DNP), cuya ingesta se ha implicado en
una serie de muertes en el Reino Unido (47, 190). El dinitrofe-
nol se ofrece en línea como un reforzador del metabolismo
para los fisicoculturistas y personas que siguen dietas. Su
ingestión puede acompañarse de euforia, aumento de la ener-
gía, náuseas y cefaleas (8, 9).

Por lo general se identifica en suplementos alimentarios, la
ingesta de 1,3-dimetil-amilamina (DMAA) produce euforia y
efectos estimulantes leves, así como hipertensión, cefaleas,
náuseas y vómitos (80, 87, 111). En paralelo con las inquietu-
des en torno a los riesgos de DMAA para la salud, entre ellos,
muertes (191), nuevos estimulantes sintéticos, tales como beta-
metil-feniletilamina (BMPEA), N,alfa-dietilfeniletilamina
(DEPEA) y en tiempos más recientes 1,3-dimetilbutilamina
(DMBA) se han ofrecido a clientes en línea que buscan suple-
mentos alimentarios “naturales” alternativos. Con la DMBA,
se han comunicado efectos como inquietud, intensificación del
estado de ánimo, mayor concentración, náuseas, rubefacción y
taquicardia (80, 87, 192).

Los compuestos sintéticos para bronceado derivados de
melanotán en gran parte están disponibles en línea y tienen
como propósito promover la melanogénesis y la pigmentación
de la piel y el cabello. Los grupos de usuarios de melanotán
comprenden mujeres orientadas a lo estético, dismórficos cor-
porales y hombres fisicoculturistas. Se ha comunicado estimu-
lación sexual, rubefacción, náuseas, pérdida de peso y altera-
ciones en la respuesta inmunitaria (193, 194).

Una gama de productos naturales disponibles en línea,
como los que contienen Tribulus terrestris, se están volviendo
populares debido a su supuesta fórmula para mejorar la fuerza
muscular y potente pro-testosterona. Se han descrito un aumen-
to de la libido (80, 87) y episodios psicóticos (asociados a la
ingestión a largo plazo) (189).

Entre los intensificadores cognitivos, se ha informado el
abuso de piracetam, aniracetam y centrofenoxina por indivi-
duos sanos con esperanza de mejorar su desempeño en el estu-
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dio y en las actividades laborales (195). Piracetam es un deri-
vado de GABA, originalmente comercializado en 1971 como
un noótropo (196) debido a la neurotransmisión reestablecida y
el aumento del consumo de oxígeno cerebral (197). Con la
ingestión de dosis altas de estas sustancias, se ha comunicado
la presentación de alucinaciones y alteraciones del estado de
ánimo (80, 136, 196).

Los compuestos “naturales” para mejorar el rendimiento
sexual se promocionan en línea como alternativas “más ino-
cuas” que los fármacos inhibidores de la fosfodiesterasa 5. Los
más populares son yohimbina, Maca, Epimedium y Ginkgo
Biloba. Su ingestión se ha relacionado con ansiedad, irritabili-
dad, reacciones de hipomanía y conducta inadecuada (80, 87,
136, 198).

DISCUSIÓN

El número cada vez más creciente de sustancias psicoacti-
vas nuevas que está surgiendo en todo el mundo (2, 8, 9, 101) y
los cambios paralelos en los escenarios de las drogas represen-
tan un reto para la psiquiatría. De hecho, la ingesta de estas
sustancias suele asociarse al desequilibrio de una gama de vías
y receptores de neurotransmisores y en consecuencia al riesgo
de alteraciones psicopatológicas.

La presentación de psicosis se ha relacionado con: a) un
aumento de las concentraciones centrales de dopamina (199),
asociado a la ingesta de la mayor parte de estas sustancias,
incluidas las fenetilaminas psicodélicas nuevas, las catinonas
sintéticas y 4,4´-DMAR; b) la activación de receptor de CB1
canabinoide (200), lograda con canabimiméticos sintéticos; c)
la activación del receptor 5-HT2A (201), comunicada con com-
puestos NBOMe, los últimos derivados de triptamina, deriva-
dos de lefetamina, DXM y plantas alucinógenas; d) actividad
antagonista en los receptores de NMDA (202), descrita con
disociativos como la fenciclidina; y e) activación de receptor
opioideo Κ (203), que se suele asociar a la ingesta de Salvia
divinorum.

Los sujetos vulnerables, incluidos los niños y adolescentes y
pacientes psiquiátricos, pueden estar expuestos a una gama de
páginas web “pro drogas”, que proporcionan oportunidades de
adquisición directa de la droga o de información sobre la misma
(por ejemplo, descripción de los efectos de la droga, dosis, quí-
mica y experiencias de su ingestión). Los miembros de foros de
drogas y comunidades de blog (por ejemplo, los “e-psiconau-
tas”, 4) suelen proporcionar grados avanzados de conocimiento
en relación con las nuevas sustancias psicoactivas.

Supuestamente es inadecuado confiar en la información
obtenida en línea sin verificación independiente, y sólo los
estudios clínicos a gran escala y controlados adecuadamente
pueden brindar una indicación clara de las características y los
efectos adversos de la droga. Sin embargo, estudios previos de
nuestro grupo (4, 176) claramente han señalado que un aumen-
to del tráfico y debate en línea en torno a una droga psicoactiva
específica suele anteceder a la presentación de incidentes clíni-
cos a nivel de la población.

Los consumidores de sustancias psicoactivas nuevas pue-
den auto-remitirse durante la noche a servicios de accidentes y
urgencias cuando les preocupan problemas médicos o psiquiá-
tricos agudos sin revelar su ingesta de sustancia y mostrando

resultados negativos en las pruebas de drogas normales (8, 9).
Claramente es difícil obtener un plan de tratamiento detallado
y en general para hacer frente a las alteraciones conductuales y
psicopatológicas relacionadas con la ingesta de prácticamente
algunos centenares de sustancias disponibles en la actualidad
(8, 9, 162).

Dada la farmacología compleja o desconocida de las sus-
tancias posiblemente ingeridas por el paciente, las benzodiaze-
pinas pueden ser opciones de elección (3). Sin embargo, pue-
den necesitar redosificación frecuente y dosis altas para lograr
un efecto sedante adecuado, y esto puede ser un problema
cuando las personas han ingerido simultáneamente alcohol (3).
Cuando los pacientes no se pueden controlar con sólo benzo-
diazepinas, puede considerarse propofol o antipsicóticos (8, 9,
162), aunque esto puede contribuir también a los efectos de
toxicidad agudos de las sustancias objeto de abusos.

El tratamiento de la hipertermia se debe planificar en forma
radical y esto suele implicar medidas de enfriamiento y admi-
nistración de líquido intravenoso para el problema de la rabdo-
miólisis (3). El síndrome de serotonina se trata utilizando ben-
zodiazepinas y ciproheptadina (204). A veces es necesaria la
admisión hospitalaria, posiblemente en las unidades de cuida-
dos intensivos, (8, 9, 162).

Los grados crecientes de mal uso de una gama de productos
medicinales, que por lo demás representa un recurso valioso en
el repertorio farmacológico de la psiquiatría en medicina de las
adicciones (177), son un motivo de mayor inquietud. Posibles
fuentes de esta adquisición pueden ser la desviación de medi-
camentos prescritos con regularidad o farmacias en línea
“Rogue” (205).

Los psiquiatras y los médicos que consideren prescribir una
molécula psicoactiva que posee el potencial de uso indebido
(por ejemplo, pregabalina o gabapentina para los trastornos
neurológicos y psiquiátricos) deben valorar cuidadosamente un
posible antecedente previo de abuso de drogas. Por otra parte,
deben tener la capacidad de identificar con rapidez signos de
uso indebido y proporcionar asistencia para la reducción gra-
dual de la medicación inicial (177).

El mercado en línea de las nuevas sustancias psicoactivas
lamentablemente se está desarrollando con mucha mayor rapi-
dez que la investigación académica (4). Consideramos que los
profesionales de la salud mental deben tener presente los efec-
tos psicopatológicos de estas sustancias. Esperamos que este
artículo sea una útil contribución en este sentido.
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Los sistemas nosológicos oficiales, como el DSM-5 y la
ICD-10, definen la fisiopatología y los trastornos por consumo
de sustancias como constructos distintivos, independientes y
categóricos. En otras palabras, los sistemas de clasificación
implican que un paciente cumple el umbral diagnóstico para un
trastorno mental específico o no lo cumple (categórico), el tras-
torno no se superpone a otros trastornos (distintivo) y por con-
siguiente la presentación del trastorno no se asocia a una mayor
probabilidad de tener otro trastorno (independiente).

No obstante, tanto la experiencia clínica como la investiga-
ción empírica indican que estas suposiciones no están justifica-
das. En primer lugar, las manifestaciones de trastornos subum-
bral pueden asociarse a sufrimiento y disfunción subsiguiente;
por otra parte, existen diferencias importantes en la gravedad
en individuos que reciben el mismo diagnóstico. Esto señala
una dimensionalidad subyacente a los trastornos mentales que
no es captada por los diagnósticos categóricos y resalta infor-
mación que se pierde al reducir una constelación compleja de
signos y síntomas a una dicotomía de presente-ausente. En
segundo lugar, la comorbilidad es la regla, más que la excep-
ción. Los individuos que tienen un trastorno tienen probabili-
dades de cumplir los criterios para otros trastornos con fre-
cuencias que superan con mucho lo que se prevería con base en
las tasas de prevalencia del trastorno.

La investigación sobre la dimensionalidad del trastorno y la
comorbilidad parece indicar que muchos trastornos mentales
son manifestaciones de relativamente pocas dimensiones sub-
yacentes centrales. A partir de hace varias décadas, investiga-
dores de síntomas y conductas comunes en los niños, y diag-
nósticos en adultos, una y otra vez han reproducido tal estruc-
tura representativa subyacente: el modelo de interiorización-
exteriorización. La interiorización explica la comorbilidad
entre depresión mayor, trastorno por ansiedad generalizada,
distimia, trastorno por pánico, fobias sociales y específicas,
trastorno por estrés postraumático, etc., en tanto que la exterio-
rización explica la comorbilidad entre los trastornos por consu-
mo de sustancias y los trastornos antisocial, conductual y rela-
cionados con la impulsividad.

A diferencia de las organizaciones de muchas nosologías
oficiales (por ejemplo, “trastornos afectivos” como diferentes a
“trastornos por ansiedad”), este modelo de interiorización-
exteriorización proporciona una adaptación excelente a los
datos y se ha reproducido en diversas poblaciones, de todo el
mundo (1,2). En este estudio se resaltan los avances recientes y
las direcciones contemporáneas en la investigación de la
comorbilidad transdiagnóstica.

LA NATURALEZA DE LA INTERIORIZACIÓN 
Y LA EXTERIORIZACIÓN

Persistencia del trastorno

Los estudios han demostrado que la interiorización y la
exteriorización son muy estables en el tiempo, lo cual tiene
notables repercusiones para comprender el envejecimiento psi-
cológico satisfactorio así como la persistencia del trastorno. De
hecho, la investigación acerca de esta cuestión ilustra que estos
dos factores transdiagnósticos son clave para comprender la
continuidad del trastorno. La varianza transdiagnóstica que los
trastornos afines comparten (captada por los factores) parece
impulsar la persistencia del trastorno. 

Por otra parte, la varianza singular de los trastornos —
varianza específica de trastorno que hace que cada uno sea
diferente de sus trastornos a fines— tiende a mostrar una
estabilidad comparativamente baja y a menudo insignifi-
cante. En otras palabras, la interiorización y la exterioriza-
ción al parecer hacen las veces de una vía primaria para la
persistencia del trastorno homotípico en el transcurso del
tiempo. El trastorno por ansiedad generalizada, por ejem-
plo, parece persistir, debido a que la varianza del factor
interiorizante satura el diagnóstico, y es esta varianza trans-
diagnóstica, la que es estable, no la varianza específica del
trastorno (3,4).

Inicio del trastorno

Puesto que los factores contribuyen a la mayor parte de la
continuidad homotípica en el curso del tiempo, las investiga-
ciones y su papel en la continuidad heterotípica y el inicio del
trastorno son cruciales. Por ejemplo, se puede conceptuar nive-
les de factor transdiagnóstico en el curso de la vida como una
susceptibilidad al inicio del trastorno subsiguiente y en conse-
cuencia como los factores clave que impulsan la presentación
de la comorbilidad secuencial. En datos de inicio longitudinal
sobre dieciocho trastornos, Kessler et al (4) aplicaron un nuevo
modelo de sobrevida tras la comorbilidad latente con rezago en
el tiempo, y observaron que la interiorización y la exterioriza-
ción en el tiempo 1 explicaba bien el inicio subsiguiente de los
nuevos trastornos. Esto resalta la necesidad de la modelación
de estructura latente para desplazarse más allá de los datos
transversales hacia enfermedades longitudinales bien caracteri-
zadas.
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Características de factores

Los investigadores recientemente han abordado tres inte-
rrogantes en torno a las características de los factores trans-
diagnóstico. En primer lugar, ¿Cómo se conceptúa mejor la
distribución de estos factores? Esta interrogante de distribución
es importante por cuanto permite una mejor comprensión de la
interiorización y exteriorización latentes en general, y por tanto
nos ayuda a comprender la dispersión de estos factores en la
población. Múltiples estudios indican ahora que estos factores
son dimensiones continuamente distribuidas (frente a clases de
susceptibilidad, o híbridos de clase de dimensión) (3).

En segundo lugar, ¿cuán similares (invariantes) son estos
factores en diferentes grupos? Estudios de interiorización-exte-
riorización en diferentes poblaciones, en los que se compara a
individuos según género, raza/grupo étnico, edad y orientación
sexual, una y otra vez han reproducido el hallazgo de que la
interiorización y la exteriorización son invariantes (3,5, 6).
Esto indica que el motivo por el que se observan discrepancias
en la salud mental en trastornos específicos es que los grupos
difieren en sus niveles de factor transdiagnóstico promedio.
Por consiguiente, las mujeres informan tasas más altas de
depresión mayor que los hombres, en virtud de que las prime-
ras, en promedio, tienen mayor grado de interiorización que los
hombres.

En tercer lugar, ¿se consideran mejor estos factores como
factores individuales o como subfactores incluyentes? La res-
puesta a esta interrogante apunta hacia una explicación jerár-
quica. Las investigaciones de la exteriorización suelen señalar
un factor individual en la edad adulta; sin embargo, también
pueden emerger los subfactores correlacionados (por ejemplo,
el uso de sustancias). Con respecto a la estructura de orden
superior de la interiorización, algunos estudios respaldan un
solo factor interiorizante y otros observan que la interioriza-
ción subsume dos factores de orden inferior: sufrimiento
(depresión mayor, ansiedad generalizada, distimia) y temor
(agorafobia, fobia social, fobia específica).

RELACIONES DEL TRASTORNO CON EL PRONÓSTICO
Y LA EXPOSICIÓN

La interiorización y la exteriorización, a diferencia de la
varianza específica del trastorno, pronostican trastornos subsi-
guientes, pero ¿qué papel desempeñan en trastornos relaciona-
dos con otras variables importantes? Un número creciente de
estudios, indica que las relaciones de los trastornos con desenla-
ces importantes son impulsadas por la varianza transdiagnóstica
más que la varianza específica del trastorno. Por ejemplo, la rela-
ción entre la depresión mayor y la conducta suicida en gran parte
parecen reflejar la asociación de la depresión a la interiorización,
no algo concreto sobre la depresión (3).

Por lo que respecta a los vínculos entre las exposiciones
ambientales y los trastornos, los estudios indican que los fac-
tores transdiagnóstico en gran parte son mediadores de estas
relaciones, lo que significa que una exposición (por ejemplo,
discriminación, experiencias adversas en la infancia) posible-
mente aumente los niveles del factor transdiagnóstico, lo que
se manifiesta como tasas más altas de trastornos múltiples
observados (5). Estos hallazgos esclarecen la repercusión

difusa de las exposiciones individuales sobre múltiples tras-
tornos.

Dado que los factores transdiagnósticos parecen contribuir
a la mayor parte de las relaciones entre las exposiciones y los
trastornos, los trastornos y los trastornos subsiguientes, así
como los trastornos y los desenlaces, una interrogante de inves-
tigación futura significativa implicaría determinar qué, si es
que algo de, varianza específica del trastorno nos dice por enci-
ma y más allá de los factores transdiagnósticos.

HACIA UN MODELO TRANSDIAGNÓSTICO INTEGRAL

Modelos bifactor

Una base reciente ha sido la aplicación de nuevos modelos
transdiagnósticos. La interiorización y la exteriorización están
correlacionadas, lo que indica la presencia de otro factor para
explicar esta relación. Los modelos bifactor, al plantear un fac-
tor de psicopatología general que satura a todos los diagnósti-
cos (además de la interiorización y la exteriorización) están
obteniendo fuerza empírica (7, 8). Los modelos de bifactor
serán una orientación futura clave para comprender la comor-
bilidad a nivel más general.

Nuevos trastornos y factores

Los modelos de factor transdiagnóstico suelen ser modela-
dos para caracterizar la comorbilidad de trastornos mentales
comunes. Sin embargo, tales modelos, también pueden captar
otros modelos, como la gama de la esquizofrenia, los trastornos
de la conducta alimentaria y del funcionamiento sexual. Si bien
algunos de estos trastornos menos comunes reflejan interiori-
zación y exteriorización, otros representan factores adicionales.
Por ejemplo, la esquizofrenia y los trastornos psicóticos afines
reflejan un factor de trastorno de pensamiento singular (9), y
los trastornos de la gama del autismo reflejan también un factor
singular (10). La expansión de los modelos de comorbilidad
transdiagnóstica para incluir nuevos trastornos y nuevos facto-
res son una orientación futura principal.

Enlaces con la personalidad

La interiorización y la exteriorización se asocian a rasgos
de la personalidad, como el afecto negativo y la desinhibi-
ción, respectivamente. Por lo que respecta a la personalidad
anormal, muchos trastornos de la personalidad categóricos
también pueden adaptarse a este modelo. La reconceptuación
reciente del DSM-5 de los trastornos de la personalidad a tra-
vés de un sistema dimensional alternativo (11) proporciona
una nueva vía de investigación fecunda. De hecho, los trastor-
nos de la personalidad del DSM-4 se pueden comprender
como manifestaciones de combinaciones específica de face-
tas específicas de estas dimensiones más amplias. El vínculo
de estos dominios con el trastorno mental conceptuado de
manera más amplia, también resulta claro: a un nivel de orden
superior, estos dominios convergen en la interiorización y la
exteriorización (12).
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INDICACIONES PARA LA INTERVENCIÓN

Los modelos del factor transdiagnóstico informan a la inter-
vención en dos formas importantes. La primera es conceptual:
ayudan a explicar porque determinados fármacos psicoactivos
y modalidades de psicoterapia específicas, son eficaces para
múltiples trastornos supuestamente distintivos. En segundo
lugar, proporcionan una diana de intervención: si los tratamien-
tos pueden reducir los niveles de susceptibilidad transdiagnós-
tica, pueden tener repercusiones generales en múltiples trastor-
nos y por tanto resultar eficientes. De hecho, se dispone de uno
de tales tratamientos transdiagnósticos para los trastornos emo-
cionales (interiorizantes) y esto es una orientación clave para la
investigación de las intervenciones (13).

FACTORES TRANDIAGNÓSTICOS EN LA ERA 
DEL MODELO RDoC

La financiación de la investigación cada vez más se enfoca
en la investigación biológica del trastorno mental que es epito-
mizada por los criterios de dominios de investigación (RDoC)
del National Institute of Mental Health de Estados Unidos (14).

Se plantea que los factores transdiagnósticos desempeñan
un papel importante en las investigaciones de la fisiopatología
orientadas según el modelo RDoC. En primer lugar, estos fac-
tores representan principalmente varianza genética (15), lo que
resalta su potencial utilidad en investigaciones genéticas. En
segundo lugar, estos factores están íntimamente relacionados
con los sistemas neurobiológicos, como por ejemplo la relación
de la interiorización con los circuitos emocionales comunes a
los trastornos emocionales (13, 16).

Como tales, los factores transdiagnósticos parecen singular-
mente adaptados a cubrir los fenómenos psiquiátricos y los
sustratos biológicos de la conducta y por consiguiente parecen
consideraciones cruciales en la era del RDoC a medida que la
investigación se desplaza cada vez más alejándose de los diag-
nósticos categóricos derivados de las entrevistas con los
pacientes (5, 7).
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Las prioridades de la Organización Mundial de la Salud
(WHO) para el desarrollo de la clasificación de los trastornos
mentales y de la conducta en la ICD-11 comprenden aumentar
su utilidad clínica en el contexto de la salud mental global (1) y
mejorar la identificación y el diagnóstico de los trastornos
mentales en niños y adolescentes (2).

Un problema que se ha debatido acaloradamente en el cam-
po de la psicopatología infantil es la evaluación, el diagnóstico
y el tratamiento de niños con irritabilidad e ira (3, 4). Aunque
prácticamente todos los niños muestran conductas irritables e
iracundas en ocasiones, algunos las muestran con más frecuen-
cia y con más intensidad, al grado en que se convierten en una
forma alterada de desregulación emocional. Los hallazgos
recientes indican que estos niños con irritabilidad o ira crónicas
e intensas no se han identificado adecuadamente a través de los
sistemas de clasificación existentes, tienen más riesgo de des-
enlaces negativos específicos y no han recibido el tratamiento
adecuado. En la medida en que la ICD-11 pueda ayudar a
esclarecer el cuadro clínico de la irritabilidad y la ira, los niños
y las familias se beneficiaran de diagnósticos más exactos, pro-
nósticos más útiles e intervenciones más eficaces.

Este estudio proporciona un panorama breve del problema
y puntualiza varias opciones posibles y la propuesta actual para
la clasificación de la irritabilidad y la ira infantiles en la ICD-
11. Esta propuesta representa una solución muy diferente —
pero consideramos que más científicamente más justificable—
a los problemas en este campo que la seleccionada para el
DSM-5 (5).

PROBLEMAS CLÍNICOS RELACIONADOS 
CON IRRITABILIDAD E IRA GRAVES EN LOS NIÑOS

Inquietud en torno al diagnóstico incorrecto

Uno de los principales motivos de porqué los investigado-
res y los médicos se han inquietado con respecto a la clasifi-
cación de la irritabilidad e ira intensa en los niños es que se
considera que este fenómeno en general contribuye a un diag-
nóstico incorrecto importante de los niños al clasificarlos

como portadores de trastorno bipolar. Esto es muy aplicable
en Estados Unidos, donde las tasas de diagnósticos de trastor-
no bipolar en los niños aumentaron hasta en 4000% entre
1994 y 2003 (6).

La frecuencia creciente de trastorno bipolar pediátrico al
parecer se debe a errores diagnósticos o a un cambio en las
convenciones diagnósticas, ya que los factores de riesgo para el
trastorno no se han modificado y los datos internacionales no
han mostrado un incremento similar (7). El punto de vista de
que la manía y la hipomanía podrían presentarse como irritabi-
lidad entre los niños al parecer era subyacente a este patrón
diagnóstico cambiante (4, 7).

Notablemente una gran mayoría de los niños con diagnósti-
co de trastorno bipolar con base en esta interpretación de irrita-
bilidad habría cumplido los requisitos diagnósticos para el tras-
torno por oposición desafiante (ODD) (4). Aunque en general
se agrupa con el trastorno de la conducta y otros trastornos
caracterizados por conducta disruptiva, el ODD es un trastorno
que se caracteriza por desregulación emocional (8), definida
parcialmente por los síntomas afectivos de irritabilidad e ira (5,
9) y por compartir una comorbilidad significativa y continui-
dad con los trastornos afectivos y por ansiedad (10, 11).

En consecuencia, las tasas crecientes de diagnóstico de
trastorno bipolar en los niños podrían reflejar: a) una confusión
diagnóstica con respecto a la presentación del trastorno bipolar
entre los niños; y b) la presentación de síntomas más graves de
desregulación emocional en los niños que más adecuadamente
se consideran como portadores de ODD.

Inquietud en torno a los resultados

Tratando de aclarar las relaciones entre la irritabilidad y el
trastorno bipolar, los investigadores del Instituto Nacional de
Salud Mental de Estados Unidos comenzaron a investigar “la
desregulación grave del estado de ánimo” (SMD), un síndrome
caracterizado por grados anormales y crónicos de ira o tristeza,
hiperreactividad evidente en el insomnio o la agitación y una
intensificación de la actividad verbal o física (12). La SMD y la
irritabilidad e ira intensa en la infancia permitieron pronosticar
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los trastornos por ansiedad y depresivos, pero no los trastornos
bipolares, en la adolescencia y en la edad adulta (13-15).

Al mismo tiempo, los investigadores han analizado “la
dimensión de irritabilidad” del ODD, que por lo general inclu-
ye el perder los estribos con frecuencia, el ser quisquilloso y el
estar iracundo de manera crónica o con frecuencia, pero no los
síntomas de hiperreactividad del SMD. Desde hace tiempo se
ha establecido que una proporción importante de niños con
ODD siguen una vía del desarrollo que conduce a conductas
antisociales más graves características del trastorno de la con-
ducta (16). Sin embargo, los niños con estos síntomas de irrita-
bilidad e ira del ODD al parecer siguen una evolución diferen-
te, y los desenlaces más a menudo incluyen depresión y ansie-
dad subsiguientes (17, 19), así como victimización de compa-
ñeros (20) y una mayor resistencia al tratamiento y alteración
funcional después del tratamiento (21).

En general, la irritabilidad y la ira intensas al parecer son
una característica clínicamente significativa y predictora de los
desenlaces del desarrollo, desde las primeras etapas de la infan-
cia (22, 23) hasta la edad adulta (15), con hallazgos similares
en niñas y niños. Por otra parte, la irritabilidad y la ira pueden
tener fundamentos genéticos diferentes de las conductas resis-
tentes y los problemas de conducta (24). Claramente este es un
campo que merece atención clínica cuidadosa.

Inquietud en torno a seleccionar 
intervenciones apropiadas

Durante el periodo de tasas diagnósticas crecientes del tras-
torno bipolar en la infancia también hubo una tendencia cre-
ciente a utilizar medicación apropiada para el trastorno bipolar
del adulto en un intento por mitigar los altos grados de ira e
irritabilidad en los niños (6, 7) pese a la escasez de estudios clí-
nicos de estos fármacos en poblaciones infantiles. Sin embar-
go, es improbable que los niños con irritabilidad e ira grave
muestren episodios maniacos o hipomaniacos, sea en el
momento de la valoración inicial o en los años subsiguientes
(4), de manera que la medicación para el trastorno bipolar pro-
bablemente no representa un tratamiento apropiado para ellos.
Por otra parte, se dispone de varias intervenciones psicosocia-
les de base empírica y medicamentos que puede ser eficaces
para tratar la ira en la infancia y la agresión reactiva (16,25).
Una mejor clasificación diagnóstica de la irritabilidad y la ira
en la infancia debiera ayudar a facilitar un tratamiento más efi-
caz.

¿Cómo abordar estas inquietudes?

Quienes desarrollaron el DSM-5 (5) optaron por abordar
estas inquietudes añadiendo un nuevo diagnóstico, el trastorno
por desregulación disruptiva del estado de ánimo (DMDD).
Agrupado entre los trastornos depresivos, el DMDD se define
principalmente por dos características, presenten en múltiples
contextos; a) descargas de enojo frecuentes e intensas y b) irri-
tabilidad persistente evidente cada día durante la mayor parte
del día.

La adición de este nuevo trastorno se ha topado con varias
reacciones negativas entre la comunidad profesional (por ejem-

plo, 26). Estas críticas señalan que el DMDD está basado en
escasa investigación, no es suficientemente diferente de los
trastornos existentes (por ejemplo, ODD) y pueden contribuir
más al incremento de las tasas de diagnósticos de trastornos
mentales y uso de medicación en niños.

Inicialmente, el Grupo de Trabajo para la Clasificación de
los Trastornos Mentales y de la Conducta en Niños y Adoles-
centes de la ICD-11 había recomendado incluir una versión
modificada de DMDD (27) en la ICD-11. Reflexionando en la
falta de consenso en este campo, esta propuesta fue más tarde
rechazada por el grupo de trabajo de trastornos del estado áni-
mo y por ansiedad de la ICD-11, y el problema fue asumido
por un grupo expandido de expertos asignados por la Organiza-
ción Mundial de la Salud. Este artículo refleja las discusiones y
las recomendaciones de ese grupo de trabajo.

OPCIONES DIAGNOSTICAS: UN TRASTORNO 
DIFERENTE O UN CRITERIO DELIMITADOR 
DE UN TRASTORNO EXISTENTE

Un trastorno diferente

La justificación para la introducción del DMDD en el
DSM-5 se desarrolló en gran parte a consecuencia de la inves-
tigación sobre el SMD (4). Sin embargo, debiera hacerse notar
varias limitaciones de esta justificación.

En primer lugar, la investigación en torno al SMD todavía
está en una fase temprana de su desarrollo y proviene de una
serie pequeña de grupos de investigación, principalmente en
Estados Unidos. Se necesita investigación independiente e
internacional adicional, sobre todo para respaldar la validez del
diagnóstico y su utilidad en un sistema de clasificación global.

En segundo lugar, en el proceso de adaptar el SMD (el sín-
drome de investigación provisional) en DMDD (el diagnóstico
del DSM-5), se hicieron varios cambios significativos entre
ellos, se descartó la hiperreactividad (por ejemplo, insomnio,
agitación, distractibilidad, pensamientos de acelere) de los cri-
terios esenciales y se eliminó la inteligencia baja (IQ < 80) de
los criterios excluidores (5,12). En consecuencias, el diagnósti-
co de DMDD no se había sometido a investigación por los
especialistas antes de la propuesta del DSM-5.

Cuando finalmente se analizó el DMDD en los estudios de
campo (28) y los análisis secundarios (29-31), surgió evidencia
de una fiabilidad limitada, una falta de consenso psiquiátrico y
tasas muy altas de imbricación con otros trastornos. Estos
hallazgos son congruentes con las inquietudes planteadas en la
comunidad profesional con respecto al DMDD (26) y parecen
indicar que el diagnóstico probablemente es problemático en
contextos clínicos.

Por consiguiente, no está claro con base en la evidencia
existente de que se debiera crear una nueva categoría de tras-
torno. Aunque el diagnóstico de DMDD se han presentado
como una solución al diagnóstico incorrecto y a la sobremedi-
cación de niños, su inclusión puede de hecho contribuir a la
confusión diagnóstica y crear una nueva diana, con una tasa de
base más alta, para el desarrollo de fármacos y estudios. El gru-
po de trabajo asignado por la Organización Mundial de la
Salud no consideró que el DMDD represente una respuesta sig-
nificativa a las inquietudes descritas antes en relación con el
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diagnóstico, los resultados y el tratamiento de los niños con
irritabilidad e ira intensa. 

Un criterio delimitador de trastorno por oposición 
desafiante

Hay una solución alternativa de base empírica que conside-
ra toda la investigación disponible sobre ira e irritabilidad en
los niños. Como se resumió antes, múltiples estudios sobre las
dimensiones del SMD y el ODD han revelado que los niños
con irritabilidad e ira intensa tienen un riesgo significativo y
especifico de trastornos interiorizantes y otros desenlaces psi-
cosociales deficientes con el tiempo. La gran mayoría de estos
niños ya cumpliría los requisitos diagnósticos para el ODD y
no es probable que lleguen a presentar trastorno bipolar (4).
Por otra parte, la investigación que evalúa diferentes modelos
de las dimensiones de ODD (23,32) proporciona una base
empírica para definir mejor la dimensión de irritabilidad e ira
dentro de una categoría diagnóstica existente.

El grupo de trabajo ha recomendado que la Organización
Mundial de la Salud no acepte el DMDD como una categoría
diagnóstica en la ICD-11, sino que más bien aborde el proble-
ma de una manera alternativa, más conservadora y más cientí-
ficamente justificable. En concreto, el grupo ha propuesto que
la ICD-11 incluya un criterio delimitador para indicar si la pre-
sentación o no del ODD comprende irritabilidad crónica e ira.
Consideramos que esta opción proporciona la base más detalla-
da para identificar y tratar adecuadamente a los niños con esta
forma inadaptada de la desregulación emocional.

Antes de la aprobación de la ICD-11 por la Asamblea Mun-
dial de la Salud, prevista en el 2017, las propuestas para ODD
y trastornos afines se someterán a evaluación empírica y escru-
tinio por la comunidad profesional global a través de varias
vías. Estas comprenden un proceso de análisis público y
comentarios (véase actualizaciones en http://apps.who.int/clas-
sifications/icd11/browse/1-m/en, y los estudios de campo basa-
dos en internet y basados en la clínica realizados a través de la
Red de Ejercicio Clínico Global de la Organización Mundial de
la Salud (véase http://www.globalclinicalpractice.net para
registrarse) y la red de Centros de Estudios de Campo Interna-
cionales de la Organización Mundial de la Salud.

La Organización Mundial de la Salud tomará decisiones
finales sobre la clasificación de la irritabilidad y la ira crónicas
en los niños y refinará más las directrices diagnósticas para el
ODD y trastornos afines sobre la base de la evidencia generada
a través de estos procesos.
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En tiempos recientes la actividad durante el estado en repo-
so del cerebro, es decir, la actividad neural cerebral ante la falta
de cualquier tarea o estimulo específico (1), ha ganado promi-
nencia en las neuroimágenes y en la investigación psiquiátrica.
Esta actividad durante el estado de reposo puede caracterizarse
espacialmente por diversas redes neurales que muestran una
conectividad funcional cercana. Estas comprenden la red en
modo predeterminado (DMN), que en su mayor parte consta de
estructuras de la línea media cortical que muestran intensas
fluctuaciones de baja frecuencia (2), la red sensoriomotora, la
red de prominencia y la red de control ejecutivo (CEN) (3).
Estas redes están interrelacionadas en constelaciones continua-
mente cambiantes (4). 

La actividad en estado de reposo también puede caracteri-
zarse por fluctuaciones en diferentes bandas de frecuencia, que
fluctúan desde infralenta (0,0001 – 0,1 Hz) pasando por delta
(1-4 Hz), zeta (5-8 Hz), alfa (8-12 Hz) y beta (12-30 Hz) hasta
gama (30-180 Hz). Estas bandas de frecuencias diferentes se
acoplan entre sí (5), constituyendo una estructura temporal
compleja (6). Por consiguiente, se puede caracterizar la activi-
dad durante el estado de reposo del cerebro como una estructu-
ra espacio-temporal integrada que debe comprenderse en un
sentido fisiológico y funcional, en vez de anatómico y estructu-
ral (7,8).

Se han realizado múltiples investigaciones de la actividad
durante el estado de reposo y la conectividad funcional en la
esquizofrenia (por ejemplo, 9, 10). La conectividad funcional
durante el estado de reposo en las estructuras de la línea media
cortical/DMN tiene a incrementarse, aunque la conectividad
funcional de la CEN, incluida la corteza prefrontal lateral, dis-
minuye bastante en la esquizofrenia (9). Este incremento de la
conectividad funcional en las regiones de la línea media al
parecer es compatible con la observación de fluctuaciones de
frecuencia baja más intensas en la esquizofrenia, sobre todo en
las regiones anteriores de la línea media (10).

¿Cómo se relacionan estos cambios en la estructura espa-
cial durante el estado de reposo con los síntomas de la esquizo-
frenia? Las investigaciones en sujetos sanos asociaron la rela-
ción negativa o anticorrelación, entre la DMN y la CEN con el
equilibrio entre el contenido mental interno (relacionado con el
yo) y externo (relacionado con el entorno) en el estado de con-

ciencia (11-13). Si la actividad durante el estado de reposo y la
conectividad funcional en las regiones mediales/DMN es más
fuerte, la atención se centrará principalmente en el contenido
mental interno que está más relacionado con el propio yo, los
propios pensamientos y el cuerpo (12). En cambio, la actividad
durante el estado de reposo más intensa y la conectividad fun-
cional en las regiones laterales/CEN conduce a un mayor con-
tenido mental externo en el estado de conciencia (12).

Es muy importante que este predominio del contenido men-
tal externo en la conciencia tenga lugar a expensas del conteni-
do mental interno, con un equilibrio reciproco entre ellos: o la
carga del contenido mental interno es alta y la del contenido
mental externo es baja o, a la inversa, la última predomina en
tanto que la primera retrocede al fondo (11.12). Tal equilibrio
recíproco entre el contenido mental interno y externo es media-
do neuronalmente por la anticorrelación entre las regiones de la
línea media/DMN y las regiones laterales/CEN.

Carhart-Harris et al (14) utilizaron la droga psicodélica psi-
locibina para simular psicosis en sujetos sanos y observaron
una anticorrelación reducida entre la DMN y la CEN. Esto
también fue informado por otras investigaciones en pacientes
con esquizofrenia (15).

La anticorrelación entre la DMN y la CEN posibilita una
distinción clara entre el contenido mental interno y externo al
equilibrarlos de manera recíproca. La disminución de la antico-
rrelación, o su conversión en correlación positiva entre DMN y
CEN, resuelve tal distinción: el contenido mental externo ya no
está más reducido cuando el contenido mental interno es fuerte.
Esto posibilita la confusión entre los contenidos mentales inter-
no y externo. Por ejemplo, el contenido mental externo (o inter-
no) puede interferir, y penetrar, en el procesamiento activo del
contenido mental interno (o externo). Estos se suele observar
en síntomas como inserción del pensamiento, retirada del pen-
samiento y síntomas de pasividad en la esquizofrenia. Tal vez
se desee describir la confusión entre el contenido mental inter-
no y externo como “borramiento del yo y el ambiente”, lo cual
puede representar una “alteración espacial básica” subyacente
a los síntomas de pasividad y al trastorno del ego en la esquizo-
frenia. 

La confusión entre el contenido interno y externo con el
“borramiento del entorno del yo” también puede subyacer a las
alucinaciones auditivas. Varios estudios demostraron una acti-
vidad durante el estado de reposo anormalmente alta y conecti-
vidad funcional en la corteza auditiva durante las alucinaciones
auditivas (16). Sin embargo, ¿Por qué durante las alucinaciones
auditivas las voces son experimentadas como externas más que
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como internas? Esto puede estar relacionado con la DMN y la
CEN y su relación con la corteza auditiva. Más concretamente,
la DMN parece estar menos conectada en el estado de reposo la
cual, en contraste, está muy intensamente conectada con la
CEN (15). Tal separación de la conectividad funcional de la
DMN y la corteza auditiva así como la relación de esta última
con la CEN pueden explicar la asignación de un origen externo
a las voces alucinadas en vez de relacionarlas de nuevo con un
origen interno (17). Las alucinaciones auditivas y su ubicación
en el ambiente – en vez de en el propio yo pueden por tanto ser
otro ejemplo de confusión de lo interno y lo externo y “borra-
miento del entorno del yo” lo que, puesto en términos cogniti-
vos, suele designarse como un déficit en la autovigilancia o el
autorreconocimiento (18).

Además de la confusión de lo interno–externo, las manifes-
taciones temporales, según se investigan en el electroencefalo-
grama, pueden desempeñar un papel central en generar aluci-
naciones auditivas. Angelopoulos et al (19) informaron un
aumento de la sincronía de fase en la banda alfa de la corteza
auditiva antes y durante el inicio de las alucinaciones auditivas.
Por otra parte, durante la experimentación de alucinaciones
auditivas se observó un incremento del acoplamiento de fase-
fase entre la actividad zeta y gamma en las regiones fronto-
temporales y el electrodo temporal T7, indicativa de la corteza
auditiva (20). Esto parece señalar que el acoplamiento anormal
de la actividad de la corteza auditiva durante el estado de repo-
so con otras regiones y redes como la CEN puede ser temporal-
mente mediado por un aumento anormal de la sincronía de
fase.

En conclusión, los resultados recientes de los estudios por
neuroimágenes resaltaron la actividad del cerebro durante el
estado en reposo y sus anomalías en los trastornos psiquiátricos
como la esquizofrenia. Sin embargo, aún no se ha esclarecido
el significado exacto de las anomalías durante el estado de
reposo para los síntomas psiquiátricos. Con base en los hallaz-
gos recientes, señaló aquí anomalías directamente vinculadoras
de la estructura espacio-temporal durante el estado de reposo
con los síntomas psicopatológicos como las alteraciones del
ego y las alucinaciones auditivas en la esquizofrenia.

En estudios futuros quizá se aborde y se investigue directa-
mente la estructura espacio-temporal de los diversos síntomas
esquizofrénicos. Esto acaso pueda culminar en el desarrollo de
nuevas formas de intervenciones dirigidas a “normalizar” el
estado de reposo del cerebro y la estructura espacio-temporal
de su actividad neural.
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El campo de la salud mental pública
estudia los problemas de salud mental a
nivel de la población. Cada vez se acepta
más la necesidad de un enfoque en la
salud pública para reducir la morbilidad
de problemas de salud mental y este
estudio tiene como objetivo resumir los
conceptos actuales y las tendencias en
este campo.

Según la Organización Mundial de la
Salud (WHO), la salud mental no solo es
la falta de enfermedad sino que es con-
ceptuada como un estado de bienestar en
el cual el individuo realiza sus propias
actividades, puede hacer frente a las ten-
siones normales de la vida, puede trabajar
en forma productiva y fructífera y contri-
buir a su sociedad (1). En consecuencia,
la salud mental pública no se trata solo de
la presentación y prevención de trastornos
mentales en la población, sino también
incluye el promover la salud y el bienes-
tar mental (2). Así, la salud mental públi-
ca abarca la experiencia, la presentación,
la distribución y las trayectorias de la
salud mental positiva y los problemas de
salud mental y sus factores determinan-
tes; la promoción de la salud mental y la
prevención de los trastornos mentales; así
como políticas, gobernanza y organiza-
ción de un sistema de salud mental.

A pesar de su repercusión, los proble-
mas de salud mental en gran parte se han

descuidado en los programas de salud
pública. A fin de introducir con éxito
estos problemas en el programa político,
se conceptuó un nuevo enfoque, princi-
palmente en Europa, en la década de
1990. En este enfoque no se utilizó como
punto de entrada la alta prevalencia de
los trastornos mentales ni la necesidad
de más recursos en psiquiatría. Más bien,
se resaltó la importancia de que la salud
mental es un componente integral de la
salud pública y que tiene una repercu-
sión importante en países individuales y
su capital humano, social y económico.
El objetivo fue elevar la salud mental
desde su aislamiento profesional, organi-
zativo e incluso político dentro de la psi-
quiatría hasta la esfera más amplia de la
salud pública, y modificar el centro de la
atención del individuo hasta el nivel de
la población, de manera que la salud
mental se pudiese percibir como una
cuestión de interés para todos (3).

Ahora se reconoce que los fundamen-
tos de la salud mental se establecen a una
edad temprana, e incluso en el periodo pre-
natal (4). La nutrición deficiente, la expo-
sición a sustancias toxicas (como el alco-
hol) durante el embarazo, el traumatismo
durante el parto, la depresión materna, la
negligencia de los progenitores, el abuso
físico y sexual y otras formas de traumatis-
mo y falta de estimulación repercuten en el

desarrollo cognitivo y el bienestar socioe-
mocional de un niño (5). Más tarde, las
relaciones sociales son decisivas para
favorecer el bienestar y amortiguar las
consecuencias negativas de las alteracio-
nes de la salud mental (6,7).

Los factores individuales, familiares y
sociales determinantes de la salud mental
a menudo yacen en dominios que no son
de las políticas de salud, como la política
social, la educación y la planificación
urbana. En consecuencia, el enfoque de
“Salud en Todas las Políticas (8) fue idea-
do abordando específicamente los facto-
res determinantes de la salud mental en
los campos de la política en toda la pobla-
ción, llegando a otros campos diferentes
al del sector salud, y resaltando los víncu-
los de la salud mental con la productivi-
dad (9). Este enfoque forma la base de
muchos documentos modernos relaciona-
dos con la política de la salud mental.

Los principales factores individuales
de riesgo socioeconómico para los pro-
blemas de salud mental y suicidio son
pobreza, educación deficiente, desem-
pleo, alta deuda, aislamiento social y
sucesos vitales importantes (10-12). Las
acciones para promover la salud mental
dentro de los grupos desprotegidos y por
tanto reducir las desigualdades en la salud
mental son componentes importantes de
las acciones de salud mental pública (13).

FÓRUM – EL ENFOQUE DE LA SALUD MENTAL PÚBLICA: FUNDAMENTACION, EVIDENCIA
Y NECESIDADES INSATISFECHAS

Salud mental pública: el momento es propicio 
para la transferencia de la evidencia a la práctica

KRISTIAN WAHLBECK

Finnish Association for Mental Health, Helsinki, Finland

La salud mental pública estudia la promoción de la salud mental, la prevención de los trastornos mentales y el suicidio, la reducción de las desigualdades en la
salud mental y en la gobernanza y la organización de la provisión de servicios de salud mental. La repercusión completa de la salud mental en gran parte no se
reconoce dentro de la esfera de la salud pública, pese a la creciente morbilidad de las enfermedades atribuibles a trastornos mentales y de la conducta. Las polí-
ticas modernas en salud mental pública tienen como objeto mejorar la salud psicosocial al abordar factores determinantes de la salud mental en todos los campos
de la política pública. La estigmatización de los trastornos mentales es un fenómeno generalizado que constituye una barrera para la búsqueda de ayuda y para el
desarrollo de servicios atención a la salud y, por consiguiente, es un aspecto central en las acciones de salud mental pública. Últimamente ha habido un renovado
interés en promover la salud mental positiva y el bienestar. Se han creado programas eficaces para promover la salud mental en los contextos cotidianos como
familias, escuelas y lugares de trabajo. Nueva evidencia indica que muchos trastornos mentales y suicidios son evitables a través de las intervenciones de salud
mental pública. La evidencia disponible favorece el estudio de la población más que los enfoques de alto riesgo. La salud mental pública resalta la importancia
del papel que desempeña la atención primaria en proporcionar servicios de salud mental a la población. La base de evidencia convincente para las intervenciones
de salud mental basadas en la población exige acciones para transferir la evidencia a la práctica.

Palabras clave: Salud mental pública, salud mental, promoción de la salud mental, prevención de los trastornos mentales, servicios de salud mental, política de
salud mental, bienestar, estigma, derechos humanos.
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PROMOCIÓN DE LA SALUD MENTAL

La promoción de la salud mental tie-
ne como propósito mejorar la salud men-
tal de una población al fortalecer el bien-
estar. Los investigadores y expertos en el
campo tienden a coincidir en que el con-
cepto de bienestar comprende dos ele-
mentos principales: sentirse bien (bien-
estar hedónico) y funcionar bien (bienes-
tar eudaimónico). La felicidad y el goce
son aspectos del bienestar hedónico. La
resistencia a la adversidad (la capacidad
para hacer frente a las experiencias
adversas), el sentido de control de la pro-
pia vida y el sentido de coherencia y
optimismo son características del bienes-
tar eudaimónico (14). Se han utilizado
medidas normalizadas de bienestar en
las encuestas demográficas (15,16) y hay
varios países en el noroeste de Europa
(por ejemplo, Inglaterra, Islandia y Esco-
cia) que realizan medidas repetidas del
bienestar mental en la población. 

Los principios comunes y recomen-
daciones para la promoción de la salud
mental moderna fueron establecidos por
la carta de Melbourne en el 2008 (17).
La carta proporciona un marco de refe-
rencia que reconoce la influencia de los
factores sociales y económicos determi-
nantes sobre la salud mental y las enfer-
medades mentales e identifica la contri-
bución que los diversos sectores (los que
incluyen pero no son exclusivos de la
salud) que influyen en las condiciones
que crean o mitigan una salud mental
positiva. La carta resalta que la promo-
ción de la salud mental es del interés y la
responsabilidad de todos; que el bienes-
tar mental se logra mejor en sociedades
equitativas, justas y no violentas; y que
la salud mental se promueve mejor a tra-
vés de medios respetuosos y participati-
vos en los que se reconoce y se aprecia
la cultura y la herencia y diversidad cul-
tural (17). La promoción eficaz de la
salud mental se basa en la colaboración
intersectorial con sectores no relativos a
la salud, tales como educación, vivienda,
empleo e industria, transporte, artes,
deportes, planeación urbana y justicia. 

Un objetivo importante de la inter-
vención para promover la salud mental es
la parentalidad, que incluye las interac-
ciones tempranas entre los progenitores y
el niño y los enfoques disciplinarios en la
crianza infantil. El promover una interac-
ción temprana nutricia entre los cuidado-
res y el niño aumenta la resistencia de los

niños a la adversidad ante sucesos adver-
sos en la vida y favorece la salud mental
y el bienestar de por vida. Los programas
de visitas a domicilio que proporcionan
asesoría lo mismo que las intervenciones
específicas para fortalecer la interacción
de padres y niños, han demostrado su efi-
cacia cuando son proporcionados por
mujeres del lego capacitadas en los paí-
ses en vías de desarrollo (18) y por enfer-
meras capacitadas en países desarrolla-
dos (19). Se ha observado que tales pro-
gramas mejoran la sensibilidad materna,
reducen la crítica y la crianza hostil y
mejoran el apego de los niños. Los pro-
gramas de parentalidad también evitan
los trastornos mentales: por ejemplo, el
programa Webster-Stratton principal-
mente conductual, también conocido
como el Programa de los Años Increíbles,
ha logrado reducir la presentación de
trastornos de la conducta (20).

En las últimas dos décadas se ha vis-
to un crecimiento importante de la inves-
tigación y de los procedimientos adecua-
dos en la promoción de la salud mental
en el ámbito escolar (21). Las activida-
des operan bajo diversos encabezamien-
tos, no solo “salud mental” sino también
“aprendizaje social y emocional”, “alfa-
betismo emocional”, “inteligencia emo-
cional”, “resistencia a la adversidad”,
“habilidades para la vida” y “educación
del carácter”. Las intervenciones se
enfocan en las destrezas y el programa
escolar, la formación de docentes, el
apoyo de compañeros o un enfoque
escolar integral que incluye el trabajo en
la ética escolar. Las repercusiones positi-
vas comprenden la reducción de la
depresión, la agresión, la impulsividad y
la conducta antisocial así como el des-
arrollo de la pericia que favorece la salud
mental como cooperación, resistencia a
la adversidad un sentido de optimismo,
una mayor capacidad para resolver pro-
blemas, empatía y un autoconcepto posi-
tivo y realista. Los programas escolares
constantemente han demostrado tener
efectos positivos moderados a intensos
en las destrezas y competencias sociales
y emocionales (22). Así mismo, se han
comunicado los efectos pequeños a
moderados de las intervenciones en la
salud mental, emocional y social positi-
va y en el bienestar en general (23). Los
programas también han demostrado que
ayudan a evitar y reducir la experiencia
sexual temprana, el consumo de alcohol
y drogas, la violencia y el acoso dentro y

fuera de las escuelas, para promover la
conducta prosocial, y en algunos casos a
reducir los delitos juveniles. Por otra
parte, los programas de promoción de la
salud mental en las escuelas mejoran sig-
nificativamente el desempeño académi-
co. Los datos indican que los programas
escolares exitosos incluyen aquellos con
un currículo de habilidades secuenciales
e integradas, formas activas de aprendi-
zaje para promover las habilidades,
enfoque en el desarrollo de habilidades y
metas de aprendizaje explicitas (24).

En la población adulta, el lugar de
trabajo es un ámbito importante para la
promoción de la salud mental. Las accio-
nes se pueden implementar a un nivel
organizativo o dirigirse a individuos
específicos. Las primeras pueden dirigir-
se a directores e incluir medidas para
promover la concienciación de la salud
mental y el bienestar en el trabajo y
mejorar sus destrezas en el manejo de
riesgo del estrés y la salud mental defi-
ciente. Esto se puede lograr analizando el
contenido de los trabajos, las condiciones
de trabajo, las condiciones del empleo,
las relaciones sociales en el trabajo, las
modificaciones en el entorno físico del
trabajo, horas de trabajo flexibles, mejo-
ras en la comunicación empleador-
empleado y oportunidades para progresar
en la profesión. Las acciones dirigidas a
trabajadores individuales pueden consis-
tir en modificar las cargas de trabajo,
proporcionar psicoterapia cognitiva con-
ductual, capacitar para la administración
del tiempo, programas de ejercicios, lle-
var diarios, biorretroalimentación y esta-
blecimiento de metas. Las intervenciones
más investigadas están basadas en la
capacitación de destrezas individuales
implementadas por medio del desarrollo
de habilidades cognitivas, de comunica-
ción y cotidianas, relajación, meditación
y capacitación en atención plena, control
del estrés en el trabajo y solución de pro-
blemas. En la actualidad, los máximos
cocientes de eficacia se han logrado en
estudios dirigidos a reducir el estrés y los
grados de ausentismo, en tanto que se ha
comunicado que la eficacia de las inter-
venciones es menor en lo referente a
mejorar la satisfacción con el trabajo e
intensificar la salud mental. Las interven-
ciones para la reducción del estrés (mejo-
ras en la adaptación) parecen ser mejor
conocidas y más fáciles de implementar
que las dirigidas a incrementar la satis-
facción de los empleados en su trabajo.
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La estructuración del empleo para crear
“un buen trabajo” conlleva beneficios
para la salud del individuo, ventajas eco-
nómicas para las corporaciones y mejo-
ras directas e indirectas para el entrama-
do de la sociedad (25).

En las personas mayores, las interven-
ciones más promisorias que promueven la
salud mental comprenden actividades
sociales significativas, ajustadas a las
capacidades y preferencias del individuo
mayor. Algunos estudios han demostrado
que existen relaciones entre el capital
social, la población que envejece y la
salud mental (26,27). Componentes cru-
ciales del concepto de capital social a
nivel individual, como el apoyo social y el
tamaño de la red social, se relacionan en
forma negativa con los síntomas de depre-
sión y la depresión. La investigación ha
resaltado que la falta de confianza cívica y
la carencia de reciprocidad o participación
social (es decir, un bajo capital social a
nivel individual) conllevan síntomas de
depresión en adultos mayores. Las inter-
venciones psicosociales dirigidas a incre-
mentar los contactos sociales de partici-
pantes mayores tienden a mejorar el bien-
estar mental y reducir los sentimientos de
soledad. Un metanálisis ha demostrado
que las actividades sociales en las perso-
nas mayores mejoran significativamente
la salud mental positiva, la satisfacción en
la vida y la calidad de vida y reducen los
síntomas de depresión en comparación
con la falta de intervención (28).

PREVENCIÓN DE LOS 
TRASTORNOS MENTALES

La prevención de los trastornos men-
tales tiene un largo historial. Las prime-
ras ideas del movimiento de higiene
mental, a principios del siglo XX, se tra-
dujeron en actividades experimentales
en la atención primaria a la salud, en las
escuelas y en los procedimientos de
salud pública. Sin embargo, el desarrollo
sistemático de los programas de preven-
ción de base científica y estudios contro-
lados para evaluar la eficacia de inter-
venciones preventivas en el campo de la
salud mental no surgió sino hasta alrede-
dor de 1980. Desde entonces, el campo
interdisciplinario de la ciencia de la pre-
vención en la salud mental se ha desarro-
llado a un ritmo rápido, generando evi-
dencia que muestra que las intervencio-
nes preventivas pueden influir en el ries-

go y los factores de protección, y reducir
la frecuencia y la prevalencia de algunos
trastornos mentales.

La prevención primaria aborda facto-
res determinantes más amplios en toda la
población, y tiene especial interés para la
salud mental pública. Dependiendo del
grupo elegido como objetivo, la preven-
ción primaria puede ser general, selectiva
o indicada. La prevención selectiva se
enfoca en grupos con más riesgo de pre-
sentar un trastorno. La prevención indica-
da se dirige específicamente a individuos
que se identifican como portadores de sig-
nos o síntomas mínimos pero detectables
que anteceden a un trastorno mental, o
biomarcadores que indican predisposición
al trastorno mental, pero que no cumplen
todos los criterios diagnósticos para un
trastorno en ese momento. Un ejemplo de
una prevención selectiva muy eficaz es el
de las intervenciones que respaldan la
parentalidad y a los niños en familias con
trastornos mentales. Un análisis sistemáti-
co reciente y metanálisis indicó que el
riesgo de trastornos mentales en la des-
cendencia puede reducirse 40% mediante
intervenciones preventivas (29).

En la salud mental pública, los princi-
pales campos del trabajo preventivo están
fuera del contexto de la salud, por ejemplo
en escuelas y lugares de trabajo. El acoso
entre los niños es un problema de salud
pública importante; es frecuente y a
menudo tiene una repercusión nociva en
la salud mental que llega hasta la edad
adulta (30,31). En un metanálisis de estra-
tegias para evitar el acoso escolar se llegó
a la conclusión de que los enfoques en
toda la escuela, lo que comprende múlti-
ples disciplinas y componentes comple-
mentarios dirigidos a diferentes niveles de
organización escolar, más a menudo redu-
jeron la victimización y el acoso en com-
paración con las intervenciones que solo
incluían programas a nivel del salón de
clases o grupos de destrezas sociales (32).
La prevención del acoso mejoraría los
resultados de la salud mental para muchas
personas jóvenes, y el recomendar progra-
mas de prevención eficaces contra el aco-
so es una parte importante de las activida-
des de la salud mental pública. 

Las actividades de salud mental
pública también tienen como propósito
fortalecer las comunidades. Las interven-
ciones para el fortalecimiento de los sis-
temas sociales se enfocan en crear proce-
sos que empoderen y en construir un sen-
tido de titularidad y responsabilidad

social en los miembros de la sociedad.
Un ejemplo de tal intervención es el Pro-
grama Comunidades que se Preocupan
(CTC), que se ha implementado satisfac-
toriamente en Estados Unidos y que en la
actualidad se está adoptando y reprodu-
ciendo en varios países desarrollados. La
intervención del CTC activa a las comu-
nidades para implementar sistemas de
prevención de la violencia y la agresión
en la población (33). Las evaluaciones en
diversos centros de CTC han indicado
mejoras en los resultados para los jóve-
nes, tales como la reducción en los pro-
blemas escolares, portación de armas,
vandalismo, delitos relacionados con las
drogas y denuncias de agresiones.

Hay una amplia evidencia que mues-
tra que los trastornos de la conducta, la
agresión y la violencia de jóvenes se
pueden evitar. Las intervenciones pre-
ventivas más exitosas se enfocan en
mejorar la competencia social y la con-
ducta prosocial de niños, padres, compa-
ñeros y maestros. Las intervenciones
generales que han tenido una repercu-
sión satisfactoria en los problemas de
conducta están basadas en el medio
escolar y comprenden el control de la
conducta en el salón de clases, la intensi-
ficación de las destrezas sociales del
niño y estrategias multimodales en las
que participan los progenitores. Por otra
parte los programas con sede escolar o
en la población para algunas poblaciones
de niños con riesgo se han dirigido con
éxito a las destrezas sociales y de solu-
ción de problemas del niño o a las habili-
dades de manejo por los progenitores, lo
que da lugar a una reducción de las inter-
acciones padre/niño negativas y de las
calificaciones de problemas de conducta
en la escuela por los maestros (34).

La investigación reciente demuestra
que los episodios depresivos se pueden
evitar en una forma rentable e incluso
costeable (35). Las intervenciones pre-
ventivas pueden reducir la frecuencia de
nuevos episodios de trastorno depresivo
mayor en casi un 25%. El añadir un
modelo de atención gradual a la interven-
ción preventiva puede reducir todavía
más el número de nuevos episodios (36).
Los métodos con eficacia demostrada
comprenden intervenciones educativas,
psicoterapéuticas, farmacológicas, en el
estilo de vida y nutricionales. Los progra-
mas con sede en la escuela que se dirigen
a las destrezas cognitivas, de solución de
problemas sociales de los niños y los ado-
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lescentes han logrado una reducción en
los grados de síntomas depresivos del
50% o más un año después de la interven-
ción (37). Así mismo, los trastornos por
ansiedad pueden evitarse satisfactoria-
mente al fortalecer la resistencia emocio-
nal a la adversidad, la autoconfianza y las
destrezas cognitivas para la solución de
problemas en las escuelas (38).

Los trastornos por abuso de sustancias
se pueden evitar mediante acciones de
política general dirigidas a reducir la dis-
ponibilidad de alcohol y drogas. Las inter-
venciones regulatorias eficaces compren-
den gravamen, restricciones a la disponibi-
lidad y prohibiciones totales a todas las
formas de publicidad directa e indirecta.
Cuando se aplican al alcohol, las estrate-
gias de educación y persuasión por lo
general se ocupan de una disminución del
consumo de alcohol, los riesgos de condu-
cir bajo la influenza del alcohol y temas
afines. Pese a sus buenas intenciones, los
anuncios de servicios públicos se conside-
ran un antídoto ineficaz contra los mensa-
jes de gran calidad que promueven la bebi-
da y que aparecen con mucha más frecuen-
cia a través de publicidad pagada en los
medios de comunicación masiva (39).

Las intervenciones generales y selec-
tivas todavía no son estrategias viables
en la prevención de las psicosis. El enfo-
que de prevención indicada y la identifi-
cación e intervención en una fase tem-
prana ofrecen algunas perspectivas favo-
rables para reducir la morbilidad de la
esquizofrenia y otras psicosis. Es carac-
terístico que haya un retraso de uno y
dos años entre el inicio de la esquizofre-
nia y el inicio de los síntomas, debido a
la falta de identificación de la psicosis.
Una duración prolongada de una psicosis
no tratada se ha vinculado a resultados
más insatisfactorios. Se han desarrollado
varios programas de prevención indicada
basados en la población para reducir la
duración de la psicosis no tratada. El
mejorar la concienciación de la pobla-
ción y el aumentar el alfabetismo de
salud mental en la población general
redujo el retraso en el tratamiento en el
Estudio Noruego del Tratamiento y la
Identificación de la Psicosis (TIPS) y
estudios subsiguientes en Australia (40).

PREVENCIÓN DE SUICIDIOS

Los suicidios se pueden evitar
mediante acciones de salud pública y la

prevención del suicidio constantemente
ha demostrado ser muy rentable. Los
métodos de salud pública para la preven-
ción del suicidio deben integrar las pers-
pectivas social y cultural a las médicas y
psicológicas a fin de implementar estra-
tegias que salven vidas de una manera
eficaz y medible.

Se dispone de considerable evidencia
con respecto a la eficacia de intervencio-
nes a nivel de la población ampliamente
aplicadas. La restricción del acceso a
medios de suicidio comunes y muy leta-
les, como las sustancias toxicas y las
armas de fuego, han sido eficaces para
reducir los suicidios (41). La reducción de
un medio de suicidio parece no conducir a
un cambio a otro, ya que las personas sui-
cidas tienen la tendencia a preferir un
método específico (42). La cobertura res-
ponsable de los suicidios por los medios
de comunicación, con base en directrices
para los medios y vigilancia de los infor-
mes estigmatizantes de los medios, se ha
vinculado a una disminución de la estig-
matización en la prensa y una reducción
de los suicidios (43,44).

Las intervenciones multinivel basadas
en la población y dirigidas a médicos de
atención primaria, personal de primer
contacto, poblaciones generales y pacien-
tes con sus familiares se han vinculado a
reducciones del suicidio (45,46). La evi-
dencia para las intervenciones dirigidas,
que abordan grupos con alto riesgo como
las personas que se autolesionan, las afli-
gidas por el suicidio y aquellas con enfer-
medades mentales graves, es menos con-
vincente pero promisoria (47).

Aunque las tasas de suicidio son más
altas en algunos grupos de riesgo que en
la población general, los enfoques uni-
versales ofrecen el potencial de evitar un
mayor número de muertes (48). Por
ejemplo, en tiempos de paz, cuando la
mayor parte de las muertes relacionadas
con armas de fuego son suicidios, el
hacer cumplir las políticas para el con-
trol de las armas (por ejemplo, restric-
ciones en la compra, tiempos de espera
para la compra de armas, límites de edad
mayores, autorización de propiedad de
armas, precauciones para un almacena-
miento protegido) puede reducir el
número de suicidios por arma de fuego
(49). Datos empíricos parecen indicar
que las regulaciones de armas que fun-
cionan reduciendo la disponibilidad glo-
bal de armas, tiene un efecto preventivo
importante en el suicidio de varones, en

tanto que las regulaciones que tratan de
prohibir a individuos con alto riesgo el
ser propietarios de armas de fuego tiene
un menor efecto (50).

SERVICIOS DE SALUD MENTAL

La conceptuación, el tratamiento y la
evaluación de los servicios de salud men-
tal y los sistemas son tareas importantes
de salud pública. En la actualidad, la pro-
hibición de servicios de salud mental está
en una transición global desde los siste-
mas con sede en el hospital hasta los siste-
mas con sede en la población (51). El
cambio refleja la evidencia creciente de lo
que constituye la atención rentable, pero
también reconoce los fracasos relaciona-
dos con la inclusión social y los derechos
humanos del antiguo sistema de atención
basado en los establecimientos (52). La
evidencia disponible indica que los siste-
mas de salud mental con sede en la pobla-
ción y diversificados con una amplia
gama de servicios, son superiores a un sis-
tema de salud mental centrado en el hospi-
tal, según una gama de resultados. Por
ejemplo, los servicios de salud mental
basados en la población, bien desarrolla-
dos y multifacéticos se han vinculado a
menores tasas de suicidio que los servi-
cios tradicionales basados en el hospital
(53). Los pacientes dados de alta se bene-
fician de la atención en la población bien
implementada; el seguimiento en la pobla-
ción se ha acompañado de una reducción
importante de los suicidios en pacientes
psiquiátricos recién dados de alta (54).

La historia reciente de los servicios
de salud mental puede verse en términos
de tres periodos: el primero, el surgi-
miento del manicomio; el segundo la
declinación del manicomio y el tercero,
el equilibrio de los servicios de salud
mental (51). En la primera era, prevale-
ció el modelo médico. Más tarde se ha
complementado con un énfasis en la
autonomía y los derechos humanos de
usuarios de servicio. Durante los últimos
10 años, el enfoque en el restablecimien-
to, que resalta el punto de vista en primer
persona y el viaje personal del usuario
del servicio, ha contribuido considera-
blemente a la salud mental pública y su
perspectiva de cómo se debiera construir
un modelo de atención a la salud mental
moderno. En un sistema de atención
equilibrada orientado al restablecimien-
to, la atención se enfoca en servicios que
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son proporcionados en contextos de
población normales, lo más cerca de la
población atendida que sea posible y con
base en las necesidades individuales. El
desarrollo y la evaluación de la orienta-
ción del restablecimiento y el enfoque
centrado en la persona en la atención a la
salud mental son retos actuales en salud
mental pública (55,56).

Un elemento central de la atención a
la salud mental moderna es el empodera-
miento de los usuarios de servicio y de
cuidadores informales. Históricamente,
las personas con problemas de salud
mental han carecido de voz. El empode-
ramiento se traduce en ser tratado con
dignidad y respeto en los servicios de
salud mental y la participación de los
usuarios y los cuidadores en las decisio-
nes. Los aspectos clave que los usuarios
y cuidadores han expresado como impor-
tantes para defender son: los derechos a
la autonomía y la autodeterminación, a
servicios aceptables y accesibles, a la
evaluación de servicios dirigida por el
usuario; el derecho de todos a ser recono-
cido como una persona ante la ley sin
discriminación, la desestigmatización de
los trastornos mentales y servicios más
inclusivos y respetuosos con la participa-
ción del usuario y el cuidador. Un mayor
uso del apoyo de compañeros y “expertos
por experiencia" en la provisión de servi-
cios de salud mental con el empodera-
miento de apoyo de los usuarios de servi-
cio y mejorar los servicios; una política
de salud pública que respalde la integra-
ción de servicios de salud y sociales y la
simplificación de los servicios de salud
mental en la salud primaria, mejora el
acceso a la atención en general. El inte-
grar los servicios de salud mental en la
atención a la salud general suele ser la
forma más viable de cerrar la brecha de
tratamiento y garantizar que las personas
obtengan la atención que necesitan. La
responsabilidad de la atención primaria
para los trastornos mentales comunes
debiera respaldarse con sistemas de remi-
sión accesibles y supervisión por el espe-
cialista (58). El proporcionar una psicote-
rapia incluso mínima en la atención pri-
maria puede evitar la depresión plena-
mente declarada (59). Los programas
dirigidos al aleccionamiento de médicos
de atención primaria han mejorado la
detección de la depresión e incluso han
dado por resultado una disminución de
los suicidios debidos a depresión (60). La
utilización de nuevos medios como la

tecnología de salud mental y electrónica
como teléfonos móviles y empleo de
consejeros de salud legos, puede reforzar
la difusión de intervenciones de salud
mental, sobre todo en países con bajos y
medianos ingresos.

La salud mental pública no solo se
ocupa de la organización de los servicios
de salud mental; también procura abarcar
en forma exhaustiva todos los aspectos de
las necesidades de usuarios de servicios,
tales como respaldo al albergue y apoyo
vocacional. La evidencia recabada señala
que los esquemas de empleo respaldados,
que consisten en disponer la colocación
temprana en un trabajo normal con apoyo
variable del personal, pueden ofrecer
mejores resultados que los enfoques de
empleo protegido o transicional. A las
personas que sufren de trastornos menta-
les que desean trabajar se les debe ofrecer
la opción de empleo respaldado como
parte de su paquete de tratamiento. La
evidencia indica que el trabajo respaldado
mejora los resultados clínicos y favorece
la inclusión social de personas con tras-
tornos mentales graves (61).

Los puntos de referencia internacio-
nales, basados en datos equivalentes,
representan una fuerza impulsora impor-
tante para el desarrollo de servicios de
salud mental en los países. Lamentable-
mente, los sistemas de información en
salud mental, en casi todos los países se
enfocan en los datos de hospitales que
son los de menor interés al desarrollar un
sistema de servicios de salud mental
basado en la población. Muchos aspec-
tos muy relevantes de la prestación de
servicios moderna, como la elección de
los pacientes, el empoderamiento del
usuario de servicios y el respeto por los
derechos humanos, difícilmente son
cubiertos por los sistemas de informa-
ción de la salud (62).

LUCHA CONTRA EL ESTIGMA Y
DEFENSA DE LOS DERECHOS
HUMANOS

La estigmatización de las personas
con trastornos mentales es un concepto
central para comprender el campo de las
salud mental pública (63). El estigma
tiene una influenza profunda en el estado
de los servicios de salud mental, su asig-
nación de recursos y su atracción para la
fuerza de trabajo. Representa una barrera
a la conducta de búsqueda de ayuda en

personas con problemas de salud mental
y afecta negativamente a la prestación de
servicios (64).

El estigma y los estereotipos forman
actitudes negativas del público hacia las
personas con problemas de salud mental
y hacia la psiquiatría como un todo (63).
La discriminación de personas con tras-
tornos mentales es uniformemente
común en diversas culturas (65,66). En
general, hay una falta de igualdad entre
los trastornos mentales y físicos, por
cuanto las personas con trastornos men-
tales lo mismo que los servicios que pro-
porcionan son menos apreciados.

En consecuencia, las acciones contra
el estigma son actividades centrales en la
salud mental pública. Lamentablemente,
ni siquiera las campañas antiestigma a
gran escala y costosas han demostrado
gran promesa para lograr cambios en las
actitudes del público (67,68). Una com-
binación de contacto social positivo con
las personas con trastornos mentales pro-
testa contra los mensajes y medidas
estigmatizantes y educación parecen ser
las medidas más eficaces para la lucha
contra el estigma (69,70). Se ha demos-
trado que el contacto social es el método
más promisorio de intervención basado
en la evidencia, incluido el contacto
“sustitutivo” por ejemplo, una narración
a través de una película (71). Las protes-
tas del público han desempeñado un
papel limitado en las campañas de salud
mental en comparación con otros movi-
mientos de derechos civiles, tal vez debi-
do al prejuicio muy enraizado en la
sociedad y el potencial para el ridículo
(72). En el mejor de los casos, las activi-
dades antiestigma como el proporcionar
contactos sociales se simplifican en los
programas escolares y en la capacitación
de profesionales.

Los trastornos mentales están inexo-
rablemente ligados a los problemas de
derechos humanos. El estigma, la discri-
minación y las violaciones a los derechos
humanos que sufren los individuos y las
familias afectados por trastornos menta-
les son intensos y generalizados. La Con-
vención sobre los Derechos de las Perso-
nas con Discapacidades de la Naciones
Unidas (73), adoptada en el 2006, afirma
que las personas con discapacidades en la
salud mental tienen el derecho a una par-
ticipación plena e inclusión en la socie-
dad, lo que incluye el derecho a vivir de
forma independiente, el derecho a la edu-
cación y el derecho al trabajo. La con-
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vención, y la presión consecutiva ejerci-
da por la comunidad internacional, cada
vez más pondrán al frente los aspectos de
los derechos humanos y fundamentales
de las nuevas políticas de salud mental
regionales y nacionales en todo el mun-
do. En países con legislación bien des-
arrollada, hay un movimiento creciente a
alejarse de la legislación en salud mental
separada y potencialmente discriminativa
hacia leyes de fusión que cubran todas
las clases de alteraciones y necesidades
de salud (74).

CONCLUSIONES

La salud mental pública está madu-
rando y cada vez se acepta más como una
parte importante e integral tanto de la
salud pública como de la salud mental.
Sin embargo, en muchos países existen
importantes desventajas en las oportuni-
dades de capacitación y actividades de
investigación. Un trazado europeo recien-
te indica que la investigación en salud
mental pública está concentrada en la
mayor parte de los países más ricos, a
pesar de las necesidades importantes de
los países menos ricos.

Una declaración de consenso de
expertos reciente sobre las necesidades de
investigación en salud mental pública
(76) resaltó que la salud mental positiva y
los factores protectores debían priorizarse
en la planeación de las acciones y estrate-
gias de investigación futura. Por otra par-
te ha surgido la necesidad de utilizar pers-
pectivas interdisciplinarias a fin de com-
prender mejor la complejidad de la salud
mental, así como el hecho de que la base
teórica de la investigación de salud men-
tal pública, incluidas las definiciones con-
ceptuales y los marcos de referencia, se
debiera fortalecer en todas las iniciativas
de investigación en el campo.

Persisten muchos retos en el campo
de la investigación de la salud mental
pública, tanto para la identificación del
riesgo, los factores de protección y resis-
tencia a la adversidad para la salud men-
tal en todas las edades como en el des-
arrollo y la implementación de interven-
ciones de salud mental pública basada en
evidencia y eficaces. No obstante, consi-
derada en conjunto, la base de evidencia
para las intervenciones en salud mental
pública es convincente y ha llegado el
momento de ir del conocimiento a la
acción.
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El objetivo primario de la salud mental
pública es reducir la morbilidad de los tras-
tornos mentales, aumentando gradualmente
una serie de intervenciones basadas en evi-
dencia dirigidas a la prevención y el trata-
miento de estos trastornos. Dada la falta de
evidencia de que el tratamiento de los tras-
tornos mentales, a diferencia de muchos
otros trastornos de la salud, pueda reducir
su lastre para la población, se deben funda-
mentar tales esperanzas en intervenciones
dirigidas a la promoción de la salud mental
y la prevención de estos trastornos.

Gran parte del discurso en salud men-
tal pública y el énfasis del artículo de
Wahlbeck (1), radica en llevar a la prácti-
ca intervenciones que cumplan los crite-
rios ampliamente aceptados de "eviden-
cia”, los cuales, con algunas excepciones
notables, se definen por la eficacia
demostrada en estudios clínicos aleatori-
zados o, en el menor de los casos, alguna
otra evaluación controlada. Sin embargo,
estos diseños de investigación no pueden
evaluar las intervenciones que actúan a
niveles mayores que los individuales o
grupos relativamente pequeños de indivi-
duos (como las escuelas), y por tanto no
es sorprendente que la mayor parte de las
intervenciones recomendadas se dirijan
específicamente a individuos (por ejem-
plo, intervenciones en la parentalidad) o
grupos pequeños de individuos (por ejem-
plo, capacitación en destrezas vitales en
las escuelas). Algunas excepciones son
las intervenciones reguladoras a nivel
nacional, como el gravamen al alcohol o
la restricción de métodos para el suicidio,
donde los análisis de series de tiempo
pueden permitir inferencias causales con
cierta confianza, ya que es improbable
que existan otros factores de confusión en
el contexto de las repercusiones inmedia-
tas de estas intervenciones. 

No es sorprendente entonces, que aun
cuando “los factores sociales determinan-
tes de la salud mental a menudo radiquen
en dominios que no son de la jurisdicción
de la política de salud” (1), casi todas las

acciones que son promovidas por los pro-
fesionales de la salud mental pública tien-
den a enfocarse en individuos. Este
comentario nos insta también a prestar la
misma atención a acciones que deben
tomarse en un nivel más avanzado en la
vía causal, abordando específicamente los
factores estructurales (o sociales) deter-
minantes que operan a los niveles nacio-
nal, regional y global.

La amplia literatura derivada de la
epidemiología social nos muestra que la
mayor parte de los factores determinantes
apremiantes de la salud mental en todas
las poblaciones son estructurales: la
pobreza (tanto absoluta como relativa), la
desigualdad de género, la exclusión y el
conflicto social. Por motivos evidentes,
las intervenciones dirigidas a estos facto-
res determinantes no se prestan fácilmen-
te a la evaluación experimental y cuando
lo hacen (como cada vez ha resultado más
evidente con la aplicación de métodos
experimentales para evaluar las interven-
ciones de alivio de la pobreza), raras
veces se miden las variables de la salud
mental (2). Sin embargo, esto no significa
que no se deba actuar sobre la evidencia
de observación sólida e internacional que
está disponible.

Con algunas excepciones, la mayor
parte de los estudios epidemiológicos
constantemente demuestran que los tras-
tornos mentales son más frecuentes en
personas con desventaja social, expuestos
a violencia y conflicto, o desplazados por
uno u otro motivo (3). El sistema econó-
mico global ha llevado a un incremento
masivo de la prosperidad global y a una
notable reducción de los niveles de pobre-
za absoluta en casi todos los países. Sin
embargo, al mismo tiempo, el crecimiento
rápido de la economía global —muy feroz
en el nuevo milenio a medida que varios
países grandes, previamente con bajos
ingresos, aceleran su marcha hacia el
“desarrollo” y los mercados financieros
globales están desregulados— también ha
llevado al empeoramiento de varios otros
factores determinantes: el incremento de
la inestabilidad económica en los países,
que a veces conduce a colapsos económi-
cos inesperados y espectaculares; un ritmo
creciente de cambio climático y degrada-

ción ambiental que impulsa la incertidum-
bre creciente en los medios de subsisten-
cia; conflictos impulsados por la necesi-
dad de controlar los combustibles fósil y
otros recursos naturales; la inseguridad
creciente del empleo a medida que los
negocios operan a nivel global, desplazán-
dose a cualquier lugar donde puedan mini-
mizar el costo de la mano de obra; y el
crecimiento masivo en la desigualdad de
los ingresos en casi todos los países que
crea sociedades profundamente divididas.
Estos cambios no son los componentes
para promover la salud mental pública.

Es debatible que, en vista de tal aco-
metida a gran escala de los valores bási-
cos que respaldan una sociedad sana, las
intervenciones individuales para promo-
ver la salud mental puedan tener alguna
repercusión significativa a nivel de la
población. Es por este motivo que la
salud mental pública debe defender
intervenciones de políticas que aborden
factores estructurales determinantes que
operan dentro y entre los países. Cabe
esperar que las intervenciones que abor-
dan satisfactoriamente los factores
estructurales determinantes como la
pobreza absoluta y relativa o la violen-
cia doméstica o la prevención de con-
flictos produzcan efectos favorables
simplificados sobre la salud mental de la
población. Además, existe una base de
evidencia, derivada de estudios de casos
a nivel de país (ya que los factores
estructurales determinantes suelen abor-
darse a nivel nacional), de que tales
intervenciones pueden mejorar los
resultados en salud mental. La reduc-
ción espectacular de las tasas de suicidio
en China en la última década, al menos
en parte se ha atribuido a mejoras en las
condiciones de vida en las zonas rurales
y mayor empoderamiento de mujeres
jóvenes (4). Las tasas más altas de bien-
estar autonotificado y las tasas más
bajas de trastornos mentales y consumo
de sustancias en países con menores
niveles de desigualdad de ingresos es
otro caso importante (5). Y seguramente
no se necesita un estudio experimental
para demostrar que las personas que
viven sin guerras y hambre disfrutan de
una mejor salud mental.

COMENTARIOS

La atención a la injusticia social: una estrategia clave
de salud mental pública 
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La salud mental pública tiene que ver
tanto con las políticas como con la ideo-
logía y la medicina y la ciencia. Un mun-
do en el que la prosperidad de algunos es
privilegiada con respecto al bienestar de
la mayoría y donde la justicia y la igual-
dad social tanto dentro como entre las
naciones no se consideran valores princi-
pales para promover naciones sanas, es
uno en el cual los problemas de salud
mental inevitablemente se volverán más
comunes. La salud mental pública no
solo debe equipar a las personas y a las
sociedades para hacer frente de mejor
manera a los factores estresantes creados
por un mundo disfuncional, sino también

actuar específicamente sobre los factores
que impulsan esta disfunción.
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La salud mental pública es difícil de
definir, en virtud de que existen límites
y terminología contrapuestos. Al produ-
cir el Informe Anual del Oficial Mayor
Médico del 2003 (1) nos preocupó cada
vez más la falta de consenso en torno a
aspectos fundamentales de la salud
mental pública en Inglaterra, tales
como: a) la definición y los componen-
tes clave de la salud mental pública; b)
la relación de los conceptos de salud
mental entre sí; c) de qué manera se
miden y se experimentan las variacio-
nes de la importancia de la salud men-
tal; d) el valor impuesto a la salud men-
tal y su congruencia en toda la socie-
dad; e) nuestro enfoque en la genera-
ción, acumulación y utilización de evi-
dencia en torno a la política.

La salud mental pública comenzó a
ser centro de la atención en Inglaterra
en el 2008 cuando la Oficina de Gobier-
no para la Ciencia publicó el Informe
de la Previsión sobre el tema de “capital
mental” y el “bienestar” (2) Este infor-
me dio un ímpetu importante para el
interés político y en la política en
enmarcar las políticas en salud mental
en términos de "bienestar", lo cual
sigue ganando terreno. La previsión
señalaba que "lograr un pequeño cam-
bio en el nivel promedio de bienestar en
la población produciría una gran dismi-
nución en el porcentaje de personas con
trastornos mentales, así como también
en el porcentaje de los que tenían algún

trastorno asintomático (aquellos que
‘languidecían')" (2).

Con la perspectiva interesante de un
enfoque de "bienestar" en la salud men-
tal pública que potencialmente prometía
la prevención primaria del trastorno
mental, el programa de "bienestar" y una
diversidad de discursos asociados se han
integrado desde entonces de manera pro-
minente en toda la política de salud men-
tal en Inglaterra. Un paso concomitante
necesario en la ascendencia rápida del
bienestar obviamente sería la necesidad
de ser la producción de una base de evi-
dencia de respaldo robusto, que utilice
definiciones claras y acordadas así como
métricas con las mismas características.
Analizamos la evidencia en profundidad
y hallamos deficiencias (3).

Han cristalizado inquietudes de que
el bienestar es difícil de definir, difícil de
medir y, por tanto, difícil de integrar de
una forma significativa en la salud men-
tal pública (4-6). Cuando se combina con
los límites controvertidos dentro de la
salud mental y con la utilización genera-
lizada por los investigadores y autorida-
des de una serie de medidas de bienestar
sustitutivas no validadas de extensión y
refinamiento variable, es difícil la pro-
ducción de una serie de evidencias rela-
cionadas con el bienestar de que es sufi-
cientemente sólida desde el punto de vis-
ta científico para respaldar al estableci-
miento de políticas. En concreto, recha-
zamos la utilización de problemas valida-
dos para la medición del trastorno, muy
notablemente el Cuestionario de Salud
General (GHQ), como una medida del
bienestar (7-10).

Las relaciones psicométricas entre
las variaciones de salud mental "positi-
vas" y "negativas" de importancia en las
poblaciones aún no se esclarecen lo sufi-
ciente, pero es casi seguro que no existan
como un proceso continuo (3). Este es
un campo complejo y quienes promue-
ven un enfoque de bienestar en la salud
mental, simplemente deben ocuparse de
nuevas combinaciones de problemas.
Por otra parte, no podemos decir con
confianza que los discursos de bienestar
sean seguros para quienes tienen califi-
caciones bajas en la escala de bienestar
ampliamente utilizada, la Escala de
Salud Mental de Warwick y Edimburgo
(WEMWBS), en la cual la perturbación
psiquiátrica en términos de probable
morbilidad en el GHQ sigue siendo una
interrogante clave no resuelta (3).

Otra causa de inquietudes de que un
enfoque en el bienestar mental que incor-
pore medidas de trastorno ha generado un
programa de políticas en el cual se utilizan
de manera intercambiable términos que
describen poblaciones muy diferentes. El
resultado es un borramiento inconstante
de los límites entre los enfoques en la
población para una salud mental positiva
y la promoción del bienestar, la preven-
ción de las enfermedades mentales y el
tratamiento y la rehabilitación, con escasa
atención a los conceptos interrelacionados
en cuestión. Esto ha dado por resultado
que gran parte de la literatura en que se
analiza la evidencia en torno al bienestar,
sobre la cual se ha construido la política
de salud mental pública en Inglaterra, que
describe inadecuadamente los resultados
de estudios en disciplinas más estableci-

Salud mental pública: de la evidencia a la normativa
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das hacia la prevención y el tratamiento de
las enfermedades mentales como parte de
una base de evidencia de "bienestar" en el
cual científicamente no se puede decir que
sea aplicable. Las variables "sustitutivas"
son denominadas de manera no científica
como variables de "bienestar", lo que alte-
ra críticamente la base de evidencias sobre
la cual se construye la política y se asig-
nan los recursos de financiación. 

La hipótesis de la Previsión —es
decir las intervenciones en el bienestar
en salud mental pueden ser eficaces para
la prevención primaria del trastorno
mental— es improbable que sean ver-
dad, ya que el bienestar y el trastorno
mental no existen en un proceso conti-
nuo claro (3). De hecho, puesto que este
argumento y modelo matemático fue
descrito detalladamente por primera vez
en 1996 (11), la evidencia para las inter-
venciones en el bienestar (o de hecho
para cualquiera) en salud mental pública
que "cambien la curva de la población",
originalmente descrita por G. Rose (12),
simplemente no ha sucedido. Ante la fal-
ta de alguna evidencia empírica, recha-
zamos lo apropiado de continuar cons-
truyendo la política con base en esta pre-
misa por el momento.

Gran parte de la evidencia que se
suele citar en los círculos de política para
las evaluaciones de la intervención en el
bienestar según se relacionan con la
salud mental están situadas dentro de la
literatura gris —es decir, artículos y
estudios que no han sido sujetos a la eva-
luación independiente por especialistas y
que a menudo son publicados por la
organización que llevó a cabo la investi-
gación—. Otros campos dentro de la
salud mental ya tienen un autogobierno
dentro del espacio de la jerarquía de evi-
dencia aceptada. Sin embargo, seguimos
escuchando pronunciamientos preocu-
pantes e irresponsables de que la literatu-
ra gris se debiera considerar con la mis-
ma importancia en cuanto a la base de
evidencia para el bienestar, y que el Ofi-
cial Mayor Médico debiera adoptar un

"salto de fe" con respecto al caso del
bienestar en la salud mental.

Al revisar la evidencia y la política
para la salud mental pública, aducimos,
por tanto, que no se debiera más enmar-
car en términos de "bienestar". Más bien,
recomendamos que la salud mental
pública en Inglaterra siga el modelo des-
arrollado por la Organización Mundial
de la Salud (WHO) en la última década,
que culminó en el Plan de Acción para la
Salud Mental de la WHO en 2013 (13-
15). Con base en estos estudios, concep-
tuamos la salud mental pública como la
disciplina que consiste en "promover la
salud mental", "prevenir las enfermeda-
des mentales" y "tratamiento y rehabili-
tación", términos que tienen un mayor
consenso en torno a su definición (16) y
no se enredan en las dificultades signifi-
cativas que hemos identificado.

Si adoptamos este enfoque e ignora-
mos todos los estudios e informes que no
cumplen normas científicas, nos queda-
mos con un campo de bienestar que está
muy reducido en tamaño e importancia
relativa con respecto al concepto de la
salud mental pública. Las declaraciones
generales en torno a "mejorar el bienestar
y la salud mental" debieran dar lugar a un
enfoque mucho más refinado: tanto a nivel
local como nacional hay amplias oportuni-
dades en Inglaterra para promover la salud
mental, prevenir y tratar las enfermedades
mentales y para el restablecimiento tras el
trastorno mental común, que tenemos el
potencial —y la base de evidencia— de
abordar de manera eficaz (1).
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Wahlbeck (1) describe un enfoque en
la salud mental pública a nivel de la
población. Su propuesta es de gran
alcance y comprende no solo la reduc-
ción de las enfermedades mentales o los

trastornos psiquiátricos específicos, sino
el promover el bienestar mental, la salud
mental positiva y la felicidad. Los objeti-
vos son muy variables y comprenden
parentalidad, educación, vivienda,

Salud mental pública aplicada: cubriendo la brecha 
entre la evidencia y el ejercicio clínico
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empleo, justicia, etc. Las intervenciones
consisten en relajación, meditación,
capacitación en atención plena, control
del estrés en el trabajo, psicoterapia cog-
nitiva conductual, biorretroalimentación,
ejercicio, educación para la salud, redes
sociales, etc. Las estrategias consisten en
promoción de la salud, mejoras en los
servicios de salud mental, reducción del
estigma, lucha por los derechos huma-
nos, etc. El autor llega a la conclusión de
que persisten dificultades para identifi-
car el riesgo, factores de protección y
resistencia a la adversidad para los pro-
blemas de salud mental en el curso de la
vida y la implementación de intervencio-
nes de salud mental pública eficaces
basadas en evidencia. 

Nadie puede no estar de acuerdo con
la recomendación. Sin embargo, la
amplitud es abrumadora. Muchas de las
acciones descritas precisan asociaciones
fuera del ámbito la salud pública, la psi-
quiatría o incluso la medicina, y pertene-
cen al dominio de la política social, el
gobierno y la voluntad de las personas
en una democracia funcional. Las accio-
nes repercuten en los valores sociales y
los límites del alcance gubernamental,
los cuales varían bastante según cultura
o país. Considérese los problemas de
salud pública de la violencia, que a
menudo están relacionados con las
armas de fuego. La prevención puede
abarcar problemas como el cumplimien-
to de las leyes en torno al control de
armas, aumentar los requisitos de edad
mínima para la posesión de armas, refor-
mar la autorización de armas e imponer
restricciones a la adquisición de armas.
La identificación de los factores de ries-
go y de la educación para la salud por si
solas pueden ser insuficientes. 

Las prácticas alimentarias seguras, la
inmunización, la educación para la salud
pública y mejores condiciones higiénicas
han sido satisfactorias en el último siglo
para incrementar la esperanza de vida y
mejorar la calidad de vida (2). Las ini-
ciativas de salud pública paralelas para
el bienestar mental necesitarán una
movilización similar de los esfuerzos del
gobierno y de las empresas comerciales
basada en los riesgos conocidos. Aunque
el cambio social en sí puede mejorar la
salud mental, será necesaria una con-
fluencia del bien común para que esto
ocurra. Incluso entonces, hay escasa
garantía de que los programas serán efi-
caces o que los recursos serán suficientes
para mantenerlos (3).

Existen retos en varios niveles. Los
gobiernos actúan con lentitud, los indivi-
duos raras veces están de acuerdo con las
prioridades y consideraciones fiscales y el
público y las grandes corporaciones se
resisten al aumento del gravamen. ¿Cómo
se implementa una política que cubra la
brecha entre la evidencia de salud pública y
el ejercicio clínico? Ahora se dispone de
estudios sobre las tasas de población y ries-
gos de los trastornos psiquiátricos en
muchas partes del mundo y la epidemiolo-
gía psiquiátrica se ha vinculado al estudio
global de la discapacidad. Si bien las tasas
de trastornos psiquiátricos varían según el
país, los factores de riesgo son aceptable-
mente congruentes en diferentes países y
culturas. La frase «no salud sin salud men-
tal» no es simplemente un eslogan; los vín-
culos entre las enfermedades mentales y
físicas son intensos y bidireccionales. Por
consiguiente, la reducción de los trastornos
psiquiátricos y sobre todo de las interven-
ciones en una etapa temprana puede tener
efectos beneficiosos generalizados. 

La definición de la salud mental
pública es un reto y uno en el cual el
campo ha tenido grandes dificultades.
Comenzaría por enfocarme en las inter-
venciones basadas en evidencia aplica-
das a las manifestaciones iniciales de los
trastornos psiquiátricos. La investiga-
ción epidemiológica internacional docu-
menta prolongados retrasos entre el ini-
cio de los trastornos psiquiátricos y el
primer contacto para tratamiento. La
promoción de la salud mental, el bienes-
tar o la salud mental positiva o la felici-
dad no fácilmente se adaptan a este
modelo de detección temprana (2).

En los países de todos los niveles de
desarrollo económico, gran parte de la
detección de las enfermedades mentales
ocurre dentro de la atención primaria.
Con el Acta de Atención Accesible en
Estados Unidos es probable que se
expanda el papel que desempeñan los
proveedores de atención primaria en la
detección de las enfermedades mentales.
Necesitamos combinar modelos de salud
pública con intervenciones psicosociales
breves basadas en evidencia en el ejerci-
cio clínico para los pacientes con signos
iniciales de trastorno. 

¿Por qué se recomendaría una inter-
vención psicosocial o psicoterapia? Los
motivos no son difíciles de entender. Los
pacientes con aflicción abrumadoramen-
te expresan una preferencia por hablar
con alguien o solicitar asesoría (4). Los
estudios clínicos controlados de una

manera convincente demuestran la efica-
cia de diversas psicoterapias breves.
Estas intervenciones se han definido en
manuales y se han adaptado a diferentes
edades y culturas (5,6).

Permítanme proponer una nueva pro-
fesión o subespecialidad de las antiguas,
la llamo salud mental pública aplicada.
La salud mental pública aplicada vincula-
ría la capacitación en salud pública que
no es una profesión clínica, a una de las
profesiones clínicas. El trabajo social
podría ser un asociado natural, pero pue-
de haber otros. El enfoque sería en la
reducción de las enfermedades psiquiátri-
cas y los síntomas iniciales más que en el
bienestar mental, aunque el «bienestar»
creciente podría ser un producto secunda-
rio importante. Esta nueva profesión se
fundamentaría en una comprensión de los
factores de riesgo psiquiátricos, habilida-
des en varias psicoterapias basadas en
evidencia, adaptación de tratamientos de
diferentes culturas y contextos y desarro-
llo de nuevas intervenciones o amalga-
miento de antiguas. Desde luego se
incluirían los roles tradicionales que pro-
porcionan asistencia directa con acceso a
servicios sociales y otros recursos.

Hay peticiones urgentes para este
cambio. Un editorial apareció en sep-
tiembre del 2014 en Nature y fue titula-
do: «Déficit de tratamiento: los estudios
para mejorar los tratamientos psicosocia-
les tienen un apoyo escandalosamente
insuficiente» (7). La Organización Mun-
dial de la Salud ya está incorporando en
sus programas psicoterapias breves basa-
das en evidencia y ha emitido directrices
para la asistencia coordinada en ámbitos
de la salud (8). Si bien la psicoterapia se
está alejando de la conciencia y la practi-
ca en algunos países desarrollados, se
está adoptando de manera entusiasta en
países en vías de desarrollo lastimados
por el VIH, los desastres naturales, las
guerras o las luchas políticas (9). Con
este modelo, a una víctima de desastre
natural se le puede ayudar para hacer
frente desde el punto de vista psicológi-
co a la pérdida y la aflicción así como
para recibir provisiones de urgencia y
una solicitud para albergue. Las perso-
nas con trastornos psiquiátricos recidi-
vantes graves se seleccionarían para que
fueran atendidos por psiquiátricas y
otros médicos (10,11). Se están aplican-
do psicoterapias breves basadas en evi-
dencia en muchas situaciones en todo el
mundo (9). El problema es que la capaci-
tación en estos tratamientos es una
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industria artesanal y desarrollada de una
manera ad hoc para cada situación. Si
bien la capacitación para estos progra-
mas puede tener una gran calidad, este
enfoque es ineficiente, insuficiente y no
sustentable en Estados Unidos, con la
excepción de la psicoterapia cognitiva
conductual en los programas de capaci-
tación en residencia de psiquiatría, los
cursos en psicoterapia basados en evi-
dencia no son un requisito para la acredi-
tación (12). Las normas de certificación
o no existen o son ad hoc. La salud men-
tal pública aplicada podría ser una subes-
pecialidad de la salud pública y una pro-
fesión clínica, para lo cual sería esencial
la capacitación en psicoterapias breves
basadas en evidencia.

Las tasas de trastornos psiquiátricos,
sobre todo depresión y ansiedad, son altas
en pacientes que reciben atención prima-
ria y en víctimas de desastres naturales,
guerras civiles, violencia, abuso sexual,
enfermedades medicas crónicas, desem-
pleados, nuevas madres, personas recién
divorciadas, etc. Estos individuos a menu-
do necesitan servicios sociales, económi-
cos y legales. Sin embargo, para que estos
servicios sean eficaces, los individuos
afligidos también necesitan una alianza
terapéutica y alguien con quien hablar así
como averiguar sus antecedentes, sus
recursos e inquietudes. No estoy recomen-
dando la psicoterapia a largo plazo, excep-
to donde procede para el número pequeño
de personas con trastornos psiquiátricos
graves y persistentes.

En el contexto de la propuesta exhaus-
tiva de Wahlbeck, un enfoque en la psico-

terapia a corto plazo basada en evidencia
implementada con la guía de especialistas
en salud mental pública es moderado. No
se debiera perder las metas más amplias,
reconocer que precisan defensa y la
voluntad del público. Mientras tanto, se
debiera buscar medidas pequeñas pero
específicas para mejorar la prestación de
la atención a la salud mental que sea ren-
table y basada en evidencia. Los princi-
pios de guía debieran incluir un enfoque
en la intervención temprana, la integra-
ción con la atención primaria cuando sea
posible, una orientación centrada en el
paciente y una integración de las perspec-
tivas clínicas y de salud pública. Es más
eficiente que se enseñe las intervenciones
psicosociales en los programas de educa-
ción formales que en los cursos de capaci-
tación populares ad hoc.

En la actualidad, los programas de
salud pública identifican riesgos pero no
enseñan aplicaciones clínicas, en tanto
que el trabajo social y otros programas de
asesoramiento no están basados en la
salud pública y raras veces se necesita la
capacitación en psicoterapia basada en
evidencia. Estas disciplinas tienen mucho
que ofrecer entre sí para cubrir la brecha.
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K. Wahlbeck proporciona una gama
de argumentos convincentes que respal-
dan el punto de vista de que la perspecti-
va natural de la salud mental radica en el
dominio de la salud pública. Sin embar-
go, en realidad la perspectiva de la salud
pública no es algo dominante en psiquia-
tría académica o en la forma en que se

organiza a los servicios de salud mental.
El modelo dominante en la psiquiatría
académica está integrado en una pers-
pectiva de las enfermedades cerebrales a
nivel individual, aunque hay considera-
ble debate en torno a cuán satisfactorio
ha sido este enfoque dominante (1).

Un estudiante que desee averiguar
acerca de la psiquiatría puede darse la
impresión de que se hablan dos lengua-
jes en salud mental: uno de salud públi-
ca, que toma en cuenta las perspectivas
naturales de la alta prevalencia, trayecto-
rias graduadas de salud a enfermedad,

factores sociales determinantes, empo-
deramiento y autodeterminación, resis-
tencia a la adversidad, salud mental posi-
tiva y prevención, y uno biomédica, que
se enfoca en las enfermedades y en las
etiquetas diagnósticas, las enfermedades
del cerebro, la investigación en anima-
les, la susceptibilidad genética, los facto-
res biológicos determinantes y las inter-
venciones farmacológicas.

La existencia de dos idiomas en la
investigación de la salud mental es una
de las explicaciones de la interacción
limitada entre campos distribuidos en la

El trastorno mental: ¿un problema de salud pública atrapado
en una perspectiva de enfermedad cerebral a nivel individual?
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salud pública y las ciencias naturales,
aun cuando la aplicación de los paradig-
mas científicos a la investigación en la
salud mental, incluidos los derivados de
neurociencias, psiquiatría, salud pública,
epidemiología, ciencias sociales, socio-
logía, psicología y filosofía se han
expandido en forma exponencial. En
otras palabras, la investigación en salud
mental se ha expandido en forma expo-
nencial, pero en direcciones ampliamen-
te diferentes, mostrando signos de una
fragmentación cada vez mayor en vez de
una integración. Para que las ciencias
naturales y la salud pública conjunten
fuerzas, esto tendrá que ser a un nivel de
iniciativas de investigación en el cual se
interpreten los resultados sobre la base
de un lenguaje común.

Hay algunos indicadores de cuáles
elementos se pueden utilizar para cons-
truir un lenguaje común. En primer lugar,
la investigación en salud pública resalta
efectos potentes del entorno social sobre
el inicio y la persistencia de los síndromes
de enfermedades mentales, la existencia
de subgrupos vulnerables y resistentes y
la posible mediación cognitiva, neural y
conductual de los efectos ambientales. En
segundo lugar, la investigación en psico-
logía y psiquiatría indica que la mayor
parte de los trastornos mentales según se
definen en el DSM y la ICD representan
una desviación cuantitativa de la salud.
En tercer lugar, la investigación en genéti-
ca de población básica resalta la impor-
tancia de la variación epigenética en tér-
minos de adaptación a corto y a largo pla-
zo al entorno social. En cuarto lugar, la
investigación en ciencias sociales está
resaltando el papel que desempeña el
cerebro en posibilitar al hombre para
navegar en el mundo social y está cons-
truyendo modelos sobre la forma en la
cual nuestro contexto actual -que incluye
tanto el entorno social como nuestros
estados y rasgos internos– repercute en la
forma que damos significado a las señales
sociales. Cada vez hay más interés en el
papel que desempeña la cultura en estos
procesos, por ejemplo, en cómo la varia-
ción cultural puede repercutir en la cogni-
ción social y el proceso de empodera-
miento en relación con las propias cir-
cunstancias.

Los cuatro elementos antes señalados
indican que la variación genética y los
procesos neurales forman las raíces bio-
lógicas de la sociedad humana, lo que da
por resultado la constitución mutua de

culturas e individuos; también señalan
que la salud y las enfermedades son
resultado de interacciones complejas
entre los entornos físico, cultural y
social. Por consiguiente, surge un tema
común que vincula la desviación de la
salud mental, la variación genética y la
función neural, lo cual puede formularse
como una adaptación dinámica a nivel
individual y un entorno social más
amplio. La adaptación dinámica al entor-
no puede constituir un punto de entrada
hacia un lenguaje común en la investiga-
ción de la salud mental, vinculando las
ciencias sociales y naturales.

Sin embargo, esta perspectiva contras-
ta con el ejercicio actual de la investiga-
ción en psiquiatría biológica, que suele
implicar comparaciones entre un grupo de
pacientes graves limitados por los crite-
rios de trastorno del DSM o la ICD, y tes-
tigos sanos o «supersanos» en medidas
estáticas de, por ejemplo, frecuencia aléli-
ca o espesor de la corteza. En otras pala-
bras, por lo general no se toma en cuenta
el papel que desempeñan las variables
genéticas y neurales en la adaptación
dinámica al mundo social, incluso a nivel
de intencionalidad y significado.

Los enfoques de salud pública en la
investigación de la salud mental pueden
introducirse enfocándose en genética,
neuroimágenes y modelos animales, uti-
lizando la perspectiva de la adaptación
dinámica al ambiente. Por ejemplo, lo
que potencialmente vincula los diferen-
tes métodos en la investigación de salud
mental es el nivel en el cual se estudian
las influencias sociales y culturales y
cómo estas podrían interactuar entre sí.
La investigación en salud pública tiene
especial interés en el campo de cómo el
entorno social más amplio puede reper-
cutir en el riesgo y en la resistencia a los
trastornos mentales. Ejemplos de tales
variables contextuales son la cohesión
social y la confianza, el capital social, la
integración social, la densidad étnica, la
densidad de población, la división social
o la desigualdad social. La investigación
ha demostrado que estos tipos de varia-
bles contextuales están muy relaciona-
dos con los resultados mentales (riesgo y
resistencia a la adversidad) e interactúan
con características a nivel individual
(por ejemplo grupo étnico a nivel indivi-
dual y densidad étnica).

Dado que hay una escasez de enfoques
interdisciplinarios, este tipo de investiga-
ción ha generado escasos resultados por lo

que respecta a causalidad, mediadores y
moderadores biológicos y psicológicos y
vías de desarrollo. Es aceptable suponer
que la repercusión del entorno social más
amplio será mediada por factores cogniti-
vos a nivel individual y biológicos (inte-
respecies) y que será moderada por los
mismos factores. Resulta claro que existe
un rico potencial para la colaboración
entre los científicos de la salud pública,
por una parte, y los investigadores de la
salud mental y las neurociencias, por otra.

Si bien puede ser atractivo alinear los
paradigmas de investigación de la con-
ducta entre especies, dando por resultado
una perspectiva multinivel sobre los
mecanismos neurales subyacentes, hay la
necesidad adicional de coalinear y coeva-
luar este trabajo con los paradigmas
«mentales», por ejemplo, de la psicología
experimental. Un buen punto de partida
para integrar la investigación sobre los
mecanismos conductuales, neurales y
cognitivos en torno a un simple paradig-
ma es estudiar la repercusión de una
determinada exposición ambiental (a
nivel de microentorno momentáneo intra-
personal repetido, al nivel individual o al
nivel contextual del entorno social más
amplio) sobre los resultados mentales,
conductuales, neurales, celulares y mole-
culares en un solo paradigma «social» de
observación o experimental, que tome en
cuenta la moderación de la influencia
ambiental por factores genéticos.

Por ejemplo, la adversidad en la
infancia y el tener una posición minorita-
ria en la sociedad son factores de riesgo
sociales importantes con efectos poten-
tes que se pueden describir en términos
de efectos del desarrollo mental, mole-
culares, celulares, de circuitos neurales,
cognitivos y conductuales asociados a la
evidencia de moderación por variaciones
genéticas. El integrar estos en un solo
esfuerzo de investigación colaborativa,
que vincule los diferentes mecanismos,
permitirá enriquecer de manera sinérgica
el desenlace de los esfuerzos de investi-
gación individuales.
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K. Wahlbeck (1) aduce de manera
convincente que el papel que desempe-
ñan los factores sociales en el bienestar
y la salud mental es respaldado por la
evidencia abrumadora. Señala que una
serie de estudios han demostrado cómo
los programas basados en evidencia
para evitar los trastornos mentales se
pueden transferir al ejercicio clínico
cotidiano. Sin embargo, advierte que
hay una falta de acción en la mayor par-
te de los países prósperos, en tanto que
hay una brecha aún más amplia entre
posibles formas de intervención y la
financiación actual en los países menos
ricos. Por otra parte, resalta la necesi-
dad de una investigación interdiscipli-
naria para ampliar la base teórica de
programas dirigidos a la promoción de
la salud mental pública. Analicemos
brevemente estos argumentos.

Realmente existe una abundancia de
estudios que muestran una relación entre
la pobreza y la exclusión social por una
parte, y la salud mental deficiente, por
otra (2,3). Sin embargo, la correlación
no es de causalidad y se puede aducir
que variables no detectadas en estos
estudios —como las influencias familia-
res desconocidas que comprenden facto-
res ambientales y epigenéticos— pueden
explicar las correlaciones observadas.
Sin embargo no pueden abordarse fácil-
mente (como los factores familiares des-
conocidos) o no son incluso susceptibles
de intervenciones sociales (como los fac-
tores genéticos).

En contra de tal nihilismo terapéuti-
co, pueden plantearse dos argumentos.
En primer lugar, una serie de experi-
mentos en animales o estudios humanos
han demostrado que los factores rela-
cionados con el estrés social, sobre todo
la exclusión, la estigmatización y la dis-
criminación, repercuten directamente
en las correlaciones neurobiológicas de
los trastornos mentales, alteran las
capacidades cognitivas y favorecen la
agresividad, la utilización de drogas y
los estados afectivos negativos (4,5).

De hecho, aun la inteligencia fluida
como una medida de capacidades cog-
nitivas complejas se ha relacionado con
variación en la neurotransmisión dopa-
minérgica, la cual, a su vez, es afectada
intensamente por la exposición al estrés
(6-8). En segundo lugar, la mayor parte
de la investigación en gemelos se ha
basado en la suposición (controvertible)
de que las interacciones intergénicas
solo son aditivas y no pueden incremen-
tar en forma exponencial la similitud
(por ejemplo, cuando la variación en
múltiples genes incrementa la síntesis
de neurotransmisores y al mismo tiem-
po disminuye tanto la recaptación como
el metabolismo). Por otra parte, la
suposición de un «entorno similar» en
el cual se basa la mayor parte de los
estudios en gemelos no capta de manera
diferencial las interacciones genotipo-
fenotipo complejas.

Advertimos que tanto los efectos
genéticos supraaditivos como las inter-
acciones genotipo-fenotipo complejas
podrían desencadenar una sobreestima-
ción de los efectos genéticos, lo cual a su
vez podría superar los efectos ambienta-
les en los diseños de estudio de gemelos
que presuponen únicamente interaccio-
nes aditivas (9). De ahí que la falta de
evidencia actual para los efectos ambien-
tales en muchos estudios de gemelos no
es indicio de falta de la misma. Por otra
parte, existe evidencia emergente de que
los efectos de la variación genética sobre
los fenotipos conductuales son suscepti-
bles de intervenciones conductuales diri-
gidas, como la capacitación cognitiva
(10). Estas consideraciones exigen dise-
ños de estudio que analicen interaccio-
nes genotipo-fenotipo complejas y que
evalúen no solo los efectos genéticos
sino también los epigenéticos (11).

Por lo que respecta al argumento de
Wahlbeck de que se invierte en fondos
insuficientes en programas de preven-
ción en países ricos y que hay una
amplia brecha entre los fondos disponi-
bles y las necesidades sociales en los
países menos ricos, solo se puede estar
de acuerdo y hacer el llamado para una
acción directa. Estudios epidemiológicos
indican que los trastornos mentales plan-
tean una carga enorme a los individuos y
sus familias, lo cual se intensifica más
por la exclusión social y la estigmatiza-

ción (12,13). Puede deberse exactamente
a este estigma persistente el que, pese a
la evidencia satisfactoria sobre la efica-
cia de los programas preventivos, inclu-
so los países ricos no proporcionen sufi-
cientes fondos. Para los países que son
menos afluentes, es necesario que se
tomen algunas medidas duras: puede ser
menos útil promover la atención en los
hospitales si hay una falta de consulta
social, como lo experimentamos en
Afganistán y Mali, si bien la educación
de las trabajadoras sociales, las enferme-
ras y los médicos generales pueden tener
que asumir una prioridad (14,15).

Wahlbeck recomienda una investiga-
ción interdisciplinaria para fomentar la
base teórica de la salud pública. De
hecho, estamos muy de acuerdo y seña-
lamos que en este sentido tanto la inves-
tigación cuantitativa como la cualitativa
tiene su lugar. Si bien los experimentos
en animales, los estudios longitudinales
y los datos epidemiológicos pueden dar
una explicación cuantitativa de la inter-
acción de factores sociales e individuales
que contribuyen a la salud mental y a las
afecciones, los estudios cualitativos pue-
den generar nuevas líneas de investiga-
ción y explorar lo que realmente signifi-
ca una determinada situación para
pacientes y sus familiares así como para
la población general. De hecho, la neuro-
ciencia se ha convertido en social (16) y
es tiempo de que la epidemiología y la
psiquiatría social acepten los enfoques
multinivel a la salud mental y que pon-
gan en práctica programas viables. 
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El artículo de Wahlbeck (1) propor-
ciona un panorama sucinto y exacto de
la salud mental global con un enfoque en
la salud pública. Desde el punto de vista
conceptual, la salud púbica incorpora no
solo las intervenciones basadas en evi-
dencia de países con altos ingresos, sino
también resalta en grado importante fac-
tores de salud conductual positiva, pre-
vención, restablecimiento y factores
sociales, culturales y ambientales.

La expansión de la salud mental glo-
bal para incluir una salud conductual
positiva —y por tanto a todas las perso-
nas— ofrece la ventaja de la atención a
las necesidades del desarrollo, la resis-
tencia a la adversidad, la prevención y el
restablecimiento (2). El campo de la
salud pública ha ignorado por demasiado
tiempo estos problemas y los hallazgos
relacionados de la investigación empíri-
ca. En este escenario, el cambio de
«salud mental» a «salud conductual»
podría subrayar el enfoque amplio en las
conductas sanas en vez de reducir el
enfoque en la enfermedad mental. Como
una ramificación, la incorporación de la
salud mental a toda la población puede
reducir el estigma para quienes experi-
mentan las discapacidades más graves.

Las implementaciones prácticas del
movimiento para la salud mental global

han sido criticadas ampliamente (3).
Pese a su retórica holística y encomiable,
las tentativas de implementación en gran
parte han implicado una expansión de las
intervenciones biomédicas o psicológi-
cas basadas en evidencia occidental
administradas a través de profesionales
de la salud legos y no han tomado en
cuenta a las culturas y a las poblaciones.
Las poblaciones locales a menudo obje-
tan la imposición de modelos occidenta-
les de las enfermedades mentales indivi-
duales cuando los problemas son genera-
lizados la cultura no es tan individualista
y las conductas están obviamente rela-
cionadas con guerras, pobreza, discrimi-
nación de género, falta de oportunidades,
etc. La falta de participación de las
poblaciones y de comprender los valores
y normas culturales a veces ha empeora-
do más que aliviado los trastornos gene-
ralizados en la población (4).

La utilización de los profesionales de
la salud legos ayuda a expandir los servi-
cios y engendrar confianza (5). Pero
estos trabajadores suelen establecer
diagnósticos y dispensar medicamentos
o terapias psicológicas siguiendo un
modelo médico occidental. ¿Cómo
podrían los esfuerzos de participación de
la población alinearse de manera más
estrecha a la cultura local? Una estrate-
gia básica sería comenzar con las perso-
nas de la localidad desde los cimientos.
Las soluciones «descendentes» (es decir
las implementadas por expertos del
gobierno) que se imponen a las poblacio-
nes, suelen ser burocráticas, reduccionis-
tas, demasiado prescriptivas y no toman

en cuenta la cultura y el contexto locales.
A menudo se cita el sistema costoso e
ineficiente de la atención a la salud de
Veterans Administration en Estados Uni-
dos como un ejemplo del fracaso de los
sistemas descendentes (6).

En cambio, los enfoques «ascenden-
tes» (es decir, los creados por interesa-
dos y poblaciones locales) pueden servir
mejor a las metas de la salud mental
pública al valorizar el conocimiento
local, la competencia y los recursos. Las
personas en la base – las que experimen-
tan los problemas de salud conductual,
sus familias y sus comunidades, alinea-
das a líderes locales, profesionales,
curanderos y trabajadoras sociales – pue-
den de hecho estar en una mejor posi-
ción para reconocer las necesidades y
recursos locales, comprender la cultura
local, seleccionar y adaptar procedi-
mientos apropiados basados en eviden-
cia e innovar soluciones. Sin embargo, la
cultura local, a veces puede perpetuar el
estigma e incluso las violaciones de los
derechos humanos; de ahí la necesidad
de colaboraciones con profesionales a
través del aprendizaje mutuo. Las comu-
nidades de aprendizaje (grupos interdis-
ciplinarios enfocados en un problema de
salud específico) han combinado satis-
factoriamente interesados locales con
expertos externos para debatir, seleccio-
nar y evaluar posibles soluciones (7).

La participación de la sociedad
podría mejorar sobre una base global a
través de varias estrategias. En primer
lugar, los gobiernos debieran dar priori-
dad y financiación a los enfoques ascen-
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dentes. La participación de la población
en la atención a la salud tiene una tradi-
ción prolongada y rica que incluye prin-
cipios y estrategias para identificar y
resolver problemas (8). La activación de
la comunidad local de hecho a menudo
ha producido cambios positivos y a
veces ha conducido a reformas de salud
nacionales e internacionales: tómese en
cuenta el movimiento de la salud de las
mujeres en la década de 1960 y el movi-
miento del SIDA en la década de 1990
en Estados Unidos.

En segundo lugar, se debiera recono-
cer que las personas con síndromes de
salud conductual por lo general tienen
metas que son diferentes de las de los
profesionales (9). En lugar de cada vez
más medicación para reducir los sínto-
mas, las personas generalmente quieren
apoyo para identificar roles funcionales
significativos. Si las personas de la loca-
lidad (más que la industria, el gobierno y
la profesión médica) seleccionasen los
servicios y las metas, la salud conductual
tendría un giro espectacular. Por ejem-
plo, las mujeres que se ven oprimidas y
que sufren abuso posiblemente resaltarí-
an la educación, la defensa de los dere-
chos, las acciones legales, el empleo y la
independencia económica en vez de la
polifarmacia.

En tercer lugar, los sistemas de aten-
ción a la salud debieran alentar a las per-
sonas para desarrollar recursos naturales,
por ejemplo, clubes, grupos de apoyo
por compañeros, espiritualidad, yoga y
otras terapias basadas en la atención ple-
na (10). Estas intervenciones aplicadas
por legos están ampliamente disponibles
en formas y lenguajes culturalmente
específicos y pueden mejorar la preven-
ción, la resistencia a la adversidad, al tra-
tamiento y el restablecimiento. El
gobierno debiera fomentar y fortalecer
estos apoyos naturales en las poblacio-
nes locales antes de presuponer que las

respuestas son más hospitales, profesio-
nales y medicación.

En cuarto lugar, los trabajadores de
la atención a la salud legos debieran
tener la oportunidad de colaborar con las
personas con sus comunidades y selec-
cionar las intervenciones médicas y psi-
cosociales que deseen y obtener la capa-
citación que necesitan para ser eficientes
(11). Así mismo, se les debiera dar la
opción para vetar o adaptar intervencio-
nes que se perciban como nocivas o cul-
turalmente insensibles. Tal enfoque pue-
de precisar charlas extensas dentro de las
comunidades y la suspensión de las cre-
encias hegemónicas occidentales en tor-
no a la inmutabilidad de las intervencio-
nes basadas en la ciencia.

En quinto lugar, se debe utilizar tec-
nologías de salud conductual para mejo-
rar todos estos esfuerzos y formas que
maximicen las opciones y la adaptación
cultural. Una amplia variedad de aplica-
ciones de salud basadas en la web y
móviles están demostrando eficacia para
la prevención, el empoderamiento, la
resistencia a la adversidad, el tratamien-
to y el mantenimiento (12). Los países
con bajos ingresos y medianos ingresos
están desarrollando rápidamente la
conectividad que podría facilitar la dis-
tribución generalizada, tal vez a través
de trabajadores de la salud legos. La
expansión y el empleo de estos recursos
podrían superar útilmente lo que se suele
percibir como la falta de fuerza de traba-
jo profesional y a la vez simultáneamen-
te empoderar a las poblaciones locales.

Es esencial la atención global a la
salud conductual positiva para todas las
personas. No refutaríamos los esfuerzos
para aumentar el acceso a las interven-
ciones basadas en evidencia, pero los
esfuerzos en la actualidad debieran
incluir una comprensión significativa y
respeto por las culturas locales, pobla-
ciones y recursos.
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Servicios de salud mental y salud mental pública: 
retos y oportunidades
JOSÉ MIGUEL CALDAS DE ALMEIDA
Department of Mental Health, Medical School,
Nova University of Lisbon, Lisbon, Portugal

K. Wahlbeck (1) presenta un panora-
ma excelente y un análisis crítico del
pensamiento actual, las tendencias y los
retos de salud en publica mental. Tam-

bién argumenta la necesidad de transferir
la evidencia existente al ejercicio clínico
y de llevar a cabo investigación en domi-
nios clave de la salud mental pública.

Reconociendo el hecho de que los
problemas de salud mental en gran parte
se han descuidado en los programas de
salud pública, Wahlbeck acertadamente

resalta la importancia del nuevo enfoque
que consiste en utilizar los argumentos
basados en la repercusión de la salud
mental en el capital humano, social y
económico de los países, como un punto
de entrada para introducir problemas de
salud mental en la agenda política, en
vez de solo utilizar argumentos basados
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en la elevada prevalencia de los trastor-
nos mentales.

Los resultados de la investigación
sobre los factores sociales determinan-
tes de la salud mental y los trastornos de
la salud mental ahora son tan sólidos
que es fácil documentar la necesidad de
integrar la salud mental en todas las
políticas, para llegar a campos que son
ajenos al sector salud (2). Ahora pode-
mos contribuir a mejorar la salud mental
utilizando información sobre factores
sociales y económicos determinantes
para informar a la planeación de los ser-
vicios, organizar programas para la pro-
moción y la prevención, implementar la
defensa para el cambio social e influir
en las autoridades fuera del sector salud
para que tomen acción dirigida a la pro-
moción de la salud mental (3). Por tanto,
estoy de acuerdo en que la integración
de la salud mental en políticas no rela-
cionadas con la salud debiera ser un
cometido activo. Sin embargo, desde mi
punto de vista, también se debieran uti-
lizar otros enfoques. Dada la alta comor-
bilidad entre los trastornos mentales y
las enfermedades físicas, también se
debiera priorizar la integración de la
salud mental en otras políticas de salud.
Esto es el caso sobre todo en relación
con la integración de las respuestas a los
trastornos mentales y otras enfermeda-
des crónicas. Estudios epidemiológicos
una y otra vez han demostrado fuertes
vínculos entre los trastornos mentales,
las enfermedades no transferibles y
varios trastornos transferibles como
infección por VIH/SIDA y tuberculosis.
Son crónicos, comparten factores deter-
minantes en común, tienen consecuen-
cias graves en términos de discapacidad,
son muy interdependientes y tienden a
presentarse simultáneamente (4). 

Aunque se necesita más investiga-
ción, sobre todo en países con bajos
ingresos, los modelos innovadores de la
atención integrada han resultado efica-
ces. A fin de responder eficazmente a las
dificultades de la atención integrada, es
necesario un enfoque de salud pública,
que incluya un enfoque centrado en la
prevención de las enfermedades y la pro-
moción de la salud, junto con la provi-
sión de servicios accesibles, integrales y
coordinados (4).

También estoy muy de acuerdo en
que el diseño y la evaluación de los ser-
vicios de salud mental y los sistemas son
elementos importantes de la salud men-

tal pública. La evidencia creciente de la
enorme carga que representan los tras-
tornos mentales y la brecha de tratamien-
to importante que existe tanto en países
en vías de desarrollo como en los países
desarrollados, confirman que el desarro-
llo de nuevos modelos de servicios de
salud mental iniciados en la década de
1980 sigue siendo un reto importante
para mejorar la salud mental de las
poblaciones y solamente se puede mane-
jar con una perspectiva de la salud públi-
ca (5).

Según lo hizo notar Wahlbeck, hay
ahora un amplio consenso sobre la nece-
sidad de cambiar del modelo de atención
basado en los hospitales a un sistema
que se base mucho más en la atención en
la población, y de integrar la salud men-
tal en el sistema de salud general. 

Según la "pirámide de atención" de
la Organización Mundial de la Salud, se
considera que los servicios de salud
mental formales basados en la pobla-
ción, junto con los servicios de salud
mental en los hospitales generales, des-
empeñan un papel central en la mejora
de la atención a la salud mental por
diversos motivos (6). Contribuyen a una
mejor accesibilidad. Se asocian a la con-
tinuidad en la atención, mayor satisfac-
ción de los usuarios, mayor cumplimien-
to del tratamiento, mejor protección de
los derechos humanos y prevención de la
estigmatización (7). Contribuyen al esta-
blecimiento de una colaboración estruc-
turada con los servicios de atención pri-
maria a la salud y facilitan los modelos
colaborativos de la atención que entra-
ñan combinaciones de intervenciones
farmacológicas y psicosociales aplicadas
en una manera de atención escalonada,
que son eficaces en el tratamiento de las
personas con trastornos mentales y físi-
cos concomitantes (8,9). Facilitan la
coordinación y en algunos casos la
financiación y el manejo conjunto de los
servicios de salud y de cuidados socia-
les, así como la colaboración de los ser-
vicios de salud con los servicios del sec-
tor laboral, que se necesitan para garanti-
zar el componente de rehabilitación psi-
cosocial de la atención proporcionada a
las personas con trastornos mentales gra-
ves (10). Como lo resalta Wahlbeck, los
servicios basados en la población tam-
bién proporcionan mejores condiciones
para garantizar el respeto por los dere-
chos humanos de los pacientes y la aten-
ción orientada al restablecimiento y tam-

bién para empoderar y alentar a tales
personas a tomar decisiones que afecten
a sus vidas, lo cual es un principio cen-
tral de la perspectiva moderna de la aten-
ción a la salud mental. 

Sin embargo, otra ventaja importante
de los servicios de salud mental en la
población que, en mi opinión, también
se debería resaltar: el potencial que tie-
nen para facilitar una coordinación efi-
caz entre la atención, la prevención y la
promoción. En primer lugar, debido a
que comparten con los programas de
prevención y promoción una perspectiva
de salud pública. En segundo lugar, por-
que a menudo se organizan de acuerdo
con el modelo de zona de captación y
por lo tanto facilitan la creación de siner-
gias, en un área geográfica determinada,
entre las personas con experiencia de
profesional de la salud mental y personas
de otros campos (servicios de atención
primaria, escuelas, lugares de trabajo,
organizaciones no gubernamentales y
otros agentes clave en la población). 

La implementación de las políticas y
los planes dirigidos a la transición hacia
un modelo basado en servicios en la
comunidad han resultado ser un proceso
complejo que por lo general afronta obs-
táculos importantes (11). La integración
de las respuestas a los trastornos menta-
les y otras enfermedades crónicas, así
como la coordinación entre la atención
en la población y los programas de pre-
vención y promoción, tarde o temprano
tendrán que afrontar obstáculos impor-
tantes en su implementación. Para supe-
rar estas dificultades, los estudios sobre
la eficacia de la prevención y las inter-
venciones de promoción se debieran
extender a países con bajos ingresos,
donde han sido muy escasos hasta ahora,
y se debiera llevar a cabo mucha más de
investigación de implementación sobre
política de salud mental y desarrollo de
servicios.
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La eficacia de las políticas de salud mental pública: 
es importante la recuperación del gasto
HANS JOACHIM SALIZE
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D-68159 Mannheim, Germany

En los últimos años, la salud mental
pública se ha convertido en una parte
esencial de la salud mental, según lo ha
señalado convincentemente el artículo
de K. Wahlbeck (1). La salud mental
pública está concebida como un marco
teórico, como un campo académico o
disciplina médica, o como una parte
integral de la prestación de servicios a la
salud. Esta flexibilidad conceptual con-
tribuye a las fortalezas y a las debilida-
des del enfoque en la salud mental públi-
ca. 

Aunque se han logrado avances en
los últimos años, todavía no se cuenta
con una definición viable de "salud men-
tal pública" y sus principales aspectos
como la promoción de la salud mental.
Esto podría deberse a la historia compa-
rativamente breve del concepto, pero
limita seriamente su potencia estratégi-
ca. En parte como una consecuencia de
esto, la evidencia de la repercusión
potencial del capital social de las políti-
cas de salud mental pública no es sólida. 

Así que, pese a los avances descritos
en el artículo de Wahlbeck, muchos paí-
ses en la actualidad parecen mucho más
dispuestos a reconocer la salud mental
pública como un concepto teórico o
modelo en vez de aplicar las característi-
cas específicas de la misma a la atención
sistemática a la salud mental u otros sec-
tores sociales. Entre otros, el bienestar

social y los sistemas de educación, el
mercado laboral y la administración y el
sector de justicia penal pueden benefi-
ciarse a la larga, si se implementasen de
manera seria y exhaustiva las políticas
de la salud mental pública.

El aumentar la base de evidencia en
torno a las ventajas de las políticas de
salud mental pública afronta serias difi-
cultades metodológicas. Para los hallaz-
gos sólidos, las actividades de investiga-
ción deben evaluar determinantes y efec-
tos en los límites de los sectores. Al
hacerlo, se debe incluir muchos servi-
cios, organismos o instituciones a menu-
do ampliamente fragmentados y anali-
zarse en forma simultánea con métodos
similares y normalizados. 

Este es un reto bien conocido para la
atención a la salud mental de la pobla-
ción y la investigación de servicios. La
fragmentación de los servicios psiquiá-
tricos y su separación en sectores como
el del bienestar social y la administra-
ción laboral afligen a muchos sistemas
de atención a la salud mental. Se estima
que es considerable el costo de la asis-
tencia sanitaria deficiente, duplicada o
excesiva a consecuencia de este fenóme-
no. Se están investigando muchas estra-
tegias e iniciativas para abordar las con-
secuencias negativas de la fragmenta-
ción, como son la suspensión del trata-
miento o la marginalización y el descui-
do de grupos de riesgo específicos. Sin
embargo, estas iniciativas por sí solas
suelen ser costosas o tener solo efectos
limitados.

Las actividades de salud mental
pública podrían verse como aceleradoras
o multiplicadoras de los esfuerzos en
contra de los efectos nocivos de la frag-
mentación de servicios o sectores. Sin
embargo, esto tiene que demostrarse cla-
ramente. Analizar los efectos en los dife-
rentes sectores sociales por lo general
precisa diseños de investigación comple-
jos, tiempo y paciencia -en otras pala-
bras mucha financiación para estudios a
largo plazo e intersectoriales-. Así mis-
mo, tales estudios deben comunicar sus
hallazgos en un lenguaje que sea com-
prendido por las autoridades. A fin de
crear conciencia y convencer a políticos
u organismos, cualquier resultado bene-
ficioso de las políticas de la salud mental
pública se debe transferir en términos
económicos o expresarse en valores eco-
nómicos. En principio, se dispone de los
métodos económicos adaptados para
medir el valor extra financiero de los
diferentes sectores de la sociedad, como
por ejemplo el enfoque en la recupera-
ción del gasto social (2). Sin embargo,
estos métodos no se aplican con sufi-
ciente amplitud en la salud mental públi-
ca (3). 

Los pasos innovadores pueden ayu-
dar a abordar este problema. Nuevas
orientaciones en las neurociencias están
resaltando los efectos perjudiciales del
entorno urbano o la crianza en un medio
urbano sobre el procesamiento del estrés
neural (4,5). Si se confirman en muestras
más extensas, tales hallazgos pueden
tener consecuencias de gran alcance en
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El artículo de K. Wahlbeck (1) pro-
porciona un panorama adecuado del
campo de la salud mental pública. Desde
los primeros párrafos, el documento
hace explicito que la salud mental públi-
ca se ocupa de la promoción de la salud
mental, la prevención de los trastornos
mentales y del suicidio, los servicios de
salud mental integrados y exhaustivos y
el combate contra el estigma y los abu-
sos de los derechos humanos. Estos
aspectos tienen importancia en todo país
o sociedad, independientemente de su
grado de desarrollo económico o social.
Desde luego, puede ser necesario con-
textualizar las soluciones específicas a
los diversos retos que plantean los pro-
blemas, pero no obstante la implementa-
ción de estas soluciones debiera ser parte
del programa de salud pública de todo
país, desde los que tienen bajos ingresos
hasta los que gozan de altos ingresos.

La relevancia de estos problemas
para todo país, no importa su etapa de
desarrollo, es un punto importante de
resaltar. Aun cuando la psiquiatría cons-
tantemente aborda el reto de determinar
las formas más válidas para categorizar y
clasificar los problemas de salud mental,
toda noción que busque negar, sea de
manera explícita o implícita, que los

seres humanos comparten algunas carac-
terísticas biológicas comunes indepen-
dientemente de su raza, es un absurdo.
Estas características los vuelven vulnera-
bles a presentar problemas de salud,
incluidos los de salud mental, sin impor-
tar dónde vivan. Desde luego, también es
verdad que las personas con problemas
de salud están sujetas a la influencia de
dónde y cómo viven y pueden responder
de manera diferente a las diversas inter-
venciones, algunas de las cuales también
son conformadas e informadas por el
lugar donde residen las personas. Así
que si bien se puede decir que “los diag-
nósticos” son constructos sociales, con-
formados por la comprensión actual y el
consenso y reflejo de la naturaleza
imperfecta del proceso de clasificarlos
(2), los trastornos que pretenden caracte-
rizar no lo son. Los trastornos mentales
tienen consecuencias en todas partes y
aunque puede haber debates en torno a
las etiquetas que les adscribimos, los
profesionales clínicos prácticos saben
que los síndromes que atienden tendrán
efectos en las vidas de las personas que
los experimentan.

Un análisis de la salud mental públi-
ca en cierto sentido es un análisis de la
salud mental global y negar la importan-
cia de uno es negar la relevancia del
otro. En este sentido, y además de los
aspectos explicados detalladamente en el
capítulo de Wahlbeck, se debe hacer

énfasis en cubrir las lagunas en el trata-
miento de los trastornos mentales. 

La salud mental global es básica-
mente la movilización de recursos para
satisfacer los retos de las necesidades
de salud de la población y tratar de
lograr la igualdad al hacerlo. Dada la
gran necesidad insatisfecha de servicios
de salud mental en países con ingresos
bajos y medianos, es comprensible que
se considere que la salud mental global
suele tener una atención importante en
esos países. Sin embargo, existe la bre-
cha de tratamiento para los trastornos
mentales en todos los lugares del mun-
do (3). Así mismo, la brecha es impul-
sada básicamente por los mismos pro-
blemas en todo el mundo: recursos
inadecuados, desigualdad y desigualdad
con respecto a la salud física. Existe
desigualdad entre los países en su capa-
cidad para proporcionar servicios ade-
cuados de salud mental a su población,
pero también la hay dentro de cada país,
incluso en los países con altos ingresos.
El estigma es un problema generalizado
y suele determinar cuáles recursos se
ponen a disposición para proporcionar
servicios de salud mental.

El abordar el reto planteado por la
atención deficiente de la política al servi-
cio de salud mental y la actitud negativa
hacia las personas con trastornos menta-
les por el público precisa una buena
comprensión de los principios de salud

Salud mental pública: la necesidad de una perspectiva más
amplia de los problemas

la salud mental pública. En tal caso,
podría ser miope no modelar los efectos
en la salud de la población y las repercu-
siones económicas como un componente
de los estudios que se están enfocando
en tales asociaciones. 

Si esto se convierte en un programa
de investigación acordado, la salud men-
tal pública podría lograr acceso y partici-
par en los presupuestos invertidos en
investigación en neurociencias. Ambos
aliados se podrían beneficiar de la cola-
boración. Por lo general transcurren
décadas hasta que los hallazgos de las
neurociencias se traducen en interven-
ciones o políticas listas para ser comer-
cializadas o implementadas en la aten-

ción sistemática. Este proceso podría
acelerarse significativamente con la
colaboración antes señalada, ya que el
desarrollo de intervenciones y políticas
es el asunto central de la salud mental
pública.

Las sociedades de todo el mundo
deberían ser receptivas a este potencial
integrador multifacético de la salud men-
tal pública.
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pública. Lamentablemente, una falta de
esta comprensión por los profesionales
de la salud mental ha sido un obstáculo
importante para desarrollar un servicio
de salud mental eficaz (4). El responder
a la brecha de tratamiento en los trastor-
nos mentales es un imperativo de salud
pública para el cual es decisivo el apoyo
público y político. Los esfuerzos de
defensa concertados son necesarios. Sin
embargo, lamentablemente son infre-
cuentes las habilidades necesarias para
implementar tales esfuerzos entre los
profesionales de la salud mental.

Una amplia perspectiva de la salud
mental pública resaltará lo que se sabe
sobre la morbilidad de los trastornos
mentales y los factores sociales determi-
nantes que subyacen a la morbilidad,
pero también se enfocará en los aspectos
que engendran desigualdad entre las

poblaciones en su acceso a la atención
adecuada a la salud mental, la discrepan-
cia entre los trastornos mentales y físicos
y los obstáculos generales que constituye
la desatención al estigma y la política.
Los esfuerzos para crear habilidades de
liderazgo y defensa entre los profesiona-
les de la salud mental y los interesados y
para mejorar el acceso a la atención a
través de la construcción de la capacidad
apropiada para los no especialistas deber
ser un aspecto central de la salud mental
pública (5).
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Los antipsicóticos de segunda generación (SGA) se comen-
zaron a utilizar hace aproximadamente 20 años como alternati-
vas supuestamente más inocuas y mejor toleradas a los antipsi-
cóticos de primera generación para el tratamiento de la esqui-
zofrenia y trastornos afines (1-3). Se ha demostrado que son
eficaces en el tratamiento de la esquizofrenia (4,5), pero su uti-
lización se ha extendido a los trastornos afectivos mayores
(6,7) y una amplia gama de otras enfermedades psiquiátricas
(8,9). 

El optimismo inicial en torno a la tolerabilidad fue refutado
por los efectos adversos metabólicos bien documentados de
estos fármacos (10-13). Las advertencias de la U.S. Food and
Drug Administration (FDA) en torno a los efectos secundarios
metabólicos graves fue seguida del establecimiento de directri-
ces para la vigilancia cardiometabólica en pacientes a los que
se prescribe antipsicóticos (14). Los efectos cardiometabólicos
desfavorables clínicamente importantes, tales como obesidad,

diabetes mellitus, hipertensión y concentraciones sanguíneas
anormales de lípidos, por lo general se han comunicado para
todas las edades, desde niños y adolescentes hasta ancianos
(10,15-18).  

Sin embargo, pese a los efectos secundarios cardiometabó-
licos a corto plazo que son factores de riesgo documentados
para complicaciones cardiovasculares y cerebrovasculares
futuras, los datos sobre las posibles consecuencias cardiovas-
culares y cerebrovasculares adversas de la utilización de SGA
son escasos e, incluso para los compuestos con alto riesgo
metabólico, contradictorios (19). La documentación limitada y
a menudo no concluyente de tales efectos adversos en gran par-
te se ha confinado a estudios de los ancianos, que están más
cercanos a experimentar tales episodios, pero también tienen
características de alto riesgo independientemente de la medica-
ción para infarto de miocardio y accidente cerebrovascular (20-
38). 

ESTUDIO DE INVESTIGACIÓN

Factores de riesgo y eventos cardiovasculares y 
cerebrovasculares relacionados con los antipsicóticos 
de segunda generación en comparación con el empleo 
de antidepresivos en una muestra de adultos no ancianos:
resultados de un estudio de cohortes desde su inicio 
basado en reclamaciones de seguro médico 

CHRISTOPH U. CORRELL1-4, BENJAMIN I. JOFFE5, LISA M. ROSEN3, TIMOTHY B. SULLIVAN4,6, 
RUSSELL T. JOFFE2,4,7 
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Este es un estudio de desenlaces metabólicos y cardiovasculares y cerebrovasculares a largo plazo con la utilización de antipsicóticos de segunda generación (SGA) en
comparación con antidepresivos (AD) en adultos de 18-65 años, basado en datos de la Bases de Datos de Investigación de Thomson Reuters MarketScan® de 2006-2010,
una base de datos de reclamaciones de seguro médico privado de Estados Unidos. Las intervenciones consistieron en tratamiento de elección por los profesionales clíni-
cos con SGA (y que permitieron cualquier medicación concomitante) en comparación con AD (que no permitieron SGA). Los criterios principales de valoración de inte-
rés fueron el tiempo transcurrido hasta las reclamaciones (de pacientes hospitalizados o ambulatorios) por los siguientes diagnósticos en el lapso de un año de suspen-
sión de SGA o AD: hipertensión, cardiopatía isquémica e hipertensiva, trastornos cardiovasculares, diabetes mellitus, hiperlipidemia y obesidad. Los criterios secunda-
rios de valoración fueron los mismos diagnósticos en la última fecha de seguimiento, es decir, sin censurar observaciones realizadas a los 365 días después de suspender
SGA o AD. Se implementaron los modelos de regresión de Cox ajustados con respecto a edad, género sexual diagnóstico de esquizofrenia y trastornos afectivos, así como
el número de trastornos médicos concomitantes. Entre los 284.234 individuos, los que se evaluaron en un lapso de un año de exposición a los SGA en comparación con
AD mostraron un mayor riesgo de hipertensión (cociente de riesgos instantáneos ajustado, AHR = 1,16; IC del 95%: 1,12-1,21, p<0,0001), diabetes mellitus (AHR =
1,43; IC del 95%: 1,33-1,53, p<0,0001), cardiopatía hipertensiva (AHR = 1,34, IC del 95%: 1,10-1,63, p<0,01), accidente cerebrovascular (AHR = 1,46; IC del 95%:
1,22-1,75, p<0,0001), arteriopatía coronaria (AHR = 1,17; IC del 95%: 1,05-1,30, p<0,01) e hiperlipidemia (AHR = 1,12; IC del 95%: 1,07-1,17, p<0,0001). Los resul-
tados de seguimiento no restringidos fueron compatibles con los resultados a un año después de la exposición. Se ha demostrado previamente el aumento del riesgo de
accidente cerebrovascular con los SGA solo en pacientes ancianos, por lo general, con demencia. En este estudio se documenta, por primera vez, un aumento significati-
vo del riesgo de accidente cerebrovascular y arteriopatía coronaria en una muestra de adultos no ancianos que utilizan SGA. También confirmamos un riesgo significati-
vo de efectos adversos metabólicos. Estos hallazgos plantean inquietudes en torno a la tolerabilidad de los SGA a más largo plazo, dado su empleo generalizado y cróni-
co. 

Palabras clave: Antipsicóticos de segunda generación, hipertensión esencial, diabetes mellitus, cardiopatía hipertensiva, accidente cerebrovascular, cardiopatía coro-
naria, hiperlipidemia. 
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Dado que la mayoría de los pacientes que reciben SGA son
adultos más jóvenes e incluso niños y adolescentes (39), nos
propusimos analizar los posibles efectos metabólicos, cardio-
vasculares y cerebrovasculares nocivos en una población de
adultos no ancianos. Puesto que estas consecuencias adversas
son clínicamente muy importantes pero relativamente infre-
cuentes y precisan seguimiento a más largo plazo, estudiamos
una muestra utilizando una base de datos de reclamaciones de
atención a la salud. 

MÉTODOS 

Base de datos 

Obtuvimos los datos para el estudio de las Bases de datos
de Investigación de Thomson Reuters MarketScan®, una base
de datos de reclamaciones de seguro médico privado de Esta-
dos Unidos, durante los años 2006 a 2010. Esta base de datos
contiene información a nivel individual, despersonalizada,
sobre solicitudes de atención a la salud de empleadores, planes
de salud, hospitales, Medicare y programas de Medicaid. Los
datos de pacientes individuales están integrados para todos los
proveedores de atención médica, manteniéndose todas las
conexiones de utilización de atención a la salud y de registro de
costos a un nivel de paciente. 

Se excluyó a los pacientes de la base de datos en caso de los
siguientes motivos: a) no inclusión en 2006; b) inclusión en un
plan de salud que no captaba las solicitudes de medicación ni
las solicitudes por salud mental y abuso de sustancias; c) no se
contaba con la inclusión a nivel individual, por lo que imposi-
bilitaba diferenciar a los pacientes de otros participantes, y
también identificar a sujetos sin datos de reclamaciones; d)
edad < 18 o > 65, ya que la muestra de interés principal consta-
ba de adultos no ancianos; e) reclamaciones en 2006 con cual-
quier diagnóstico médico utilizado como criterio de valora-
ción; f) reclamaciones por cualquier diagnóstico médico utili-
zado como reclamación antes de la primera exposición obser-
vada a los SGA o al tratamiento antidepresivo (AD); g) segui-
miento de menos de 6 meses en 2007-2010; y h) ninguna expo-
sición a tratamiento con SGA o AD en 2007-2010. 

La fecha de inicio para el estudio se definió como la prime-
ra exposición a SGA o AD en 2007-2010. La justificación para
seleccionar un seguimiento mínimo de 6 meses a partir de la
fecha de inicio fue permitir un tiempo transcurrido suficiente
para observar una variable de interés después de iniciar SGA o
AD. La fecha de terminación del estudio se definió como la
última fecha conocida de inclusión de un sujeto de un plan de
salud que captó peticiones de fármacos y de atención a la salud
mental o 365 después de la última exposición a SGA o AD. Se
efectúo seguimiento a los sujetos hasta el final de su estudio, lo
que permitió observar diferentes tipos de efectos adversos en
un mismo sujeto. 

Se supuso que los sujetos no incluidos en forma consecuti-
va en un plan de salud durante un año se han incluido para
todos los meses previos a su mes final de inclusión. Se asumió
que cualquier mes saltado entre el primero y el último mes de
alistamiento fue un error o que tuvo pocas probabilidades de
tener una variable de interés durante ese mes. Los sujetos no
incluidos en un programa de peticiones de prescripción de fár-

macos o de reclamación por problemas de salud mental o abu-
so de sustancias durante años consecutivos tuvieron su fecha
de terminación definida hasta la última fecha de inclusión en
un plan de salud que captó tanto las reclamaciones de fármacos
como las reclamaciones de atención a la salud mental o de abu-
so de sustancias. Estas observaciones fueron censuradas en vir-
tud de que desconocíamos si ocurrió alguna variable de interés
durante estos periodos. Los sujetos con este patrón de inclusión
esporádica en un plan de salud que capta las peticiones de fár-
macos y de atención a la salud mental o por abuso de sustan-
cias constituyeron menos que 1% de toda la muestra. 

Cohorte de SGA desde el inicio 

La cohorte de SGA desde el inicio incluyó sujetos de 18-65
años de edad sin utilización de SGA y sin reclamación de diag-
nóstico médico de cualquiera de las variables de interés en
2006, es decir, en los 12 meses previos al periodo de estudio
(2007-2010), o cualquier fecha previa al inicio de SGA, y con
inicio continuo de tratamiento con SGA durante por lo menos 4
semanas durante 2007-2010. 

Se definió la utilización continuada como no más de una
semana sin el empleo de un SGA (es decir no contar con una
prescripción para resurtir SGA cuando el suministro de la rece-
ta previa caducó). Esta suposición estuvo basada en la última
fecha para surtir una receta y el suministro de días que se utili-
zó para calcular cuando debió haberse surtido una receta. Se
excluyeron las peticiones de medicación para un suministro de
SGA de < 1 semana o > 180 días, ya que esto se consideró
como una prueba de tratamiento inadecuada y clínicamente no
plausible. Se permitió la utilización de otros medicamentos
concomitantes, incluidos los antidepresivos, pero no se tomó
en cuenta en esta cohorte. 

Cohorte de comparación 

La cohorte de comparación incluyó los sujetos restantes de 18
a 65 años de edad sin utilización de SGA, utilización de AD o una
reclamación por diagnóstico médico de cualquiera de los desen-
laces de interés en el 2006, es decir, en los 12 meses previos al
periodo de estudio (2007-2010), o en cualquier fecha previa al
inicio de los AD. Asimismo, los pacientes iniciaron el tratamiento
continuado con AD durante un mínimo de 4 semanas durante el
periodo de estudio. Se excluyeron las reclamaciones de medica-
ción para un suministro de AD de menos de 1 semana o más de
180 días. A diferencia de la cohorte de SGA, que puede haber
estado expuesta a los antidepresivos, la cohorte de AD no estuvo
expuesta a SGA durante todo el periodo de estudio. La utilización
de otros fármacos concomitantes, con exclusión de SGA, se per-
mitió, pero no se tomó en cuenta en esta cohorte. 

Seleccionamos una cohorte de pacientes que iniciaron AD
como el grupo de comparación a fin de equilibrar los factores
de riesgo de fondo presentes en los que iniciaron SGA que
están basados en enfermedades mentales y conductas relativas
a estilo de vida no saludable, tales como tabaquismo, que están
relacionadas con un mayor riesgo para los desenlaces estudia-
dos, todos los cuales se han relacionado con depresión, incluso
también con tratamiento AD (40-42). Por otra parte, el empleo
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de fecha de inicio definida en las dos cohortes nos permitió
efectuar el ajuste con respecto a la gravedad del trastorno men-
tal, en tanto que el tener una fecha de suspensión nos permitió
utilizar la misma regla para la censura correcta en los dos gru-
pos a la hora de hacer el análisis primario. 

Criterios de valoración 

Los criterios principales de valoración de interés fueron los
tiempos transcurridos hasta las reclamaciones (de pacientes
hospitalizados y ambulatorios) por los siguientes diagnósticos
durante 1 año de suspensión del tratamiento (códigos de ICD-9
entre paréntesis): hipertensión (401, 402), cardiopatía isquémi-
ca e hipertensiva (410, 413, 414), trastornos cerebrovasculares
(434, 435), diabetes mellitus (250), hiperlipidemia (272) y obe-
sidad (278). Los criterios secundarios de valoración fueron los
mismos diagnósticos de la última fecha de seguimiento, es
decir, no se censuraron las observaciones a los 365 días des-
pués de la última exposición a un SGA o AD, a fin de analizar
la robustez de nuestros hallazgos y tomar en cuenta los efectos
de arrastre a más largo plazo. 

Análisis estadístico 

Se utilizó el análisis de regresión de Cox (riesgos propor-
cionales) censurando pacientes sin un efecto de interés en los

365 días después de la última exposición a la medicación estu-
diada o la última fecha de inclusión en un plan de salud, para
moderar por separado cada variable de interés como una fun-
ción del grupo de exposición (es decir, SGA frente AD). Se
evaluó la suposición de riesgos proporcionales mediante un
gráfico del logaritmo negativo de log de la función de sobrevi-
da por el logaritmo de tiempo. 

Los efectos adversos que se relacionaron en grado signifi-
cativo con la exposición a SGA en el análisis de regresión de
Cox unifactorial se exploraron adicionalmente utilizando el
análisis de regresión de Cox multifactorial. Los modelos mul-
tifactoriales comprendieron grupo de tratamiento, edad, géne-
ro sexual, diagnóstico de esquizofrenia, diagnóstico de tras-
torno afectivo y un recuento de los trastornos médicos conco-
mitantes. Se identificó la esquizofrenia y los trastornos afecti-
vos por las reclamaciones de atención de la salud de pacientes
hospitalizados y ambulatorios. Se generó un recuento de mor-
bilidad médica sumando el número de diagnósticos médicos
singulares registrados para cada sujeto en 2006, lo que se uti-
lizó como una covariable a fin de hacer el ajuste con respecto
a posibles diferencias entre los grupos con SGA y AD, en
relación con la morbilidad médica global, conductas relativas
al estilo de vida (relacionadas) o utilización de servicios
médicos que pudiesen aumentar el riesgo de los desenlaces
estudiados. Por definición, los trastornos médicos concomi-
tantes excluyeron a los utilizados como variables, ya que los
pacientes debían estar sin estos diagnósticos en el 2006 y
antes de iniciar SGA o AD. 

Tabla 1. Características de la muestra  

Total Cohorte expuesta a SGA Cohorte expuesta a AD p

N 284,234 31,207 253,027

Edad, años ± DE 44,466 ± 10,74 44,91 ± 11,16 44,40 ± 10,69 < 0,0001

Varones, N (%) 83,606 (29,41) 10,224 (32,76) 73,382 (29,00) < 0,0001

Número de trastornos médicos al inicio, mediana (Q1, Q3) 5,00 (2,00, 9,00) 7,00 (3,00, 12,00) 5,00 (2,00, 9,00)

Años-paciente de seguimiento con censura de pacientes 1,49 (1,00, 2,62) 1,55 (1,00, 2,87) 1,48 (1,00, 2,59) <0,0001
365 después de la suspensión del tratamiento, mediana (Q1, Q3)

Años-paciente de seguimiento sin censura de pacientes 2,55 (1,62, 3,36) 2,63 (1,62, 3,55) 2,54 (1,62, 3,34) 0,0001
365 días después de suspender el tratamiento, mediana (Q1, Q3)

Días de exposición a tratamiento por paciente, mediana (Q1, Q3) 180 (60, 480) 150 (60, 420) 180 (60, 480) <0,0001

Diagnóstico de trastornos afectivos, N (%) 60,906 (21,43) 22,681 (72,68) 38,225 (15,11) <0,0001
Diagnóstico de esquizofrenia, N (%) 2,027 (0,71) 1,842 (5,90) 185 (0,07) <0,0001

SGA prescritos durante el estudio, N (%)

Aripiprazol 7,316 (2,57)

Asenapina 8 (0,00)

Clozapina 60 (0,02)

Olanzapina 2,901 (1,02)

Quetiapina 12,094 (4,25)

Risperidona 12,094 (4,25)

Ziprasidona 1,469 (0,52)

Grupo con SGA mixto (véase texto) 3,997 (1,41)

SGA, antipsicótico de segunda generación; AD, antidepresivo; Q1, cuartil 1; Q3, cuartil 3
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Se repitieron los análisis anteriores sin censurar a sujetos
365 días después de su última exposición a SGA o AD, respec-
tivamente. En estos análisis, se redefinió la terminación del
estudio como la fecha de la variable de interés respectiva ocu-
rrida o la última fecha de inclusión de un plan de salud. De
nuevo, sólo se censuró a los sujetos para la variable específica
de interés que ocurrió, seguida de todas las variables que no
habían ocurrido hasta la última fecha de inclusión en un plan
de salud. 

Puesto que los SGA individuales difieren en relación con
sus características de efectos adversos cardiometabólicos a cor-
to y a mediano plazo (11,13,15,17,18), también realizamos
análisis por subgrupos para evaluar los riesgos metabólicos
intermedios y cardiovasculares y cerebrovasculares distales de
los cinco SGA utilizados con más frecuencia, es decir, aripipra-
zol, olanzapina, quetiapina, risperidona y ziprasidona. Lamen-
tablemente, los grupos con clozapina y asenapina fueron dema-
siado pequeños para poder llevar a cabo análisis fiables. Cuan-
do se utilizó más de un SGA, se clasificó a un sujeto con base
en el SGA que fue recibido para la mayoría del periodo de estu-
dio (es decir, más de dos tercios de la “exposición” de un sujeto
a un SGA específico. Si no se recibió un solo SGA para más del
67% del periodo de estudio, se clasificó a un sujeto como per-
teneciente al grupo con “SGA mixto”. 

RESULTADOS 

La muestra (N = 284.234) incluyó 83.606 hombres y
200,628 mujeres, con una mediana de edad de 44,46 ± 10,74
años. En la Tabla 1 se proporcionan los detalles de la muestra. 

En los análisis de regresión de Cox unifactorial, la exposi-
ción a SGA se relacionó con un aumento significativo del riesgo
para todas las variables de interés (Tabla 2). Además, de los ries-
gos metabólicos proximales bien establecidos de los SGA, tales
como hipertensión, diabetes mellitus, obesidad e hiperlipidemia,
no hubo un aumento significativo en el riesgo de infarto del mio-
cardio (cociente de riesgos instantáneos, HR = 1.40; IC del 95%:
1,13-1,72), accidente cerebrovascular (HR = 2,12; IC del 95%:
1,83-2,45), angina de pecho (HR = 1,32; IC del 95%: 1,15-1,51),
cardiopatía hipertensiva (HR = 1,56; IC del 95%: 1,33-1,84),
cardiopatía coronaria (HR = 1,52, IC del 95%: 1,39-1,67) y ata-
que isquémico transitorio (HR = 1,70; IC del 95%: 1,48-1,95). 

Tabla 2. Riesgo metabólico y cardiovascular unifactorial asociado a la
exposición a SGA a un año  

Cociente de riesgos
instantáneos

(IC del 95%) para 
Desenlace: usuarios de SGA 
diagnóstico en frente a usuarios Chi al 
las reclamaciones de AD cuadrado P

Hipertensión esencial 1,27 (1,23-1,31) 208.1066 <0,0001

Diabetes mellitus 1,73 (1,63-1,83) 335.1633 <0,0001

Obesidad 1,24 (1,18-1,32) 56.1796 <0.0001

Accidente cerebrovascular  2,12 (1,83-2,45) 99.5837 <0,0001

Cardiopatía hipertensiva 1,56 (1,33-1,84) 28.9700 <0,0001

Infarto de miocardio 1,40 (1,13-1,72) 9.8147 0,0017

Angina de pecho 1,32 (1,15-1,51) 15.4601 <0,0001

Arteriopatía coronaria 1,52 (1,39-1,67) 82.8166 <0,0001

Ataque isquémico transitorio 1,70 (1,48-1,95) 57.3919 <0,0001

Hiperlipidemia 1,28 (1,24-1,33) 175.9416 <0,0001

SGA, antipsicótico de segunda-generación; AD, antidepresivo

Tabla 3. Cocientes de riesgos instantáneos de Cox multifactoriales para los efectos adversos importantes de interés a un año 

Efecto adverso: Cociente de riesgos Cociente de riesgos Cociente de riesgos Cociente de riesgos Cociente de riesgos Cociente de riesgos

diagnóstico según instantáneos instantáneos instantáneos instantáneos instantáneos instantáneos

reclamaciones (IC del 95%) (IC del 95%) (IC del 95%) para (IC del 95%) (IC del 95%) (IC del 95%) 

para usuarios de para edad género sexual para recuento de para trastorno para esquizofrenia

SGA frente a (incrementos (varones frente  trastornos médicos afectivo

usuarios de ADa de 10 años) a mujeres concomitantes

Hipertensión esencial 1,16 (1,12-1,21)*** 1,60 (1,59-1,62)*** 1,35 (1,32-1,39)*** 1,01 (1,01-1,01)*** 0,98 (0,95-1,01) 1,24 (1,12-1,38)***

Diabetes mellitus 1,43 (1,33-1,53)*** 1,53 (1,49-1,56)*** 1,20 (1,14-1,26)*** 1,00 (1,00–1,01)*** 1,12 (1,06-1,19)*** 1,74 (1,48-2,04)***

Obesidad 0,96 (0,89-1,02) 0,92 (0,91-0,94)*** 0,56 (0,52-0,58)*** 1,01 (1,00–1,01)*** 1,51 (1,44-1,58)*** 1,46 (1,24-1,72)***

Accidente cerebrovascular 1,46 (1,22-1,75)*** 1,71 (1,60-1,82)*** 1,21 (1,06-1,39)** 1,04 (1,03-1,05)*** 1,25 (1,07-1,45)** 1,43 (0,94-2,18)

Cardiopatía hipertensiva 1,34 (1,10-1,63)** 1,70 (1,60-1,81)*** 1,58 (1,39-1,80)*** 1,02 (1,01-1,03)*** 0,98 (0,84-1,16) 1,37 (0,85-2,20)

Infarto de miocardio 1,04 (0,82-1,33) 2,15 (1,98-2,35)*** 2,72 (2,33-3,18)*** 1,03 (1,02-1,04)*** 1,20 (0,99-1,45) 0,81 (0,38-1,75)

Angina de pecho 1,03 (0,87-1,21) 1,90 (1,80-2,00)*** 1,43 (1,29-1,58)*** 1,04 (1,03-1,04)*** 1,06 (0,93-1,20) 1,00 (0,63-1,60)

Arteriopatía coronaria 1,17 (1,05-1,30)** 2,24 (2,15-2,32)*** 2,24 (2,09-2,40)*** 1,03 (1,02-1,03)*** 1,06 (0,97-1,16) 1,38 (1,06-1,81)*

Ataque isquémico transitorio 1,17 (0,99-1,38) 1,76 (1,66-1,86)*** 1,14 (1,01-1,29)* 1,04 (1,04-1,05)*** 1,19 (1,04-1,37)* 1,46 (0,98-2,17)

Hiperlipidemia 1,12 (1,07-1,17)*** 1,58 (1,56-1,61)*** 1,42 (1,38-1,46)*** 1,01 (1,01-1,02)*** 1,03 (1,00–1,07) 1,21 (1,08-1,36)**

SGA, antipsicótico de segunda-generación; AD, antidepresivo 
aAjustado con respecto a género sexual, edad, diagnóstico psiquiátrico y recuento de trastornos médicos concomitantes; *p < 0,05; **p < 0,01; ***p <
0,0001
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En los análisis de regresión de Cox multifactorial, después
del ajuste con respecto a género sexual, edad, esquizofrenia,
trastornos afectivos y recuento de morbilidad médica, el riesgo
de accidente cerebrovascular, cardiopatía hipertensiva y car-
diopatía coronaria se mantuvo significativamente más alto en
el grupo con exposición a SGA (Tabla 3). 

En la Tabla 4 se presenta los análisis de regresión de Cox
unifactorial y multifactorial para las variables de interés cuan-
do no se censuró a los participantes a un año, sirviendo como
un análisis de sensibilidad para nuestros análisis primarios de
las variables a un año después de la administración de SGA o
AD. Los análisis unifactoriales fueron compatibles con los
resultados observados a un año después de la suspensión. Los
resultados del análisis multifactorial para datos no censurados
(Tabla 4) también fueron congruentes con los resultados princi-
pales que restringieron el seguimiento a 365 días después de la
exposición (Tabla 3). 

En la Tabla 5 se muestran los resultados de los análisis mul-
tifactoriales en que se compara a usuarios de AD con los gru-
pos de tratamiento con SGA elegidos por los profesionales clí-
nicos. Los grupos de antipsicóticos individuales tuvieron dife-
rencias considerables en tamaño, lo que originó diferencias en
la potencia para detectar diferencias significativas en los resul-
tados en comparación con los usuarios de antidepresivos.
Incluso a pesar de este factor de confusión, los pacientes
expuestos a olanzapina, quetiapina y utilización de antipsicóti-
cos mixtos tuvieron un mayor número de efectos metabólicos y
cardiovasculares adversos (es decir, 6, 8 y 7 de los 10 efectos
adversos analizados) en comparación con risperidona, aripipra-
zol y ziprasidona (es decir, 2, 4 y 5 de cada 10 efectos adversos
analizados) (Tabla 5). 

En la Tabla 6 se muestran, además de los datos de riesgo
presentados, las tasas de incidencia real por 1000 años-persona
para las variables de interés. 

DISCUSIÓN 

Utilizamos una base de datos de reclamaciones de seguro
médico privado con una cobertura amplia de adultos no ancia-
nos con seguro de salud en Estados Unidos para analizar los
riesgos relacionados con la utilización de SGA en comparación

Tabla 4. Cociente de riesgos instantáneos de Cox unifactoriales y
multifactoriales cuando no se censura a los participantes a un año des-
pués de la última exposición a la medicación 

Cociente de riesgos Cociente de riesgos
instantáneos instantáneos 
unifactorial multifactoriala

(IC del 95%) para (IC del 95%) para
Desenlace: usuarios de SGA usuarios de SGA
diagnóstico según frente a usuarios frente a usuarios
reclamaciones de AD de AD

Hipertensión esencial 1,29 (1,25-1,33)*** 1,18 (1,14-1,22)***

Diabetes mellitus 1,67 (1,59-1,76)*** 1,39 (1,30-1,48)***

Obesidad 1,25 (1,18-1,31)*** 0,94 (0,88-0,99)*

Accidente cerebrovascular 2,17 (1,90-2,48)*** 1,49 (1,26-1,75)***

Cardiopatía hipertensiva 1,60 (1,38-1,85)*** 1,39 (1,17-1,66)**

Infarto de miocardio 1,49 (1,19-1,81)** 1,01 (0,79-1,29)

Angina de pecho 1,34 (1,19-1,51)*** 1,05 (0,91-1,21)

Arteriopatía coronaria 1,54 (1,42-1,67)*** 1,18 (1,07-1,31)**

Ataque isquémico transitorio 1,27 (1,23-1,32)*** 1,11 (1,06-1,15)***

Hiperlipidemia  1,27 (1,23-1,32)*** 1,11 (1,06-1,15)***

SGA, antipsicótico de segunda-generación; AD, antidepresivo 
aAjustado con respecto a género sexual, edad, diagnóstico psiquiátrico y
recuento de trastornos médicos concomitantes; *p < 0,05; **p < 0,01;
***p < 0,0001

Tabla 5. Cociente de riesgos instantáneos de Cox multifactorial para los efectos adversos importantes de interés según el grupo de riesgo para SGA 

Cociente de riesgos Cociente de riesgos Cociente de riesgos Cociente de riesgos Cociente de riesgos Cociente de riesgos

instantáneos instantáneos instantáneos instantáneos instantáneos instantáneos

(IC del 95%) (IC del 95%) (IC del 95%) (IC del 95%) (IC del 95%) (IC del 95%) 

Desenlace: para aripiprazol para olanzapina  para  quetiapina para risperidona ppara ziprasidona  para SGA mixtos

diagnóstico según (N = 7,316) (N = 2,901) (N = 12,094)   (N = 3,362) (N = 1,469) (N = 3,997) 

las reclamaciones frente a AD frente a AD frente a AD frente a AD frente a AD frente a AD

Accidente cerebrovascular 0,95 (0,65-1,39) 1,60 (1,06-2,41)* 1,60 (1,26-2,01)*** 1,71 (1,15-2,54)** 1,05 (0,54-2,05) 1,64 (1,16-2,32)**

Obesidad 1,14 (1,01-1,28)* 0,80 (0,66-0,97)* 0,86 (0,78-0,94)** 0,86 (0,71-1,02) 1,08 (0,88-1,34) 1,09 (0,95-1,24)

Diabetes mellitus 1,22 (1,06-1,40)** 1,38 (1,16-1,60)** 1,36 (1,23-1,50)*** 1,61 (1,37-1,89)*** 1,78 (1,44-2,20)*** 1,73 (1,51-1,98)***

Hipertensión esencial 1,00 (0,93-1,08) 1,17 (1,06-1,28)** 1,24 (1,18-1,31)*** 1,05 (0,95-1,15) 1,25 (1,10-1,43)** 1,25 (1,15-1,35)***

Hiperlipidemia 1,09 (1,01-1,19)* 1,20 (1,08-1,33)** 1,08 (1,02-1,15)* 1,01 (0,90-1,13) 1,27 (1,10-1,46)** 1,23 (1,12-1,35)***

Cardiopatía hipertensiva 1,12 (0,76-1,66) 1,18 (0,72-1,93) 1,39 (1,07-1,81)* 0,90 (0,52-1,58) 1,74 (0,97-3,12) 1,92 (1,34-2,75)**

Angina de pecho 0,51 (0,34-0,77)** 1,05 (0,70-1,56) 1,24 (1,01-1,53)* 0,61 (0,36-1,02) 2,02 (1,34-3,05)** 1,09 (0,78-1,54)

Infarto de miocardio 0,84 (0,51-1,41) 1,67 (1,04-2,68)* 1,15 (0,83-1,59) 0,63 (0,30-1,34) 0,40 (0,10-1,61) 1,03 (0,60-1,76)

Arteriopatía coronaria 0,88 (0,70-1,11) 1,20 (0,94-1,55) 1,27 (1,10-1,46)* 1,03 (0,78-1,35) 1,36 (0,96-1,92) 1,30 (1,04-1,63)*

Ataque isquémico transitorio 0,80 (0,56-1,14) 1,13 (0,75-1,71) 1,21 (0,97-1,51) 1,13 (0,75-1,71) 1,64 (1,02-2,61)* 1,47 (1,07-2,00)**

SGA, antipsicótico de segunda-generación; AD, antidepresivo; *p < 0,05; **p < 0,01; ***p < 0,0001
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con el empleo de AD a un año de exposición y sin restricción
de seguimiento después de suspensión durante un periodo de 4
años, 2007-2010. A pesar de la exclusión de los ancianos,
observamos un incremento del riesgo estadística y clínicamen-
te significativo con el empleo de SGA en comparación con la
utilización de AD para los factores de riesgo y efectos adversos
cardiometabólicos a corto plazo, tales como hipertensión esen-
cial, dislipidemia y diabetes mellitus, lo que confirma los estu-
dios (10-16). Sin embargo, es importante que también observa-
mos un incremento del riesgo de efectos adversos cardiovascu-
lares (es decir, cardiopatía coronaria) y cerebrovasculares (es
decir, accidente cerebrovascular) a largo plazo y por lo general
difíciles de estudiar, tanto con como sin restricción del periodo
de seguimiento después de la suspensión de la medicación.
Cada uno de estos hallazgos se confirmó y fue constante aun
cuando se tomase en cuenta edad, género sexual y morbilidad
médica. 

El riesgo de accidente cerebrovascular en sujetos con SGA
ha sido objeto de atención considerable (22-38). La mayor par-
te, si no es que todos los estudios, documentaron un incremen-
to del riesgo de accidente cerebrovascular en usuarios de SGA;
sin embargo, sin excepción, estos estudios incluyeron sujetos
ancianos (por lo general ≥ 65 años) (22-38), y la mayor parte se
enfocó en pacientes con demencia (22-38). A nuestro entender,
el presente estudio es el primero en documentar un incremento
clínicamente significativo en el riesgo de accidente cerebrovas-
cular, así como en el riesgo de arteriopatía coronaria en la
población más joven (media de edad = 44,46 años) que recibie-
ron SGA. Aunque la edad creciente, el género masculino y la
morbilidad médica también contribuyeron en grado significati-
vo al riesgo de accidente cerebrovascular y arteriopatía corona-
ria, estos factores de riesgo adicionales no restan valor al incre-
mento del riesgo relacionado con la exposición a SGA. 

Nuestro análisis de los resultados adversos a largo plazo
según grupo de SGA individual o SGA mixto tiene que consi-
derarse muy preliminar e interpretarse con cautela. Los moti-
vos para esto son los tamaños de las muestras considerable-
mente diferentes de grupos con SGA individuales, por lo que es

más probable que muestren una diferencia significativa en
comparación con los usuarios de AD en quienes fue más gran-
de el tamaño de la muestra por subgrupo. En este contexto, es
notable que la olanzapina (N = 2.901) y los SGA mixtos (N=
3.997), que fueron entre los grupos más pequeños, también
estuvieron entre los tres tratamientos con el máximo número de
efectos metabólicos y cardiovasculares adversos. A la inversa,
aunque el aripiprazol (N = 7.316) se prescribió al segundo
número más alto de pacientes, fue en el grupo con menor ries-
go, junto con la risperidona (N = 3.362) y la ziprasidona (N =
1.469), para la cual la potencia fue mucho más baja y puede
haber sido insuficiente para detectar una diferencia significati-
va en comparación con los usuarios de AD. Sin embargo, la
asignación de tratamiento no fortuita es un factor de confusión
aun más importante. El tratamiento de elección por el profesio-
nal clínico con SGA es vulnerable a un sesgo de canalización,
es decir, la utilización preferente de compuestos con menor
riesgo en pacientes con mayor riesgo y viceversa. En todo
caso, estos datos subrayan la necesidad de establecer cuáles
antipsicóticos pueden tener un riesgo cardiovascular y cerebro-
vascular a más corto plazo y, sobre todo, a largo plazo. Tales
estudios deben ser lo suficientemente externos y evitar o hacer
el ajuste con respecto al sesgo de canalización. 

La fortaleza de una base de datos de reclamaciones de aten-
ción a la salud es la capacidad para estudiar gran número de
individuos que no están restringidos a los que dan su consenti-
miento para participar en la investigación durante un periodo
relativamente prolongado. Esto puede habernos permitido
nuestra observación de un mayor riesgo cardiovascular y cere-
brovascular en esta población más joven, lo cual puede no ser
evidente en muestras clínicas más pequeñas. 

No obstante, los estudios de base de datos también tienen
limitaciones. Estas comprenden los grupos de tratamiento no
aleatorizados, las condiciones de tratamiento naturalistas y la
falta de información en torno a las conductas de estilo de vida
no saludables, tales como tabaquismo. A fin de reducir el efec-
to de las conductas relacionadas con un estilo de vida no salu-
dable y otros factores de riesgo de fondo que no pudimos
medir, utilizamos un grupo de control psiquiátrico en un diseño
de cohortes desde el inicio, seleccionando como nuestro con-
trol la utilización de antidepresivos. Optamos por esta alternati-
va en virtud de que tanto la depresión como los antidepresivos
se han relacionado con síndrome metabólico con sus compo-
nentes al igual que con los desenlaces cardiovasculares y cere-
brovasculares adversos a largo plazo (40-42). Sin embargo,
puesto que los pacientes que reciben SGA y AD pueden tener
diferentes factores de riesgo específicos para los desenlaces
que se están investigando, utilizamos covariables en los análi-
sis de regresión de Cox para realizar el ajuste con respecto a
diferencias potencialmente importantes. Las covariables con-
sistieron en factores de riesgo tradicionales, como género
sexual y edad. Además, efectuamos el ajuste de los análisis
para un diagnóstico primario de esquizofrenia o trastorno afec-
tivo lo mismo que para un recuento de trastornos médicos con-
comitantes. Notablemente, si bien, cada una de estas covaria-
bles se relacionó en grado significativo con las variables de
interés, persistió el mayor riesgo en usuarios de SGA incluso
después del ajuste con respecto a estas variables. 

Otra limitación es la falta de información acerca de la dura-
ción y la gravedad del episodio de enfermedad actual. Sin

Tabla 6. Frecuencia de efectos adversos por 1000 años-persona 

Efecto adverso Usuarios de SGA Usuarios de AD 
(casos por 1000 (casos por 1000 
años-persona) años-persona)

Hipertensión esencial 79,2 62,7

Diabetes mellitus 23,4 13,5

Obesidad 23,2 18,5

Accidente cerebrovascular 3,7 1,8

Cardiopatía hipertensiva 2,9 1,8

Infarto de miocardio 1,7 1,2

Angina de pecho 4,0 3,0

Arteriopatía coronaria 9,3 6,1

Ataque isquémico transitorio 4,1 2,4

Hiperlipidemia  59,1 46,0

SGA, antipsicótico de segunda-generación; AD, antidepresivo 
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embargo, para mitigar este problema, utilizamos el diseño de
cohorte de inicio enfocándonos en pacientes con una gravedad
de la enfermedad que instó a los profesionales clínicos al trata-
miento inicial con un SGA o un antidepresivo. Así mismo, aun-
que el tratamiento fue impulsado por el profesional clínico y el
paciente, el enfoque de base de datos naturalista garantiza una
mayor posibilidad de generalización de los hallazgos que en
los estudios controlados, que de ordinario también tienen tasas
más elevadas de deserción. 

Por otra parte, no contamos con índice de masa corporal ni
datos de laboratorio, de manera que los diagnósticos, sobre
todo de factores de riesgo cardiometabólicos y consecuencias
metabólicas a más corto plazo pueden representar una subesti-
mación. En este contexto, no podemos descartar del todo un
sesgo de vigilancia por cuanto los pacientes tratados con SGA
pueden haber tenido más mediciones de peso corporal y pará-
metros de laboratorio que los pacientes tratados con antidepre-
sivos. Sin embargo, aunque existen guías de vigilancia para los
SGA (14,43), es notorio que raras veces se cumplen, y en
varios estudios no se observó ningún cambio en la vigilancia
después de la advertencia sobre los efectos metabólicos de los
SGA por la FDA y la elaboración y promulgación de directri-
ces (44). No obstante, aun cuando un sesgo de vigilancia pueda
haber conducido a una mayor detección de factores de riesgo
cardiovascular y consecuencias metabólicas, los efectos car-
diovasculares y cerebrovasculares dependen en mucho menor
grado del sesgo de detección y no se establecen los diagnósti-
cos mediante pruebas de laboratorio, lo cual fortalece nuestros
resultados. 

Otra limitación es que sólo contamos con datos del periodo
del 2006 al 2010, y que el periodo de 2006 hasta la primera
fecha de exposición a SGA o AD se utilizó como un “periodo
inicial”. Por consiguiente, no tenemos ningún detalle de los
antecedentes personales patológicos de las personas incluidas
en nuestro estudio antes del 2006. Utilizamos una falta de
reclamaciones por fármacos para SGA y AD en el 2006 como
un sustitutivo de ninguna utilización previa de SGA y AD.
Aunque es posible que los sujetos de nuestro estudio hayan
podido utilizar SGA antes de 2006, este hecho sólo produciría
un sesgo hacia la hipótesis nula, ya que el grupo con AD podría
haber arrastrado los efectos de utilización previa de SGA. Por
otra parte, aunque “solamente” tuvimos una mediana de segui-
miento a 2 años, incluso este periodo de observación incluso
relativamente breve fue suficiente para demostrar incrementos
significativos del riesgo para los factores de riesgo cardiovas-
cular y cerebrovascular tanto a corto plazo como a más largo
plazo y criterios de valoración, lo que se suma a la inquietud
con respecto a la utilización generalizada de SGA, sobre todo
para trastornos con indicaciones extraoficiales (8,9). 

El tabaquismo de cigarrillos es un factor de riesgo para los
trastornos cardiovasculares y cerebrovasculares. También es
más frecuente en personas con diagnóstico psiquiátrico y que
están recibiendo fármacos psicoactivos (45). Por otra parte, en
general se informa que las tasas de tabaquismo son más altas
en la esquizofrenia que en sujetos con trastornos afectivos (46).
Nuestra base de datos no nos permitió obtener información
sobre tabaquismo según los sujetos, de manera que el efecto
del tabaquismo de cigarrillos como un factor de confusión pue-
de no haberse descartado definitivamente. Sin embargo, el
hecho de que persistiese el riesgo para SGA frente a AD aun

cuando se incluyesen los diagnósticos de esquizofrenia y tras-
tornos afectivos como covariables en los análisis, fortalece la
idea de que nuestros resultados probablemente no son atribui-
bles a una frecuencia diferente de tabaquismo de cigarrillos. 

En Estados Unidos se ha documentado el mayor uso de
SGA en el curso de los últimos 20 años claramente (8,39). Los
SGA son eficaces para los trastornos psicóticos y afectivos (4-
7); sin embargo, también se utilizan ampliamente para múlti-
ples trastornos sin indicaciones oficiales (8,9,39) y a un núme-
ro cada vez más creciente de pacientes se les está recetando
esta clase de compuestos psicoactivos sin vigilancia adecuada
(44). Nuestros datos indican que los riesgos inherentes a la uti-
lización de SGA se extienden más allá de los riesgos metabóli-
cos adversos que son bien conocidos (10-18). Es muy probable
que el mayor riesgo de trastornos cerebrovasculares y cardio-
vasculares mayores que observamos sea una consecuencia
corriente abajo de estos riesgos metabólicos bien documenta-
dos (13,15). Se ha de ejercer mayor precaución para la vigilan-
cia y la mitigación de las consecuencias metabólicas adversas
de los SGA, aun en una población más joven y estos medica-
mentos se debieran utilizar con mayor precaución, sobre todo
en trastornos en los cuales hay una suficiente base de pruebas
de que se carece de eficacia y tolerabilidad. 
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El trastorno depresivo mayor (MDD) es un trastorno muy
frecuente y discapacitante que se acompaña de una morbilidad
y mortalidad significativas (1,2). Se ha estimado que un 20% a
un 40% de los pacientes no se benefician adecuadamente de las
medidas terapéuticas disponibles, tales como farmacoterapia y
psicoterapia (3). La falta de respuesta suficiente al tratamiento
y la enorme repercusión del trastorno convierte en una priori-
dad la implementación de enfoques de tratamiento alternativos.

Se ha propuesto la estimulación magnética transcraneal
repetitiva (rTMS) como uno de estos tratamiento novedosos
(4-6). La TMS implica introducir una corriente eléctrica a tra-
vés de una espiral colocada sobre el cuero cabelludo. La
corriente eléctrica rápidamente cambiante crea un campo mag-

nético de tiempo variable que pasa sin impedimento a través
del cuero cabelludo y el cráneo y provoca un campo eléctrico
en la corteza cerebral. Este campo eléctrico modifica la activi-
dad neuronal en el lugar de la estimulación y dentro de las
redes neuronales interconectadas. Los pulsos de TMS aplica-
dos en una serie repetitiva se designan como rTMS.

La espiral H es una nueva herramienta de rTMS que posibi-
lita la estimulación directa de volúmenes cerebrales más pro-
fundos y de mayor tamaño (7-10). Esta espiral está concebida
para afectar a vías neuronales extensas, incluidas las regiones
corticales más profundas y las fibras dirigidas a las regiones
subcorticales, sin un incremento importante del campo eléctri-
co inducido en capas corticales superficiales (7-10). Varios
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El trastorno depresivo mayor (MDD) es un trastorno frecuente y discapacitante y muchos pacientes no responden al tratamiento disponible. La estimulación magné-
tica transcraneal profunda (dTMS) es una nueva modalidad tecnológica que permite la estimulación no quirúrgica de regiones del cerebro relativamente profundas.
Este es el primer estudio multicéntrico aleatorizado y controlado, de doble ciego, en que se evalúa la eficacia y la tolerabilidad de la dTMS en el trastorno depresivo
mayor. Incluimos a 212 pacientes ambulatorios con MDD, de 22 a 68 años de edad, en quienes habían fracasado las pruebas de tratamiento con uno a cuatro antide-
presivos o no se habían tolerado por lo menos dos tratamientos antidepresivos durante el episodio en curso. Se asignaron de manera aleatoria para recibir monotera-
pia con dTMS activa o simulada. Se aplicaron 20 sesiones de dTMS (18 Hz sobre la corteza prefrontal) durante cuatro semanas en la etapa aguda, y luego cada dos
semanas durante 12 semanas. Los criterios principales y secundarios de valoración de la eficacia fueron el cambio de la puntuación en la Escala de Hamilton para la
Evaluación de la Depresión (HDRS-21) y las tasas de respuesta/remisión en la semana 5, respectivamente. La dTMS indujo a una mejora de 6,39 puntos en la califi-
cación en HDRS-21, en tanto que se observó una mejora de 3,28 puntos en el grupo con tratamiento simulado (p = 0,008), lo que dio lugar a una magnitud de efecto
de 0,76. Las tasas de respuesta y remisión fueron más altas en el grupo con dTMS que en el grupo con tratamiento simulado (respuesta: 38,4 frente a 21,4%; p =
0,013; remisión: 32,6 frente a 14,6%; p = 0,005). Estas diferencias entre el tratamiento activo y el simulado permanecieron estables durante la fase de mantenimiento
de 12 semanas. La dTMS se asoció a menos efectos secundarios los cuales fueron más leves, aparte de una convulsión en un paciente en que no se respetó el protoco-
lo. Estos resultados parecen indicar que la dTMS constituye una intervención nueva en el trastorno depresivo mayor, que es eficaz y tolerable en pacientes que no res-
ponden a la medicación antidepresiva y cuyos efectos permanecen estables durante 3 meses de tratamiento de mantenimiento.

Palabras clave: Estimulación magnética transcraneal profunda, trastorno depresivo mayor, resistencia a tratamiento, respuesta, remisión, tratamiento de mante-
nimeinto.

(World Psychiatry 2015;13:64–73)
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estudios de factibilidad de fase abierta demostraron una acción
terapéutica clínicamente significativa de la TMS profunda
(dTMS) con espiral H, la cual se mantuvo mediante la conti-
nuación del tratamiento hasta por 18 semanas (11-15). Estos
estudios iniciales indicaron que una intensidad de estimulación
del 120% del umbral motor en reposo individual (pero no una
estimulación más superficial provocada por las intensidades
inferiores) induce a una respuesta antidepresiva.

Se ha investigado los procedimientos de rTMS usuales en
varios trastornos psiquiátricos, tales como depresión unipolar,
esquizofrenia y trastorno bipolar (16-18). En un pequeño número
de estudios multicéntricos aleatorizados y controlados a gran
escala se ha analizado las propiedades de la rTMS habitual aplica-
da sobre la corteza prefrontal dorsolateral izquierda (DLPFC) (19-
21) en etapa aguda (3 a 6 semanas). Dos de estos estudios demos-
traron efectos antidepresivos importantes de la rTMS, en compa-
ración con placebo, en pacientes sin medicación que no habían
respondido al tratamiento antidepresivo previo (19,21).

Aunque las propiedades antidepresivas de la rTMS prefron-
tal se han demostrado claramente en pacientes que no respon-
dieron a una medicación antidepresiva en el episodio en curso,
las tasas de respuesta y remisión en estos extensos estudios
comparativos a gran escala fueron pequeñas a moderadas. Por
consiguiente, se necesitan más estudios multicéntricos compa-
rados con tratamiento simulado para establecer la eficacia a
corto y largo plazo de la rTMS en pacientes que presentan tras-
torno depresivo mayor resistente a tratamiento (19,22).

En este estudio hemos abordado dos aspectos clave que pue-
den ser decisivos para el efecto antidepresivo de la rTMS. En
primer lugar, la mayor parte de los protocolos clínicos de rTMS
han estimulado la DLPFC izquierda. Estudios recientes han
demostrado que diferentes subregiones de DLPFC estimuladas
mediante protocolos normales varían mucho en cuanto a su
conectividad con las estructuras prefrontales mediales, como la
circunvolución cingulada subgenual (23,24), que parece ser una
región importante que interviene en la fisiopatología del trastor-
no depresivo mayor (25). En consecuencia, puede tener ventajas
la estimulación menos focal y más profunda para llegar a los fas-
cículos fibrosos conectores. En segundo lugar, se ha investigado
la rTMS habitual durante periodos de tratamiento agudo breves
que fluctúan de 3 a 6 semanas. La durabilidad clínica de los efec-
tos antidepresivos en periodos más prolongados no se ha estudia-
do antes en estudios aleatorizados y controlados. 

Llevamos a cabo un estudio multicéntrico aleatorizado y
controlado con placebo, de doble ciego, para investigar la efi-
cacia y la tolerabilidad de la dTMS con espiral H aplicada dia-
riamente como monoterapia en sujetos con trastorno depresivo
mayor en quienes habían fracasado uno a cuatro tratamientos
antidepresivos o no habían sido tolerados por lo menos dos
antidepresivos durante el episodio en curso. La fase aguda de
tratamiento de cuatro semanas se acompañó de un tratamiento
de mantenimiento de hasta 12 semanas.

MÉTODOS

Generalidades del estudio

El estudio fue realizado en 20 centros médicos (13 de Esta-
dos Unidos, cuatro de Israel, dos de Alemania y uno de Canadá)

y el alistamiento activo se extendió desde octubre de 2009 hasta
enero de 2012. En todos los centros se obtuvo la aprobación por
la junta de análisis institucional. El estudio se realizó bajo una
exención de dispositivo de investigación de la Food and Drug
Administration (FDA) de Estados Unidos. Una junta indepen-
diente de vigilancia de los datos y de la tolerabilidad analizó la
protección de los participantes y el avance del estudio. 

El diseño del estudio comprendió tres fases: una fase de
reposo farmacológico (una a dos semanas), durante la cual a
los pacientes se les suspendió gradualmente todo antidepresi-
vo, estabilizador afectivo y antipsicótico; una fase de trata-
miento agudo de cuatro semanas (tratamiento diario con dTMS
o TMS simulada) y una fase de mantenimiento de 12 semanas
(dos tratamiento por semana de dTMS o TMS simulada).

Sujetos

Los pacientes fueron alistados a través de anuncios en
medios de comunicación públicos y de remisiones por médi-
cos. El personal de cada centro valoró telefónicamente a los
posibles participantes y los que cumplieron los criterios de
inclusión y exclusión fueron objeto de una selección adicional
en cada centro. Todos los sujetos firmaron un documento de
consentimiento informado antes de participar en algún procedi-
miento del estudio.

Los sujetos elegibles no recibieron medicación antidepresi-
va (después del periodo de reposo farmacológico) y eran
pacientes ambulatorios de 22 a 68 años con un diagnóstico de
trastorno depresivo mayor según el DSM-IV, en episodio único
o recidivante. La duración del episodio actual fue de un míni-
mo de un mes pero no mayor de siete años. Fue requisito que
los sujetos tuviesen en la consulta de evaluación una califica-
ción de gravedad de la enfermedad en la Impresión Clínica
Global (CGI-S) de un mínimo de 4 y una puntuación total de al
menos 20 en la Escala de Hamilton para Evaluación de la
Depresión de 21 apartados (HDRS-21). Otro requisito fue la
estabilidad de los síntomas durante el periodo de reposo farma-
cológico de dos semanas. Se definió la inestabilidad como un
cambio de ± 30% o más en la puntuación total en la HDRS-21
que se observó en la valoración para la selección.

La resistencia al tratamiento antidepresivo durante el episo-
dio en curso se evaluó utilizando la Forma de Antecedentes de
Tratamiento Antidepresivo (ATHF, 26). Fue necesario que los
sujetos tuviesen por lo menos uno pero no más de cuatro trata-
mientos antidepresivos adecuados, o que hubiesen presentado
intolerancia a por lo menos dos antidepresivos durante el epi-
sodio en curso.

Se excluyó a los sujetos si tenían un antecedente de psico-
sis, trastorno bipolar, trastorno obsesivo-compulsivo (presente
o en el último año), trastorno por estrés postraumático o tras-
tornos de la conducta alimentaria en el curso de la vida. Los
sujetos que sufren ansiedad o trastornos de la personalidad fue-
ron elegibles solo si este no fue su diagnóstico primario. Los
criterios de exclusión adicionales fueron cualquier trastorno
neurológico o lesión importantes; un mayor riesgo de convul-
siones por cualquier motivo o antecedente familiar o personal
de epilepsia; falta de respuesta a una prueba adecuada de trata-
miento electroconvulsivo en el curso de la vida; tratamiento
previo con rTMS, dTMS o un implante estimulador del nervio
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vago; embarazo; presencia de implantes intracraneales o cual-
quier otro objeto metálico dentro o cerca de la cabeza, con
exclusión de la boca, que no se pudiese retirar sin riesgo; un
riesgo presente de suicidio o un antecedente de tentativa de sui-
cidio en los últimos tres años. 

Diseño del estudio

Los pacientes fueron asignados de manera aleatoria a
dTMS activa o TMS simulada (proporción de 1:1) mediante un
sistema interactivo de respuesta en la Web basado en la secuen-
cia de asignación aleatoria generada por los estadísticos del
estudio. Se estratificaron por centro según la gravedad de la
enfermedad conforme se determinó por las calificaciones ini-
ciales en HDRS-21 (<26 frente ≥26) y grados de resistencia al
tratamiento con ATHF (ATHF 1, grado 3 y ATHF ≥ 2, grados
1-2 frente a ATHF 2-4, grado 3).

Durante la fase de tratamiento agudo, las sesiones de TMS
se llevaron a cabo diariamente en una secuencia de cinco días
(cinco días por semana) durante cuatro semanas. En la fase de
mantenimiento, los sujetos fueron tratados dos veces a la sema-
na (al menos con 48 horas entre las sesiones) durante un total
de 12 semanas. Los sujetos fueron suspendidos del estudio en
cualquier momento si los investigadores consideraron que tení-
an un riesgo elevado de suicidio. También se les suspendió si
no presentaban una mejoría suficiente en los síntomas de
depresión después de cinco semanas de tratamiento en dos eva-
luaciones consecutivas. Se definió una mejoría suficiente como
una disminución de por lo menos un punto en la CGI-S con
respecto al inicio.

No se permitió durante el estudio los antidepresivos, los
estabilizadores afectivos y los antipsicóticos. Se permitió conti-
nuar durante el estudio los sedantes e hipnóticos que se prescri-
bieron antes del inicio del tratamiento si fue apropiado. Durante
el estudio se permitió la prescripción de ansiolíticos, sedantes e
hipnóticos en un rango de dosis definido de antemano.

Descripción del dispositivo

La sesiones de TMS fueron aplicadas utilizando un sistema
de dTMS Brainsway con el dispositivo en fase de investigación
espiral H1 diseñado para estimular regiones profundas de la cor-
teza prefrontal que incluyen vías neuronales asociadas al sistema
de recompensa del cerebro (8,14). Se coloca la espiral en un cas-
co que permite el enfriamiento efectivo durante la estimulación,
y el marco del anillo interno de la espiral es flexible para dar
cabida a cráneos humanos de forma variable. Además de la espi-
ral H1 activa, se incluyó una espiral para simulación en el mismo
casco. La espiral de simulación imita sensaciones en el cuero
cabelludo y artefactos acústicos de la espiral H1 verdadera sin
inducir a la activación neuronal, ya que la mayor parte de los ele-
mentos de la espiral de simulación están situados muy lejos de la
cabeza del paciente y el campo eléctrico inducido por la espiral
de simulación es insignificante e insuficiente para inducir a la
activación neuronal en el cerebro del paciente (27).

La espiral combinada se conectó a un lector de tarjeta mag-
nética, el cual, a su vez, se conectó a un interruptor eléctrico con-
cebido para alternar entre las espirales simulada y activa. Se

diseñó el lector de tarjeta para leer tanto las tarjetas del operador
como las tarjetas del paciente que codifican las asignaciones de
grupo de tratamiento de los pacientes. Cuando la tarjeta del ope-
rador se pasaba por el lector de tarjetas, se activaba en el sistema
un modo de estimulación activa en el cual el operador del siste-
ma determinaba el umbral motor de los sujetos. Después de con-
cluir esta etapa, la tarjeta del paciente asignado se pasaba por el
lector de tarjetas y se administraba el tratamiento de acuerdo con
el grupo al cual se hubiese distribuido en forma aleatoria al suje-
to. De esta manera, todo el personal del estudio tuvo enmascara-
miento con respecto a la asignación del tratamiento.

Protocolo de la dTMS

Antes de iniciar cada tratamiento, se dio instrucciones a los
participantes para que se insertaran tapones en los oídos que
mitigaran cualquier efecto adverso sobre la audición. El umbral
motor individual en reposo se midió al inicio de cada trata-
miento (con la tarjeta del operador) administrando pulsos de
estimulación simples en el “punto caliente” respectivo de la
corteza motora (27). Se seleccionó la DLPFC izquierda como
el lugar de tratamiento elegido como objetivo, y se estimuló
específicamente colocando la espiral 6 cm por delante del
“punto caliente” según una regla adherida al casco del sujeto.
Durante los primeros tres tratamientos, se permitió a los cen-
tros ajustar la intensidad de la estimulación hasta 100% a 120%
del umbral motor individual a fin de mejorar la tolerabilidad de
los sujetos al tratamiento. 

El grupo con tratamiento recibió dosis de dTMS de 18 Hz, en
una energía de estimulador de 120% el umbral motor del indivi-
duo que se midió. Cada repetición de dTMS incluyó series de
pulsos de 2 segundos separadas por intervalos de 20 segundos
entre las series. Los sujetos recibieron 55 series en cada sesión
de tratamiento, para un total de 1980 pulsos por sesión. Cada
sesión duró por lo menos 30 minutos, de los cuales la adminis-
tración de dTMS duró 20 minutos. El grupo de control recibió
tratamiento simulado (inactivo) con parámetros idénticos. Se
dijo a los participantes que podían ocurrir contracciones en la
cara y la mano debido al tratamiento simulado o al activo.

Evaluaciones de la eficacia y de la tolerabilidad

Todos los criterios de valoración de la eficacia fueron eva-
luados por un calificador del estudio con enmascaramiento al
que no se le permitió acceso a las sesiones de tratamiento. Era
requisito que los evaluadores hubiesen aprobado el programa
de certificación de evaluador del estudio, el cual se ideó para
garantizar una fiabilidad en la calificación y destrezas de eva-
luación adecuadas. Se dio instrucciones a los pacientes para
que no revelaran ningún detalle de la sesión del tratamiento a
los evaluadores del estudio durante las sesiones de evaluación.
Por otra parte se instruyó a los participantes para que informa-
ran todos los efectos adversos solo al operador del dispositivo.
Se administraron calificaciones de eficacia al inicio y una vez a
la semana hasta el final del estudio (semana 16).

El criterio principal de valoración fue el cambio en la califi-
cación total en HDRS-21 desde el inicio hasta la semana 5. Los
criterios secundarios de valoración de la eficacia fueron las tasas
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de respuesta y remisión en la semana 5. Se definió la respuesta
como una reducción de un mínimo de 50% en la calificación en
HDRS-21 total en comparación con el inicio, y se definió la
remisión con una calificación total en la HDRS-21 de <10.

Se evaluó la tolerabilidad en cada consulta de tratamiento
por el operador. Se pidió a los pacientes que comunicasen cual-
quier efecto adverso que se hubiese presentado desde su con-
sulta previa. Los efectos adversos fueron codificados utilizan-
do la versión actual del Diccionario Médico para Actividades
Reguladoras. Las evaluaciones adicionales de la tolerabilidad
comprendieron pruebas de umbral auditivo efectuadas al ini-
cio, en la semana 6 y en la consulta al final del estudio. Tam-
bién se evaluó a los sujetos para determinar cambios cognitivos
al inicio, en la semana 5 y en la consulta al final del estudio.

Análisis estadístico

Determinamos que 85 participantes por grupo (170 en total)
proporcionarían 90% de la potencia a un nivel de significación
de 5% (bilateral) para detectar una diferencia de 3,75 puntos en
la media del cambio de las calificaciones iniciales en HDRS-21
entre los grupos con tratamiento y simulado, tomando en cuenta
una desviación estándar de 7,5 puntos (datos del estudio prelimi-
nar) y presuponiendo una magnitud de efecto de 0,5. Tomando
en cuenta una tasa deserción del 15% independientemente del
grupo de estudio y la eficacia del tratamiento, fue necesario
incluir a 200 sujetos distribuidos de manera aleatoria. Se previó
que alrededor de 20% de los sujetos abandonaran el estudio entre
la detección y la distribución aleatoria, y por consiguiente era
necesario evaluar aproximadamente 250 sujetos a fin de llegar al
punto de aleatorización con un mínimo de 200 participantes. 

Se analizaron los resultados del estudio para dos poblacio-
nes de pacientes: la serie de análisis por intención de tratar
(ITT) y la serie de análisis por protocolo (PP). La serie por ITT
incluyó a todos los sujetos que cumplieron los criterios de ele-
gibilidad para el estudio y recibieron por lo menos un trata-
miento con dTMS o simulado. A los pacientes a los que no se
administró la estimulación con la intensidad especificada en el
protocolo (es decir, 120% de sus umbrales motores individua-
les) se les excluyó de la cohorte de PP. En consecuencia, la
población por PP incluyó a todos los sujetos de las serie de ITT
que recibieron el tratamiento especificado por protocolo y con-
cluyeron el esquema de tratamiento de 16 semanas o que se
retiraron después de concluir el protocolo del estudio. Se lleva-
ron a cabo comparaciones de las características demográficas y
clínicas iniciales y evaluaciones de tolerabilidad en la serie de
análisis por ITT. Se efectuó el análisis de eficacia primaria uti-
lizando serie de análisis por PP.

Se llevaron a cabo comparaciones de las características
demográficas y clínicas iniciales entre los grupos de estudio
para garantizar que los grupos estuviesen equilibrados al inicio
y que la distribución aleatoria fuese satisfactoria. Para la com-
paración de las medias (variables continuas), se utilizó la prue-
ba de la t de dos muestras o un equivalente no paramétrico.
Para la comparación de las proporciones (variables categóri-
cas), se utilizó la prueba de la χ2 o la prueba exacta de Fisher.
El cambio en la calificación total en HDRS-21 desde el inicio
hasta la semana 5 (criterio principal de valoración) se comparó
entre los grupos de tratamiento utilizando un análisis de medi-

das repetidas (RMA) de covarianza (procedimiento SAS®
MIXED). El análisis, que tiene como propósito comparar los
declives de los cambios en las puntuaciones en HDRS-21 entre
los grupos del estudio, incluyó los siguientes efectos fijos:
tiempo transcurrido desde la asignación aleatoria (en semanas),
grupo de tratamiento, interacción de tiempo por grupo de trata-
miento, centro de estudio, calificación inicial en HDRS-21 y
categoría de ATHF al inicio. La calificación inicial en HDRS-
21 se ingresó como una variable continua a fin de minimizar el
potencial de problemas de colinealidad. 

Los interceptos de sujetos individuales y los efectos de
tiempo también se incluyeron en el modelo como efectos alea-
torios (modelo de intercepto aleatorio y sesgo). El análisis esta-
dístico principal fue una comparación entre los declives de los
grupos de tratamiento, derivados del término de la interacción
de tiempo por tratamiento del modelo de RMA antes descrito.
La media ajustada del declive del cambio desde el inicio en las
puntuaciones HDRS-21 hasta la semana 5 después de la distri-
bución aleatoria se estimó con base en el modelo (medias cua-
dradas mínimas, LSM) para cada grupo de estudio y también
para la diferencia entre las medias ajustadas de los declives de
los grupos, y estas se presentaron en forma conjunta con los
intervalos de confianza del 95%.

Los criterios secundarios de valoración fueron las tasas de
respuesta y de remisión en la semana 5. Los criterios terciarios
de valoración fueron el cambio desde el inicio hasta la semana
16, así como las tasas de respuesta y remisión en la semana 16.
El cambio en la puntuación total en HDRS-21 desde el inicio
hasta la semana 16 se comparó entre los grupos de tratamiento
utilizando análisis de covarianza del cambio desde el inicio
hasta el último valor observado (LOV). Se ingresó como cova-
riables la puntuación inicial en HDRS-21, la categoría de
ATHF al inicio y el centro de estudio. El LOV se definió como
los últimos datos disponibles de la consulta después del inicio
hasta la última consulta de tratamiento o consulta de termina-
ción. La media ajustada del cambio (LSM) desde el inicio en la
puntuación en HDRS-21 hasta la semana 16 (LOV) se estimó a
partir del modelo (LSM) para cada grupo de estudio, y también
la diferencia entre las medias ajustadas. Estas se presentan de
manera conjunta con los intervalos del confianza del 95%.

El grado de significancia global para este estudio fue 0,05
utilizando pruebas bilaterales, con excepción de la interacción
de tratamiento por centro que se evaluó a un nivel de signifi-
cancia de 0,01. Se presentan los valores de la p nominales. Se
llevaron a cabo análisis estadísticos utilizando el programa
SAS® V9, 3 (SAS Institute, Cary NC< USA). La magnitud de
efecto fue la diferencia entre declives/desviación estándar com-
binada de la puntuación inicial en la HDRS-21.

RESULTADOS

Sujetos

Después de la evaluación por teléfono de más de 900 parti-
cipantes potenciales, de los cuales 428 fueron invitados para
una evaluación adicional en el centro, se alistó a 233 sujetos,
de los cuales la serie por ITT incluyó 212 sujetos (excluyendo a
los que no cumplían con los criterios de inclusión o exclusión o
abandonaron el estudio antes de recibir un solo tratamiento).
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Treinta y un sujetos de la serie por ITT que no recibieron el
esquema de TMS adecuado, según se especificó en el protoco-
lo fueron excluidos para formar la serie del análisis PP (N =
181). Por consiguiente, la serie del análisis PP incluyó solo a
los sujetos que concluyeron el estudio sin alguna violación
importante al protocolo. Por este motivo, se consideró lo más
apropiado para el propósito de evaluar la eficacia de la dTMS.

Los sujetos elegibles y que aceptaron participar fueron dis-
tribuidos de manera aleatoria al grupo con dTMS (N = 111;
ITT = 101, PP = 89) o al grupo de control simulado (N = 122;
ITT = 111, PP = 92). El número de pacientes que más tarde
desertó del estudio así como los motivos de las deserciones se
presentan en el diagrama CONSORT (fig. 1). Los dos grupos
de estudio eran estadísticamente similares al inicio con respec-
to a variables demográficas, características clínicas y puntua-
ciones medias en HDRS-21 (Tabla 1).

Criterios de valoración de la eficacia

El criterio principal de valoración de la eficacia fue el cam-
bio en la calificación total en HDRS-21 desde el inicio hasta el
final de la semana 5, es decir, después que los sujetos habían

concluido 4 semanas de tratamiento agudo con dTMS y ya
tenían una semana en la fase de mantenimiento.

En la serie de análisis PP, el sesgo estimado en el grupo con
dTMS fue -6,39 en comparación con –3,28 en el grupo con
simulación. La diferencia de -3,11 (IC del 95%; -5,40 a -0,83)
puntos entre los declives fue estadísticamente significativa (p =
0,008), con una magnitud de efecto de 0,76 (tabla 2, fig. 2). En
la serie de análisis por ITT, la diferencia de -2,23 (IC del 95%:
-4,54 a 0,07) entre los declives hasta las 5 semanas no alcanzó
la significación estadística (p = 0,0578), con una magnitud de
efecto correspondiente de 0,58 (tabla 2).

Los criterios secundarios de valoración de la eficacia fue-
ron tasas de respuesta y remisión en la semana 5. Las tasas de
respuesta (serie PP) fueron 38,4% para dTMS frente a 21,4%
para el tratamiento simulado (prueba de la χ2; p = 0,0138). Las
tasas de remisión (serie PP) fueron de un 32,6% y un 14,6%
para la dTMS y la TMS simulada, respectivamente (prueba de
la χ2; p =0,0051) (tabla 2, fig. 3).

Los criterios terciarios de valoración de la eficacia fueron
cambio en la calificación total en HDRS-21 desde el inicio has-
ta la semana 16 y tasas de respuesta y remisión en la semana
16. La diferencia de 2,47 puntos entre las LSM de los grupos
activo y simulado en la semana 16 fue estadísticamente signifi-

Más de 900 evaluaciones por teléfono

428 aceptaron participar

Más de 470 sujetos excluidos

216 sujetos excluidos
Los sujetos no cumplían los criterios de elegibilidad, retiraron su 
consentimiento o abandonaron el estudio antes de la asignación aleatoria

31 sujetos excluidos
La intensidad de estimulación promedio de los sujetos fue <118% 
del MT medido

89 dTMS
7 deserciones (inicio-5 semanas) (7,9%)
82 sujetos cumplieron el criterio principal de valoración
39 deserciones (6-16 semanas) (43,8%)
43 sujetos concluyeron el estudio

92 tratamiento simulado 
15 deserciones (inicio-5 semanas) (16,3%)
77 sujetos alcanzaron el criterio principal de valoración 
49 deserciones (6-16 semanas) (53,3%)
28 sujetos concluyeron el estudio

Motivos para la deserción, inicio a 5 semanas - grupo con dTMS: se perdió el seguimiento, n = 1; faltaron más 
de 2 días de tratamiento durante las semanas 1-4, n = 1; el sujeto presentó una convulsión, n = 1; el sujeto no 
sintió mejoría, n = 3; retiró consentimiento, n = 1. Grupo con tratamiento simulado: debido a motivos de tolerabilidad, 
n = 3; no cumplieron los requisitos del estudio, n = 2; el sujeto presentó ideas suicidas, n = 1; el sujeto no pudo tolerar 
estar sin medicamentos, n = 1; el sujeto no sintió mejoría, n = 3; agravamiento de los síntomas, n = 1; retiraron su 
consentimiento, n = 2; otros, n=2.
Motivos para deserción, 6-16 semanas- grupo con dTMS: no presentaron mejoría suficiente, n = 24; debido a motivos 
de tolerabilidad, n = 2; omitieron más de 3 días de tratamiento durante la semana 5-16, n =1; no cumplieron los requisitos 
del estudio, n = 2; retiraron consentimiento, n = 10. Grupo con tratamiento simulado: no presentaron mejoría suficiente, 
n = 27; debido a motivos de tolerabilidad, n = 1; pasaron por alto más de 3 días de tratamiento durante las semanas 5-16, 
n = 2; no cumplieron los requisitos del estudio, n = 1; retiraron su consentimiento, n =18.

212 sujetos (muestra por ITT)

181 sujetos (muestra por PP)

Figura 1. Esquema CONSORT. dTMS, estimulación magnética transcraneal profunda; ITT, análisis por intención de tratar; PP, análisis por pro-
tocolo; MP, umbral motor.
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cativa (p = 0,0259). Así mismo, las tasas de respuesta de la
serie PP en la semana 16 (LOV) fueron 44,3% después de
dTMS frente a 25,6% después del tratamiento simulado (prue-
ba de la χ2; p = 0,0086). Las tasas de remisión en la semana 16
(LOV) fueron del 31,8% y de un 22,2% en los grupos con
dTMS y tratamiento simulado, respectivamente (p = 0,1492,
prueba de la χ2) (Tabla 2, fig. 3).

Se llevó a cabo un análisis por subgrupo para evaluar si
hubo una respuesta diferente al tratamiento en los sujetos en
quienes fracasaron uno o dos medicamentos frente a los sujetos
en quienes fracasaron tres o más medicamentes en el episodio
en curso. Se estimaron los criterios primarios y secundarios de
valoración en cada subgrupo. El cambio, desde el inicio con el

tiempo hasta el criterio principal de valoración (5 semanas)
para los grupos activo y simulado se comparó mediante mode-
los ANOVA de medidas repetidas según se describió para el
criterio principal de valoración antes señalado. La diferencia
entre los declives estimados de los grupos con dTMS y trata-
miento simulado fue -3,23 puntos (IC del 95%: -6,19 a -0,27; p
= 0,0327) en el primer estrato (pacientes en quienes fracasaron
uno o dos medicamentos) y -3,10 (IC del 95%: -6,76 a 0,56; p
= 0,0958) en el segundo estrato (en quienes fracasaron tres o
más medicamentos). Las tasas de remisión en el primer estrato
fueron 36,6% (N=15/41) para el grupo con dTMS y 16,7%
(N=8/48) para el grupo con tratamiento simulado (p = 0,032,
prueba de la χ2). Las tasas de remisión en el segundo estrato

Tabla 1. Datos demográficos y características iniciales de sujetos según grupo de tratamiento (serie de análisis por intención de tratar)

dTMS (N = 101) Tratamiento simulado (N = 111) p

Edad (años, media ± EE) 45,1 ± 11,7 47,6 ± 11,6 0,1241
Género sexual (% de varones) 52,5 52,3 1,000
Grupo étnico (% de caucásicos) 94,1 87,4 0,6866
Índice de masa corporal (media ± DE) 28,1 ± 7,1 27,8 ± 67,0 0,7837
Edad al primer episodio (años, media ± DE) 25,3 ± 11,5 26,9 ± 12,7 0,3357
Duración del episodio actual (meses, media ± DE) 21,7 ± 16,3 19,5 ± 15,2 0,3217
Antecedente de tentativas de suicidio (% sin alguna) 88,1 92,8 0,3471
Antidepresivos en episodio actual (%)

Ninguno – 0,9 0,1880
Uno 24,8 24,3
Dos 33,7 31,5
Tres 15,8 17,1
Cuatro 10,9 19,8
Cinco o más 14,9 6,3

Número de medicamentos ineficaces en nivel de ATHF ≥3 (%)
Ninguno 6,9 12,6 0,3838
Uno o dos 71,3 66,7
Tres o más 21,8 20,7

Calificación inicial en HDRS-21 (media ± DE) 3,5 ± 4,3 23,4 ± 3,7 0,7641
Umbral motor al primer tratamiento (Media ± DE) 59,8 ± 8,3 61,1 ± 8,9 0,2745

dTMS, estimulación cerebral transcraneal profunda; ATHF, Formulario de Antecedente de Tratamiento Antidepresivo; HDRS. Escala de Hamilton para
la Evaluación de la Depresión

Tabla 2. Datos demográficos y características iniciales de sujetos según grupo de tratamiento (serie de análisis por intención de tratar)

ITT PP

dTMS Tratamiento simulado dTMS Tratamiento simulado 
(n = 101) (n = 111) p (n = 89) (n = 92) p

Criterio principal de valoración de la eficacia

Declive del cambio, 5 semanas (IC del 95%) –6.17 (–7.78, –4.55) –3.94 (–5.58, –2.29) 0.0578 –6.39 (–7.97, –4.79) –3.28 (–4.91, –1.63) 0.0080
Criterios secundarios de valoración de la eficacia

Tasa de respuesta, semana 5 (%) 37.0 27.8 0.0310 38.4 21.4 0.0138
Tasa de remisión, semana 5 (%) 30.4 15.8 0.0158 32.6 14.6 0.0051
Criterios terciarios de valoración de la eficacia

LSM de cambio, 16 semanas (IC del 95%) –8.04 (–9.91, –6.16) –6.31 (–7.99, –4.62) 0.1040 –8.55 (–10.51, –6.57) –6.07 (–7.87, –4.27) 0.0259
Tasas de respuesta, 16 semanas (%) 40.6 26.0 0.0276 44.3 25.6 0.0086
Tasa de remisión, 16 semanas (%) 29.2 22.1 0.2530 31.8 22.2 0.1492

dTMS, estimulación cerebral transcraneal profunda; ITT, análisis por intención de tratar; PP, análisis por protocolo; LSM, media de cuadrados mínimos
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fueron 28,9% (N= 13/45) para el grupo con dTMS y 12,2%
(N=5/41) para el grupo con tratamiento simulado (p =0,057,
prueba de la χ2). Así que los pacientes con mayor resistencia a
los medicamentos por lo general respondían un poco menos a
la dTMS, pero el efecto del tratamiento todavía era significati-
vo en pacientes en quienes fracasaron uno o dos medicamentos
y marginalmente significativo en relación con el grupo que
recibió tratamiento simulado en los pacientes en quienes fraca-
saron tres o más medicamentos (figura 4)

Como una medida adicional de la eficacia clínica, calcula-
mos la cantidad total de tiempo (en semanas) durante el cual
los sujetos satisficieron los criterios de HDRS-21 para respues-
ta y remisión. Los sujetos debían completar un mínimo de dos
semanas de sesiones de tratamiento a fin de poderse incluir en
este análisis. El resultado obtenible más alto fue 16 (para los
pacientes que remitieron o que respondieron ya en la primera
semana de tratamiento y permanecieron en remisión o respues-
ta hasta el final del estudio, sin abandonar el estudio) y el más
bajo fue 0 (para los pacientes que no lograron ninguna remi-
sión o respuesta). La media del tiempo en la respuesta en el
grupo con dTMS fue 4,9 semanas frente a 2,8 semanas en el
grupo con tratamiento simulado (p = 0,001, prueba de dos
muestras de Wilcoxon). La media de tiempo en remisión en el
grupo que recibió dTMS fue 3,7 semanas frente a 2,1 semanas
en el grupo que recibió tratamiento simulado (p = 0,003, prue-
ba de dos muestras de Wilcoxon). En la figura 5 se muestra La
distribución del porcentaje de tiempo en respuesta y en remi-
sión entre el tiempo total en el estudio para los grupos que reci-
bieron dTMS y tratamiento simulado. La media del porcentaje
de tiempo en respuesta en el grupo con dTMS fue 36 ± 4%
frente a 22±3% en el grupo con tratamiento simulado (p =
0,002, prueba de dos muestras de Wilcoxon). La media del por-
centaje de tiempo en remisión en el grupo con dTMS fue de
26±3% frente a 16±3% en el grupo que recibió tratamiento
simulado (p = 0,005, prueba de dos muestras de Wilcoxon).

El sesgo de centro de estudio se evaluó ingresando en el

modelo la interacción grupo por centro por tiempo para el cri-
terio principal de valoración y evaluando la significación esta-
dística al nivel de 0,01. No se observaron diferencias estadísti-
camente significativas en los declives de cambio de la califica-
ción inicial en HDRS-21 entre los grupos del estudio estratifi-
cados según centro de estudio (F=1,10; df =18.151; p = 0,36).

La integridad del enmascaramiento en los pacientes se eva-
luó utilizando un cuestionario de opción forzada. De los 198
sujetos que dieron respuesta al cuestionario (un sujeto no res-
pondió siquiera a la pregunta de elección forzada, un sujeto
suspendió el tratamiento y no respondió y 12 sujetos no pudie-
ron determinar qué contestar). Ciento treinta y ocho (69,7%)
pensaron que estaban recibiendo el tratamiento activo. De
estos, 78 (56,5%) correspondían en realidad al grupo con
dTMS y 60 (43,5%) al grupo con tratamiento simulado. Esta
diferencia no fue estadísticamente significativa.
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Figura 2. Cambio en la calificación total en la Escala de Hamilton
para Evaluación de la Depresión (HDRS-21) desde el inicio en el
transcurso del tiempo hasta el momento del criterio primario (final de
la semana 5) para los grupos con estimulación magnética transcraneal
profunda (dTMS) y simulada en el análisis por protocolo.
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Medidas de tolerabilidad

Se definieron e informaron los efectos adversos en el estu-
dio de acuerdo con la clase de órgano y sistema y el término
preferido basado en la clasificación del Diccionario Médico
para Actividades Reguladoras. Dentro del grupo que recibió
dTMS, tres sujetos (3%) informaron molestia en el lugar de
aplicación, cinco (5%) dolor en el lugar de la aplicación, 27
(26,7%) dolor de cabeza y dos (2%) espasmos musculares, dos
(2%) dorsalgia y dos (2%) insomnio. Dentro del grupo con tra-
tamiento simulado, dos sujetos (1,8%) comunicaron molestia
en el lugar de aplicación, más dolor en el lugar de la aplicación,
21 (18,9%) cefaleas, ninguno contracciones musculares, 3
(2,7%) dorsalgia, 2 (1,8%) ansiedad y cuatro (3,6%) insomnio.
Solo una categoría de efecto adverso demostró una diferencia
significativa entre los grupos de estudio: dolor en la zona de
aplicación (p = 0,02). Este efecto se suele comunicar con el tra-
tamiento mediante TMS.

Se informaron ocho efectos adversos importantes en siete
sujetos. Cuatro de ellos se comunicaron en el grupo que recibió

tratamiento simulado (dos casos de ideación suicida, uno de náu-
seas y vómitos y uno de nefrolitiasis); se comunicaron tres en dos
sujetos del grupo con dTMS (un caso de fractura del codo, uno de
cefalea histamínica y uno de convulsiones); y se comunicó uno
en un sujeto no distribuido de manera aleatoria al estudio (una
tentativa de suicidio). Solo de uno de los ocho efectos adversos
graves se consideraron relacionados con el dispositivo: un sujeto
(mujer, 26 años) experimentó una convulsión generalizada que
duró cerca de 2 minutos. La convulsión ocurrió hacia el final de
su novena sesión de tratamiento con dTMS. La paciente entró en
un estado postictal después de la convulsión. Tras la exploración
neurológica completa y varias horas de observación en el quiró-
fano, la paciente fue dada de alta sin alguna intervención médica
adicional. El individuo se retiró del estudio y no hubo secuelas
comunicadas como resultado del episodio. La convulsión ocurrió
después del consumo excesivo de alcohol en la noche previa al
tratamiento lo cual no se informó al médico tratante o al operador
cuando se realizó el tratamiento. El episodio fue comunicado a la
FDA. Este efecto adverso grave se consideró relacionado con el
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dispositivo, aunque con la advertencia de que la abstinencia de
alcohol puede haber desencadenado una reducción del umbral
epiléptico y en consecuencia esta convulsión durante la dTMS.

DISCUSIÓN

Este estudio multicéntrico de doble ciego, controlado con
placebo demuestra la eficacia y tolerabilidad de la dTMS en
pacientes con trastorno depresivo mayor en quienes fracasó el
tratamiento antidepresivo previo. El efecto terapéutico fue
básicamente estable durante una fase de mantenimiento de has-
ta 16 semanas, y también se observó una mejora significativa-
mente clínica en los pacientes que no habían respondido a tres
o más fármacos antidepresivos previos.

La dTMS es un nuevo tipo de rTMS que difiere de la rTMS
normal por las espirales individualizadas (espirales H) que tie-
nen una mayor profundidad de estimulación eficaz (7-10). La
espiral H1 se ha desarrollado especialmente para la estimula-
ción más profunda y no focal de las zonas dorsolateral y pre-
frontal ventrolateral que también se proyectan a otras regiones
del sistema de recompensa del cerebro. Se ha señalado que esta
dianas anatómicas son muy relevantes para los efectos terapéu-
ticos de la estimulación incruenta del cerebro en el trastorno
depresivo mayor (5).

Los efectos terapéuticos de la dTMS observados aquí fue-
ron clínicamente relevantes y se mantuvieron hasta la semana
16. Aunque este estudio no fue concebido para comparar el
efecto de la dTMS con el de la TMS estándar, planteamos la
hipótesis de que la eficacia antidepresiva notable de dTMS está
relacionada con el diseño novedoso de la espiral H, la cual per-
mite la estimulación de las zonas corticales prefrontales más
profundas que se proyectan hacia las redes subcorticales. Estu-
dios recientes indican que la estimulación de las regiones corti-
cales prefrontales con conexiones extensas a la circunvolución
cingulada subgenual puede ser crucial para la acción antidepre-
siva de la rTMS usual (24). Dado que la ubicación exacta de
estas regiones de la corteza varía considerablemente entre los
individuos (28), y las espirales de la TMS estándar ejercen una
estimulación más focal y superficial, las dianas de estimulación
óptima fácilmente pueden pasarse por alto con las espirales
estándar. No obstante, es necesario un estudio en que se com-
pare directamente la dTMS y la TMS usual para demostrar la
superioridad de la dTMS. Además, se necesitan más estudios
para esclarecer cuáles estructuras anatómicas y vías intervie-
nen exactamente en la acción terapéutica de la dTMS.

La eficacia de la dTMS y la TMS normal no se puede com-
parar al momento debido a que estudios previos en que se
investigó la rTMS pueden no solo variar según los parámetros
de la TMS, sino también diferir en cuanto a criterios de inclu-
sión, características de los pacientes y criterios de eficacia.
O’Reardon et al (21) informaron tasas de respuesta y remisión
en HDRS-17 de un 24,5% y un 15,5% en sujetos tratados con
rTMS activa durante 6 semanas en comparación con un 13,7%
y un 8,9% en sujetos de control estimulados con tratamiento
simulado. En un estudio de duración y adaptativo (fase de tra-
tamiento agudo de 3 semanas con extensión de 3 semanas para
quienes presentaban mejoría clínica), George et al (19) infor-
maron tasas de remisión del 14,1% después de la rTMS activa,
en comparación con un 5,1% con rTMS placebo. En conse-

cuencia, los resultados de estudios actuales y previos no solo
varían para los grupos de tratamiento activos, sino también en
relación con el resultado del tratamiento con TMS simulada.
En el presente estudio, se observó una tasa de respuesta (PP:
21,4%) y remisión (PP: 14,6%) bastante más altas después del
tratamiento simulado en comparación con los dos estudios pre-
vios (19,21). Esto podría deberse a la selección de los pacientes
y a una mejor condición simulada en la cual se construyó la
espiral simulada en el mismo casco que la espiral activa. En
esta condición simulada, la mayor parte de los elementos están
ubicados muy por arriba de la cabeza del paciente, generando
un campo eléctrico que estimula músculos de la piel y el cuero
cabelludo pero que es insuficiente para producir la activación
neuronal. Por otra parte, el operador no necesita aplicar estimu-
lación eléctrica junto con la TMS simulada, ni intercambiar
espirales activas y simuladas en forma manual como en los
estudios multicéntricos previos (19,21).

La dTMS fue bien tolerada por la mayoría de los pacientes
y el principal efecto secundario fue dolor durante la aplicación,
que por lo general no necesitó ningún tratamiento especial.
Hubo una convulsión provocada por la dTMS en este estudio,
la cual puede haberse relacionado con el consumo de alcohol la
noche previa al tratamiento. Hasta la fecha, de entre más de
3.500 pacientes tratados con dTMS en diferentes estudios, han
ocurrido cinco convulsiones. Este riesgo de convulsión con la
dTMS es muy similar al de la TMS estándar y posiblemente
esté relacionado con la energía total inducida por cualquiera de
las dos espirales y no por la distribución más extensa y el cam-
po eléctrico menos concentrado inducido por la espiral de la
dTMS. Notablemente, la convulsión cedió espontáneamente
sin secuelas médicas persistentes.

El presente estudio fue el primer estudio multicéntrico de la
TMS en que se evaluó los efectos del tratamiento de manteni-
miento. El periodo de 12 semanas de tratamientos bisemanales
demostró que el efecto terapéutico de la dTMS era duradero
mucho tiempo después de la fase de tratamiento diario aguda,
aun sin medicación antidepresiva concomitante. La TMS pro-
funda en un esquema bisemanal puede ser también una alterna-
tiva aceptable al tratamiento antidepresivo a largo plazo. 

Este estudio tiene varias limitaciones. En primer lugar un
14,6% del grupo sujeto a análisis por ITT no se trató con la
intensidad de estimulación definida por el protocolo y tuvieron
que excluirse del análisis PP. Esto probablemente se debió a la
flexibilidad del operador para ajustar la intensidad de la esti-
mulación desde 100% hasta 120% del umbral motor individual
a fin de mejorar la tolerabilidad. Por consiguiente, los pacien-
tes tenían más probabilidades de mantenerse a una intensidad
inferior al nivel óptimo en comparación con los estudios en los
que la rTMS se definió a una intensidad fija después de un
periodo de preinclusión breve (19,21). La importancia de la
intensidad adecuada (120% del umbral motor individual) debe
resaltarse muy bien al entrenar a operadores para que utilicen
este sistema como tratamiento antidepresivo, ya que una menor
intensidad no permite la estimulación de zonas de la corteza
prefrontal profundas y por consiguiente tiene menos probabili-
dades de producir la respuesta clínica deseada (14).

En segundo lugar, los pacientes con depresión psicótica
fueron excluidos del estudio. Esta decisión se basó en un estu-
dio previo que demostró la superioridad del tratamiento elec-
troconvulsivo con respecto a rTMS en este grupo de pacientes
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(29). Sin embargo, no se puede descartar que los pacientes psi-
cóticos se beneficien del tratamiento con dTMS, sobre todo si
se administra en forma concomitante a la medicación antipsi-
cótica. En tercer lugar, en el presente estudio se retiró a los
pacientes la medicación antidepresiva antes de la TMS según
lo exigen las autoridades reguladoras. Sin embargo, en un con-
texto clínico de la vida real, la medicación antidepresiva que
conduce a una respuesta parcial podría aumentarse con el trata-
miento mediante dTMS. En un estudio previo se demostró la
tolerabilidad y la eficacia de tal estrategia (13).

En conclusión, el presente estudio aleatorizado y controla-
do con placebo demuestra que la dTMS es un tratamiento efi-
caz y tolerable en pacientes con trastorno depresivo mayor que
no han respondido satisfactoriamente al tratamiento con medi-
cación antidepresiva en el episodio actual. Los efectos al pare-
cer son duraderos y el mantenimiento de la eficacia es de hasta
16 semanas. Se observó una mejora clínicamente significativa
incluso en pacientes con mayor resistencia al tratamiento.
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Estamos en medio de un cambio demográfico global en el
envejecimiento de la población, una tendencia que es la primera
de su clase en la evolución de la especie humana. En Estados Uni-
dos, se proyecta que la proporción de adultos de 65 y más años de
edad se incrementará desde un 13% de la población en el 2010
hasta un 16% para el 2020. Por otra parte, la brecha de género
sexual en la esperanza de vida, según la cual las mujeres viven
más tiempo que los hombres, se está reduciendo con el tiempo (1).

En la actualidad hay un debate en la literatura con respecto
a si las tasas de prevalencia de los trastornos psiquiátricos
aumentan o disminuyen a una edad avanzada. La investigación
epidemiológica existente se ha enfocado principalmente en las
tendencias de los trastornos psiquiátricos en toda la vida adulta
y los resultados han sido contradictorios con respecto al efecto
de la edad en la prevalencia de los trastornos.

Estudios de investigación en los que se ha utilizado mues-
tras demográficas principalmente más pequeñas han revelado
que las tasas de trastornos afectivos aumentan en el curso de la
vida del adulto (2-4), en tanto que otros estudios han observado
una relación en forma de U, en la que la máxima prevalencia de
estos trastornos es en adultos más jóvenes y mayores, en com-
paración con adultos de mediana edad (5-7).

En contraste, otros estudios han demostrado una relación en
forma de U invertida entre la edad y el bienestar en todo el curso
de la vida adulta, observándose un mayor bienestar en adultos
jóvenes y mayores y un menor bienestar en adultos de mediana
edad (8,9). En congruencia con este hallazgo, la literatura pro-
porciona el apoyo más sólido para una disminución de la preva-
lencia de los trastornos afectivos, por ansiedad y por uso de sus-

tancias a una edad tardía (10). Esta tendencia de disminución de
la prevalencia de los trastornos psiquiátricos se corrobora con
datos de la Encuesta del Área de Captación Epidemiológica de
Estados Unidos, la cual indicó una disminución lineal en los
trastornos psiquiátricos del DSM-III (con exclusión de la demen-
cia) en toda la vida adulta (11). Además, datos de la Encuesta
Nacional de Comorbilidad-Replicación (NCS-R) revelaron que
la prevalencia de trastornos afectivos, por ansiedad y por uso de
sustancias según el DSM-IV en el año previo y en el curso de la
vida fue más baja para adultos mayores (65+) en comparación
con los grupos de edad más joven (edades 18-64) (12).

Datos de la Encuesta Nacional Epidemiológica sobre Alco-
hol y Trastornos Afines (NESARC) demostraron tendencias
similares al comparar la prevalencia de los trastornos de la per-
sonalidad en adultos mayores y más jóvenes (13). Datos de una
muestra canadiense basada en la población respalda también
un patrón de disminución de las tasas de depresión mayor, tras-
torno bipolar, fobia social, agorafobia y trastorno por pánico a
una edad avanzada (14).

La investigación enfocada en el análisis de las tendencias
de trastornos psiquiátricos en grupos de edad mayor es limita-
da. En concreto, hay una escasez significativa de investigación
epidemiológica que analice tendencias demográficas de los
trastornos psiquiátricos en los grupos de edad avanzada, ya que
varias series de datos existentes no tienen tamaños de muestra
adecuados, sobre todo del segmento de los más ancianos de la
población (edad 85+).

En un estudio reciente en que se explora la prevalencia de
una amplia gama de trastornos psiquiátricos en grupos de edad

ESTUDIO DE INVESTIGACIÓN

Prevalencia de trastornos psiquiátricos en adultos mayores
estadounidenses: hallazgos de una muestra representativa 
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Se carece de datos sobre la prevalencia de trastornos psiquiátricos en personas mayores. El presente estudio aborda esta brecha en la bibliografía al analizar la
prevalencia de la gama más amplia de trastornos psiquiátricos a una edad avanzada hasta el momento; comparar las prevalencia en los grupos de edad de adul-
tos mayores utilizando la muestra más extensa de adultos de 85 o más años de edad; y explorar diferencias de género sexual en la prevalencia de trastornos psi-
quiátricos a una edad avanzada. Utilizamos datos de la Serie 2 de la Muestra Nacional Epidemiológica sobre Trastornos por Alcohol y Relacionados y analiza-
mos la prevalencia de trastornos afectivos, por ansiedad y por uso de sustancias el año previo así como trastornos de la personalidad en el curso de la vida en una
muestra representativa a nivel nacional de 12.312 adultos mayores estadounidenses. Estratificamos nuestros análisis según género y según grupos de edad
mayor: mayores jóvenes (edad de 55 a 64), mayores medianos (edades 65-74), mayores ancianos (75-84 de edad) y los más ancianos (edades 83 o más años). La
proporción de adultos mayores que presentaron algún trastorno por ansiedad en el año previo fue del 11,4%, en tanto que la prevalencia de cualquier trastorno
afectivo en el año previo fue de un 6,8%. Un total de un 3,8% de adultos mayores cumplieron los criterios para el diagnóstico de algún trastorno por uso de sus-
tancias en el año previo y un 14,5% de los adultos mayores tuvieron uno o más trastornos de la personalidad. Observamos un patrón general de tasas decrecientes
de trastornos psiquiátricos y algún trastorno de la personalidad. Las diferencias de género sexual en las tasas de la mayoría de los trastornos psiquiátricos dismi-
nuyeron conforme aumento la edad. Estos datos indican que los trastornos psiquiátricos tienen una prevalencia en adultos mayores estadunidenses y respaldan la
importancia de la prevención, el diagnóstico y el tratamiento de los trastornos psiquiátricos en esta población.

Palabras clave: Trastornos psiquiátricos, trastornos por ansiedad, trastornos afectivos, trastornos por uso de sustancias, trastornos de la personalidad, adultos
mayores, adultos más viejos. 
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adulta mayor, Byers et al (15) observaron una disminución gene-
ral en la prevalencia de trastornos afectivos y por ansiedad según
el DSM-IV en el año previo en individuos de 55 o más años de
edad que participaron en la NCS-R. Aunque brindó información
para caracterizar la prevalencia de los trastornos afectivos y por
ansiedad en adultos mayores, no se comunicó en este estudio la
prevalencia de trastornos por uso de sustancias en el año previo
ni los trastornos de la personalidad en el curso de la vida, ni tam-
poco los análisis estratificados por género. Por otra parte, el
tamaño de la muestra de adultos mayores en el grupo de edad de
los más ancianos (85 +) fue pequeño (N = 122).

En una serie de investigaciones se ha analizado las diferen-
cias de género en trastornos psiquiátricos en personas de edad
avanzada. Los datos existentes están limitados a la depresión y
la mayor parte de los estudios indican que las diferencias de
género en la prevalencia de este trastorno (es decir, mayores
tasas en las mujeres) disminuyen conforme se incrementa la
edad (16-20).

Para subsanar estas lagunas en la literatura, analizamos
datos de un extenso estudio representativo a nivel nacional de
la población adulta estadounidense. Nuestros objetivos fueron:
a) analizar la prevalencia de la gama más amplia de trastornos
psiquiátricos dada a conocer en la literatura hasta el momento,
lo que incluye trastornos afectivos, por ansiedad, por uso de
sustancias y de la personalidad, así como la calidad de vida
relacionada con la salud mental en adultos de 55 o más años; b)
comparar la prevalencia de trastornos psiquiátricos en grupos
de edad adulta mayor, incluida la muestra más extensa existen-
te de adultos mayores de la población de 85 o más años de
edad; y c) analizar la relación entre género sexual y prevalencia
de los trastornos psiquiátricos a una edad avanzada.

MÉTODOS

Muestra y procedimiento

Analizamos datos de la Serie 2 de la NESARC, realizada por
el Instituto Nacional de Abuso de Alcohol y Alcoholismo entre el
2004 y el 2005. La Serie 2 fue una encuesta de seguimiento de la
Serie 1, la cual se realizó entre el 2001 y el 2002. Optamos por
analizar datos de la Serie 2 porque en la primera serie no se eva-
luó el trastorno por estrés postraumático (PTSD) ni los trastornos
límite de la personalidad, esquizotípico y narcisista.

En la Serie 2 de la NESARC se realizó una encuesta a una
muestra representativa a nivel nacional de adultos estadouni-
denses de la población de 20 y más años de edad que residían
en Estados Unidos, incluido el distrito de Columbia, Alaska y
Hawai. La muestra excluyó a adultos que habían fallecido, se
habían deportado, hospitalizado o que estaban cumpliendo su
servicio militar activo. La tasa de respuesta fue de un 86,7%,
que fue la proporción de los participantes de la Serie 1 que res-
pondieron en la Serie 2, lo que dio lugar a un tamaño total de la
muestra de 34.653. En congruencia con la investigación gerop-
siquiátrica previa (21-23) restringimos nuestros análisis a adul-
tos mayores de 55 o más años de edad, lo que dio por resultado
una submuestra de 12.312 informantes. Comparamos a los
adultos jóvenes (55-64; N = 5.135), mayores medianos (65-74;
N = 3.634), mayores ancianos (75-84; N = 2.673) y los más
ancianos (85 +; N = 870) de los grupos de edad.

Entrevistadores legos capacitados de la Oficina de Censo
de los Estados Unidos que tenían por lo menos cinco años de
experiencia llevaron a cabo entrevistas con los legos en perso-
na y todos los participantes proporcionaron consentimiento
informado por escrito. La Oficina de Censo en Estados Unidos
y la Oficina de Dirección y Presupuesto de Estados Unidos
analizaron el protocolo de la investigación y proporcionaron su
plena aprobación ética. Se puede consultar una descripción
más detallada de los métodos y de los procedimientos de mues-
treo de la NESARC en otra parte (24-26).

Evaluaciones

Trastornos psiquiátricos

La NESARC utilizó el Esquema de Entrevista para Trastor-
nos por Consumo de Alcohol y Discapacidades Relacionadas IV
(AUDADIS-IV), un instrumento fiable y válido concebido para
entrevistadores legos que evalúan los trastornos psiquiátricos
descritos en el DSM-IV. La fiabilidad para el AUDADIS-IV
fluctúa de satisfactoria a excelente para todos los trastornos psi-
quiátricos evaluados, según se detalla en otras partes (26-27).

Analizamos los diagnósticos de trastornos afectivos (es
decir, depresión mayor, arritmias y manía o hipomanía), ansie-
dad (es decir, trastorno por pánico con o sin agorafobia, fobia
social, fobia específica, trastorno por ansiedad generalizada y
PTSD) y consumo de sustancias (es decir, abuso y dependencia
de alcohol, abuso de drogas y dependencia y dependencia de
nicotina) en el año previo. Además de analizar estos trastornos
psiquiátricos en forma individual, también generamos cuales-
quiera categorías afectiva, por ansiedad y por uso de sustancias
para evaluar la prevalencia de diagnóstico de por lo menos un
trastorno psiquiátrico dentro de cada categoría. Analizamos la
dependencia a la nicotina en forma individual y no la incluimos
en ninguna categoría de trastorno por uso de sustancias.

La Serie 2 de NESARC incluyó los diez trastornos de la
personalidad del DSM-IV: trastorno límite, antisocial, evasivo,
dependiente, obsesivo-compulsivo, paranoide, esquizoide, his-
triónico, esquizotípico y narcisista. En vista del apoyo empíri-
co para la clasificación de los trastornos de la personalidad en
grupos A, B y C utilizando el AUDADIS-IV (28), clasificamos
además los trastornos de la personalidad en grupo A del DSM-
IV –trastornos inusuales o excéntricos (es decir, paranoide,
esquizoide, esquizotípico), grupo B –trastornos dramático,
emocional o errático (antisocial, límite, histriónico y narcisista)
y grupo C –trastornos por ansiedad o temor (es decir, evasivo,
dependiente, obsesivo–compulsivo). También incluimos una
categoría de cualquier trastorno de la personalidad.

Por último, creamos un número continuo de trastornos psi-
quiátricos variable basado en el número de trastornos afectivos,
por ansiedad, por uso de sustancias y de la personalidad diag-
nosticados. 

Variables sociodemográficas

Incluimos las siguientes variables sociodemográficas: edad,
género sexual, grupo étnico, formación educativa, ingresos por
familia y estado conyugal. Clasificamos la edad en cuatro grupos
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(mayores jóvenes, mayores medianos, mayores ancianos y los
más ancianos) según se señaló antes. Además clasificamos el gru-
po étnico (caucásicos, negros, indios americanos/nativos de Alas-
ka, asiáticos/nativos hawaianos/otros habitantes de las Islas del
Pacífico e hispanoamericanos), formación educativa (menos de
escuela secundaria, escuela secundaria, algo de universidad o
más), ingresos domésticos (0 a 19.999 dólares; 20.000 a 34.999
dólares, 35.000 a 59.999 dólares y 60.000 dólares o más) y estado
conyugal (casado o en convivencia con una persona como si se
estuviese casado, viudo/separado/divorciado, nunca casado).

Calidad de vida relacionada con la salud mental

Derivamos una calificación de componentes de la salud
mental (MCS-12) de la Encuesta de la Salud en Formato Breve
(SF-12,29) como una medida de la calidad de vida relacionada
con la salud mental, en la que las calificaciones más altas indi-
caban una mejor calidad de vida relacionada con la salud men-
tal. La investigación previa indica que la MCS-12 tiene una fia-
bilidad y una validez satisfactorias. En concreto, las puntuacio-

nes en la MCS-12 se correlacionaron en alto grado con las pun-
tuaciones en MCS-36 y tienen una alta fiabilidad de prueba y
repetición de prueba (r = 0,76) (29).

Análisis estadístico

Llevamos a cabo tabulaciones cruzadas para comparar la
prevalencia ponderada de las variables sociodemográficas en
cualquiera de las categorías de trastorno (es decir, cualquier
trastorno afectivo, por ansiedad, por uso de sustancias y de la
personalidad). Luego, llevamos a cabo análisis de la χ2 para
evaluar si las características sociodemográficas variaban entre
las categorías de trastornos. Así mismo, efectuamos tabulacio-
nes cruzadas y análisis de la χ2 para establecer la prevalencia
de todos los trastornos psiquiátricos en los grupos de edad de
adultos mayores (es decir, mayores jóvenes, mayores media-
nos, mayores ancianos y los más ancianos) y la existencia de
diferencias significativas entre estos grupos. Estratificamos
también estas estimaciones de la prevalencia de acuerdo con el
género sexual.

Tabla 1. Variables sociodemográficas en 12,312 adultos de 55 y más años de edad según los trastornos psiquiátricos del DMS-IV

N Cualquier trastorno Cualquier trastorno Cualquier trastorno Cualquier trastorno

(% ponderado) afectivo en el año previo por ansiedad por uso de sustancias de la personalidad en

N (% ponderado) en el año previo en el año previo el curso de la vida

N (% ponderado) N (% ponderado) N (% ponderado)

Género
Hombres 4938 (45,01) 248 (4,49) 417 (7,90) 345 (6,62) 868 (16,79)
Mujeres 7374 (54,99) 666 (8,64) 1092 (14,24) 105 (1,40) 1045 (12,68)
χ2 (df) 58,59 (1)*** 64,49 (1)*** 92,43 (1)*** 29,23 (1)***

Grupo étnico
Caucásicos (no hispanoamericanos) 8117 (79,25) 567 (6,53) 950 (11,10) 321 (3,91) 1154 (13,67)
Negros (no hispanoamericanos) 2268 (8,90) 158 (6,56) 295 (12,59) 70 (3,59) 441 (19,36)
Indios americanos/nativos de Alaska 207 (2,26) 24 (9,75) 36 (15,86) 8 (2,95) 54 (23,99)

(no hispanoamericanos)
Asiáticos/nativos hawaianos/otros 232 (3,24) 16 (5,83) 17 (7,74) 3 (1,74) 23 (9,45)

habitantes de las Islas del Pacifico 
(no hispanoamericanos)

Hispanoamericanos 1488 (6,34) 149 (9,48) 211 (13,59) 48 (3,25) 241 (17,67)
χ2 (df) 2,47 (4) 3,37 (4)* 0,87 (4) 5,89 (4)***

Formación educativa
Menos que secundaria 2867 (19,69) 261 (7,97) 370 (12,79) 82 (2,91) 431 (14,75)
Secundaria 3780 (31,83) 256 (6,35) 475 (11,45) 117 (3,07) 524 (13,12)
Algo de universidad o más 5665 (48,48) 397 (6,56) 664 (10,78) 251 (4,53) 958 (15,37)
χ2 (df) 2,67 (2) 2,38 (2) 8,83 (2)*** 3,49 (2)*

Ingresos domésticos
Porcentaje 0 a 19,999 dólares 4197 (26,36) 407 (9,63) 585 (13,51) 99 (2,36) 705 (16,61)
20,000 a 34,999 dólares 2786 (22,48) 194 (6,61) 335 (11,51) 71 (2,35) 411 (13,34)
35,000 a 59,999 dólares 2642 (24,09) 180 (6,49) 301 (10,87) 133 (5,00) 405 (14,52)
Más de 60,000 dólares 2687 (27,06) 133 (4,38) 288 (9,69) 147 (5,15) 392 (13,50)
χ2 (df) 11,16 (3)*** 4,33 (3)** 11,72 (3)*** 3,81 (3)*

Estado conyugal
Casado/cohabitación 6180 (64,22) 358 (5,39) 611 (10,09) 233 (3,90) 886 (13,66)
Viudo/separado/divorciado 5347 (31,44) 489 (9,46) 763 (14,15) 183 (3,23) 886 (15,93)
Nunca casado 785 (4,35) 67 (7,76) 85 (10,57) 34 (5,19) 141 (17,22)
χ2 (df) 20,19 (2)*** 14,09 (2)*** 2,14 (2) 4,62 (2)*

*p < 0,05; **p < 0,01; *** p < 0,001
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Llevamos a cabo regresiones logísticas bifactoriales y mul-
tifactoriales para examinar la relación entre cada grupo de edad
de adulto mayor y cualesquiera categorías de trastorno psiquiá-
trico, en la que los adultos mayores de 85 o más años sirvieron
de grupo de referencia. Comunicamos los modelos no ajusta-
dos de regresión logística, así como los modelos ajustados para
las características sociodemográficas.

Analizamos datos utilizando SUDAAN 10.0.1 (30), el
cual emplea el método de Linealización de la Serie de Tay-
lor (31) para estimar la varianza del diseño de muestreo
complejo de NESARC. Aplicamos variables de ponderación
y estratificación apropiadas a estos datos para garantizar la
posibilidad de generalización a la población adulta estadou-
nidense. Las ponderaciones estadísticas ajustaron los datos a
las variables sociodemográficas, respuesta/no respuesta y
sobremuestreo de negros e hispanoamericanos con base en
el censo del 2000.

RESULTADOS

En la tabla 1 se presentan las tabulaciones cruzadas y los
resultados de los análisis de la χ2 de las características sociode-
mográficas y la prevalencia ponderada de cualquier trastorno
afectivo, ansiedad y por uso de sustancias según el DSM-IV en
el año previo, así como cualquier trastorno de la personalidad en
el curso de la vida. La prevalencia de los trastornos difirió signi-
ficativamente según género sexual, grupo étnico, formación edu-
cativa, ingresos domésticos y estado conyugal. En concreto, las
mujeres tuvieron tasas significativamente más altas de algún
trastorno afectivo y por ansiedad en el año previo, en tanto que
los varones tuvieron tasas significativamente más altas de cual-
quier trastorno por consumo de sustancias en el año previo y
cualquier trastorno de la personalidad en el curso de la vida.

En la tabla 2 se muestran las prevalencias ponderadas de los
trastornos psiquiátricos según el DSM-IV en los subgrupos de

Tabla 2. Prevalencia de trastornos psiquiátricos del DSM-IV y calidad de vida relacionada con la salud mental en adultos de 55 y más años de edad

Total Edad 55-64 Edad 65-74 Edad 75-84 Edad 85 +
N (% ponderado) N (% ponderado) N (% ponderado) N (% ponderado) N (% ponderado) Х2 (df)

Trastornos afectivos
Depresión mayor 751 (5,63) 420 (7,41) 184 (4,58) 107 (3,87) 40 (4,23) 13,06 (3)***
Distimia 138 (0,94) 87 (1,34) 27 (0,67) 17 (0,54) 7 (0,77) 4,80 (3)**
Manía o hipomanía 207 (1,49) 131 (2,27) 49 (1,26) 23 (0,53) 4 (0,50) 10,24 (3)***
Cualquier trastorno afectivo 914 (6,77) 518 (9,02) 228 (5,68) 128 (4,48) 40 (4,23) 17,28 (3)***

Trastorno por ansiedad
Trastorno por pánico 185 (1,35) 120 (2,02) 34 (0,91) 23 (0,77) 8 (0,74) 6,10 (3)**
Fobia social 205 (1,45) 129 (2,14) 42 (1,08) 28 (0,83) 6 (0,49) 11,14 (3)***
Fobia específica 766 (5,79) 432 (7,74) 200 (4,91) 106 (3,84) 28 (3,12) 12,84 (3)***
Trastorno por ansiedad generalizado 353 (2,80) 206 (3,73) 84 (2,28) 45 (1,78) 18 (2,20) 5,11 (3)**
Trastorno por estrés postraumático 484 (3,48) 281 (4,67) 109 (2,75) 80 (2,59) 14 (1,76) 10,31 (3)***
Cualquier trastorno por ansiedad 1509 (11,39) 831 (14,81) 379 (9,45) 239 (8,40) 60 (7,15) 18,76 (3)***

Trastornos por uso de sustancias
Abuso/dependencia de alcohol 418 (3,48) 283 (5,58) 93 (2,39) 40 (1,73) 2 (0,06) 34,06 (3)***
Abuso/dependencia de cualquier droga 50 (0,42) 42 (0,84) 7 (0,19) 0 (0,00) 1 (0,10) 7,93 (3)***
Cualquier trastorno por uso de sustancias 450 (3,75) 308 (6,07) 99 (2,57) 40 (1,73) 3 (0,15) 39,24 (3)***
Dependencia de nicotina 1123 (9,29) 710 (14,02) 310 (8,49) 90 (3,15) 13 (1,36) 43,47 (3)***

Trastornos de la personalidad
Limítrofe 449 (3,16) 278 (4,66) 106 (2,54) 53 (1,58) 12 (1,19) 13,82 (3)***
Antisocial 176 (1,64) 119 (2,59) 43 (1,34) 12 (0,59) 2 (0,13) 19,96 (3)***
Evasivo 172 (1,30) 111 (1,95) 38 (0,94) 15 (0,58) 8 (0,87) 6,67 (3)***
Dependiente 37 (0,26) 22 (0,36) 8 (0,14) 6 (0,24) 1 (0,19) 1,55 (3)
Obsesivo-compulsivo 779 (6,53) 401 (7,64) 219 (6,33) 118 (4,90) 41 (5,39) 5,53 (3)**
Paranoide 339 (2,30) 197 (3,17) 90 (2,02) 39 (1,24) 13 (1,34) 7,84 (3)***
Esquizoide 286 (2,20) 157 (2,83) 73 (1,80) 49 (1,77) 7 (1,13) 4,60 (3)**
Histriónico 105 (0,70) 59 (0,89) 29 (0,67) 11 (0,39) 6 (0,58) 3,13 (3)*
Esquizotípico 364 (2,40) 222 (3,53) 74 (1,53) 53 (1,69) 15 (1,05) 11,97 (3)***
Narcisista 566 (3,91) 303 (4,90) 148 (3,43) 88 (2,95) 27 (2,61) 5,95 (3)**
Cualquier grupo A 809 (5,56) 458 (7,52) 200 (4,40) 121 (4,03) 30 (2,75) 15,10 (3)***
Cualquier grupo B 1013 (7,51) 579 (10,17) 265 (6,57) 137 (4,75) 39 (3,93) 20,42 (3)***
Cualquier grupo C 890 (7,36) 471 (8,87) 242 (6,89) 131 (5,34) 46 (5,97) 7,97 (3)***
Cualquier trastorno de la personalidad 1913 (14,53) 1018 (18,14) 519 (13,24) 294 (10,36) 88 (10,67) 20,49 (3)***

Número de trastornos mentales (media, EE) 0,84 (0,02) 0,50 (0,02) 0,36 (0,02) 0,30 (0,03) Wald F5108,32***
Calidad de vida relacionada con la salud mental (media, EE) 52,12 (0,18) 52,99 (0,20) 51,93 (0,24) 50,89 (0,52) Wald F57,09***

*p <0,05; **p < 0,01; ***p< 0,001
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adultos mayores de 55 o más años de edad. La prevalencia de
cualquier trastorno afectivo en el año previo fue de un 6,8%, de
los cuales el más frecuente fue la depresión mayor (5,6%). Una
mayor proporción de adultos mayores informó algún trastorno
por ansiedad en el año previo (11,4%), de los cuales el más fre-
cuente fue la fobia específica (5,8%). La prevalencia de cual-
quier trastorno por uso de sustancias en el año previo en los
adultos mayores fue del 3,8%. Un total de un 14,5% de los
adultos mayores cumplieron los criterios para al menos un tras-
torno de la personalidad, de los cuales el más frecuente fue el
trastorno por personalidad obsesiva-compulsiva (6,5%).

Los análisis de la χ2 indicaron que, con la excepción del
trastorno de la personalidad dependiente, todos los trastornos
psiquiátricos en el año previo y en el curso de la vida difirieron
significativamente en los grupos de edad avanzada. Observa-
mos un patrón global de disminución de las tasas de trastornos
afectivos, por ansiedad, por uso de sustancias y de la personali-
dad conforme se incrementaba la edad. Observamos incremen-
tos leves no significativos en las tasas de prevalencia de depre-
sión mayor en el año previo, distimia, trastorno por ansiedad
generalizada y cualquier abuso/dependencia de drogas así
como varios trastornos de la personalidad en el curso de la vida
entre los 75/84 años a los 85 o más años. El número medio de
trastornos psiquiátricos disminuyó significativamente durante
toda la vida adulta mayor y los adultos de 55 a 64 años tuvieron
el número más alto de trastornos concomitantes. Hubo una
diferencia significativa en la calidad de vida relacionada con la
salud mental en los grupos de edad avanzada, observándose un
patrón de mayor calidad de vida en adultos de 55 a 74 años y
de menor calidad de vida en adultos de 75 a 85 o más años.

En la tabla 3 se presenta los modelos de regresión logística
no ajustados y ajustados en que se analizan las oportunidades
relativas de cualquier trastorno afectivo, por ansiedad y por uso
de sustancias según el DSM-IV y cualquier trastorno de la per-
sonalidad en el curso de la vida. Los resultados de estos análi-
sis revelaron que a medida que aumentaba la edad, disminuían
las posibilidades de trastorno afectivo, por ansiedad, por uso de
sustancias y de la personalidad. Esta relación fue muy acentua-
da en mayores jóvenes (55-64) y adultos ancianos medios (65-
74), quienes, en los modelos ajustados, tuvieron significativa-
mente mayores probabilidades de tener algún trastorno afecti-

vo en el año previo, trastorno por ansiedad y trastorno por con-
sumo de sustancias y algún trastorno de la personalidad en el
curso de la vida en comparación con el grupo de edad de los
más ancianos (85+).

En la tabla 4 se muestran las estimaciones de prevalencia
ponderada de los trastornos psiquiátricos en el año previo
según el DSM-IV conforme a género sexual y grupo de edad
avanzada. En la edad adulta mayor, de los 55 a 84 años, las
mujeres tuvieron tasas de prevalencia más altas de trastornos
afectivos y por ansiedad en el año previo. Los hombres tuvie-
ron tasas más altas de todos los trastornos por uso de sustancias
en el año previo en esta gama de edad además de cualquier
trastorno de la personalidad. Observamos un patrón global de
reducción de diferencias de género en la prevalencia de trastor-
nos psiquiátricos conforme se incrementó la edad. La figura 1
ilustra este patrón para cualquier trastorno afectivo y por ansie-
dad en el año previo. Al analizar al grupo de edad de los más
ancianos (85 o más años), las diferencias de género previamen-
te observadas en las estimaciones de la prevalencia en adultos
de 55 a 84 años se disiparon y en algunos casos se invirtieron.
En concreto, para los adultos de 85 y más años de edad los
varones tuvieron tasas de prevalencia más altas de todos los
trastornos afectivos en el año previo, así como PTSD y cual-
quier trastorno por ansiedad en el año previo.

DISCUSIÓN

A nuestro entender, este es el estudio más extenso y más
exhaustivo en torno a la prevalencia de los trastornos psiquiá-
tricos en adultos mayores estadounidenses que se haya efectua-
do hasta la fecha. El extenso tamaño de la muestra nos permitió
analizar, por primera vez, las diferencias de género en la preva-
lencia de trastornos psiquiátricos en grupos de edad adulta
mayor. La principal contribución de este estudio es que respal-
da el punto de vista de que los trastornos se vuelven menos fre-
cuentes en los adultos mayores, nivelándose en el grupo de los
más ancianos y ocurre una reducción en las diferencias de
género conforme se incrementa la edad.

Estos hallazgos con respecto a la prevalencia de trastor-
nos psiquiátricos en adultos mayores son congruentes con

Tabla 3. Oportunidades relativas de tener un diagnóstico de cualquier trastorno afectivo, por ansiedad y por uso de sustancias según el DSM-IV en el
año previo y cualquier trastorno de la personalidad en el curso de la vida en adultos mayores jóvenes, mayores medianos y mayores ancianos en compa-
ración con el grupo de referencia de los más ancianos (85+)

Oportunidades relativas no ajustadas  (IC del 95%) Oportunidades relativas ajustadas (IC del 95%)

Mayores jóvenes Adultos mayores Adultos mayores Adultos mayores Adultos mayores Adultos mayores  

(55-64) adultos medianos (65-74) ancianos (75-84) jóvenes (55-64) medianos (65-74) ancianos (75-84)

Cualquier trastorno 2,25 (1,54-3,28)*** 1,36 (0,92-2,02) 1,06 (0,68-1,67) 4,11 (2,77-6,10)*** 2,01 (1,35-2,99)*** 1,30 (0,82-2,05)

afectivo

Cualquier trastorno 

por ansiedad 2,26 (1,65-3,09)*** 1,36 (0,98-1,87) 1,19 (0,84-1,68) 3,38 (2,43-4,70)*** 1,77 (1,26-2,47)** 1,38 (0,97-1,97)

Cualquier trastorno por 

uso de sustancias 41,96 (10,42-168,96)*** 17,14 (4,05-72,60)*** 11,47 (2,73-48,15)** 38,09 (9,62-150,85)*** 16,49 (3,95-68,88)*** 11,23 (2,71-46,62)**

Cualquier trastorno de 

la personalidad 1,85 (1,36-2,52)*** 1,27 (0,92-1,74) 0,96 (0,69-1,36) 2,25 (1,63-3,09)*** 1,44 (1,04-1,99)* 1,03 (0,73-1,45)

*p < 0,05; **p <0,01; ***p<0,001
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investigaciones previas (15,32). Nuestro patrón de resulta-
dos que demuestra una disminución de la prevalencia de
trastornos psiquiátricos en la vida adulta mayor es respalda-
do por la investigación epidemiológica previa que muestra
una disminución de los trastornos psiquiátricos en la vida
adulta y en concreto en los grupos de edad avanzada (11-
15). Sin embargo, a nuestro entender, el presente estudio es
el primero en identificar una nivelación en la prevalencia de
trastornos psiquiátricos específicos entre el grupo de edad
de los más ancianos. 

El patrón global de disminución de las tasas de trastornos
psiquiátricos conforme aumenta la edad puede explicarse por

la teoría de la selectividad socioemocional (SST) (33), y la
nivelación en las tasas de prevalencia en adultos de 85 y más
años de edad puede explicarse por la teoría de integración de la
fortaleza y la vulnerabilidad (SAVI) (34). La SST plantea que
los adultos mayores adoptan una percepción limitada del tiem-
po y un estado de alerta enfocado en el presente, buscan la
satisfacción de metas emocionalmente significativas y selec-
cionan la compañía de compañeros sociales familiares, lo cual
aumenta la probabilidad de presentar emociones positivas (33).
Con base en los componentes de la SST, la SAVI señala un
patrón de mayor positividad y bienestar hasta aproximadamen-
te al final de los 60 y una leve disminución a partir de entonces

Tabla 4. Prevalencia de trastornos psiquiátricos del DSM-IV según género sexual en adultos de 55 y más años de edad 

Total 55-64 65-74 75-84 85 +

N (% ponderado) N (% ponderado) N (% ponderado) N (% ponderado) N (% ponderado)

Hombres Mujeres Hombres Mujeres Hombres Mujeres Hombres Mujeres Hombres Mujeres

Trastornos afectivos
Depresión mayor 197 (3,62) 554 (7,27) 110 (4,59) 310 (10,05) 44 (2,36) 140 (6,38) 31 (2,93) 76 (4,55) 12 (4,70) 28 (3,98)
Distimia 40 (0,61) 98 (1,20) 22 (0,82) 65 (1,83) 6 (0,31) 21 (0,97) 8 (0,41) 9 (0,64) 4 (1,37) 3 (0,45)
Manía o hipomanía 69 (1,42) 138 (1,56) 45 (2,09) 86 (2,44) 15 (1,00) 34 (1,47) 7 (0,47) 16 (0,57) 2 (1,27) 2 (0,09)
Cualquier trastorno afectivo 248 (4,49) 666 (8,64) 142 (5,84) 376 (12,00) 58 (3,16) 170 (7,72) 36 (3,24) 92 (5,37) 12 (4,70) 28 (3,98)

Trastornos por ansiedad
Trastorno por pánico 47 (1,01) 138 (1,62) 33 (1,60) 87 (2,41) 8 (0,49) 26 (1,25) 4 (0,49) 19 (0,97) 2 (0,63) 6 (0,80)
Fobia social 66 (1,23) 139 (1,62) 40 (1,80) 89 (2,45) 14 (0,80) 28 (1,31) 11 (0,81) 17 (0,85) 1 (0,09) 5 (0,70)
Fobia específica 185 (3,75) 581 (7,46) 113 (5,34) 319 (9,99) 43 (2,47) 157 (6,88) 22 (2,04) 84 (5,12) 7 (3,12) 21 (3,12)
Trastorno por ansiedad 88 (1,51) 265 (3,85) 54 (2,10) 152 (5,26) 20 (1,01) 64 (3,32) 10 (0,82) 35 (2,47) 4 (1,64) 14 (2,49)

generalizada
Trastorno por estrés 140 (2,38) 344 (4,38) 82 (3,12) 199 (6,12) 30 (1,47) 79 (3,79) 21 (1,74) 59 (3,20) 7 (3,39) 7 (0,92)

postraumático
Cualquier trastorno 417 (7,90) 1092 (14,24) 243 (10,76) 588 (18,60) 100 (5,56) 279 (12,61) 56 (4,73) 183 (11,01) 18 (7,51) 42 (6,96)

por ansiedad
Trastornos por consumo de sustancias

Abuso/dependencia 326 (6,23) 92 (1,22) 211 (8,96) 72 (2,42) 81 (4,80) 12 (0,43) 32 (3,42) 8 (0,53) 2 (0,16) 0 (0,00)
de alcohol

Cualquier abuso/dependencia 33 (0,65) 17 (0,24) 29 (1,24) 13 (0,46) 3 (0,22) 4 (0,17) 0 (0,00) 0 (0,00) 1 (0,29) 0 (0,00)
de drogas

Cualquier trastorno por consumo 345 (6,62) 105 (1,40) 227 (9,64) 81 (2,72) 83 (5,00) 16 (0,60) 32 (3,42) 8 (0,53) 3 (0,45) 0 (0,00)
de sustancias

Dependencia de nicotina 534 (11,09) 589 (7,82) 349 (16,39) 361 (11,80) 146 (9,46) 164 (7,70) 34 (3,20) 56 (3,12) 5 (2,11) 8 (0,96)
Trastornos de la personalidad

Limítrofe 195 (3,33) 254 (3,03) 116 (4,71) 162 (4,62) 49 (2,51) 57 (2,56) 25 (1,70) 28 (1,49) 5 (1,66) 7 (0,95)
Antisocial 142 (3,16) 34 (0,40) 91 (4,52) 28 (0,78) 38 (2,80) 5 (0,15) 11 (1,14) 1 (0,20) 2 (0,37) 0 (0,00)
Evasivo 47 (0,93) 125 (1,60) 30 (1,28) 81 (2,59) 13 (0,91) 25 (0,96) 2 (0,20) 13 (0,86) 2 (0,60) 6 (1,01)
Dependiente 8 (0,11) 29 (0,38) 6 (0,16) 16 (0,55) 1 (0,03) 7 (0,23) 1 (0,13) 5 (0,31) 0 (0,00) 1 (0,29)
Obsesivo/compulsivo 335 (7,06) 444 (6,10) 173 (7,78) 228 (7,50) 89 (6,51) 130 (6,19) 58 (6,43) 60 (3,80) 15 (5,94) 26 (5,11)
Paranoide 116 (2,11) 223 (2,46) 73 (2,96) 124 (3,36) 27 (1,52) 63 (2,42) 13 (0,93) 26 (1,46) 3 (2,28) 10 (0,86)
Esquizoide 127 (2,60) 159 (1,87) 66 (2,96) 91 (2,71) 34 (2,18) 39 (1,49) 24 (2,44) 25 (1,29) 3 (2,20) 4 (0,58)
Histriónico 47 (0,73) 58 (0,67) 30 (0,96) 29 (0,82) 9 (0,46) 20 (0,84) 5 (0,51) 6 (0,30) 3 (1,04) 3 (0,34)
Esquizotípico 158 (2,49) 206 (2,32) 102 (3,81) 120 (3,27) 40 (1,89) 34 (1,25) 14 (0,84) 39 (2,30) 2 (0,18) 13 (1,50)
Narcisista 299 (5,49) 267 (2,61) 162 (6,85) 141 (3,07) 80 (4,87) 68 (2,26) 43 (3,36) 45 (2,66) 14 (4,94) 13 (1,41)
Cualquier grupo A 338 (5,95) 471 (5,24) 198 (7,92) 260 (7,14) 88 (4,69) 112 (4,16) 45 (3,94) 76 (4,09) 7 (2,88) 23 (2,68)
Cualquier grupo B 525 (9,99) 488 (5,47) 291 (12,85) 285 (7,53) 145 (8,78) 117 (4,59) 68 (5,72) 68 (4,01) 21 (7,17) 18 (2,25)
Cualquier grupo C 361 (7,58) 529 (7,17) 190 (8,54) 281 (9,18) 98 (7,09) 144 (6,72) 58 (6,43) 73 (4,56) 15 (5,94) 31 (5,98)
Cualquier trastorno 868 (16,79) 1045 (12,68) 466 (20,26) 550 (16,09) 240 (15,05) 276 (11,58) 126 (11,71) 167 (9,35) 36 (14,53) 52 (8,66)

de la personalidad
Número de trastornos mentales (media, EE) 0,84 (0,04) 0,85 (0,03) 0,48 (0,03) 0,52 (0,03) 0,34 (0,03) 0,37 (0,03) 0,38 (0,07) 0,26 (0,03)
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(34). La ligera disminución del bienestar puede ser atribuible a
la disminución de la tolerancia fisiológica de los adultos mayo-
res al estrés, lo cual puede originar afectación del funciona-
miento inmunitario cuando no se aplican satisfactoriamente
estrategias asociadas a las fortalezas antes señaladas (34). Estas
teorías respaldan el patrón de resultados que se observa en este
estudio según el cual las tasas de prevalencia de trastornos psi-
quiátricos disminuyen durante toda la edad avanzada, hasta
aproximadamente los 65 o más años, donde se observó un
aumento leve aunque no significativo de la prevalencia de
varios trastornos psiquiátricos. Dados los avances médicos y
los incrementos en las tasas de esperanza de vida, es posible
que las vulnerabilidades descritas en la SAVI estén ocurriendo
a una edad más avanzada en adultos mayores. También podría
ser el caso de que los adultos mayores que están presentando
más de las vulnerabilidades de la edad mayor no participen en
una investigación mediante encuesta como la NESARC debido
a hospitalización o a enfermedades.

La SST y SAVI respaldan el hallazgo del presente estudio
de que hay una disminución de que la calidad de vida relacio-
nada con la salud mental en adultos mayores de 75 a 85 o más
años. El patrón de reducción de las diferencias de género en la
prevalencia de los trastornos psiquiátricos conforme aumenta
la edad también puede explicarse por la SAVI, y ambos géne-
ros experimentan vulnerabilidades similares conforme aumenta
la edad. Por otra parte, la disminución de la brecha del género
en la esperanza de vida parece indicar que en la actualidad un
mayor número de varones está viviendo hacia una edad más
avanzada, lo que aumenta las probabilidades de que presenten
las vulnerabilidades de la vejez.

Los resultados de este estudio deben considerarse toman-
do en cuenta varias limitaciones. En primer lugar la NESARC
es una encuesta de individuos que residen en la población y
nuestros hallazgos no se generalizan a adultos mayores inter-

nados. En segundo lugar, como suele ser el caso en las
encuestas epidemiológicas los trastornos psiquiátricos no se
diagnosticaron utilizando reglas jerárquicas. En consecuen-
cia, es posible que se inflasen las tasas de prevalencia con
base en los criterios del DSM-IV. En tercer lugar, dado el
DSM-V recientemente publicado, los criterios diagnósticos
para varios de los trastornos psiquiátricos del DSM-IV anali-
zados en el presente estudio se han modificado en diversos
grados. El cambio más notorio que puede afectar a los hallaz-
gos actuales es la eliminación del PTSD de la categoría de los
trastornos por ansiedad y su inclusión en la categoría de los
trastornos por traumatismo y relacionados con el estrés revi-
sados, lo cual afectaría nuestra estimación de la prevalencia
de cualquier trastorno por ansiedad. 

No obstante estas limitaciones, los hallazgos de este estudio
contribuyen singularmente a la bibliografía al resaltar la preva-
lencia de los trastornos afectivos, por ansiedad, por consumo
de sustancias y de la personalidad a la calidad de vida relacio-
nada con la salud mental en los adultos mayores, y al analizar
las diferencias en la prevalencia de estos trastornos según gru-
pos de edad avanzada y género. Dadas las tasas relativamente
altas de trastornos psiquiátricos en adultos mayores y la nivela-
ción de las tasas de prevalencia en los adultos mayores de 85 o
más años, estos resultados subrayan la importancia de la pre-
vención, el diagnóstico y el tratamiento de los trastornos psi-
quiátricos en esta población. 

Se necesita más investigación en un futuro para analizar
mejor los motivos por los cuales la prevalencia de los trastor-
nos psiquiátricos disminuye en los grupos de edad avanzada.
Por otra parte, se necesita más investigación para analizar las
características de comorbilidad psiquiátricas específicas de
género y también investigar y evaluar tratamientos personali-
zados para el grupo de adultos de los más ancianos (85 o más
años).
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Figura 1. Porcentaje de informantes con algún trastorno afectivo en el año previo y algún trastorno por ansiedad en el año previo según grupo de
edad y género sexual. Las barras de error representan los intervalos de confianza del 95%.

World_V14_n1 copia_Maquetación 1  09/04/15  12:06  Página 80



81

Agradecimientos

K. Reynolds es apoyado por un Premio para la Investiga-
ción doctoral del Canadian Institutes of Health Research y una
Beca de Graduado de Manitoba; RH Pietrzak es respaldado por
el Centro Nacional para el PTSD del Departamento de Veterans
Affairs y una donación privada; R. El-Gabalawy es apoyado
por una Beca Doctoral del Consejo de Investigación de la
Salud de Manitoba y una Beca de Graduados de Manitoba; J.
Sareen es respaldado por un Premio de la Presidencia del Con-
sejo de Investigación de Salud de Manitoba. Las fuentes de
financiación antes señaladas no desempeñaron ningún papel en
la redacción del manuscrito o la decisión para remitirlo a publi-
cación. La NESARC se llevó a cabo y fue financiada por el
Instituto Nacional de Abuso de Alcohol y Alcoholismo
(NIAAA), con el apoyo complementario del National Institute
on Drug Abuse. Los autores agradecen al NIAAA y a los repre-
sentantes de campo de la Oficina de Censo de Estados Unidos
quienes administraron las entrevistas del NESARC y pusieron
los datos a disposición de los investigadores.

Bibliografía

1. Department of Economic and Social Affairs, United Nations.
World population aging 2009. New York: United Nations, 2010.

2. Beekman ATF, Deeg DJH, van Tilburg T et al. Major and minor
depression in later life: a study of prevalence and risk factors. J
Affect Disord 1995;36:65-75.

3. Forsell Y, Jorm AF, von Strauss E et al. Prevalence and correlates
of depression in a population of nonagenarians. Br J Psychiatry
1995;167:61-4.

4. Mirowsky J, Reynolds JR. Age, depression, and attrition in the
National Survey of Families and Households. Sociol Methods Res
2000;28:476-504.

5. Kessler RC, Foster C, Webster PS et al. The relationship between
age and depressive symptoms in two national surveys. Psychol
Aging 1992;7:119-26.

6. Newmann J. Aging and depression. Psychol Aging 1989;4:150-65.
7. Mirowsky J, Ross CE. Age and depression. J Health Soc Behav

1992;33:187-205.
8. Blanchflower DG, Oswald AJ. Is well-being U-shaped over the

life cycle? Soc Sci Med 2008;66:1733-49.
9. Stone AA, Schwartz JE, Broderick JE et al. A snapshot of the age

distribution of psychological well-being in the United States. Proc
Natl Acad Sci USA 2010;107:9985-90.

10. Karel MJ, Gatz M, Smyer MA. Aging and mental health in the deca-
de: what psychologists need to know. Am Psychol 2012;67: 184-98.

11. Hybels CF, Blazer DG. Epidemiology of late-life mental disor-
ders. Clin Geriatr Med 2003;19:663-96.

12. Gum AM, King-Kallimanis B, Kohn R. Prevalence of mood,
anxiety, and substance-abuse disorders for older Americans in the
National Comorbidity Survey – Replication. Am J Geriatr
Psychiatry 2009;17:769-81.

13. Schuster JP, Hoertel N, Le Strat Y et al. Personality disorders in
older adults: findings from the National Epidemiologic Survey on
Alcohol and Related Conditions. Am J Geriatr Psychiatry 2013;
21:757-68.

14. Streiner D, Cairney J, Veldhuizen S. Epidemiology of psychologi-
cal problems in the elderly. Can J Psychiatry 2006;52:185-91.

15. Byers AL, Yaffe K, Covinsky KE et al. High occurrence of mood
and anxiety disorders among older adults: the National Comorbi-
dity Survey Replication. Arch Gen Psychiatry 2010;67:489-96.

16. Bebbington PE, Dunn G, Jenkins R et al. The influence of age and
sex on the prevalence of depressive conditions: report from the
National Survey of Psychiatric Morbidity. Psychol Med 1988;28:
9-19.

17. Bland RC, Newman SC, Orn H. Period prevalence of psychiatric
disorders in Edmonton. Acta Psychiatr Scand 1988;77(Suppl.
338):33-43.

18. Gurland BJ. The comparative frequency of depression in various
adult age groups. J Gerontol 1976;31:283-92.

19. Jorm AF. Sex and age differences in depression: a quantitative
synthesis of published research. Aust N Zeal J Psychiatry 1987;
21:46-53.

20. Robins LN, Regier DA. Psychiatric disorders in America. New
York: Free Press, 1991.

21. Cairney J, McCabe L, Veldhuizen S et al. Epidemiology of social
phobia in later life. Am J Geriatr Psychiatry 2007;15:224-33.

22. Corna LM, Cairney J, Herrmann N et al. Panic disorder in later
life: results from a national survey of Canadians. Int Psychogeriatr
2007;19:1084-96.

23. Mackenzie CS, Reynolds K, Chou KL et al. Prevalence and corre-
lates of generalized anxiety disorder in a national sample of older
adults. Am J Geriatr Psychiatry 2011;19:305-15.

24. Grant BF, Kaplan K. Source and accuracy statement for the Wave
2 National Epidemiological Survey on Alcohol and Related Con-
ditions (NESARC). Bethesda: National Institute on Alcohol Abu-
se and Alcoholism, 2005.

25. Grant BF, Chou SP, Goldstein RB et al. Prevalence, correlates,
disability, and comorbidity of DSM-IV borderline personality
disorder: results from the Wave 2 National Epidemiologic Survey
on Alcohol and Related Conditions. J Clin Psychiatry 2008;69:
533-45.

26. Ruan WJ, Goldstein RB, Chou SP et al. The Alcohol Use Disorder
and Associated Disabilities Interview Schedule-IV (AUDADI-
SIV): reliability of new psychiatric diagnostic modules and risk
factors in a general population sample. Drug Alcohol Depend
2008; 92:27-36.

27. Grant BF, Dawson DA, Stinson FS et al. The Alcohol Use
Disorder and Associated Disabilities Interview Schedule-IV
(AUDADIS-IV): reliability of alcohol consumption, tobacco
use, family history of depression and psychiatric diagnostic
modules in a general population sample. Drug Alcohol Depend
2003;71:7-16.

28. Cox BJ, Clara IP, Worobec LM et al. An empirical evaluation of
the structure of DSM-IV personality disorders in a nationally
representative sample: results of confirmatory factor analysis in
the National Epidemiologic Survey on Alcohol and Related Con-
ditions Wave 1 and 2. J Pers Disord 2012;26:890-901.

29. Ware J, Kosinski M, Keller SD. 12-item Short-Form Health Sur-
vey: construction of scales and preliminary tests of reliability and
validity. Med Care 1996;34:220-33.

30. Shah BV, Barnswell BG, Bieler GS. SUDAAN User’s Manual:
Release 10.0. Research Triangle Park: Research Triangle Institute,
2009.

31. Levy PS, Lemeshow S. Sampling of populations. New York: Wiley,
1999. 

32. Wang YP, Andrade LH. Epidemiology of alcohol and drug use in
the elderly. Curr Opin Psychiatry 2013;26:343-8.

33. Carstensen LL, Isaacowitz DM, Charles ST. Taking time
seriously: a theory of socioemotional selectivity. Am Psychol
1999; 54:165-81.

34. Charles ST. Strength and vulnerability integration: a model of
emotional well-being across adulthood. Psychol Bull 2010;136:
1068-91.

DOI 10.1002/wps.20193

World_V14_n1 copia_Maquetación 1  09/04/15  12:06  Página 81



82 World Psychiatry (Ed Esp) 13:1

La Clasificación Internacional de las Enfermedades y Pro-
blemas de Salud Afines (ICD), que es la norma internacional
para la notificación de las enfermedades y la información en
torno a las mismas, se halla en la actualidad en su décima revi-
sión (ICD-10). La Organización Mundial de la Salud (WHO)
está en el proceso de preparar la undécima revisión (ICD-11),
cuya presentación a la Asamblea Mundial de la Salud está pro-
gramada para su aprobación en el 2017. De acuerdo con un tra-
tado internacional se asignó a la WHO la responsabilidad de
establecer y revisar las nomenclaturas internacionales necesa-
rias de las enfermedades de las causas de muerte y de los pro-
cedimientos de salud pública” y “normalizar los procedimien-
tos diagnósticos que sea necesario” (1). Dentro del contexto de
las políticas y procedimientos de la WHO para la revisión glo-
bal de la ICD el Departamento de Salud Mental y Abuso de
Sustancias de la WHO tiene la responsabilidad técnica de coor-
dinar la preparación del Capítulo sobre Trastornos Mentales
Conductuales de la ICD-11. 

El propósito de este artículo es describir la guía que el Depar-
tamento de Salud Mental y Abuso de Sustancias ha proporciona-
do a los Grupos de Trabajo que intervienen en el proceso de revi-
sión de la ICD-11, las prioridades subyacentes a esta guía, los
procedimientos implementados por el Departamento para ayudar
a que el proceso de revisión alcance sus metas, y las característi-
cas de la guía diagnóstica que se proporcionarán a profesionales
de la atención a la salud como parte de las Descripciones Clínicas
y Directrices Diagnósticas (CDDG) para los Trastornos Mentales
y de la Conducta de la ICD-11. 

Se han aplicado clasificaciones de enfermedades a un
número considerable y creciente de propósitos, los cuales se
pueden agrupar en términos generales en tres grupos impor-
tantes: a) aplicaciones clínicas; b) aplicaciones en salud

pública, lo que comprende el proporcionar una base para las
estadísticas de salud y un lenguaje común para las políticas
de salud; y c) investigación relacionada con las enfermeda-
des. Al abordar los propósitos clínicos centrales de una clasi-
ficación de la enfermedad y aprovechar investigaciones pre-
vias (2), la WHO ha ofrecido la siguiente definición operativa
de utilidad clínica: “la utilidad clínica de un constructo o
categoría de clasificación para los trastornos mentales y para
la conducta depende de: a) su utilidad para la comunicación
(p. ej., entre médicos, pacientes, familias y administradores);
b) sus características de implementación en el ejercicio clíni-
co, lo que comprende lo adecuado de su adaptación (es decir,
la precisión de la adaptación), su facilidad de uso y el tiempo
necesario para utilizarla (es decir, factibilidad) y c) su utilidad
para seleccionar intervenciones y establecer decisiones de
tratamiento clínico” (3, p. 461). 

Con base en los comentarios recibidos, las encuestas
estructuradas de los médicos y la participación de diversas
organizaciones profesionales cuyos miembros tratan a indivi-
duos con trastornos mentales y de la conducta, el Grupo Asesor
Internacional para la Revisión de la ICD-10 -Trastornos Men-
tales y de la Conducta- llegó a la conclusión de que se podían
realizar mejoras importantes en la utilidad clínica y que éstas
merecían ser un principio de guía importante para el proceso de
revisión (3,4). Por otra parte, en vista del estado rápidamente
cambiante de enfoque científico en los trastornos mentales y de
la conducta (5-7), el Grupo Asesor llegó a la conclusión de que
la revisión debe tomar en cuenta resultados bien validados y
reproducidos donde existan, pero que esto era prematuro para
todavía lograr comprensiones científicas embrionarias de los
factores que determinan las definiciones de enfermedades
específicas. En suma, la utilidad clínica merecía una prioridad
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en la organización para la revisión de manera que no sacrifica-
se validez según se estableciese con el mejor conocimiento
científico disponible. 

Para poner en contexto el proceso de revisión, comenzamos
este ensayo con un panorama breve del Capítulo de Trastornos
Mentales y de la Conducta de la ICD-10 aprobado por la
Asamblea Mundial de la Salud en 1992. Notablemente, el
intervalo de tiempo entre las revisiones entre la ICD-10 y la
ICD-11 habrán sido los más prolongados entre las revisiones
de las ICD desde que se inició el proceso a finales del siglo
XIX. A diferencia de los otros capítulos de la clasificación de la
ICD, que confinaron su contenido exclusivamente a los nom-
bres de trastornos más términos de inclusión y exclusión, se
ideó un glosario de términos en 1974 (8) que acompañó a la
octava revisión de la ICD (ICD-8) (9), aprobado en 1966.
Como señala la introducción al glosario, “la guía para el capí-
tulo de trastornos mentales de la ICD-8 se ha añadido en forma
de glosario porque cada vez ha resultado más evidente que
muchos términos psiquiátricos clave están adquiriendo diferen-
tes significados en diferentes países y, a menos que se haga lo
posible por fomentar la uniformidad en el uso de términos des-
criptivos y diagnósticos, se puede atribuir muy escaso signifi-
cado al aspecto diagnóstico de las estadísticas de las enferme-
dades mentales con base en la ICD y en muchas otras formas
será cada vez más difícil la comunicación entre los psiquiatras”
(8, p. 12). 

La versión de la ICD-10 que los países integrantes de la
WHO acordaron utilizar como base para la notificación de las
estadísticas en salud se denomina la Clasificación Estadística
Internacional de las Enfermedades y Problemas de Salud Rela-
cionados (10) y está dividida en tres volúmenes. El volumen 1,
conocido como la “lista tabular” contiene una lista de todos los
trastornos médicos que se incluyen en la ICD-10 en orden alfa-
numérico, que va desde A00 hasta Z99. En esta versión estadís-
tica de la ICD-10, ninguno de los códigos diagnósticos va más
allá del cuarto carácter (p. ej., F31.0), y cada carácter se corres-
ponde con un nivel jerárquico de la clasificación. Por ejemplo
en el código F31.0, la “F” corresponde a Trastornos Mentales y
de la Conducta “F3” corresponde a Trastornos del Estado de
Ánimo (Afectivos), la “F31” a Trastorno Afectivo Bipolar y
“F31.0” a Trastorno Afectivo Bipolar, Episodio Hipomaniaco
Activo. 

Desde la perspectiva del Departamento de Salud Mental y
Abuso de Sustancias de la WHO, diferentes versiones de la
Clasificación de los Trastornos Mentales y de la conducta de la
ICD-10 fueron necesarias para satisfacer las necesidades de sus
diversos usuarios. La versión estadística de la clasificación de
la ICD-10 contiene definiciones breves en forma de glosario
para cada categoría de trastorno mental y de la conducta, pero
“no se recomienda su uso por los profesionales de la salud
mental” y en cambio está destinada para utilizarse por “codifi-
cadores o personal administrativo y también sirve como punto
de referencia para la compatibilidad con otras clasificaciones”
(11, p. 1). Para los profesionales de la salud mental, el Departa-
mento ideó las CDDG para los trastornos mentales y de la con-
ducta de la ICD-10 (11), a menudo referidas como el “libro
azul” debido a su cubierta azul, mismas que “están concebidas
para uso clínico, educativo y de servicio” (11, p. 1). Para cada
trastorno se proporciona una descripción de las principales
características clínicas relacionas, seguida de las directrices

diagnósticas más operacionalizadas cuyo propósito es ayudar a
los profesionales clínicos de la salud mental a establecer un
diagnóstico fiable. 

Además, las CDDG añaden mayor especificidad diagnósti-
ca a través de categorías más detalladas no incluidas en la ver-
sión estadística de la clasificación, representada por códigos de
5 caracteres. Por ejemplo, se utilizan códigos de cinco caracte-
res para describir complicaciones de la intoxicación aguda por
sustancias (p. ej., con traumatismo u otras lesiones corporales,
con delirio) y la evolución de la esquizofrenia (p. ej., episódica
con disfunción progresiva, remisión incompleta). Las modifi-
caciones nacionales de la ICD-10 concebidas para utilizarse en
sistemas clínicos (p. ej., ICD-10-GM, la modificación alemana
o la ICD-10-CM, modificación clínica para Estados Unidos) a
menudo comprenden estos mismos códigos de un quinto carác-
ter, y en algunos casos asignan códigos alternativos o adiciona-
les de un quinto o incluso un sexto carácter para proporcionar
especificidad adicional para localización clínica local. 

El Departamento de Salud Mental y Abuso de Sustancias de
la WHO también ideó Criterios Diagnósticos para Investiga-
ción (DCR) (12) (el “libro verde”), con criterios diagnósticos
operacionalizados especificados para cada categoría de la ICD-
10 que fueron “deliberadamente restrictivos” a fin de permitir
la “selección de grupos de individuos cuyos síntomas y otras
características se parecen entre sí en formas claramente señala-
das” (12, p. 1). En consecuencia, en contraste con las CDDG,
que están concebidas para permitir la variabilidad cultural y el
criterio clínico, los DCR impusieron umbrales de síntomas
fijos (p. ej., “por lo menos cuatro de los siguientes”) y requisi-
tos de frecuencia y duración (p. ej., “por lo menos dos veces a
la semana por 3 meses”). 

Las diferencias entre las CDDG y los DCR reflejan los
diferentes propósitos de estas dos versiones de la clasificación.
En contextos clínicos, la función de la clasificación es ayudar
al profesional clínico a identificar la categoría que más proba-
blemente proporcione información relevante para el tratamien-
to y la atención clínica. Los criterios de exclusión arbitrarios o
no consecuentes son problemáticos en virtud de que incremen-
tan los resultados negativos falsos, dejando al profesional clíni-
co con escasa guía; en consecuencia, se minimiza su utilización
en las CDDG. Por otra parte, los DCR, tenían el objetivo de
identificar a poblaciones para investigación que eran más
homogéneas en términos de fisiopatología subyacente o de res-
puesta al tratamiento (es decir, para estudios clínicos). Lamen-
tablemente, dadas las limitaciones en los conocimientos actua-
les, como la falta de biomarcadores, hasta el momento las defi-
niciones de trastornos estrechas basadas en criterios operacio-
nalizados (p. ej., requisitos para una frecuencia específica o
duración de síntomas) no han mejorado la homogeneidad en
estas formas (13). 

La tercera versión de la Clasificación de los Trastornos
Mentales y de la Conducta de la ICD-10, concebida para utili-
zarse en atención primaria (14), contiene sólo 26 trastornos,
alcanzados en parte al descartar trastornos raras veces diagnos-
ticados y en parte al agrupar trastornos que están descritos en
forma reducida en las otras versiones de la clasificación y que
tienen necesidades de manejo similares. Comprende para cada
trastorno la molestia principal, las manifestaciones diagnósti-
cas, el diagnóstico diferencial y las directrices para manejo clí-
nico. 
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DIRECTRICES DIAGNÓSTICAS EN LA ICD-10

Cada uno de los agrupamientos de trastornos amplios o blo-
ques, dentro de las CDDG de la ICD-10 comienzan con una
sección introductoria que explica el alcance de lo que contiene
el bloque y principios generales que se aplican a todos los tras-
tornos incluidos en el mismo. 

La información diagnóstica incluida para cada trastorno por
lo general se divide en tres secciones. La primera sección con-
tiene una descripción de las principales manifestaciones clíni-
cas así como “algunas manifestaciones relacionadas que son
importantes pero menos específicas”. La segunda sección
consta de “Directrices Diagnósticas”, que se proporcionan para
“señalar el número y equilibrio de síntomas que se suele exigir
para poder establecer un diagnóstico fiable”. Aunque a menudo
no se incluyen aseveraciones en torno a la duración de los sín-
tomas (p. ej., las directrices diagnósticas para la esquizofrenia

señalan que “los síntomas... deben haberse presentado clara-
mente la mayor parte del tiempo durante un periodo de un mes
o más”) (11, p. 88), la introducción a las CDDG señalan que
tales afirmaciones “están concebidas como directrices genera-
les más que como requisitos estrictos y que los profesionales
clínicos deben utilizar su propio criterio acerca de si es adecua-
do seleccionar diagnósticos cuando la duración de los síntomas
específicos es un poco más prolongada o más breve de lo espe-
cificado (11, p. 2). La tercera sección, “Diagnóstico Diferen-
cial”, indica otros trastornos de la ICD-10 que deben distin-
guirse del trastorno que se está describiendo. 

Un factor que puede comprometer la utilidad clínica de las
CDDG de la ICD-10 es la variabilidad de la información por lo
que respecta a la forma y el contenido a través de los diversos
agrupamientos y trastornos. Las Descripciones Clínicas varían
ampliamente en cuanto a extensión y alcance de las manifesta-
ciones principales, en tanto que otras contienen información
extensa sobre evolución, cocientes de género sexual, caracte-
rísticas asociadas y comorbilidad. Por otra parte, la falta de
encabezamientos dificulta al profesional clínico localizar infor-
mación de interés específico. Las directrices diagnósticas tam-
bién son muy variables en cuanto a su formato en las diversas
secciones. En algunos casos, las directrices se parecen mucho a
series de criterios diagnósticos, y se proporcionan listas de
apartados con letras. A veces se especifica un número mínimo
de apartados para un diagnóstico “definitivo” (p. ej., por lo
menos dos para el trastorno de personalidad orgánica). En
muchos otros casos, no obstante, se presentan las Directrices
Diagnósticas como un párrafo de texto (p. ej., para el trastorno
por estrés postraumático, PTSD), y a veces faltan del todo (p.
ej., para los Trastornos de Trance y Posesión). 

El máximo grado de variabilidad es en las secciones de diag-
nóstico diferencial. Para una pequeña minoría de bloques (p. ej.,
F40-F48 Trastornos Neuróticos, Relacionados con el Estrés y
Somatiformes), hay secciones sobre diagnóstico diferencial para
una gran parte de los trastornos. Sin embargo, casi en todos los
demás bloques se ha incluido secciones sobre diagnóstico dife-
rencial para sólo una pequeña minoría de trastornos, sobre una
base al parecer idiosincrásica. Por ejemplo, el único trastorno en
F20-F29 (Esquizofrenia, Trastornos esquizotípico y Delirante)
con una sección de diagnóstico diferencial es F20.0 Esquizofre-
nia paranoide y el único trastorno en F30-F39 (Trastornos Afec-

Tabla 1. Formato de contenido utilizado por los Grupos de Trabajo de
la ICD-11 

I. Nombre de la categoría 
II. Relación con la ICD-10 

A. Equivalente al Código Alfanumérico y Nombre de la Catego-
ría de la ICD-10 

B. Relación de la Categoría Propuesta con la ICD-10 (seleccio
nar uno encerrando con un círculo el número) 
1. El mismo nombre de la categoría que la ICD-10; cambios 

nulos o menores en concepto 
2. El mismo nombre de la categoría que la ICD-10; cambios 

considerables en concepto 
3. Nuevo nombre de categoría; cambios nulos o menores en 

concepto
4. Nuevo nombre de categoría; cambios sustantivos en con-

cepto 
5. Nueva categoría (no existe en la ICD-10) 

III. Categoría “Original” Primaria 
IV. Categorías “Originales” Secundarias 
V. “Niños” o Categorías Componentes 

VI. Sinónimos 
VII. Definición 

VIII. Directrices diagnósticas 
IX. Propiedades Funcionales (si es aplicable) 
X. Calificativos Temporales (si es aplicable) 

XI. Calificativos de Gravedad (si es aplicable) 
XII. Diagnóstico Diferencial 

XIII. Diferenciación con respecto a la Normalidad 
XIV. Presentaciones Dependientes del Desarrollo 
XV. Características de la Evolución 

XVI. Características y Trastornos Concomitantes Relacionados (como 
se conocen y relevantes) 
A. Síntomas y trastornos psiquiátricos asociados 
B. Síntomas físicos y trastornos médicos asociados 
C. Hallazgos de laboratorio asociados 
D. Limitaciones y restricciones funcionales asociadas 

XVII. Características Relacionadas con la Cultura 
XVIII. Características Relacionadas con el Género Sexual 

XIX. Problemas de Evaluación 
Bibliografía Adicional (no incluida ya en las secciones anteriores) 

Tabla 2. Formato Normal para las Descripciones Clínicas y las Direc-
trices Diagnósticas 

Nombre de categoría 
Definición breve (100 a 125 palabras) 
Términos de Inclusión 
Términos de Exclusión 
Características Esenciales (Necesarias) 
Límites con la Normalidad (Umbral) 
Límites con Otros Trastornos (Diagnóstico Diferencial) 
Indicadores/Subtipos Codificados 
Características de Evolución 
Presentaciones Clínicas Asociadas 
Características Relacionadas con la Cultura 
Presentaciones durante el Desarrollo 
Características Relacionadas con el Género Sexual  
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tivos) con una sección de diagnóstico diferencial es F34.0 Ciclo-
timia. Por otra parte, para los trastornos que tienen una sección
de diagnóstico diferencial hay una considerable variabilidad por
lo que respecta a formato y contenido. En mucho trastornos, la
sección simplemente incluye una lista de trastorno precedidos
por la palabra “Considere” (p. ej., todos los trastornos en F00-
F09 Trastornos Mentales Orgánicos), en tanto que para otros hay
descripciones de un párrafo de extensión (p. ej., el diagnóstico
diferencial para las Fobias Específicas). 

PREPARACIÓN DE LAS DIRECTRICES DIAGNÓSTICAS
DE LA ICD-11 

La naturaleza irregular de la información diagnóstica
incluida en las CDDG de la ICD-10, especialmente con respec-
to a la tarea clínicamente importante de determinar un diagnós-
tico diferencial se ha identificado como una desventaja impor-
tante en lo que respecta a su utilidad para los profesionales clí-
nicos. Esta variabilidad en términos de formato y contenido

posiblemente refleje la falta de guía normalizada para la prepa-
ración de diversas secciones, cada una de las cuales fue elabo-
rada por diferentes series de expertos. 

En consecuencia, una meta inicial de la preparación de las
CDDG de la ICD-11 fue crear un mecanismo para garantizar la
provisión congruente y relativamente uniforme de información
diagnóstica en las diversas categorías. Para facilitar esto, se
pidió a los Grupos de Trabajo de la ICD-11 que recogiesen
información diagnóstica sobre los trastornos de su ámbito utili-
zando un templete normalizado (designado como “Formato de
Contenido”) el que contenía secciones prescritas (véase Tabla
1). Dado que la OMS tiene una responsabilidad editorial final
para el material de la ICD-11, el Departamento de Salud Men-
tal y Abuso de Sustancias quería asegurarse de que los Grupos
de Trabajo comprendiesen que estaban preparando material
fuente que se utilizaría como una base para la preparación de
las CDDG y también para otras versiones de la ICD-11. El For-
mato del Contenido, por tanto, se enmarcó tomando en cuenta
estos objetivos, y fue elaborado para proporcionar una combi-
nación de información técnica, administrativa y clínica. 

Tabla 3. Descripciones clínicas y directrices diagnósticas propuestas para la ICD-11 en relación con el trastorno por estrés postraumático: defini-
ción y características esenciales 

Definición
El trastorno por estrés Postraumático (PTSD) es un trastorno que se presenta tras la exposición a un suceso muy amenazante o terrible o una serie de
sucesos caracterizada por: 1) reexperimentación del suceso o sucesos traumáticos en el presente a través de memorias intrusivas vívidas, vivencias
retrospectivas o pesadillas, que se suelen acompañar de emociones intensas y agobiantes, como temor o terror y sensaciones físicas intensas; 2) evita-
ción de pensamientos y memorias del suceso o sucesos o evitación de actividades o situaciones que hagan recordar el suceso o sucesos y 3) percepciones
persistentes de una amenaza actual intensificada, por ejemplo, según se pone de manifiesto por la hipervigilancia o una reacción de sobresalto intenso
tras estímulos como ruidos inesperados. Los síntomas pueden durar al menos varias semanas y ocasionar alteraciones importantes en las esferas de fun-
cionamiento personal, familiar, social, educativo, laboral y otras importantes. 

Manifestaciones esenciales 
• Exposición a un suceso o situación (sea breve o prolongado) de carácter extremadamente amenazante o terrible. Tales sucesos comprenden, pero no

exclusivamente, desastres naturales o artificiales; combate; accidentes graves; tortura; violencia social; terrorismo; agresión; enfermedades agudas
que ponen en riesgo la vida (como un infarto al miocardio) el presenciar una amenaza de lesión o muerte de otros de una manera súbita, inesperada o
violenta; el experimentar la muerte súbita inesperada o violenta de un ser querido. 

• Después del suceso o situación traumáticos, la aparición de un síndrome característico que dura por lo menos varias semanas y que consta de tres ele-
mentos centrales: 
1. Reexperimentación del suceso traumático en el presente, en el cual no sólo se recuerda el suceso o los sucesos sino que se experimentan como si se

presentaran de nuevo en el aquí y el ahora. Esto suele ocurrir en forma de imágenes o memorias intrusivas vivas; vivencias retrospectivas, que pue-
den variar desde leves (hay un sentido transitorio de que el suceso ocurre de nuevo en el presente) a graves (hay una pérdida completa de la con-
ciencia de los entornos actuales); o sueños o pesadillas repetitivos cuyo tema está relacionado con los sucesos traumáticos. La reexperimentación se
suele acompañar de emociones intensas o agobiantes, como temor o terror así como sensaciones físicas intensas. La reexperimentación en el pre-
sente también puede implicar sentimientos de estar abrumado o inmerso en las mismas emociones intensas que se experimentaron durante el proce-
so traumático y pueden ocurrir en respuesta a recuerdos del suceso. El reflexionar o rumiar los sucesos y recordar las sensaciones que se experi-
mentaron en ese tiempo representan experimentación. 

2. Limitación deliberada de recuerdos que posiblemente produzcan reexperimentación del suceso o los sucesos traumáticos. Esto puede adoptar la
forma de una evitación interna activa de pensamientos y memorias relevantes, o evitación externa de personas, conversaciones, actividades o situa-
ciones que hacen recodar los sucesos. En casos extremos la persona puede cambiar su entorno (es decir, mudarse a una ciudad diferente o cambiar
de trabajo) para evitar los sucesos que le hacen recordar. 

3. Percepciones persistentes de una amenaza actual intensa, por ejemplo, según lo indica una hipervigilancia o una reacción de sobresalto intenso a
estímulos como los ruidos inesperados. Las personas hipervigilantes constantemente están a la defensiva en contra del peligro y se sienten que ellas
mismas u otros cercanos a ellas están bajo amenaza inmediata, sea en situaciones específicas o en forma más general. Pueden adoptar nuevas con-
ductas cuyo propósito es asegurar la protección (p. ej., sólo sentarse en determinados lugares en los trenes, revisar repetidamente el espejo retrovi-
sor en los vehículos). 

• El trastorno produce alteración importante en los dominios personal, familiar, social, educativo, laboral y de otra índole del funcionamiento. Si se
mantiene el funcionamiento sólo a través de un esfuerzo adicional importante, o se altera en grado importante en comparación con el funcionamiento
previo del individuo o lo que se podría esperar, entonces se consideraría que la alteración se debe al trastorno. 
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En concreto, se incluyó una serie de secciones del Formato
de Contenido a fin de cumplir determinados requisitos del
modelo global de clasificación de la ICD-11 (es decir, relación
con la categoría original primaria de la ICD-10, categoría de
“niños” o componentes, sinónimos, propiedades funcionales,
indicadores temporales e indicadores de gravedad). Las seccio-
nes “categoría original primaria y secundaria” y “categorías de
niños o componentes” indican la posición de la categoría en la
jerarquía de la ICD-11. Por ejemplo, la categoría original para
el agrupamiento diagnóstico Trastornos Repetitivos de la Con-
ducta Enfocados en el Cuerpo son Trastornos Obsesivo-Com-
pulsivos y afines, y sus categorías de “niños” y componentes
incluyen Trastorno de Excoriación, Tricotilomanía y Otros
Trastornos de Conducta Repetitiva Enfocada en el Cuerpo. 

Las secciones “propiedades funcionales”, “indicadores
temporales” y “indicadores de gravedad” también se incluye-
ron por motivos técnicos. En condiciones ideales, los trastor-
nos mentales se debieran definir en función de síntomas y no
incluir limitaciones de la actividad o restricciones en la partici-
pación, los cuales se deberán utilizar clasificando La Clasifica-
ción Internacional del Funcionamiento de la WHO, Discapaci-
dad y Salud (15). Sin embargo, dado que para los trastornos
mentales a veces es necesario utilizar un estado funcional para
establecer el umbral con la normalidad (p. ej., el umbral diag-

nóstico para las fobias depende del grado en el cual repercuten
en el funcionamiento del paciente) (4), la sección “propiedades
funcionales” se utiliza para indicar la fundamentación del
empleo de limitaciones funcionales en la definición diagnósti-
ca. Las secciones para los indicadores temporales y de grave-
dad se utilizan sólo en situaciones en las que un término tem-
poral (p. ej., “crónico”) o un término de gravedad (p. ej., “gra-
ve”) se utiliza como parte del nombre del trastorno. En tales
situaciones, estas secciones sirven para proporcionar una defi-
nición del término. Las secciones restantes del Formato de
Contenido contienen información diagnóstica que se utiliza
como la base para las CDDG de la ICD-11 con respecto al tras-
torno, con citas bibliográficas relevantes. 

ELEMENTOS DE LAS DESCRIPCIONES CLÍNICAS 
Y DIRECTRICES DIAGNÓSTICAS DE LA ICD-11

Utilizando la información proporcionada en el Formato de
Contenido como material fuente, la WHO en consulta con los
Grupos de Trabajo están preparando las CDDG de la ICD-11
conforme a una estructura uniforme. El propósito de la estructu-
ra es mejorar la utilidad clínica de las CDDG de la ICD-11 al
facilitar a los usuarios localizar información de interés y al ase-

Tabla 4. Descripciones Clínicas y Directrices Diagnósticas propuestas para la ICD-11 con respecto al Trastorno por Estrés Postraumático
(PTSD): límites con la normalidad y otros trastornos

Límite con la normalidad 
• Un antecedente de exposición a un suceso o situación de un carácter extremadamente amenazante o terrible por sí mismo no indica la presentación de

PTSD. Muchas personas experimentan tales factores estresantes sin tener un trastorno. Más bien, la presentación debe cumplir los requisitos de diag-
nóstico del trastorno antes señalados. 

• Las reacciones agudas normales a sucesos traumáticos pueden mostrar todos los síntomas de PTSD, entre ellos la reexperimentación, pero estos
comienzan a desaparecer con relativa rapidez (p. ej., al cabo de unas semanas) después que termina o se elimina el suceso de la situación amenazante.
Si en estas situaciones está justificada la intervención clínica. La asignación de la categoría Reacción Aguda al Estrés del capítulo sobre Factores que
Influyen en el Estado de Salud y Encuentros en los Servicios de Salud (es decir, una categoría de ningún trastorno) en general es apropiada. 

• Los síntomas de PTSD también se observan en situaciones en que el estrés continúa y no es posible retirarse (p. ej., en la guerra). En esas circunstan-
cias el PTSD se puede diferenciar de las reacciones al estrés crónico normales por la adaptación lenta, limitada o nula a la situación estresante y la
existencia de un grado considerablemente mayor de aflicción continuada e interferencia en el funcionamiento. 

Límite con otros trastornos 
• En el PTSD Complejo, las personas tienen síntomas que cumplen los requisitos definitorios de PTSD más los elementos añadidos de dificultades

sostenidas y penetrantes en la regulación de la emoción, las creencias negativas sobre sí mismo y el funcionamiento interpersonal. 

• A diferencia del Trastorno de Ajuste que puede persistir hasta por seis meses después de factores estresantes de cualquier gravedad, el PTSD sólo se
puede diagnosticar si el individuo ha estado expuesto a un factor estresante grave, por lo general potencialmente letal y presenta los tres síntomas cen-
trales del PTSD. 

• En algunos casos, pueden surgir fobias específicas circunstanciales o condicionadas después de la exposición a un suceso traumático, pero el PTSD y
las fobias se pueden diferenciar sobre todo por la falta de reexperimentación. Aunque en las respuestas fóbicas puede haber memorias intensas del
suceso en respuesta a las cuales el individuo experimenta ansiedad, las memorias se experimentan como pertenecientes al pasado. 

• En el PTSD, los ataques de pánico pueden ser desencadenados por recuerdos del suceso o sucesos traumáticos o en el contexto de la reexperimenta-
ción. La presentación de ataques de pánico que ocurren completamente en el contexto de recuerdos del suceso o reexperimentación no justifican un
diagnóstico adicional diferente. 

• En un episodio depresivo, las memorias intrusivas no se experimentan como si ocurriesen de nuevo en el presente, sino que pertenecieran al pasado y
a menudo se acompañan de rumiación. Sin embargo, los Episodios Depresivos suelen presentarse simultáneamente con PTSD; si se cumplen los
requisitos definitorios para ambos, se debe diagnosticar los dos trastornos. 

• En el PTSD, por contraposición a Trastornos de la Gama de la Esquizofrenia y Otros Trastornos Psicóticos Primarios, las experiencias alucina-
torias y las creencias delirantes están circunscritas a vivencias retrospectivas o episodios de reexperimentación relacionados con un suceso traumático
identificable. 
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gurarse de que la cantidad y el tipo de información proporciona-
dos para cada trastorno sería congruente en todo el manual. En la
Tabla 2 se muestra un resumen de las categorías de información
que se proporcionarán para cada categoría en las CDDG. Se des-
cribe a continuación cada una de estas secciones, acompañándo-
se con la sección correspondiente de las CDDG de la ICD-11
para el PTSD (16) como una muestra ilustrativa. 

Definición 

La definición del trastorno sirve como una declaración
sumaria de las características esenciales comunes y tiene una
extensión de aproximadamente 100 a 125 palabras. Aparecerá
en las versiones estadísticas de la ICD-11. Por ejemplo, las
definiciones propuestas para el PTSD (Tabla 3, porción supe-

Tabla 5. Descripciones Clínicas y Directrices Diagnósticas Propuestas para la ICD-11 con Respecto al Trastorno por Estrés Postraumático
(PTSD): evolución y manifestaciones relacionadas 

Características de la evolución 
• El inicio de la PTSD puede ser gradual o agudo. Por lo general el inicio surge poco después del suceso traumático (generalmente al cabo de un mes a

seis meses). Sin embargo, el inicio puede ocurrir después que han desaparecido las amenazas inmediatas a la supervivencia y otros factores vitales
estresantes. En un pequeño número de casos, es posible que no se cumpla el umbral diagnóstico durante muchos años después del suceso traumático y
que los síntomas de PTSD clínicamente importantes que emergen después de otros factores vitales estresantes no siempre se asocien al suceso o a los
sucesos traumáticos originales. 

• La evolución suele ser fluctuante y el restablecimiento es más frecuente. Estudios epidemiológicos indican que en un tercio o más de los casos no tra-
tados, el PTSD persiste por años, aunque se puede identificar un patrón más breve donde el PTSD ha surgido en el contexto de sucesos traumáticos de
guerra o a gran escala. 

• Los individuos con síntomas de PTSD prolongados tarde o temprano pueden presentar PTSD Complejo. 

• Los factores predisponentes, como los rasgos de la personalidad (p. ej., la afectividad negativa), la exposición a trastorno previo o el antecedente pre-
vio de enfermedades psiquiátricas, puede reducir el umbral para la presentación del PTSD después de la exposición a un factor traumático estresante
o agravar su evolución. 

Manifestaciones asociadas 
• Las presentaciones de síntomas comunes de PTSD pueden también incluir disforia general, síntomas disociativos, manifestaciones somáticas idea-

ción y conducta suicida, aislamiento social, consumo excesivo de alcohol o drogas para evitar volver a experimentar o para controlar las reacciones
emocionales y síntomas de ansiedad (lo que comprende pánico y obsesiones/compulsiones) en respuesta a memorias traumáticas o recordatorios del
trauma. 

• La experiencia emocional de las personas con PTSD suele comprender ira, vergüenza, tristeza, humillación o culpa, incluida la culpa del sobreviviente. 

• Los estados concomitantes comunes consisten en trastorno por ansiedad, trastornos depresivos y Dependencia de Sustancias o Uso Nocivo de Sustan-
cias. Esto último puede reflejar las tentativas para evitar recuerdos de sucesos traumáticos. Por otra parte, se ha observado que las tasas de prevalencia
de PTSD son altas en individuos con diagnóstico de Esquizofrenia y Trastorno Bipolar. 

• Las manifestaciones somáticas como cefaleas y dificultades para respirar y alteraciones de las percepciones somáticas, son comunes como un aspecto
del PTSD. El PTSD también se relaciona con un incremento en riesgo de múltiples trastornos médicos tales como, pero no únicamente, trastornos cir-
culatorios, cardiovasculares, digestivos, musculoesqueléticos y dermatológicos, así como una mayor mortalidad. 

Tabla 6. Descripciones Clínicas y Directrices Diagnósticas Propuestas para la ICD-11 con respecto al Trastorno por Estrés Postraumático
(PTSD): manifestaciones relacionadas con la cultura y presentaciones dependientes del desarrollo 

Manifestaciones relacionadas con la cultura 
Las expresiones o modismos culturalmente sancionados y reconocidos de la aflicción, las creencias explicativas y los síndromes culturales pueden ser
una parte prominente a la respuesta al trauma. Pueden influir en los síntomas y la comorbilidad del PTSD sobre todo a través de la somatización y tam-
bién de otras expresiones emocionales cognitivas y conductuales de la afección. Por ejemplo, los idiomas culturales de la aflicción después de la exposi-
ción al trauma se puede manifestar a través de síntomas somáticos, como ohkumlang (cansancio) y el dolor corporal en refugiados butaneses torturados;
síntomas como los estados de posesión en Guinea Bissau, Mozambique, Uganda, y refugiados de Bhutanese; kit chraen (pensar demasiado) y sramay
(vivencias retrospectivas de traumas pasados en forma de sueños e imágenes que se desbordan hacia la vida de vigilia) en Cambodia. Estos modismos
culturales no son equivalentes al PTSD, pero influyen en su presentación e interpretación. 

Presentaciones dependientes del desarrollo 
El PTSD puede ocurrir en todas las edades, pero la respuesta puede diferir dependiendo de la edad y la etapa de desarrollo del individuo. En niños más
pequeños las respuestas pueden comprender desorganización, agitación, rabietas, aferrarse, llanto excesivo, aislamiento social, ansiedad o separación,
desconfianza; representaciones específicas de trauma, por ejemplo en el juego repetitivo o dibujos; terrores nocturnos o sueños atemorizantes sin un
contenido claro; sensación de acortamiento del futuro; e impulsividad. Las conductas autonocivas o riesgosas son más frecuentes en la adolescencia. Las
estimaciones de la prevalencia de PTSD son relativamente bajas en personas mayores, y bajas en comparación con otros trastornos por ansiedad en
poblaciones de edad más avanzada. En general hay una disminución de la gravedad de los síntomas de PTSD en el curso de la vida, aunque los hallazgos
en la evolución global del PTSD durante la vida siguen siendo no concluyentes
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rior) es una versión resumida de las características esenciales
del PTSD (Tabla 3, porción inferior). 

Características esenciales (necesarias) 

Esta sección sirve para proporcionar una guía relativamente
explícita con respecto a las características esenciales que son
necesarias para establecer de manera fiable el diagnóstico. Las
características esenciales representan aquellos síntomas o
características que un clínico aceptablemente esperaría identifi-
car en todos los casos del trastorno. Si bien, estas listas de
manifestaciones esenciales superficialmente se parecen a crite-
rios diagnósticos en su formato global, en su mayor parte care-
cen de los umbrales de duración específicos y arbitrarios y de
las “listas de selección” de los apartados que caracterizan a las
series de criterios diagnósticos del DSM-5 y los DCR de la
ICD-10. Más bien, estas directrices diagnósticas tienen como
finalidad conformar la forma en que los profesionales clínicos
establecen en realidad el diagnóstico psiquiátrico, es decir, con
el ejercicio flexible del criterio clínico. 

En general, se ha evitado un lenguaje artificialmente preci-
so mediante frases como “incluso” “caracterizado por” o “por
lo general”, para indicar que debe presentarse un número de
síntomas pero que el número preciso es mejor dejarlo al crite-
rio del profesional clínico. Tal flexibilidad en el lenguaje per-
mite al profesional clínico ponderar de manera diferente los
síntomas que son muy graves y perturbadores, lo que en gene-
ral no es posible en una serie de criterios operacionalizados
debido a la complejidad que esto exigiría. Por otra parte, se ha
hecho lo posible para ordenar las manifestaciones esenciales de
acuerdo con su importancia para el diagnóstico. 

Si bien en general se evita la mayor parte de los requisitos
para establecer el diagnóstico de la mayor parte de los trastor-
nos para un número mínimo de síntomas, en algunos casos se
proporcionan umbrales de síntomas si se han establecido en
forma empírica o si hay otro motivo convincente para estable-
cer tal umbral, por ejemplo el diagnóstico de esquizofrenia
según se propone para la ICD-11 precisa la presentación de por
lo menos dos de siete síntomas durante un periodo de por lo
menos un mes. En cambio, la sección y las manifestaciones
esenciales propuestas para el PTSD (Tabla 3, porción inferior)
no incluyen un requisito de duración específico, ni tampoco lis-
tas complejas de síntomas con umbrales precisos. 

Límites con la normalidad 

Esta sección proporciona al profesional clínico una guía
diagnóstica con respecto a la diferenciación de la variación
normal en las características que pueden subyacer o ser simila-
res al trastorno y problemas que se consideran psicopatológi-
cos (véase Tabla 4, porción superior). 

Las estrategias para establecer este umbral comprenden espe-
cificar los aspectos del trastorno que son indicativos de su carácter
patológico e indicar positivos falsos característicos (es decir, pre-
sentaciones clínicas que se considerarían no patológicas). En el
caso de muchos trastornos (p. ej., Trastorno por Ansiedad Genera-
lizada), es necesaria la presentación de alteraciones funcionales o
de ansiedad para hacer esta diferenciación. En estos casos, la justi-

ficación de esto se ha proporcionado de manera explícita en la
sección de “propiedades funcionales” en la sección de Formato de
Contenido, según se describió antes (véase Tabla 1). 

Límite con otros trastornos (diagnóstico diferencial) 

Esta sección incluye aquellos trastornos que se debieran
tomar en cuenta en el diagnóstico diferencial, sobre todo otros
trastornos que tienen en común síntomas o manifestaciones prin-
cipales. Para cada uno de estos trastornos se describen las carac-
terísticas que sirven para diferenciarlo del trastorno índice. Es
decir, esta sección no es simplemente una lista de trastornos que
se debe distinguir del trastorno que se está describiendo, sino
más bien proporciona guía al profesional clínico con respecto a
cómo hacer esta diferenciación. Por otra parte, según se ilustró
en el ejemplo del PTSD en la porción inferior de la Tabla 4, si se
puede diagnosticar un trastorno en forma concomitante, se escla-
recen las circunstancias en las cuales se permite esto. 

Características generales 

Esta sección de las directrices proporciona información clí-
nicamente relevante con respecto a la evolución característica
del trastorno, que se define en términos generales para incluir
información en torno a la edad de inicio, si el trastorno es per-
sistente o episódico, la duración, su probable avance (o remi-
sión) en el transcurso del tiempo, y su relación temporal con
factores estresantes cotidianos y otros trastornos (véase Tabla
5, porción superior). 

Manifestaciones asociadas 

Las manifestaciones asociadas no son parte de las caracterís-
ticas esenciales del trastorno porque no son determinantes para
el diagnóstico, pero a menudo se asocian al trastorno con tal fre-
cuencia que ayudan al profesional clínico a reconocer las varia-
ciones en su presentación (véase Tabla 5, porción inferior). Esta
sección también se utiliza para alertar al profesional clínico con
respecto a la probabilidad de que se presenten determinados sín-
tomas o trastornos asociados clínicamente importantes que pue-
den exigir su propia evaluación y tratamiento. 

Características relacionadas con la cultura 

En esta sección se proporciona información breve con res-
pecto a aspectos culturales a tomar en cuenta al establecer el
diagnóstico (véase Tabla 6, porción superior). Pese al carácter
internacional de la ICD, en las CDDG de la ICD-10 fue relati-
vamente escasa la información sobre las características relacio-
nadas con la cultura. 

Cuadros clínicos relacionados con el desarrollo 

En esta sección se describe de qué manera las presentacio-
nes de síntomas pueden diferir según la etapa de desarrollo del
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individuo, como la infancia, la adolescencia y la adultez mayor
(véase Tabla 6, porción inferior). Muchos trastornos que por lo
general se consideran “trastorno del adulto” (p. ej., depresión)
pueden presentarse durante la infancia. En tales casos, las des-
cripciones de los síntomas pueden ser inadecuadas al desarro-
llo (p. ej., niños con PTSD pueden representar en forma repeti-
da el traumatismo en el juego en vez de informar “vivencias
retrospectivas”) o el trastorno puede manifestarse de diferentes
maneras (p. ej., los niños con depresión pueden presentar irrita-
bilidad en vez de un estado de ánimo deprimido). 

Asimismo, muchos de los trastornos que habitualmente se
consideran como “trastornos de la infancia” pueden persistir en
la edad adulta, con alteraciones concomitantes en sus presenta-
ciones (p. ej., Trastorno por Déficit de Atención/Hiperactivi-
dad, Trastorno de la Gama del Autismo). Por otra parte, las
diferencias del desarrollo en las diferentes etapas de la infancia
(p. ej., los niños que gatean por contraposición a los de edad
escolar primaria por contraposición a los adolescentes) pueden
originar presentaciones variables en el curso de la vida. Tam-
bién se incluyen en esta sección variaciones del desarrollo que
podrían ocurrir en pacientes geriátricos, entre ellos trastornos
mentales, sobre todo trastornos afectivos (17), que tienen más
probabilidades de infradiagnóstico. 

Manifestaciones relacionadas con el género sexual  

En esta sección se abordan problemas diagnósticos relacio-
nados con el género sexual. Estos fluctúan desde las diferen-
cias vinculadas al género en las presentaciones de síntomas
hasta los cocientes de género en lo que respecta tanto a preva-
lencia en la población como en el contexto clínico. 

ESTUDIOS DE CAMPO SOBRE LAS DIRECTRICES 
DIAGNÓSTICAS PROPUESTAS POR LA ICD-11 

Las CDDG de la ICD-11 fueron elaboradas con la meta de
mejorar la utilidad clínica y a la vez mantener la fiabilidad
diagnóstica. Sin embargo, sigue siendo una cuestión empírica
el si esto en realidad es el caso. La Organización Mundial de
la Salud está llevando a cabo estudios de campo a través de
Internet y clínicos para la sección de trastornos mentales de la
ICD-11, los cuales están concebidos para investigar tanto la
utilidad clínica como la fiabilidad diagnóstica de las CDDG
propuestas. 

Los estudios de campo a través de Internet están concebi-
dos para evaluar la utilidad de cambios propuestos en el siste-
ma diagnóstico, utilizando material de casos normalizado den-
tro de un diseño experimental para evaluar si las CDDG de la
ICD-11 producen una conducta diagnóstica más congruente
que las CDDG de la ICD-10 en una muestra global multilingüe
y multidisciplinaria de aproximadamente 12.000 profesionales
de la salud mental de más de 130 países (véase www.globalcli-
nicalpractice.net para registrarse en alguno de los nueve idio-
mas). En general, esto implica hacer que los participantes apli-
quen las CDDG de la ICD-10 o de la ICD-11 (basada en una
asignación fortuita) a escenarios de casos validados por múlti-
ples expertos, de manera que se pueda valorar el apego del par-
ticipante al diagnóstico especializado. 

Se está realizando un total de cerca de 12 estudios de cam-
po importantes a través de Internet en diferentes esferas diag-
nósticas. Los resultados disponibles hasta la fecha indican un
apego superior a las CDDG de la ICD-11 que las CDDG de la
ICD-10 con conclusiones diagnósticas más congruentes entre
los profesionales clínicos, países e idiomas, lo que señala que
las versiones de la ICD-11 son más fáciles de aplicar y produ-
cen resultados más exactos. 

Si bien los estudios de campo a través de Internet repre-
sentan el método mejor y más eficiente para evaluar las
CDDG propuestas utilizando una muestra extensa de profe-
sionales clínicos de todo el mundo, también es importante
que se evalúen las directrices en contextos clínicos reales.
Los estudios de campo basados en la clínica sobre la utilidad
clínica y fiabilidad de las CDDG propuestas también se reali-
zarán a través de la red de Centros Internacionales de Estudio
de Campo de la WHO. Los estudios de campo de base clínica
implicarán pares de profesionales clínicos que apliquen las
CDDG de la ICD-11 a pacientes efectivos y brindarán sus
datos considerables con respecto a la fiabilidad entre evalua-
dores y la valoración de la utilidad de las directrices por los
profesionales clínicos. Los estudios de campo con base clíni-
ca brindarán una oportunidad para evaluar otras interrogantes
que sólo se pueden investigar en contextos de atención a los
pacientes (p. ej., si las directrices de la ICD-11 condujeron a
una reducción en la proporción de casos que dieron por resul-
tado diagnósticos “no específicos”). 

CONCLUSIONES 

La estructura antes presentada para cada categoría en las
CDDG de la ICD-11 se espera que mejore la utilidad clínica
del manual al proporcionar información claramente organizada
y congruente sobre los diversos trastornos que sea tan flexible
que permita la variación cultural y el ejercicio del criterio clíni-
co. En la actualidad se está evaluando la utilidad y la eficacia
de este formato para producir criterios clínicos más congruen-
tes en la ICD-11 en comparación con la ICD-10 mediante una
serie de estudios de campo a través de Internet utilizando mate-
rial de casos normalizados y también se evaluará en contextos
clínicos. 

Aunque versiones previas de la ICD, al igual que del DSM,
por lo general han resaltado la importancia de la utilidad clíni-
ca como su mayor prioridad, este campo casi no ha recibido
una atención sistemática (2,18,19). Con base en su misión
como un organismo de salud pública, la WHO está muy intere-
sada en la utilidad clínica en las clasificaciones ya que es deci-
siva la interfaz entre el ejercicio clínico y la información sobre
la salud. Una clasificación de trastornos mentales que sea difí-
cil y problemática de implementar y que no proporcione infor-
mación útil al profesional clínico probablemente no se imple-
mentará con precisión a nivel de encuentro en contextos de la
atención a la salud en la vida real (3,20,21). En consecuencia,
se perderán oportunidades importantes para mejorar el ejerci-
cio clínico. Por otra parte, un sistema diagnóstico caracterizado
por una utilidad clínica eficiente no puede ser una herramienta
eficaz para generar datos con base en los encuentros que pro-
porcionen una base válida para programas y políticas de salud,
o para estadísticas de salud global. 
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La edad de la paternidad inicial y subsiguiente ha estado
aumentando en todo el mundo. Desde una perspectiva de la salud
pública está resultando evidente que este cambio podría tener
consecuencias negativas. Al considerar los efectos negativos
potenciales de la paternidad tardía, el enfoque por lo general ha
sido en la edad materna avanzada, lo cual se ha relacionado con
múltiples desenlaces adversos en la descendencia (1). Sin embar-
go, en tiempo más recientes se ha demostrado que la descenden-
cia de padres mayores tiene mayor riesgo de una amplia gama de
trastornos de la salud, incluidos los trastornos psiquiátricos. Estos
hallazgos fueron objeto de considerable atención en virtud de que
cuestionan los puntos de vista tradicionales sobre la fecundidad y
reproducción masculina. Sin embargo, los hallazgos de la investi-
gación acerca de las relaciones existentes entre la edad paterna
avanzada y los trastornos psiquiátricos no siempre han sido
reproducibles y aún no se ha esclarecido el mecanismo o los
mecanismos subyacentes al efecto de la edad paterna, lo que se
suma a las controversias en torno a los hallazgos. 

En este estudio proporcionamos un panorama actualizado
de la investigación sobre la relación entre la edad paterna avan-
zada y los trastornos psiquiátricos y la descendencia y analiza-
mos posibles mecanismos biológicos y sociales. 

ESQUIZOFRENIA 

Los estudios que datan desde 1958 han demostrado relacio-
nes entre la edad paterna avanzada y la esquizofrenia (2). El
primer estudio en la era moderna fue publicado en el 2001 y en
él se informó que, en comparación con la descendencia de
padres más jóvenes de 25 años, el riesgo relativo (RR) de
esquizofrenia en la descendencia de hombres de 45 a 49 y 50 o
más años de edad fue 2,02 (IC del 95%: 1,17-3,51) y 2,96 (IC
del 95%: 1,60-5,47), respectivamente (3). 

Desde entonces, varios estudios han reproducido estos
hallazgos y sin embargo también se han comunicado resultados
negativos. Se han analizado los posibles factores de confusión,
como la edad materna, la paridad de la madre, la posición
socioeconómica, el orden de nacimiento, los antecedentes fami-
liares de trastornos psiquiátricos y el entorno urbano. Un meta-
nálisis publicado en el 2011, que incluyó seis estudios de cohor-
tes y seis de casos y testigos, reveló que el RR para la esquizofre-
nia en la descendencia de padres de ≥ 50 años era 1,66 (4). 

AUTISMO 

En 1970 se señaló por primera vez que existe un vínculo
entre la edad paterna avanzada y el autismo (5). Desde enton-

ces, múltiples estudios han revelado relaciones entre los tras-
tornos de la gama del autismo o el autismo infantil o trastorno
autista y la edad paterna avanzada. Se han reproducido los
resultados en muestras independientes en todo el mundo. Por
consiguiente La relación entre el riesgo de autismo y la edad
paterna es sólida, aunque ha variado considerablemente la
magnitud de esta relación. 

Un metanálisis sobre la edad paterna y el riesgo de autismo
demostró que la descendencia de hombres de 50 años o más de
edad tenía 2,2 veces más probabilidades de presentar autismo
que la descendencia de hombres menor de 30 años, después del
ajuste con respecto a la edad materna y otros factores de riesgo
documentados para el autismo (6). 

OTROS TRASTORNOS PSIQUIÁTRICOS 

Frans et al (7) informaron un vínculo entre la edad paterna
de > 55 y el trastorno bipolar (OR = 1,37, IC del 95%: 1,02-
1,84). La relación fue más sólida para los individuos con tras-
torno de inicio temprano (< 20 años) (OR = 2,63). También se
ha publicado una relación entre la edad paterna avanzada y los
trastornos de la conducta alimentaria (8), trastorno por déficit
de atención con hiperactividad (9) y los problemas de uso de
sustancias (9).

Además de los trastornos psiquiátricos, la edad paterna
avanzada también se ha vinculado a alteraciones en la capaci-
dad cognitiva general (10), los resultados educativos (9) y los
delitos violentos (11). 

EDAD DE ABUELOS 

Es interesante que dos estudios recientes en que se utilizó el
registro multigeneracional sueco demostrasen un efecto de la
edad avanzada de los abuelos sobre el riesgo de esquizofrenia
(12) y autismo (13), lo que señala que los efectos relacionados
con la edad pueden transmitirse a través de generaciones. 

¿CUÁNTO MAYOR ES MAYOR?

No hay una definición en general aceptada sobre la edad
paterna avanzada pero, dentro de la asesoría genética para los
trastornos congénitos, por lo general se define la edad paterna
avanzada como 40 y más años (14). Sin embargo, no hay eviden-
cia uniforme de un incremento espectacular en el riesgo de estos
trastornos en la descendencia de padres mayores de 40. Más
bien, el riesgo aumenta en forma lineal conforme se incrementa
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la edad paterna. Por consiguiente, en la actualidad un umbral de
40 años no tiene un fundamento biológico reconocido. 

Asimismo, los estudios sobre esquizofrenia y autismo no
muestran indicios de un efecto de umbral. Aunque el incremen-
to del riesgo no necesariamente es lineal, los estudios sobre la
relación entre edad paterna y trastornos psiquiátricos no mues-
tran datos congruentes de una edad umbral a la que se incre-
mente considerablemente el riesgo. 

MECANISMOS PROPUESTOS SUBYACENTES AL EFECTO
DE LA EDAD PATERNA 

Aún no se han esclarecido los mecanismos subyacentes a la
relación que existe entre la edad paterna y el trastorno psiquiá-
trico. Sin embargo, existen varios mecanismos hipotéticos.
Algunas hipótesis plantean que hay un vínculo causal, en tanto
que otras aducen que las relaciones pueden ser explicables por
los factores de confusión no medidos. 

Mutaciones de novo 

Muy a menudo se ha señalado que la relación entre la edad
paterna avanzada y los trastornos psiquiátricos se deben a una
mayor morbilidad de mutaciones de novo en células germina-
les de hombres mayores. 

Las mujeres nacen con toda su dotación de ovocitos y se
detiene su meiosis en la metafase II hasta la fecundación. En
cambio, las células germinales masculinas se producen conti-
nuamente durante toda la edad de procrear. Más concretamen-
te, las células espermatogónicas se reproducen cada decimo-
sexto día, lo que origina alrededor de 200 divisiones hacia los
20 años de edad y 660 divisiones hacia los 40 años (15). Cada
vez que se divide la célula, la replicación del genoma introduce
la posibilidad de mutaciones de error de copia. A consecuencia
del gran número de divisiones celulares durante la espermato-
génesis, la tasa de mutaciones por sustituciones de bases es
mucho más alta en hombres que en mujeres y se incrementa
con la edad paterna (16). Estas mutaciones pueden ser hereda-
das a la descendencia y pueden tener efectos negativos en su
salud. 

Aunque aún no se ha aclarado si las nuevas mutaciones
están causando la relación entre la edad paterna avanzada y los
trastornos psiquiátricos u otros rasgos complejos, es posible
que las mutaciones tengan gran importancia etiológica en la
salud mental. La función del cerebro depende de la funcionali-
dad de un número muy alto de genes y regiones reguladoras no
codificantes, y por tanto el tamaño diana de las mutaciones es
considerable. 

Estudios recientes en que se han utilizado métodos de
secuenciación confirmaron que las mutaciones puntuales de
novo desempeñan un papel en la etiología de la esquizofrenia y
el autismo (17-22). Por otra parte, Kong et al (18) descubrieron
que los padres, en promedio, transmiten a su descendencia 25
nuevas mutaciones puntuales a los 20 años de edad, aumentan-
do a 65 mutaciones a los 40 años. En el estudio se llegó a la
conclusión de que el número medio de mutaciones de novo en
los espermatozoides humanos aumenta a alrededor de dos por
año, aproximadamente. 

Alteraciones epigenéticas 

Las modificaciones en la expresión de genes que no son
causadas por cambios en la secuencia de ADN se consideran
como alteraciones epigenéticas. Estas son mediadas principal-
mente por cambios en la metilación de ADN y la estructura de
la cromatina. Aunque las características epigenéticas son rever-
sibles, se ha señalado que pueden transmitirse por herencia
estructural a la progenie. 

Perrin et al (23) y Sipos et al (24) han señalado que las alte-
raciones epigenéticas que ocurren a medida que avanza la edad
paterna pueden tener una relación causal con la susceptibilidad
causal a la descendencia. Modelos animales han documentado
cambios en la metilación de ADN asociados a la edad paterna
(25). Es interesante que se haya visto que la exposición paterna
a toxinas y el estado nutricional, lo mismo que la edad, influ-
yan en el desarrollo de la descendencia y a veces incluso en el
desarrollo de los nietos (26). 

Característica de padres mayores 

También es posible que algunas de las características
ambientales relacionadas con la paternidad mayor incrementen
el riesgo de trastornos psiquiátricos. Algunas características de
los hombres que son padres por primera vez a una edad mayor
se describieron recientemente en un estudio demográfico nor-
uego. El estudio demostró que los grupos con posición socioe-
conómica alta y baja estaban sobrerrepresentados entre los
padres mayores en comparación con los padres más jóvenes.
Los padres mayores también tuvieron más probabilidades de
tener una conducta de salud negativa y de tener una salud más
deficiente (27). Sin embargo, Ek et al (28) no demostraron nin-
guna relación entre el riesgo de psicosis y la edad paterna
adoptiva avanzada, y por consiguiente no respaldan la noción
de que los factores ambientales psicosociales desempeñen
algún papel que explique el efecto de la edad paterna. 

Selección para la paternidad tardía 

Se ha señalado que la relación entre la edad paterna al nacer
y el trastorno psiquiátrico en la descendencia está sujeto a la
confusión por trastornos psiquiátricos o una susceptibilidad
genética a los trastornos psiquiátricos en el padre (29,30). Indi-
viduos con genes que predisponen a las enfermedades psiquiá-
tricas tienen más probabilidades de tener niños con trastornos
similares. Si una susceptibilidad genética a los trastornos psi-
quiátricos también se relaciona con una selección hacia la pater-
nidad tardía, esto produciría una relación no causal entre la edad
paterna y los trastornos psiquiátricos en el niño. Asimismo, si
las mujeres con una susceptibilidad genética a los trastornos
psiquiátricos tienen más tendencia a tener niños con hombres
mayores, este patrón de reproducción podría dar lugar a una
relación entre la paternidad tardía y los trastornos en los niños. 

Un estudio realizado en Finlandia demostró que la edad
paterna avanzada se relacionaba con esquizofrenia en la madre,
pero no en el padre (31). Sin embargo, otros estudios no respal-
dan esta noción. Los estudios de comparación de hermanos
ofrecen un control riguroso para los factores de confusión
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familiar, entre ellos la susceptibilidad familiar de los trastornos

psiquiátricos. Aunque múltiples estudios respaldan un efecto

de la edad paterna en el autismo (6,9,32), no han sido conclu-

yentes los resultados de los análisis de hermanos para la esqui-

zofrenia (6,30). 

CONCLUSIONES 

La edad paterna avanzada se ha relacionado con una gama

de trastornos psiquiátricos y la evidencia es más sólida en el

autismo y la esquizofrenia. También se ha relacionado con otros

resultados neuropsiquiátricos adversos. Sin embargo, aún no se

ha aclarado el mecanismo inherente a estas interrelaciones. 

Múltiples diseños de estudios epidemiológicos y estudios de

genética molecular, potencialmente combinados con estudios en

animales, podrían proporcionar el conocimiento necesario en

torno a los mecanismos que intervienen en el efecto de la edad

paterna. La exploración de los mecanismos epigenéticos y

cómo el riesgo se puede transmitir a través de las generaciones

es decisiva para comprenden la etiología subyacente al efecto

de la edad paterna. Este conocimiento podría tener repercusio-

nes importantes para profesionales clínicos, investigadores, las

personas afectadas por los trastornos y el público en general. 
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Desde los tiempos de Kraepelin se ha considerado que la
esquizofrenia es una enfermedad de agravamiento progresivo
(1). Esta perspectiva fue reforzada por una generación de estu-
dios que demostraron reducciones de los volúmenes del cere-
bro en las imágenes de resonancia magnética (MRI) y en el
desempeño de una amplia gama de tareas cognitivas en indivi-
duos con esquizofrenia (2). 

Pese al advenimiento de tratamientos farmacológicos efica-
ces e intervenciones psicosociales basadas en evidencia, se
considera que menos de cada siete personas afectadas cumplen
los criterios para el restablecimiento (3). La posibilidad de que
la fisiopatología de la esquizofrenia implique mecanismos que
avanzan en una evolución longitudinal de la enfermedad suele
asumirse para explicar los resultados insatisfactorios observa-
dos (2). Quienes recomiendan la intervención en una etapa
temprana han aceptado este paradigma por cuanto implica que
el tratamiento temprano tiene el potencial de detener un proce-
so patológico que por lo demás continuaría una marcha inexo-
rable hacia el deterioro mental grave. 

Si bien el avance de un proceso patológico activo proporcio-
naría una explicación convincente de los resultados insatisfacto-
rios que se observan con tanta frecuencia, no es congruente con
lo que hemos aprendido de los estudios modernos de la evolu-
ción longitudinal de las anomalías estructurales del cerebro, las
disfunciones cognitivas y los desenlaces clínicos relacionados
con la esquizofrenia (4). Más bien, la esquizofrenia parece estar
relacionada con estabilidad de estas medidas a más largo plazo.
Es tiempo de considerar la posibilidad de que la estabilidad clíni-
ca y el restablecimiento más que el agravamiento progresivo
debieran ser los resultados esperados en la esquizofrenia. 

HALLAZGOS ESTRUCTURALES DEL CEREBRO 
EN LA ESQUIZOFRENIA 

Las técnicas de imágenes del cerebro modernas in vivo han
proporcionado oportunidades para estudiar diferencias en la
estructura cerebral en personas con esquizofrenia y evaluar
cambios en estas medidas en el curso del tiempo. En pacientes
con esquizofrenia crónica se han informado incrementos de los
volúmenes de líquido cefalorraquídeo (LCR) junto con las
reducciones de los volúmenes de la sustancia gris y la sustancia
blanca y se presentan en menor grado en individuos estudiados
durante su primer episodio de psicosis (5). 

Las diferencias relativamente mayores en el tejido cere-
bral y en los volúmenes de líquido cefalorraquídeo en

pacientes más crónicos podrían deberse al avance de estas
diferencias en el curso de las enfermedades. Como alternati-
va, podría ser el caso que los individuos con diferencias más
notables en el momento de su primer episodio tengan más
probabilidades de un pronóstico desfavorable y, en conse-
cuencia, estén representados en exceso en muestras de enfer-
mos más crónicos. 

Este aspecto al parecer se resolvió cuando una serie de estu-
dios de MRI longitudinales a gran escala informaron reduccio-
nes progresivas en los volúmenes del tejido cerebral de los
pacientes después de un primer episodio de psicosis en compa-
ración con los testigos sanos (6,7). Sin embargo, estudios sub-
siguientes en pacientes (8) y en animales (9,10) han demostra-
do que la medicación antipsicótica puede dar por resultado
estos hallazgos en las imágenes, los cuales pueden ser reversi-
bles en cierto grado (11,12). Estos incrementos observados en
la magnitud de los hallazgos estructurales del cerebro durante
la evolución de la esquizofrenia pueden explicarse mejor por
los efectos de la medicación, junto con las deficiencias en la
exposición al alcohol, drogas de abuso, tabaquismo y grados de
actividad (4). 

DISFUNCIONES COGNITIVAS EN LA ESQUIZOFRENIA 

La magnitud de las disfunciones cognitivas observadas en
personas con esquizofrenia se ha visto relacionada con medi-
das del funcionamiento en la población (13) y con el alcance de
las diferencias estructurales del cerebro (14). 

Las disfunciones cognitivas, al igual que las diferencias
estructurales del cerebro son claramente evidentes durante el
primer episodio de psicosis. Se observa mejoramiento de
estas disfunciones en un grado significativo durante el pri-
mer año de tratamiento (15) y se ha observado que se man-
tienen estables o mejoran en vez de disminuir a más largo
plazo (16). 

Aún no se ha aclarado cuándo se comienzan a presentar las
disfunciones cognitivas asociadas a la esquizofrenia. Algunas
de las disfunciones posiblemente son evidentes en las primeras
etapas de la infancia, en tanto que otras pueden reflejar un reza-
go subsiguiente en los procesos del desarrollo que dan origen
al descubrimiento de disfunciones aún mayores en relación con
los testigos sanos para el tiempo en que los individuos presen-
tan su primer episodio de psicosis (17). 

Al parecer no existe algún periodo en la trayectoria del des-
arrollo de individuos con esquizofrenia durante el cual real-
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mente estén disminuyendo las medidas absolutas del desempe-
ño cognitivo. 

DESENLACES CLÍNICOS DE LA ESQUIZOFRENIA 

Si las medidas estructurales del cerebro y el funcionamien-
to cognitivo posiblemente se mantienen estables después del
inicio de la esquizofrenia, entonces ¿por qué debiera ocurrir un
deterioro persistente del funcionamiento? Está bien documen-
tado que un 70% a un 80% de los individuos con un primer epi-
sodio de esquizofrenia presentará una remisión de los síntomas
psicóticos en el primer año de tratamiento (18). Este porcentaje
parece mantenerse estable cuando a los pacientes se les propor-
ciona un tratamiento exhaustivo constante (19). También se
observa recaída de los síntomas psicóticos después de una
remisión de un primer episodio de esquizofrenia en más del
80% de los individuos cuando se estudia en forma naturalista
(20). Esto es atribuible en gran parte a la suspensión de la
medicación antipsicótica más que a los efectos de un proceso
patológico inexorable. Se estima que el riesgo de recidiva de
los síntomas en los pacientes con remisión del primer episodio
que reciben tratamiento antipsicótico de mantenimiento es del
orden del 0% al 5% en el primer año de seguimiento, en com-
paración con un 78% en el primer año de medicación y cerca
del 100% después de tres años de medicación (21). 

Si bien podemos inclinarnos a tratar de suspender finalmen-
te la medicación antipsicótica en estos pacientes que tienen la
mejor respuesta y remisión, esto puede no ser adecuado. No
debiera sorprender que estos pacientes que responden muy
bien a los antagonistas de los receptores de dopamina D2 tam-
bién es más probable que sean los que se enfermen cuando se
suspenden estos fármacos. En el caso de la medicación antipsi-
cótica, la gran mayoría de los individuos con un primer episo-
dio de esquizofrenia puede alcanzar y sostener una remisión
sintomática. Sin medicación, en el mejor de los casos algunos
pacientes con un diagnóstico de esquizofrenia posiblemente se
mantendrán en remisión. Cabría esperar que el número total de
pacientes que puede lograr la remisión fuese incluso más alto
con la utilización temprana de la clozapina cuando no logran
remitir con los antipsicóticos de primera opción (22). Si la
esquizofrenia fuese por naturaleza una enfermedad agravante
progresiva, entonces el porcentaje de pacientes que alcanzan la
remisión y el restablecimiento debiera disminuir conforme se
incrementa la duración de la enfermedad, y debiera aumentar el
porcentaje de los pacientes con desenlaces desfavorables. Esto
no parece ser el caso: el porcentaje de pacientes que cumplen
los criterios para un pronóstico desfavorable, remisión, resta-
blecimiento funcional y recuperación no varía con la duración
del seguimiento (3,23). 

Si la mayoría de los pacientes experimenta remisión y tiene
el potencial de permanecer así, entonces ¿por qué los resulta-
dos se han mantenido desfavorables para tantos? Hay muchos
motivos a tener en cuenta. Muchas personas con esquizofrenia
no reciben tratamiento, sea porque no disponen de servicios o
porque ellos mismos han optado por no recibir tratamiento. De
los que se tratan, un 20% a un 30% no responden bien a los fár-
macos antipsicóticos. Otros tienen dificultades repetidas con el
cumplimiento del tratamiento y las recaídas y rehospitalizacio-
nes consecutivas. En muchos casos, la evolución de la enfer-

medad es distorsionada por los problemas concomitantes con
el abuso de sustancias, la discapacidad intelectual, la depresión
y otras enfermedades mentales, además de los problemas plan-
teados por el estigma, la pobreza y las menores oportunidades
(24). 

¿QUÉ ES EL “RESTABLECIMIENTO”? 

Pese al enorme optimismo en torno al potencial de los pro-
gramas de intervención temprana exhaustivos para mejorar los
resultados en la vida real, al parecer el restablecimiento tras la
esquizofrenia es mucho menos frecuente que la remisión. Las
recaídas y las hospitalizaciones en gran parte se pueden evitar,
pero está menos claro el grado de funcionamiento que alcanzan
los individuos clínicamente estables. 

El porcentaje que logrará un empleo competitivo posible-
mente variará dependiendo de los criterios utilizados (p. ej.,
tiempo completo frente a tiempo parcial, duración de empleo,
nivel de ingresos). Cuando se define el “restablecimiento”
como una persistencia de la remisión de los síntomas junto con
mejoras en el ámbito social y laboral, menos del 15% de los
individuos con esquizofrenia satisface esta definición (3). La
posibilidad de que muchos pacientes que remiten tengan metas
que son diferentes a las descritas en las definiciones actuales de
“restablecimiento” explican en parte este hallazgo. 

Los individuos que han presentado una remisión de un pri-
mer episodio de esquizofrenia refieren grados de felicidad,
satisfacción, éxito y afecto diario positivo que son equivalentes
a los de testigos de edad equiparable, así como menos afecto
negativo durante el día, pese a funcionar en niveles mucho más
bajos (25). Datos obtenidos como parte del estudio CATIE
(Estudios Clínicos de Eficacia en la Intervención con Antipsi-
cóticos) en Estados Unidos, revelan que en promedio, los
pacientes informaron un grado de satisfacción en la vida y feli-
cidad como algo mixto (es decir, ni satisfechos ni insatisfechos
en la vida en general) (26). El que estos grados de felicidad y
satisfacción en la vida informados por los pacientes no sean
más bajos puede reflejar un proceso de adaptación personal a
tener una enfermedad potencialmente crónica y discapacitante.
Los grados conservados de felicidad y satisfacción ante los
bajos grados de funcionamiento también pueden reflejar dife-
rencias cognitivas, socioeconómicas y culturales. 

La forma en que se visualiza el restablecimiento tras la
esquizofrenia posiblemente varía mucho entre los individuos.
Los psiquiatras suelen aceptar un modelo “médico” de resta-
blecimiento que resalta la eliminación de los síntomas y un
retorno a los grados normales de funcionamiento; a los pacien-
tes-usuarios les puede resultar más convincente un “modelo de
restablecimiento basado en la rehabilitación” con su énfasis en
crear una vida significativa y satisfactoria en la propia sociedad
(27). Es decisivo identificar las metas personales que tienen
más importancia para cada paciente individual, ya que los
resultados que no son una prioridad personal probablemente no
se harán realidad. 

Si bien hay espacio para el debate en torno a cómo se debie-
ra definir el restablecimiento, debiera resultar claro que la
mayoría de los individuos con esquizofrenia tiene el potencial
de lograr una remisión estable de los síntomas y grados sustan-
ciales de satisfacción y felicidad. En los estudios de resultados
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futuros se tendrá que incorporar resultados que reflejen la
experiencia del paciente. Asimismo, se tendrá que asignar
recursos sociales para brindar apoyo a la realización de un con-
cepto de restablecimiento más amplio centrado en el paciente. 
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La internet y las modalidades tecnológicas relacionadas
penetran nuestro funcionamiento cotidiano a un grado en que
ha resultado difícil imaginarse vivir sin ellas. A medida que
aumenta su penetrancia, lo mismo ocurre con la descripción y
la investigación de nuevas conductas problemáticas y trastor-
nos mentales, sobre todo "adicción a internet" y "adicción al
juego en línea".

Sin embargo, la tecnología cibernética también está recon-
figurando los trastornos y fenómenos psiquiátricos "estableci-
dos", lo que origina síntomas y manifestaciones que son cono-
cidas y novedosas, antiguas y nuevas. De ellas, este artículo se
enfocará en la ansiedad relacionada con la salud, el acoso o el
acecho, el suicidio y la conducta sexual compulsiva. Aunque
distan mucho de ser singulares, ilustran la gama de funciones
psicológicas que se han reconfigurado con la revolución digi-
tal, y cuán simplista es un enfoque muy general que reduzca la
descripción a la "adicción a la tecnología".

CIBERCONDRIA

Se ha definido la cibercondria como la búsqueda en línea
excesiva o repetida de información relacionada con la salud, la
cual es impulsada por la necesidad de aliviar la angustia o la
ansiedad en torno a la salud, pero que en cambio da por resulta-
do su agravamiento (1). Es una forma de conducta de búsqueda
de tranquilización. En vez de obtener el apoyo mediante las
interacciones en línea con individuos similarmente preocupa-
dos, quienes tienen cibercondria aumentan su ansiedad, a
menudo por los nuevos trastornos mentales que descubren en
línea y que desencadenan nuevas preocupaciones.

En comparación con la búsqueda de tranquilización inter-
personal, el llevar a cabo búsquedas de temas de salud en línea
puede ser menos previsible, ya que la internet no está concebi-
da para proporcionar siempre información relevante, exacta, no
conflictiva y tranquilizante (1). Por consiguiente, la informa-
ción obtenida en línea puede aumentar la incertidumbre en tor-
no a la salud, lo que tal vez conduzca a cibercondria en indivi-
duos que tienen más dificultades para tolerar la incertidumbre
(2). Además, la cibercondria puede estar relacionada con una
dificultad para distinguir entre las fuentes creíbles y no creíbles
de información en línea. Esto, a su vez, puede relacionarse con
el nivel de formación educativa, las capacidades de procesa-
miento de información y de dominio tecnológico.

Se ha considerado a la cibercondria como un trastorno men-
tal distintivo y un concepto multidimensional en la que la des-
confianza hacia los profesionales médicos es una de sus carac-
terísticas clave (3). Sin embargo, también se ha utilizado el tér-

mino para designar simplemente la búsqueda de información
relacionada con la salud en línea. El punto de vista predomi-
nante es que la cibercondria es parte de la hipocondría y la
ansiedad por la salud (1), pero todavía se carece de un consen-
so conceptual. Uno de los motivos es la incertidumbre acerca
de la dirección de la causalidad: ¿conducen los altos grados de
ansiedad en torno a la salud a búsquedas excesivas de temas de
salud en línea (la posibilidad más plausible y la que está más
cercana a la hipocondría o ansiedad por la salud) o la búsqueda
"compulsiva" de información relativa a la salud en línea produ-
ce una mayor ansiedad en torno a la salud? Cabe esperar que
más investigación esclarezca mejor este problema.

CIBERACOSO Y CIBERACECHO

Se ha definido el ciberacoso como una conducta hostil o
agresiva repetida en contra de otras personas realizada por un
individuo o un grupo que utiliza medios electrónicos o digita-
les y que tiene como propósito inflingir daño o molestia (4).
Esta actividad puede adoptar muchas formas diferentes, tales
como correo electrónico, blogs, salas de charla y mensajes de
texto. Los otros términos diversos propuestos para esta conduc-
ta (por ejemplo, "ciberhostigamiento", "cibervictimización" y
"agresión electrónica") atestiguan su frecuencia. El ciberace-
cho es un fenómeno relacionado que implica el empleo repeti-
do de internet, correo electrónico u otro medio de comunica-
ción electrónica para acechar a otra persona (5) y puede conlle-
var acecho físico.

El ciberacoso difiere en aspectos importantes del acoso
"habitual" (6). Por ejemplo, el ciberacoso no está basado en la
fuerza física, sino en la habilidad o destreza tecnológica, lo que
crea una nueva dinámica entre el perpetrador y la víctima. Asi-
mismo, puede ser más difícil la protección en contra del cibera-
coso, pues el perpetrador suele ser anónimo. Por otra parte, la
víctima ya no sólo es alcanzable en el ámbito escolar o en el
autobús escolar, ya que los perpetradores ahora pueden atacar
en cualquier parte y en cualquier momento, dado el carácter
ubicuo de internet.  Sin embargo, otra diferencia es que el daño
infligido y las consecuencias como la humillación pueden ser
conocidas por muchas más personas, dada la facilidad con la
cual se pueden difundir en línea información vergonzosa, foto-
grafías y otros contenidos.

El ciberacoso y el ciberacecho pueden ser una manifesta-
ción de un trastorno de la conducta, un trastorno de personali-
dad antisocial u otras diversas formas de trastornos mentales.
Además, las víctimas de ciberacoso, los perpetradores y los
"acosadores-víctimas" (los que "cambian" de ser víctima a
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actuar como acosadores) son más propensos a presentar una
gama de trastornos psiquiátricos y alteraciones de la conducta,
tales como depresión, pensamientos suicidas y tentativas de
suicidio (7-9).

CIBERSUICIDIO

Se ha utilizado el término "cibersuicidio" para describir una
gama de diferentes conductas y fenómenos. Al parecer un
aspecto común es la búsqueda en línea de información sobre
métodos de suicidio.  Tales búsquedas a menudo comienzan
describiendo "mejores métodos de suicidio" o "cómo matarse"
en los buscadores en línea (10). Esto puede conducir a los indi-
viduos desesperados a páginas web que fomentan el suicidio,
foros o juntas de boletín que promueven el suicidio como una
elección personal. Allí se pueden comunicar con personas que
piensan igual en torno a problemas relativos al suicidio. Tales
interacciones pueden "resolver" la ambivalencia inherente al
pensamiento suicida y persuadir a algunos de que el suicidio es
la opción "correcta".

Un desenlace potencial y muy trágico es un "pacto de suici-
dio": un acuerdo por internet entre dos o más personas para
cometer suicidio juntas en un determinado lugar y fecha (11).
Puede estar relacionado con una diferencia de poder entre sus
participantes o con romantizar el suicidio, de una manera pare-
cida al pacto entre amantes que "tienen que" escapar de una
realidad intolerable y una sociedad que los rechaza (12).  Se
considera que los pactos de suicidio en línea afectan a indivi-
duos socialmente aislados con grandes ambivalencias en torno
a la vida (13). Aunque no parece ser común, su prevalencia al
parecer es más alta en Japón (12).

Otra manifestación novedosa del problema del suicidio a
una edad avanzada utiliza las capacidades de videotransmisión
por internet para descargar "suicidios en cámara web" o la
transmisión en vivo de la muerte de una persona utilizando un
videoservicio en línea.  En algunos casos, esto implica conduc-
tas autonocivas de baja letalidad que pueden representar gritos
de auxilio (12). Tal vez no sea sorprendente que los suicidios a
través de cámara web se hayan relacionado con plataformas en
línea que fomentan el suicidio pero también el ciberacoso (14).

CIBERSEXO

El cibersexo es un término vago que comprende diversas
actividades sexuales a través de internet, algunas de las cuales
se han considerado como patológicas. Se han propuesto múlti-
ples definiciones de cibersexo, entre ellas, se ha señalado que
es una variante de "adicción a internet" (15).  Aunque el propó-
sito de las actividades cibersexuales es experimentar el placer
sexual, tales actividades pueden tener un componente agresivo
o ilegal (por ejemplo, cuando llevan de por medio niños). Por
consiguiente, las conductas de cibersexo fluctúan desde los
actos solitarios hasta las interacciones consensuales y los con-
tactos coercitivos (16).  Pueden estar limitados a mirar excesi-
vamente material pornográfico, lo que se suele acompañar de
masturbación, o pueden implicar el cruce compulsivo de bole-
tines especializados en línea con el propósito de acordar
encuentros sexuales en la vida real.

Se ha descrito el "cibersexo compulsivo" o la "adicción al
cibersexo" como el fracaso repetido en controlar una sensa-
ción de urgencia de involucrarse en actividades sexuales a
través de internet y modalidades tecnológicas afines. Esta
dificultad supuestamente existe en virtud de una atracción
irresistible por el placer sexual a corto plazo, pese a sus con-
secuencias negativas a largo plazo. Estas últimas comprenden
destrucción de relaciones afectivas, problemas económicos y
si hay de por medio trabajadoras sexuales o si se mira un con-
tenido costoso, enfermedades de transmisión sexual y proble-
mas legales a consecuencia de hostigamiento sexual o la
explotación sexual de menores. Sea o no sea mediada por la
cibertecnología, la "hipersexualidad" es una entidad debatible
que no se incluyó entre los trastornos para estudio adicional
en el DSM-5; en cambio, quienes prepararon la ICD-11 ya
han anunciado que hay suficientes pruebas para introducir
como un nuevo diagnóstico el "trastorno por conducta sexual
compulsiva" (17).

¿OTROS CIBERTRASTORNOS MENTALES?

Las conductas anómalas y los trastornos psicológicos des-
critos antes no son los únicos que se han reconfigurado en
línea, sino solo que han recibido la mayor atención en la biblio-
grafía.  Por ejemplo, las páginas web que promueven los tras-
tornos de la conducta alimentaria ("pro-exia" y "pro-mia" y sus
sitios que promueven la anorexia nerviosa y la bulimia nervio-
sa, respectivamente) tienen efectos negativos bien documenta-
dos en individuos con trastornos de la conducta alimentaria
(18) y hay incluso un informe de caso de un episodio psicótico
inducido en Twitter (19). Se ha visto también que la internet
fomenta el surgimiento o la amplificación de determinados ras-
gos de la personalidad, tales como narcisismo, regresión e
impulsividad (20).  De hecho, la gama de problemas psicológi-
cos que puede deberse "o exacerbarse" por nuestra interacción
con la tecnología digital al parecer es tan vasta como la propia
internet. No hay duda de que se necesita más investigación
para delimitar mejor estos efectos adversos e identificar a los
individuos que pueden ser muy vulnerables.

DISCUSIÓN

Es bien sabido que la psicopatología está sujeta a la influen-
cia de factores sociales y culturales. Por consiguiente, no es de
sorprender que la tecnología moderna, que ha transformado
radicalmente el panorama sociocultural, haya influido en diver-
sas formas de psicopatología y conductas afines.  Hay varias
características singulares de esta influencia que vale la pena de
resaltar.

En primer lugar, los medios masivos de comunicación han
desempeñado un importante papel en dirigir la atención a las
ciberconductas anómalas y los cibertrastornos mentales. Esto
es comprensible, dado su apetito insaciable por todo lo que sea
novedoso y represente una "buena noticia". Este es el caso
sobre todo cuando el resultado es dramático o trágico.  No obs-
tante, pese a la fuerte dosis de sensacionalismo que a menudo
acompaña a estas historias, no hay indicios de la intención
"malévola" de los medios, y más bien de si en vez de lamentar
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la cobertura negativa, haríamos mejor en alistar el apoyo de los
medios. Por ejemplo, el dar a conocer a los medios informati-
vos avances de investigación puede explicar mejor cómo inter-
actúan la tecnología moderna y la salud mental y puede dar por
resultado la defensa por medios y audiencias por igual para
recabar fondos que respalden más estudios. Asimismo, una
postura basada en evidencia y la utilización de terminología
correcta por los profesionales clínicos y los investigadores en
las entrevistas de medios de comunicación puede limitar la
multiplicidad confusa de términos, definiciones y significados,
y con ello promover el rigor conceptual en este campo.

En segundo lugar, se ha intentado considerar algunas ciber-
conductas anómalas, como la cibercondria y el cibersexo com-
pulsivo, como si fuesen trastornos diferentes. Varias tendencias
contribuyen a esto: el culpar a internet y a las modalidades tec-
nológicas relacionadas por los males de la vida moderna; la
propensión de la psiquiatría a la división diagnóstica y a la cre-
ación subsiguiente de "nuevos" diagnósticos; la atracción hacia
lo que es "tendencia" (lo que a menudo se convierte en el "pro-
yecto favorito" de alguien); y la presión social para conceptuar
estas conductas y fenómenos como enfermedades de manera
que se pueda hacer algo en relación con ellas. Unirse al coro y
no señalar rápidamente que internet sea la causa de los trastor-
nos psiquiátricos "modernos". De hecho, la investigación toda-
vía no ha demostrado, por ejemplo, que los "cibercondriacos" y
los "adictos" al cibersexo no manifestaban ya una ansiedad
excesiva hacia la salud o conductas sexuales problemáticas
antes que tuviesen acceso sin trabas a las páginas web relevan-
tes a través de las conexiones rápidas de internet.  La internet y
las modalidades tecnológicas relacionadas podrían haber facili-
tado la expresión de los trastornos psicológicos en individuos
vulnerables, y sería prematuro atribuir una relación causal. Así
pues, en vez de sucumbir a las nociones simplistas de "nuevos"
trastornos, debiéramos comunicar que las conductas anómalas
y los fenómenos psicopatológicos no tienen que conceptuarse
como trastornos para poder atenderlos de manera óptima (por
ejemplo, a través de la prevención o la minimización de sus
consecuencias negativas).

La internet ha modificado a la sociedad contemporánea
principalmente porque ha facilitado la comunicación y ha per-
mitido el acceso rápido a la información, a un costo pequeño o
nulo. Estas mismas características han desempeñado un papel
en el surgimiento de algunas ciberconductas anómalas y ciber-
trastornos mentales descritos en este artículo.  Además, el
hecho de que se pueda utilizar internet de manera anónima para
satisfacer fuertes impulsos muy desaprobados, si no es que evi-
dentemente ilegales, sexuales o agresivos, ha sido instrumental
para el desarrollo de otras conductas y fenómenos. Esto subra-
ya que la internet y las modalidades tecnológicas afines no son
en sí "buenas" o "malas", sino que más bien son como una
herramienta que se puede utilizar para diversos fines, con
diversas consecuencias.

No hay duda de que la internet y las modalidades tecnológi-
cas afines están planteando nuevos retos para la salud mental.
Estos comprenden el manejar abundante información accesible
("sobrecarga de información") y la incertidumbre que la acom-
paña; el detener los impulsos para incurrir en conductas riesgo-
sas, incluidos los actos sexuales y parasuicidas o suicidas, que
se tratan de hacer ver como si fueran "fáciles" o incluso "atrac-
tivos" en línea; y el resistirse a la tentación de ocultarse bajo la

máscara del anonimato para lanzar ataques oportunistas a otras
personas. Al parecer existen grandes diferencias entre los indi-
viduos por lo que respecta a su vulnerabilidad a estos retos y
tanto las dificultades específicas como las vulnerabilidades
deben comprenderse mejor.

Aquí los profesionales de la salud mental tienen varias tare-
as. La primera comprende lo que puede llamarse "educación en
el uso de Internet".  Esto permitiría a los usuarios de internet,
sobre todo a los que pueden ser más psicológicamente vulnera-
bles, tener en cuenta los riesgos y el posible perjuicio, y apren-
der cómo esquivar los peligros y buscar ayuda. Otra tarea es la
colaboración con expertos de otras disciplinas, como los espe-
cialistas en tecnología informática, que ayuden a que la expe-
riencia en línea sea más protectora (por ejemplo, mediante el
bloqueo de páginas web de "alto riesgo" que puedan haber cau-
sado daño en el pasado).  Por otra parte, es necesario abordar
específicamente cualquier trastorno mental primario que se
presente (por ejemplo, un "trastorno de progenitor" como la
hipocondría en el caso de la cibercondria) utilizando las direc-
trices de tratamiento establecidas. Podría ser necesario hacer
algunas modificaciones a los enfoques de tratamiento tomando
en cuenta los aspectos específicos y las repercusiones de la
cibertecnología.

En todo momento, es necesario abordar directamente los
factores desencadenantes y las consecuencias de las cibercon-
ductas perjudiciales y de los cibertrastornos mentales. Exacta-
mente cómo se logra esto merece nuestros esfuerzos de investi-
gación y un compromiso para explorar toda la gama de poten-
ciales consecuencias psicológicas negativas de la revolución
digital: más allá de la "adicción a la internet" y "la adicción al
juego en línea".
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Los trastornos psicóticos conllevan alteraciones médicas y
un estudio reciente ha demostrado que estas relaciones se
extienden hacia las regiones subumbral de la psicosis.  Moreno
et al (1) determinaron que los síntomas psicóticos conferían
riesgo para varios problemas de salud física en el curso de la
vida, entre ellos, angina de pecho, problemas cardiovasculares,
asma, problemas pulmonares, artritis, tuberculosis, problemas
de la vista y la audición así como problemas de la boca y los
dientes.  Asimismo, los síntomas psicóticos se relacionaron con
conductas de estilo de vida riesgoso, tales como consumo de
alcohol y tabaquismo, si bien estas variables pueden haber fun-
cionado realmente como mediadores potenciales. Por otra par-
te, los síntomas psicóticos se suelen acompañar de otros trastor-
nos psiquiátricos (p. ej., 2), lo cual también puede intervenir en
las relaciones con trastornos médicos.  Aprovechando la inves-
tigación de Moreno et al, utilizamos datos de Estados Unidos
para evaluar si el consumo de sustancias, el tabaquismo y los
trastornos psiquiátricos concomitantes, mediaban la relación
entre los síntomas psicóticos y los problemas de salud física.

Analizamos dos encuestas que realizadas en Estados Uni-
dos: la Encuesta Nacional de Comorbilidad-Replicación (NCS-
R), utilizando una muestra representativa a nivel nacional; y el
Estudio Nacional de Latinoamericanos y Asiáticos Estadouni-
denses (NLAAS), utilizando una muestra de probabilidad de
zona nacional, con suplementos para adultos de origen latinoa-
mericano y asiático nacional. En las dos encuestas se adoptaron
diseños de muestreo en grupo en múltiples etapas.  Los detalles
sobre la estrategia de muestreo y los procedimientos de la
entrevista se han proporcionado en otra parte (3).  Se incluyó a
los informantes si fueron evaluados mediante la detección de
psicosis no afectiva de la Entrevista Diagnóstica Internacional
Compuesta (C1D1), la cual se administró a una submuestra
aleatoria de los informantes de la NCS-R (n = 2322), y todos
los informantes del NLAAS (n = 4644). Se excluyó a los parti-
cipantes si no se contaba con datos de cualquiera de las varia-
bles de interés. La muestra final para este estudio consistió en
6917 informantes.

Se pidió a los informantes que comunicaran la presentación
de seis experiencias psicóticas específicas en el curso de la
vida, las cuales consistían en dos tipos de experiencias alucina-
torias (visuales y auditivas) y cuatro tipos de experiencias simi-
lares al delirio (inserción de pensamiento, control de pensa-
miento, telepatía y sentimientos de persecución). Se excluyó la
respuesta si la experiencia tuvo lugar en el contexto de quedar-
se dormido, el sueño o la utilización de sustancias. Se les pre-
guntó a los informantes (sí/no) si alguna vez habían presentado
los siguientes cinco problemas en el curso de su vida: artritis o

reumatismo, problemas crónicos de la espalda y el cuello, otros
dolores crónicos, accidente cerebrovascular y cardiopatías.

Las covariables demográficas fueron edad, género sexual,
grupo étnico, cociente ingresos/pobreza, formación educativa,
cobertura de seguros y región del país. El consumo de sustan-
cias comprendió abuso y dependencia de alcohol, así como abu-
so y dependencia de drogas, verificada mediante la CIDI. Los
trastornos psiquiátricos concomitantes consistieron en diagnós-
ticos de trastornos por ansiedad (agorafobia con y sin trastornos
por pánico, trastorno por ansiedad generalizada, ataques de
pánico, trastorno de pánico, trastorno por estrés postraumático y
fobia social) y trastornos afectivos (episodio depresivo mayor,
trastorno depresivo mayor y distimia) basándose en la CIDI. Se
midió el tabaquismo mediante un apartado que pedía a los infor-
mantes que se identificasen con cuatro categorías mutuamente
exclusivas: "fumador activo", "ex fumador", "sólo algunas
veces" o "nunca". Las categorías de "fumador activo" y "ex
fumador" se combinaron, así como "sólo algunas veces" y "nun-
ca", para formar una variable dicotómica.

Se llevaron a cabo todos los análisis utilizando las caracte-
rísticas de muestra compleja del programa STATA SE 13. Los
análisis fueron bilaterales, con una alfa = 0,05. Se utilizaron
análisis basados en diseño para estimar errores estándar que
explicasen el diseño de agrupamiento multietapa complejo de
las muestras de NCS-R y NLAAS. Se ponderaron todas las esti-
maciones estadísticas tomando en cuenta factores de muestreo a
nivel individual, tales como falta de respuesta y probabilidades
desiguales de selección. Se calcularon las oportunidades relati-
vas utilizando la regresión logística jerárquica bloqueada. En
primer lugar, se utilizaron análisis de regresión logística y facto-
rial para determinar la repercusión de las experiencias psicóti-
cas en los desenlaces en la salud. En el segundo bloque, se repi-
tieron los análisis de regresión logística con ajustes para posi-
bles factores de confusión demográficos. En el tercer bloque, se
repitieron los análisis realizando ajustes con respecto a factores
de confusión demográficos y uso de sustancias. En el cuarto
bloque, se añadieron variables clínicas a las variables demográ-
ficas para determinar si los efectos de las experiencias psicóti-
cas eran independientes de otros trastornos de la salud mental.
En el quinto bloque, se añadió el tabaquismo a las variables
demográficas. El bloque final consistió en las variables demo-
gráficas y todos los posibles mediadores. Se repitieron los análi-
sis con la exclusión de individuos que informaron espontánea-
mente un antecedente de diagnóstico de esquizofrenia y los
resultados no variaron en grado significativo.

Después del ajuste con respecto a las características demo-
gráficas, las experiencias psicóticas se asociaron a un aumento
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de la probabilidad de informar artritis o reumatismo (OR: 1,80;
p=0,000), problemas de la espalda y el cuello (OR: 1,98;
p=0,000), cefalea (OR: 2,08; p=0,000), cardiopatía: (OR: 2,36;
p=0,024), otros dolores crónicos (OR: 1,94; p=0,001) y acci-
dente cerebrovascular(OR: 1,72; p=0,143). Con base en mode-
los separados ajustados con respecto a factores de confusión
individuales —trastornos psiquiátricos concomitantes (afecti-
vos y por ansiedad), tabaquismo y uso de sustancias— obser-
vamos que cada uno de los factores de confusión mediaban
parcialmente las relaciones entre las experiencias psicóticas y
los problemas de salud física, sobre todo los factores de depre-
sión y ansiedad concomitantes (datos disponibles para quien
los solicite). El modelo completo (ajustado con respecto a
variables demográficas y todos los mediadores potenciales)
demostró que las experiencias psicóticas pronosticaban todavía
algunos desenlaces en la salud: artritis o reumatismo (OR:
1,50; p=0,001), problemas de espalda y cuello (OR: 1,56;
p=0,006), cefalea (OR: 1,64; p=0,000) y cardiopatía (OR: 2,14;
p=0,023). El efecto ya no fue estadísticamente significativo en
el modelo completo para otros tipos de dolor crónico (OR:
1,44; p=0,060) y accidente cerebrovascular (OR: 1,40;
p=0,395).

En conclusión, las experiencias psicóticas se relacionaron
con variables de salud negativas independientes de un diagnós-
tico de trastorno psiquiátrico y el efecto persistió para artritis o
reumatismo, problemas de la cabeza y el cuello, cefaleas y de
manera muy intensa para la cardiopatía, aun con la inclusión de

otras variables mediadoras, entre las cuales los trastornos psi-
quiátricos concomitantes resultaron ser los más potentes. Estos
hallazgos respaldan la detección sistemática de trastornos de la
salud (sobre todo cardiopatía) en individuos con síntomas psi-
cóticos, sea cual sea el diagnóstico psiquiátrico.
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1Columbia University School of Social Work, New York,
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La ansiedad se ha relacionado con una mortalidad excesiva
en el último decenio, pero los resultados son incongruentes (1-
6).  Un problema importante, que impide la posibilidad de
generalizar los hallazgos de estos estudios, es la incongruencia
en los métodos. En algunos estudios se han utilizado cuestiona-
rios que evalúan los síntomas de ansiedad, en tanto que en
otros se ha empleado entrevistas semiestructuradas o estructu-
radas para diagnosticar los trastornos por ansiedad según el
DSM.  Por otra parte, la imbricación importante entre los sínto-
mas de ansiedad y depresión vuelve indispensable analizar los
factores de confusión o la modificación de efecto que tiene la
depresión, pero la mayor parte de los estudios disponibles no
abordaron este problema. Por último, el seguimiento breve de
muchos estudios conlleva la probabilidad de una causalidad
inversa, y el seguimiento en los estudios publicados raras veces
ha superado los 10 años.

En el Estudio de Rotterdam basado en la población (7)
identificamos dos sub-cohortes: una que constó de 2977 parti-
cipantes (1993-1995), en la cual se valoran los trastornos por
ansiedad, y la otra, que consistió en 3079 participantes (2002-
2004).  Estas sub-cohortes fueron objeto de seguimiento para
determinar la mortalidad por todas las causas hasta el 2013.  Se
valoraron los síntomas de ansiedad mediante la Escala de
Ansiedad y Depresión Hospitalaria - Ansiedad (HADS-A), en
tanto que se evaluaron los trastornos por ansiedad (trastorno
por ansiedad generalizada, trastorno por pánico, agorafobia,
fobia social y fobia específica) mediante la Entrevista Diagnós-
tica Internacional Compuesta, y se diagnosticaron conforme a
los criterios del DSM-IV-TR.

Excluimos a los participantes con demencia al inicio.  Con-
sideramos la depresión como una covariable fundamental y
efectuamos el ajuste con respecto a los síntomas de depresión
(evaluados mediante la HADS - Depresión) en los análisis de
los síntomas de ansiedad, y en el caso de los trastornos depresi-
vos del DSM (evaluados mediante la entrevista Esquemas para
Evaluación Clínica en Neuropsiquiatría –SCAN-) en los análi-
sis de los trastornos por ansiedad.  Utilizamos continuamente
los síntomas de ansiedad y depresión en los análisis y también
los dicotomizamos utilizando los umbrales aceptados para
definir los síntomas clínicamente relevantes y evaluar la imbri-
cación entre los síntomas clínicamente relevantes de ansiedad
y depresión.

La cohorte con evaluación de los síntomas de ansiedad,
cuya media de edad fue 68,7±8,5 años y que incluyó 55% de
mujeres, mostró 1451 fallecimientos durante 19,3 años
(13,2±5,5 años).  En la cohorte con evaluación de los trastornos
por ansiedad, cuya media de edad fue 75,5±6,2 años y que con-
sistió en 59% de mujeres, hubo 1138 fallecimientos durante un
periodo de 11,3 años (7,4±2,5 años).  Los síntomas de ansiedad

pero no los trastornos se relacionaron con un incremento del
riesgo de mortalidad: cociente de riesgos instantáneos (HR)
por desviación estándar (SD) = 1,10 (IC del 95%: 1,02 - 1,14).
Esto se atenuó después del ajuste con respecto a factores de
confusión cardiovasculares: HR por SD = 1,04 (IC del 95%:
1,00 - 1,10).  Ni los síntomas de ansiedad (HR por SD = 0,99;
IC del 95%: 0,92 - 1,07) ni los trastornos por ansiedad (HR por
SD = 0,99; IC del 95%: 0,77 - 1,29) se relacionaron con un
incremento del riesgo de mortalidad después del ajuste adicio-
nal con respecto a la depresión.  No hubo indicios de modifica-
ción del efecto por el género sexual.

Resulta interesante que descubriésemos una relación entre
los síntomas de ansiedad y la mortalidad excesiva durante un
seguimiento breve de tres años en los varones (HR por SD:
1,77; IC del 95%: 1,28 - 2,44).  Esta interrelación a corto plazo
que desaparece con un seguimiento más prolongado apunta a
una causalidad inversa (la ansiedad posiblemente fue secunda-
ria a trastornos existentes que ocasionaron mortalidad en un
seguimiento breve).

El incremento marginal en el riesgo de mortalidad que se
observó con los síntomas de ansiedad en gran parte fue expli-
cable por la presentación de síntomas de depresión concomi-
tantes. La correlación entre los síntomas de ansiedad y depre-
sión fue de 0,66.  De los 362 (13,3%) participantes que habí-
an tenido síntomas de ansiedad clínicamente importantes, y
los 238 (8,8%) que tenían síntomas de depresión clínicamente
importantes, 151 (5,6%) tuvieron depresión concomitante y
ansiedad.  En cambio, la imbricación fue mucho menos inten-
sa para los trastornos: de los 252 participantes (8,2%) con
trastornos por ansiedad y 81 (2,6%) con trastornos depresi-
vos, sólo 36 (1,2%) presentaron imbricación. Los síntomas de
ansiedad y depresión evaluados conforme a los apartados en
un cuestionario autoadministrado como el HADS-A, por
ejemplo, "pasan por mi mente pensamientos de preocupa-
ción", pueden ser menos específicos que los abordados en una
entrevista clínica.

En conclusión, los síntomas de ansiedad y los trastornos
por ansiedad no se relacionaron con una mortalidad excesiva
en nuestro estudio basado en la población.  Las relaciones pre-
viamente observadas entre los síntomas de ansiedad y el
aumento de la mortalidad en gran parte pueden explicarse por
la presentación de depresión concomitante, o bien, deberse a
un seguimiento breve.
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Las medidas coercitivas, como el aislamiento y la restric-

ción física o mecánica —con o sin medicación— se utilizan

ampliamente como un último recurso en el ejercicio clínico

psiquiátrico para evitar el daño grave de los pacientes a sí mis-

mos o a terceros. Sin embargo, la eficacia de estas medidas es

empíricamente cuestionable (1). Además, los pacientes las per-

ciben como traumáticas y pueden exacerbar las enfermedades

mentales (2-4). Por consiguiente, se ha hecho lo posible por

reducir su aplicación (5), por ejemplo, capacitando al personal

en la solución de problemas sociales (6), colocando a los

pacientes con algunos diagnósticos específicos en salas de agu-

dos especializadas (7) o bien organizando equipos de respuesta

a urgencias psiquiátricas (8). Además de las intervenciones

enfocadas en procedimientos organizativos y personal, obser-

vamos que las mejoras sustanciales en la estructura de las ins-

talaciones psiquiátricas ayudan a evitar las medidas coerciti-

vas.

A principios de 2011, una clínica psiquiátrica universitaria

alemana se mudó a un nuevo edificio con un incremento sus-

tancial en el espacio de las salas (de cerca de 200 metros cua-

drados para 16-18 pacientes a 400 metros cuadrados para 17

pacientes), se modificaron los entornos de las habitaciones

(desde principalmente dos a cuatro recámaras a solo dos y una

recámara), se mejoraron las condiciones sanitarias (de dos

inodoros/duchas por sala a una para cada sala), más ilumina-

ción natural (de pequeñas ventanas a ventanas casi panorámi-

cas), aparatos electrodomésticos modernos y grandes balcones.

Los factores adicionales que pueden influir en la aplicación

de medidas coercitivas (8,9), como el cociente personal/pacien-

tes, las directrices para las medidas coercitivas y la distribución

de los diagnósticos psiquiátricos en la clínica, se mantuvieron

relativamente constantes. Sin embargo, se redujo un poco el

personal después del traslado y se había reducido gradualmente

la capacitación para el personal que se implementó desde el

2008.

Comparamos las medidas coercitivas desde enero de 2005

hasta diciembre de 2010 (antes de la reubicación) con las medi-

das implementadas de abril de 2011 a junio de 2014 (después

de la reubicación) aplicando dos pruebas de la t en dos mues-

tras. Se omitieron algunos datos atípicos del análisis utilizando

el rango intercuartílico 1,5 el que, no obstante, sólo afectó mar-

ginalmente a los resultados. Los datos se promediaron por tri-

mestre y representaron medidas coercitivas por promedio de

camas ocupadas (que variaron entre 97 y 175). No se consideró

el trimestre en el cual tuvo lugar la reubicación.

El número y la duración de las restricciones mecánicas así

como de la medicación coercitiva descendieron significativa-

mente en 50-85% en tres años y medio después de la reubica-

ción: el número medio de pacientes restringidos por cama dis-

minuyó de 0,069 a 0,035 (t(35) = 5,534; p<0,001; 50%), el

número medio de días con restricciones de 0,227 a 0,83 (t(35 =

5,153; p<0,001; 63%), la media de la duración de las restriccio-

nes (en horas) de 2,156 a 1,039 (t(35) = 2,973; p = 0,005;

52%), y la media del número de medicamentos coercitivos de

0,043 a 0,006 (t(35) = 6,073; p<0,001; 85%). Por consiguiente,

la menor utilización de restricciones mecánicas no se compen-

só con un mayor empleo de medicación coercitiva.

Estos datos parecen indicar que las mejoras en el medio

ambiente estructural pueden reducirse en las intervenciones

coercitivas. Dado que la reubicación en nuestra observación

representa un experimento natural, ciertamente carece del con-

trol de posibles factores de confusión. Sin embargo, conjetura-

mos que los cambios arquitectónicos pueden influir en las

medidas coercitivas a través de mediadores como mayor bien-

estar de los pacientes, mejor relación entre el personal y los

pacientes y más oportunidades para que éstos se aparten de

situaciones estresantes.
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El redescubrimiento de la psicopatología figura entre las
principales prioridades de la capacitación y el ejercicio clínico
de la psiquiatría (1). Los psiquiatras en las primeras fases de su
carrera no están satisfechos con la capacitación que reciben en
psicopatología. Solicitan una mejora de sus oportunidades edu-
cativas en este campo y piden que se acople el conocimiento
teórico a las destrezas clínicas prácticas (2).

Para las generaciones previas de residentes en psiquiatría,
como nos recuerda M. Maj (3), la Psicopatología General de
Jasper era una lectura prescrita. El familiarizarse con éste y
otros clásicos de la psicopatología les ayudaba a ver los DSM
como sinopsis del conocimiento disponible y los algoritmos
diagnósticos a utilizarse con fines clínicos (4). Tal vez este no
sea el caso de los residentes de la actualidad, lo que conlleva un
alto riesgo de malos entendidos y simplificación excesiva.

En una encuesta que llevamos a cabo entre representantes
de asociaciones nacionales de psiquiatras europeos en las pri-
meras fases de su carrera profesional (2), surgió que los resi-
dentes, tal vez más que los académicos, al parecer estaban muy
conscientes de este riesgo, ya que se quejan de la calidad y la
cantidad de capacitación que reciben en psicopatología, y
piden más horas de práctica clínica bajo la supervisión de un
experto en psicopatología. Los organismos nacionales e inter-
nacionales que son responsables de la educación en psiquiatría
debieran reconsiderar seriamente la importancia de la psicopa-
tología en los programas de formación, dado su papel en los
diagnósticos psiquiátricos, su importancia para comprender y
explicar los trastornos mentales y su capacidad para rehumani-
zar el ejercicio psiquiátrico.

No se dispone de directrices comunes en torno a la capaci-
tación en psicopatología en todo el mundo. Ni siquiera hay un
acuerdo con respecto al significado y los propósitos de la disci-
plina llamada "psicopatología" (5). El principal malentendido,
tal vez, es que la psicopatología es el nombre de una secta reli-
giosa antigua que celebra el dogma de que la psiquiatría debie-
ra ser parte de las humanidades médicas más que una ciencia
biomédica. De hecho, la psicopatología es un discurso (logos)
en torno a los sufrimientos (pathos) que afligen a la mente
humana (psique). Nos lleva a enfocar el "objeto" primario  —
aunque no único— de la psiquiatría, a saber: la psique, es decir,
las experiencias anormales del paciente vividas desde la pers-
pectiva en primera persona, integradas en formas anómalas de
existencia y estructuradas de acuerdo con patrones de signifi-
cado inusuales.

Existen por lo menos cinco motivos para que la psicopato-
logía se convierta en una columna fundamental de la capacita-
ción psiquiátrica. El primer motivo es la necesidad de propor-
cionar a los psiquiatras un método que les permita captar las
dificultades sutiles que experimentan los pacientes y que cons-
tituyen los fundamentos del "objeto psiquiátrico" (6). En la
actualidad, la caracterización precisa de estas dificultades, la
única base segura para el diagnóstico y el tratamiento, ya que
los síntomas experimentales son, con mucho, índices diagnós-

ticos más específicos que cualquier otra clase de síntomas,
incluidos los conductuales (7).

El segundo motivo es la necesidad de reconocer que lo que
los pacientes manifiestan no es una serie de síntomas aislados
mutuamente independientes, sino más bien una determinada
estructura de experiencias entrelazadas, creencias y acciones,
todas penetradas por los detalles biográficos (8). Lo que resalta
al frente al profesional clínico no es un conglomerado amorfo
de síntomas, sino una persona con una "forma de vida" especí-
fica, significativa y (en cierta medida) coherente.

Desde luego, la psicopatología ayuda a rehumanizar la psi-
quiatría, pero esto no significa que se contraponga a la ciencia.
La psicopatología, al ser la ciencia de la subjetividad anormal
humana, es un campo peculiar de la disciplina caracterizada
por un programa en tándem: pone en un centro epistémico cla-
ro el hecho de que la psiquiatría está basada en dos principales
enfoques metodológicos complementarios: la explicación y la
comprensión. Explicamos causalmente un fenómeno cuando
descubrimos, por experiencias repetidas, que este fenómeno
con regularidad está vinculado a otra serie de fenómenos. Esto
nos permite formular reglas generales y establecer conexiones
causales con causas subpersonales. El tercer motivo para ense-
ñar la psicopatología se deriva de esto: ayuda a explicar causal-
mente un determinado fenómeno anormal, o una serie de fenó-
menos anormales, ya que ayuda a caracterizarlos. Todo fenó-
meno, para poder explicarlo, primeramente debe describirse
con el máximo detalle.

El cuarto motivo para la enseñanza de la psicopatología es
que los síntomas mentales no simplemente tienen causas sub-
personales, sino también un sentido y un significado personal.
La psicopatología es un método para asir el sentido y el signifi-
cado personal de una experiencia o una serie de experiencias.
La comprensión no es el efecto de un conocimiento generaliza-
do, pero se logra mediante el sumergimiento en una situación
singular. Por consiguiente, la psicopatología conserva la indivi-
dualidad y la singularidad de la persona que sufre.

La psicopatología puede operar en paralelo con un enfoque
biomédico tradicional, ya que no excluye la búsqueda de fenó-
menos anormales como síntomas causados por una disfunción
que se ha de tratar, sino que además incluye la exploración de
los significados personales (9). La persona enferma, como un
agente autointerpretador, desempeña un papel activo en tratar
de hacer frente y dar sentido a sus experiencias anómalas. La
psicopatología conceptúa los síntomas mentales como el resul-
tado de una mediación entre la persona y sus fenómenos anor-
males (10). El quinto motivo para la enseñanza de la psicopato-
logía es que los antecedentes personales, como un contexto
pre-reflexivo de significado y significación en el cual y contra
el cual las personas construyen la significación de estos fenó-
menos anormales, debiera ser parte y pieza de una valoración
psiquiátrica exhaustiva.

La psicopatología, como la disciplina que valora e interpre-
ta la subjetividad humana anormal, debiera ser el centro de la
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capacitación en psiquiatría y un elemento clave de la identidad
intelectual compartida de profesionales clínicos e investigado-
res en este campo (11).
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MICHELLE B. RIBA
WPA Secretary for Publications

En el Congreso Mundial de Psiquia-
tría que tuvo lugar en Madrid en sep-
tiembre de 2014, la Asamblea General
de la WPA recibió un informe sobre el
cumplimiento de las metas del trienio
2011-2014 bajo la presidencia de P.
Ruiz.  En este informe se incluyó un
resumen que presenté en las publicacio-
nes científicas de la WPA. A continua-
ción se presentan algunos aspectos des-
tacados del mismo.

Para el periodo del 2011 al 2014,
miembros del Comité Operativo de la
WPA en Publicaciones Científicas estu-
vo representado por MB Riba, Presiden-
te (USA), C. Leal, Co-presidente (Espa-
ña), A. Cia (Argentina), L. Lam (China)
y Z. Zemishlany (Israel).  El Comité se
reunió una vez al año durante el trienio
para establecer un programa, metas y
resultados.  Los principales objetivos del

programa de publicaciones de la WPA
han sido difundir información en torno a
atención clínica, servicios e investiga-
ción, avances en la atención a la salud
mental en todo el mundo y promover y
brindar una importante visibilidad a la
investigación de alta calidad y ejercicio
clínico, en que intervienen los psiquia-
tras de todas las zonas de la WPA.

Un logro importante de la WPA ha
sido producir la aclamada revista médi-
ca World Psychiatry, cuyo editor en jefe
es M. Maj.  Esta revista apreciada es
publicada por Wiley-Blackwell y ha
alcanzado ahora un factor de impacto
de 12,846, figurando como número cua-
tro entre las revistas de psiquiatría de
todo el mundo.  Se traduce a idiomas
como ruso, francés, árabe, turco, espa-
ñol, chino y rumano.  Está indizada en
PubMed, Current Contents/Clinical
Medicine, Current Contents/Social and
Behavioral Sciences, Science Citation
Index y EMBASE.

Además, la WPA ha preparado y ha
respaldado publicaciones de las secciones
y comités de la WPA, procedimientos de
los congresos de WPA, newsletters, publi-
caciones de las sociedades integrantes y
libros.  Se acaba de anunciar una nueva
relación entre la Sección de Educación de
la WPA, cuyo presidente es A. Tasman, y
la revista Academic Psychiatry, Springer,
cuyo editor en jefe es L. Roberts.

Continuamos publicando la serie tan
exitosa Evidence and Experience in
Psychiatry (Evidencia y Experiencia en
Psiquiatría), en que se compara la evi-
dencia derivada de investigación y las
experiencias clínicas relativas al diag-
nóstico y el tratamiento de los trastornos
mentales más frecuentes.

Los miembros de la WPA son muy acti-
vos en la autoría de libros en una amplia
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Tabla 1. Selección de libros recientes cuyos autores son miembros de la WPA

Baron D, Reardon C, Baron S (eds). Clinical sports psychiatry: an international perspective. Oxford:
Wiley-Blackwell, 2013.

Bhugra D, Ruiz P (eds). Leadership in psychiatry. Oxford: Wiley-Blackwell, 2013.

Bloch S, Green SA, Holmes J (eds). Psychiatry: past, present and prospect. Oxford: Oxford Univer-
sity Press, 2014.

Callard F, Sartorius N, Arboleda-Florez J et al (eds). Mental illness, discrimination and the law;
fighting for social justice. Oxford: Wiley-Blackwell, 2012.

Cooper JE, Sartorius N. A companion to the classification of mental disorders. Oxford: Oxford Uni-
versity Press, 2013.

Grassi L, Riba M (eds). Clinical psycho-oncology: an international perspective. Chichester: Wiley,
2012.

Grassi L, Riba M (eds). Psychopharmacology in oncology and palliative care. Berlin: Springer,
2014.

Joska J, Stein D, Grant I (eds). HIV and psychiatry. Oxford: Wiley-Blackwell, 2014.

Koslow SH, Ruiz P, Nemeroff CB (eds). A concise guide to understanding suicide. Cambridge:
Cambridge University Press, 2014.

Patel V, Minas H, Cohen A et al (eds). Global mental health: principles and practice. New York:
Oxford University Press, 2013.

Riba M, Rubenfire M, Wulsin L et al (eds). Psychiatry and heart disease. Oxford: Wiley-Blackwell,
2012.

Soldatos C, Ruiz P, Dikeos D et al (eds). Pluralism in psychiatry. Bologna: Medimond International
Proceedings, 2014.

Tasman A, Kay J, Ursano R (eds). The psychiatric interview. Oxford: Wiley-Blackwell, 2013.

Thornicroft G, Patel V (eds). Global mental health trials. Oxford: Oxford University Press, 2014.

Tabla 2. Revistas y enlaces a Secciones de la
WPA 

Trastornos afectivos – Journal of Affective
Disorders

Clasificación, evaluación diagnóstica y nomen-
clatura – Psychopathology

Psicopatología clínica – Psychopathology
Psiquiatría en desastres – Revue Francophone

du Stress et du Trauma; Revista de Psico-
trauma

Ecología, psiquiatría y salud mental – Idee in
Psichiatria

Educación – Academic Psychiatry
Historia de la psiquiatría – History of

Psychiatry
Economía sanitaria mental – Journal of Mental

Health Policy and Economics
Trastornos de la personalidad – Personality and

Mental Health
Rehabilitación psiquiátrica – International

Journal of Mental Health
Psiquiatría de la discapacidad intelectual –

Journal of Intellectual Disability Research
Psicofisiología en psiquiatría – Activitas Nervo-

sa Superior
Salud mental rural – Psychiatry in General

Practice
Psiquiatría transcultural – Transcultural

Psychiatry
Salud mental de las mujeres – Archives of
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gama de importantes temas psiquiátricos
(véase tabla 1).  Además, muchas de estas
Secciones Científicas de la WPA tan activas
y productivas tienen revistas médicas ofi-
cialmente vinculadas (véase tabla 2).

La Secretaría de Publicaciones ha
dado conferencias en congresos naciona-
les e internacionales con respecto a
cómo lograr publicar las ideas y los tra-
bajos.  Estas conferencias han sido úti-
les, sobre todo para los residentes y

miembros jóvenes de la WPA y espera-
mos continuar con estos tipos de confe-
rencias en los congresos regionales y
temáticos futuros de la WPA.

Las metas futuras del programa de
publicaciones incluirán ayudar a las sec-
ciones científicas y a otros grupos de la
WPA a desarrollar ideas innovadoras que
puedan publicarse, más uso de tecnología;
mejoramiento de los enlaces con países en
vías de desarrollo por lo que respecta a

acceso y preparación de revistas y publica-
ciones, y nuevas asociaciones con compa-
ñías editoriales a las que les gustaría cola-
borar con miembros de la WPA, socieda-
des integrantes, secciones científicas,
comités y otros componentes.  También
damos la bienvenida a las oportunidades
para trabajar con pacientes y familias en la
identificación de formas de brindar infor-
mación de una manera oportuna y útil.
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En el 16° Congreso Mundial de Psi-
quiatría que tuvo lugar en Madrid del 14
al 18 de septiembre de 2014, en una serie
de simposios se proporcionó informa-
ción sobre los avances actuales del capí-
tulo de trastornos mentales de la ICD-11.

Los simposios resumieron las pro-
puestas para las diversas secciones del
capítulo, las cuales están produciendo los
14 grupos de trabajo designados por la
Organización Mundial de la Salud (WHO)
en consulta con los participantes relevan-
tes, que incluyen los países integrantes de
la WHO, varios grupos de profesionales y
usuarios de los servicios de salud mental y
sus familias. Al final de este capítulo se
proporciona una lista de artículos científi-
cos en los que se presentan y se describen
estas propuestas, así como otras publica-
ciones relevantes (1-99).

En los simposios también se presenta-
ron los estudios de campo para la elabora-
ción del capítulo de trastornos mentales de
la ICD-11 que se subdividieron en tres
grupos: estudios de campo formativos,
estudios de campo a través de internet y
estudios de campo de base clínica.

Los estudios de campo formativos
tuvieron como objeto guiar las decisiones
en torno a la estructura básica y contenido
de la clasificación, la exploración de con-
ceptuaciones de las interrelaciones entre
las categorías de los trastornos mentales
por parte de los profesionales clínicos.

En el primer estudio (100), 1.371 psi-
quiatras y psicólogos de 64 países evalua-

ron la similitud entre los trastornos menta-
les presentados como comparaciones
pares. Los resultados indicaron que el bos-
quejo de los trastornos mentales por los
participantes fue notablemente congruente
entre las profesiones, idiomas y regiones
de la WHO. El grado de similitud entre las
perspectivas de los profesionales clínicos
y las estructuras proporcionadas por el
DSM-IV y la ICD-10 fue moderado (kap-
pa = 0,42). La estructura propuesta para la
ICD-11 se alineó más estrechamente a la
comprensión de las relaciones entre los
trastornos por los profesionales clínicos
(kappa = 0,51).

En el segundo estudio (101), a 517
profesionales de la salud mental alistados
por los centros de estudios de campo en
ocho países se les pidió que sortearan una
serie de 60 tarjetas que contenían los nom-
bres de los trastornos mentales, con base
en su propia experiencia clínica, y que lue-
go formasen una estructura jerárquica
mediante la agregación y desagregación de
estos agrupamientos. Las organizaciones
jerárquicas producidas por los profesiona-
les clínicos fueron notablemente con-
gruentes entre los diferentes países, siste-
mas diagnósticos actualmente utilizados y
profesiones. La estructura de clasificación
consensuada por los profesionales clínicos
fue diferente de la ICD-10 y el DSM-IV y
en varios aspectos congruente con las pro-
puestas para la ICD-11.

Los estudios de campo a través de
internet se están implementando por
medio de la Red Global de Ejercicio Clí-
nico, que en la actualidad incluye casi
12.000 médicos de todas las regiones del
mundo. Los médicos, principalmente los
psiquiatras, representan 59% de la red y

los psicólogos 30%. Todas las demás dis-
ciplinas de la salud mental (por ejemplo,
enfermería, terapia social y ergoterapia)
también están representadas. Un tercio de
los medios provienen de Asia, un tercio
de Europa y 20% de los países de Améri-
ca, divididos en proporciones iguales
entre Latinoamérica y Norteamérica. Casi
41% provienen de países con ingresos
bajos o medianos. Los miembros se han
registrado a través de nueve idiomas (ára-
be, chino, inglés, francés, alemán, japo-
nés, portugués, español y ruso).

Estos estudios basados en internet
están utilizando métodos de viñeta para
analizar la toma de decisiones clínicas en
relación con las categorías diagnósticas de
la ICD-11 y directrices propuestas. La
recolección de datos se construyó para el
primer estudio, abordándose trastornos
específicamente relacionados con el estrés,
lo cual se ha llevado a cabo en inglés,
japonés y español con la participación de
1.738 usuarios registrados en la red.

Los estudios basados en la clínica eva-
luarán la utilidad clínica de las directrices
diagnósticas propuestas por la ICD-11 en el
contexto de la vida real, con un enfoque
específico en los países con bajos y media-
nos ingresos. Más específicamente, los
estudios evaluarán la capacidad de las cate-
gorías diagnósticas para ayudar a los profe-
sionales clínicos a comprender el trastorno
de la persona; si se adaptan bien las directri-
ces a la presentación de los casos clínicos
actuales; la factibilidad de utilizar las direc-
trices en las interacciones clínicas regula-
res; y la adecuación de las directrices para
evaluar los trastornos de los individuos.

También se ha llevado a cabo un
estudio internacional importante sobre la

Simposios de la ICD-11 en el Congreso Mundial 
de Psiquiatría
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utilidad y la fiabilidad de cambios clave
que se están recomendando para la ver-
sión de atención a la salud primaria del
capítulo de trastornos mentales de la
ICD-11. Este estudio se enfocó en los
trastornos mentales más frecuentes
observados en el contexto de la atención
primaria (en concreto, depresión, ansie-
dad y síntomas somáticos).
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