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EDITORIAL

Salud física en personas con trastornos mentales graves:  
no excluir a nadie

El Programa de Desarrollo Sustentable de las Naciones Uni-
das para 2030 pretende asegurar que en los próximos 15 años 
los países hagan esfuerzos concertados hacia un desarrollo eco-
nómico, social y ambiental que sea sustentable e incluyente. A 
fin de lograr el objetivo de salud y bienestar general (Meta 3), 
una meta importante es “reducir la mortalidad prematura por 
enfermedades no transmisibles (ENT) a través de la prevención 
y el tratamiento y fomentar la salud mental y el bienestar”1. 
Aunque esta meta es aplicable a todos, es necesario hacer es-
fuerzos especiales para que las poblaciones que son vulnerables 
no queden al margen. Una de estas poblaciones son las personas 
con trastornos mentales graves (TMG).

Los TMG y las ENT se relacionan en formas complejas. Los 
principales factores de riesgo modificables para las ENT, como 
la inactividad física, la alimentación no saludable, el consumo de 
tabaco y el consumo nocivo de alcohol, son exacerbados por una 
salud mental deficiente. Las enfermedades mentales representan 
un factor de riesgo para las ENT; su existencia incrementa la 
probabilidad de que un individuo también padezca una o más 
enfermedades crónicas. Además, las personas con trastornos de 
la salud mental tienen menos probabilidades de buscar ayuda 
por ENT y los síntomas pueden afectar al cumplimiento del tra-
tamiento así como al pronóstico.

La salud física de las personas con TMG puede ser ignorada 
no sólo por ellas mismas y quienes las rodean, sino también 
por los sistemas de salud, lo que da por resultado discrepancias 
cruciales en la salud física y un acceso limitado a los servicios 
de salud. Esto repercute en la esperanza de vida de los pacientes 
con TMG. Los hechos son claros: los individuos con trastornos 
mentales graves mueren, en promedio, 15 a 20 años antes que 
otros. Estas muertes excesivas y tempranas no se deben prin-
cipalmente a suicidio, sino a enfermedades físicas que ocurren 
más a menudo, no se previenen en forma adecuada, no se identi-
fican con suficiente oportunidad y no se tratan de manera eficaz. 
Y esta discrepancia no está circunscrita a algunas regiones y 
países, sino parece ser una realidad mundial. Tal situación no 
es congruente con el espíritu y la carta de las Metas de Desa-
rrollo Sustentable. Debiera ser inaceptable para cualquier país 
o sociedad.

¿Qué se necesita? Si bien se han desarrollado interven-
ciones, directrices y programas para abordar los factores de 
riesgo que contribuyen a la mortalidad excesiva en personas 
con TMG, no representarán realmente una diferencia hasta que 
se aborden diversos obstáculos para su implementación, entre 
ellos, problemas con la cultura y las actitudes de los diversos 
interesados, recursos y conocimiento disponibles, participación 
de los pacientes en los programas, accesibilidad y factibilidad 
de las intervenciones, su rentabilidad y la fidelidad de su apli-
cación.

A nivel de políticas, hay un problema evidente de priori-
zación. Reducir la mortalidad excesiva en personas con TMG 

debiera ser parte del programa de salud más general. La inte-
gración a un nivel superior de diversos programas (por ejemplo, 
salud mental y abuso de sustancias, ENT, cese de tabaquismo, 
prevención de la violencia, nutrición y ejercicio físico) debieran 
establecerse como un precedente para avanzar en abordar pro-
blemas de salud complejos y multifactoriales.

Los directivos de programas de salud debieran fomentar la 
concienciación del problema entre el personal sanitario y equi-
parlo con capacitación, apoyo y supervisión para implementar 
una asistencia médica exhaustiva. El personal sanitario debiera 
estar muy alerta para no pasar por alto problemas somáticos y 
prestar atención a las conductas relativas al estilo de vida de per-
sonas con TMG. A un nivel muy mínimo, las personas con TMG 
debieran tener acceso a los mismos cuidados que se ofrecen a 
personas con otros trastornos de la salud, incluso las mismas 
evaluaciones básicas de salud que en la población general (por 
ejemplo, riesgo cardiovascular y cáncer).

Se dispone de directrices y herramientas que ayudan a los 
médicos generales en la evaluación y tratamiento de personas 
con trastornos de la salud física y mental concomitantes. Un 
ejemplo de tal herramienta es la Guía de Intervención para los 
Trastornos Mentales y Neurológicos mhGAP de la Organización 
Mundial de la Salud (WHO), cuya nueva versión recientemente 
se ha dado a conocer2. La Guía presenta algoritmos para la toma 
de decisiones clínicas, que comprenden directrices específicas 
para evaluar y tratar los trastornos concomitantes de la salud 
física.

Por otra parte, no debieran ignorarse las dificultades en la 
investigación en este campo. Entre ellos están los problemas 
de la representatividad de las muestras de estudio; de la dispo-
nibilidad y fiabilidad de la información sobre la presentación 
de trastornos mentales, las causas de muerte y la presencia de 
diversos factores de riesgo y protectores en las muestras estu-
diadas; y las dificultades para esclarecer la repercusión relativa 
de las diversas categorías de riesgo y factores protectores y la 
forma en que estos factores interactúan entre sí. Por otra parte, la 
evidencia en torno a los factores protectores en general es mucho 
más limitada que con respecto a factores de riesgo, y todavía es 
muy escasa la investigación de gran calidad en países con bajos 
ingresos. Asimismo, no se ha estudiado bien el rol de las nuevas 
tecnologías de la comunicación y del apoyo de compañeros en 
este campo. Otra dificultad importante es la evaluación de la re-
percusión de intervenciones políticas y del sistema de salud, que 
pueden surgir sólo después de muchos años. Es muy importante 
que se tendrá que evaluar sistemáticamente en diferentes contex-
tos la eficacia y la rentabilidad de las intervenciones y programas 
basados en evidencia. Se habrán de identificar los obstáculos 
para su implementación a diversos niveles y evaluarse formas 
de abordarlos de manera adecuada.

Asimismo, el enfoque actual en el riesgo cardiometabólico en 
personas con TMG no hospitalizadas no debiera distraer nuestra 
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atención de la escandalosa mortalidad prematura en las personas 
con enfermedades mentales que viven en manicomios grandes, 
y los millones de personas con TMG que en la actualidad están 
detenidas en prisiones en todo el mundo (véase también McKen-
na et al.3 en este número de la revista), que están muy expuestas 
a enfermedades crónicas (tales como enfermedades infecciosas, 
sobre todo en los países de bajos ingresos), nutrición deficiente, 
victimización, descuido, suicidio y toxicomanías.

En el Forum de este número de la revista, se ha recopilado 
la evidencia disponible sobre factores de riesgo e intervencio-
nes eficaces para presentar un modelo de riesgo multinivel y el 
marco de referencia de intervención asociado para abordar la 
mortalidad excesiva en personas con TMG4. Una característica 
importante del modelo propuesto es que integra intervenciones 
enfocadas a nivel individual, enfocadas en el sistema de salud 
y enfocadas en las políticas. Se ha seleccionado cuidadosa-
mente a un grupo de comentaristas para reflejar los puntos de 
vista de diversas categorías de interesados, autoridades, in-
vestigadores, médicos y usuarios de servicios. Esperamos que 
este Forum contribuya a catalizar acciones para implementar 
lo que ya sabemos y también investigar para avanzar nuestro 
conocimiento.

Para cumplir con nuestro compromiso hacia el desarrollo 
global sustentable para todos, se necesitan esfuerzos urgentes y 
concertados que permitan reducir la mortalidad prematura pre-
venible en esta población. 
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EDITORIAL

La atención y el tratamiento psiquiátricos en las prisiones: un  
nuevo paradigma para respaldar los mejores procedimientos  

Las paredes de piedra no hacen una prisión,
Ni las barras de hierro una jaula;
Para las mentes inocentes y tranquilas 
Son como una ermita.

El poema del siglo 17 de R. Lovelace A Althea, desde la 
Prisión alude a la capacidad de una mente “tranquila” de tras-
cender la imposición implícita en las instituciones que privan 
de su libertad a las personas. Sin embargo, nuestras cárceles 
no están llenas de “mentes inocentes y tranquilas”; más bien, 
están saturadas de mentes perturbadas por la experiencia de la 
enfermedad mental1. Existe la necesidad de llegar a las prisiones 
para abordar las necesidades de salud mental, pero “las paredes 
de piedra” y las “barras de hierro” representan obstáculos a este 
intento. Los sistemas concebidos para atender y tratar las enfer-
medades mentales luchan en las instituciones concebidas para 
castigar, disuadir e incapacitar.

Sin embargo, a las personas se les envía a la cárcel como 
castigo, no para castigo, lo cual exige que comprendamos cómo 
se puede aplicar el tratamiento humano en estos entornos. La 
existencia de diversos instrumentos internacionales de derechos 
humanos (como el Convenio Internacional en Derechos Civiles 
y Políticos y el Convenio contra la Tortura y otros Tratos o Penas 
Crueles, Inhumanas o Degradantes) son necesarios, pero no sufi-
cientes en sí para garantizar una atención apropiada y humana a 
algunos de los miembros más vulnerables de nuestra ciudadania2.

En todo el mundo más de 10 millones de personas se mantie-
nen en instituciones penales en un determinado momento y más 
de 30 millones de personas pasan por las prisiones cada año, y 
algunas regiones experimentan un crecimiento de las prisiones 
muy por arriba del crecimiento de la población. Existe un riesgo 
elevado de mortalidad por todas las causas, incluido el suicidio, 
para los prisioneros en custodia3 y para los ex prisioneros poco 
después de su liberación4. Por consiguiente, tenemos un interés 
colectivo en garantizar que se identifique las necesidades rela-
cionadas con la salud y la atención y que se preste la atención 
eficaz durante el encarcelamiento y el periodo crítico de la tran-
sición a la vida en la sociedad. 

La investigación en este campo ha generado cada vez más 
claridad sobre los problemas centrales que deben abordarse para 
proporcionar un modelo de atención integral a prisioneros de-
mentes. En primer lugar, en las prisiones se debe detectar la 
enfermedad mental, en la recepción y en otras etapas críticas. 
Se han desarrollado por lo menos cinco de estos instrumentos de 
detección5. Sin embargo, se necesita cribado adicional y medidas 
para el hallazgo de casos a fin de garantizar la identificación 
exhaustiva de los casos.

Una vez que se identifica la necesidad, puede ser necesario el 
traslado de los más enfermos al hospital. La legislación en salud 
mental debe dar cabida a tales traslados. En otros casos, la aten-

ción en la prisión suele brindarse a través de equipos de salud 
mental intramuros, que se han vuelto cada vez más sistemáticos 
para crear vías de atención y tratamiento para los prisioneros 
con enfermedades mentales graves, e incluso contribuyendo a 
los procesos de liberación para permitir la participación clínica 
sostenida en la liberación6. 

Los sistemas de atención psiquiátrica en las prisiones no 
están carentes de innovación. Equipos multidisciplinarios pue-
den abordar necesidades de salud mental complejas y atención 
social e incluir experiencia cultural en jurisdicciones donde las 
poblaciones indígenas o las minorías étnicas están sobrerrepre-
sentadas en poblaciones de prisioneros6. La planificación para 
la liberación constituye una oportunidad para la “intervención 
en tiempos críticos”, enfocándose en garantizar la continuidad 
de la atención a través de una gama de proveedores como las 
transiciones de prisioneros a través de la barrera7. La evidencia 
para el éxito de tales iniciativas está ganando impulso y hay 
indicios de la repercusión positiva de los modelos de atención 
intramuros sistemáticos en las prisiones en la detección de los 
que precisan asistencia8 y de mejora en la participación en los 
servicios de salud mental después de la liberación4.

Los resultados de las prisiones modernas se enfocan cada 
vez más en reducir la reincidencia de la agresión después de la 
liberación y para este fin compartimos un propósito común en la 
liberación final de un prisionero rehabilitado cuyas necesidades 
de salud mental y adicciones se han cumplido. No obstante, la 
vía hacia esta meta colectiva con demasiada frecuencia se basa 
en la buena voluntad del personal encargado de custodiar al in-
dividuo o en la capacidad de los equipos intramuros de salud 
mental de la prisión para navegar por las barreras institucionales 
impuestas, cuando se establece como prioridad la “protección y 
seguridad” en relación con el sufrimiento humano. Nuestras ins-
tituciones sociales están siendo cuestionadas para reconsiderar 
esta mentalidad de silo. Independientemente de que el cambio 
tarde o temprano provenga de cuestionamientos legales a las 
violaciones de derechos humanos, o de un énfasis neoliberal 
pragmático a las limitantes fiscales, el cambio es hacia la cola-
boración entre organismos. Esto se acopla a un enfoque centrado 
en la persona de manera que las instituciones se reenfoquen en 
las personas que atienden, más que en las exigencias autoperpe-
tuantes de la propia institución.

En los tribunales, tal transformación está siendo dirigida por 
los principios de “jurisprudencia terapéutica”, que invitan a los 
sistemas jurídicos a considerar sus procesos a través de una lente 
terapéutica. Se reconoce que las adicciones, las enfermedades 
mentales y las necesidades de atención social (como apoyo de 
la familia, albergue y empleo) están inexplicablemente ligadas 
a las tasas de delitos, al grado en que los juzgados adversarios 
tradicionales se han vuelto puertas giratorias para los agresores 
cuya conducta delictiva surge de dificultades psicosociales. Lo 
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que ha proliferado son los juzgados “enfocados en soluciones” 
que utilizan el apalancamiento del proceso legal para alentar 
a las personas a abordar las causas de la agresión y lograr la 
participación activa de organismos sociales que puedan brindar 
ayuda9.

Un cambio de paradigma es muy evidente en los servicios 
penitenciarios de justicia para jóvenes. La investigación de-
muestra que los jóvenes que tienen que ver con la justicia es-
tán expuestos a altas tasas de trauma. El abuso físico, sexual y 
psicológico en la infancia tiene consecuencias negativas en las 
trayectorias de vida subsiguientes, conduciendo a una mayor 
probabilidad de enfermedades mentales y la involucración sub-
siguiente en el sistema penal10. Bajo un modelo de atención que 
toma en cuenta el trauma, a las personas jóvenes se les asigna 
responsabilidad por su conducta agresora, pero todas las partes 
involucradas reconocen y responden a la repercusión del trauma 
en el desarrollo, la conducta y la identidad.

Un modelo de atención que toma en cuenta el trauma es 
aquel en el cual los servicios de custodios actúan en colabora-
ción con las familias y redes sociales más amplias para facilitar 
y apoyar el restablecimiento y la resistencia a la adversidad de 
las personas jóvenes.

Hay signos de cambio también en el sector correccional del 
adulto. Los entornos planificados con información psicológica 
(PIPE)11 y las comunidades terapéuticas que abordan conductas 
específicas, como las toxicomanías y el alcoholismo y la conduc-
ta violenta, están tratando de cerrar las brechas entre la terapia y 
la custodia. La rehabilitación cada vez adquiere más importan-
cia en muchas prisiones, y algunos enfoques utilizan la alianza 
terapéutica y el reconocimiento de las fortalezas para lograr el 
“restablecimiento” de los agresores. No obstante, se carece de 
un paradigma penal que articule la integración del tratamiento y 
la custodia. Si se permite que prevalezca un paradigma punitivo, 

es inevitable más daño: a prisiones individuales, a sus familias 
y seres queridos y a las sociedades de las cuales provienen y a 
las cuales regresaran tras su liberación.

El reto colectivo de todos los interesados es ayudar a trans-
formar los entornos penales tóxicos en verdaderas oportunidades 
para la recuperación. En esta iniciativa, hay mucho que pedir 
prestado de la forma en la cual algunos hospitales forenses se-
guros han mezclado la atención y los factores que promueven 
la custodia para favorecer el restablecimiento de esta parte más 
vulnerable de nuestra sociedad.

Brian McKenna2, Jeremy Skipworth2, Krishna Pillai2

1School of Clinical Sciences, Auckland University of Technology, Auc-
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Auckland, New Zealand
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Una teoría de redes de los trastornos mentales

Denny Borsboom

Department of Psychology, University of Amsterdam, Amsterdam 1018 XA, The Netherlands

En los últimos años, se ha presentado el enfoque de redes para los trastornos mentales como una forma alternativa de conceptuarlos. En este enfoque, los trastornos 
mentales surgen de interacciones directas entre los síntomas. Aunque el enfoque de redes ha dado lugar a muchas metodologías nuevas y aplicaciones importantes, 
aun no se ha formulado completamente como una teoría científica de los trastornos mentales. El presente artículo tiene como propósito desarrollar tal teoría, 
postulando una serie limitada de principios teóricos en relación con la estructura y la dinámica de las redes de síntomas. En el centro de la teoría yace la noción 
de que los síntomas de las enfermedades mentales están causalmente conectados a través de innumerables mecanismos biológicos, psicológicos y sociales. Si estas 
relaciones causales tienen suficiente fuerza, los síntomas pueden generar un nivel de retroalimentación que los vuelve auto-sostenibles. En este caso, la red puede 
trabarse en un estado patológico. La teoría de redes sostiene que esta es una característica general de los trastornos mentales, que por tanto pueden comprenderse 
como estados estables alternativos de redes de síntomas fuertemente conectados. Esta idea naturalmente conduce a un modelo exhaustivo de los trastornos mentales 
que abarca un modelo explicativo común de los trastornos mentales, así como definiciones novedosas de conceptos asociados, tales como salud mental, resistencia 
a la adversidad, vulnerabilidad y susceptibilidad. Además, la teoría de redes tiene implicaciones directas en la forma de comprender el diagnóstico y el tratamiento 
y señala un programa claro para investigación futura en psiquiatría y disciplinas afines.

Palabras clave: Psicopatología, enfoque de redes, trastornos mentales, redes de síntomas, salud mental, resistencia a la adversidad, vulnerabilidad, diagnóstico, 
tratamiento.

(World Psychiatry 2017;15:5-13)

Al igual que todas las ramas de la medicina, la psiquiatría es 
una disciplina orientada a problemas que es motivada y está arrai-
gada en la práctica del trabajo clínico. Esta práctica gira en torno a 
determinadas series de problemas que las personas presentan. Por 
ejemplo, una persona puede ser remitida a un psiquiatra en virtud 
de que tiene temor de que otras personas pueden leer su mente, lo 
que ocasiona ansiedad y aislamiento social. O bien, una persona 
puede acercarse a un médico en virtud de que su conducta de 
bebida comienza a interferir en su trabajo y no puede suspenderla 
o reducirla. Otra persona puede haber desarrollado un temor a 
situaciones sociales que han comenzado a interferir en su vida 
social, lo que conduce a sentimientos de soledad y tristeza. Una 
tarea importante de la psiquiatría (y disciplinas afines, como la 
psicología clínica) es descubrir de dónde provienen estos proble-
mas y cómo se pueden resolver. En el presente artículo se presenta 
un modelo teórico que aborda esta cuestión. 

Dada la heterogeneidad de los problemas que abordan la psi-
quiatría y la psicología clínica, tal vez sería mejor clasificarlos 
ampliamente como “problemas del vivir”. Sin embargo, en el 
siglo pasado, la terminología científica adoptó un giro muy di-
ferente, y como resultado del mismo se ha vuelto común hablar 
sobre las personas que tienen estos problemas como “personas 
que padecen trastornos mentales”. Por consiguiente, los proble-
mas identificados en el ejercicio clínico se han clasificado como 
síntomas según se ejemplifica en manuales diagnósticos como el 
DSM-5 y la ICD-10. A través de la analogía con el trabajo médi-
co, este uso de la palabra “síntomas” parece indicar la existencia 
de una “enfermedad”, y esto aporta una respuesta sugestiva a la 
interrogante de porqué algunas personas padecen determinadas 
series de síntomas y no otras, es decir, porque tienen clases es-
pecíficas de enfermedades, o sea, trastornos mentales1,2.

Sin embargo, hay una diferencia importante entre trastornos 
y enfermedades mentales. El uso del término “enfermedad” im-
plica una causa dilucidada, según la cual los síntomas se originan 
en una vía patógena común, en tanto que el término “trastorno 

mental” alude a una constelación sindrómica de síntomas que se 
integran en forma empírica, a menudo por motivos desconoci-
dos. Lamentablemente, para todas excepto algunas constelacio-
nes de síntomas que se originan en los trastornos mentales, no se 
ha logrado demostrar vías patógenas comunes1,3,4. Esto frustra la 
aplicación de uno de los esquemas explicativos más importantes 
en medicina general: la búsqueda de causas comunes que dan 
por resultado síntomas manifiestos1,2. Por ejemplo, si una perso-
na expectora sangre, tiene dolor en el tórax y disnea, un médico 
puede plantear la hipótesis de la existencia de un tumor en los 
pulmones. Tal tumor es una anomalía circunscrita, físicamente 
identificable en el cuerpo, que actúa como una causa común 
con respecto a la sintomatología1. En consecuencia, aun cuando 
los síntomas sean fenomenológicamente distintivos, son causal-
mente homogéneos en virtud de que son efectos causantes de la 
enfermedad. En este caso, eliminar la entidad patológica (por 
ejemplo, destruir las células cancerosas mediante quimioterapia) 
elimina la causa común de los síntomas, los cuales desaparecen 
como consecuencia. Este tipo de estrategia no ha sido muy eficaz 
en psiquiatría, precisamente porque no se han identificado meca-
nismos patológicos centrales o vías patógenas para los trastornos 
mentales. La pregunta es por qué.

Investigaciones recientes han planteado la hipótesis de que 
no podemos encontrar mecanismos patógenos centrales para los 
trastornos mentales en virtud de que no existen tales mecanis-
mos. En concreto, en vez de ser efectos de una causa común, 
se ha aducido que los síntomas psiquiátricos son causa unos de 
otros5,6. Por ejemplo, si alguien piensa que otras personas pue-
den leerle la mente (delirio), esto puede generar una suspicacia 
extrema (paranoia); esta paranoia puede dar por resultado que 
evite a otras personas (aislamiento social), lo cual, debido a que 
la persona ya no está expuesta a las acciones correctivas del en-
torno social, puede servir para sostener y exacerbar los delirios 
relevantes. De esta manera, los síntomas pueden formar circuitos 
de retroalimentación que conducen a una espiral descendente 
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del individuo hacia el estado de activación prolongada de los 
síntomas que fenológicamente reconocemos como un trastorno 
mental6,7.

Dado que las interacciones entre los síntomas pueden com-
prenderse como una red, en la cual los síntomas son nodos y 
las interacciones causales entre los síntomas son conexiones 
entre nodos, está conceptuación se ha llegado a conocer como 
el enfoque de redes en la psicopatología. La investigación me-
todológica dentro de este enfoque se ha enfocado en desarrollar 
técnicas estadísticas concebidas para identificar estructuras de 
redes entre los síntomas psiquiátricos a partir de datos empi-
ricos7-12. Estas técnicas ahora se han aplicado a una gama de 
constructos, como depresión13-20, trastornos por ansiedad21,22, 
estrés postraumático23, duelo complejo24, autismo25-,26, trastor-
nos psicóticos27-29, toxicomanias30, la estructura general de la 
sintomatología psiquiátrica31-34, los manuales diagnósticos pro-
piamente dichos34,35, calidad de vida relacionada con la salud36 
y los rasgos de la personalidad37.

En general, los hallazgos de estos estudios son alentadores, 
en el sentido de que los resultados son acordes con la intuición 
clínica y la teoría vigente. Sin embargo, aunque el enfoque de 
redes ha generado una nueva forma importante de pensar en 
los problemas en la investigación psicopatológica, aún no se ha 
desarrollado como una teoría general de los trastornos mentales. 
El objetivo de este artículo es presentar una serie de mecanis-
mos explicativos que puedan combinarse en un modelo general 
que especifique: a) lo que son los trastornos mentales, b) cómo 
surgen y c) cómo pueden tratarse óptimamente.

REDES DE SÍNTOMAS

El postulado central del enfoque de redes es que los tras-
tornos mentales surgen de la interacción causal de síntomas 
en una red1,6. Tal interacción causal entre los síntomas puede 
interpretarse utilizando las teorías intervencionistas de la cau-
salidad38. En esta interpretación, la presencia de una conexión 
causal significa que si una intervención (experimental o natural) 
modificó el estado de un síntoma, esto cambiaría la distribución 
de la probabilidad del otro sintoma38,39. Es importante que la 
teoría de redes es agnóstica con respecto a cómo se posibilitan 
estas relaciones causales. Las conexiones causales directas en-
tre síntomas pueden estar fundamentadas en procesos biológi-
cos básicos (por ejemplo, insomnio → fatiga) o psíquicos (por 
ejemplo pérdida de interés → sentimiento de culpabilidad), en 
los acoplamientos homeostáticos (por ejemplo, apetito y sueño 
interactúan con el reloj biológico, de manera que cuando uno 
se altera, el otro probablemente también se alterará), en normas 
sociales (por ejemplo, la dependencia de la heroína aumenta la 
probabilidad del contacto con los organismos legales en países 
donde está prohibido por la ley) o todavía en otros procesos.

Los patrones de interacciones de síntoma a síntoma pueden 
codificarse en una estructura de redes. En tal estructura, los sín-
tomas se representan como nodos. Los nodos que corresponden 
a síntomas que se activan directamente entre sí están conectados, 
en tanto que los nodos que se corresponden con síntomas que 
no se activan directamente entre sí no lo están. En la Figura 1 se 
muestra un ejemplo de una estructura de redes.

Los estados que pueden influir en los síntomas desde el exte-
rior de la red (por ejemplo, sucesos vitales adversos) forman el 
campo externo de los síntomas. Los cambios en el campo exter-
no (por ejemplo, perder a la pareja) puede activar los síntomas 
en la red (por ejemplo, animo deprimido). A su vez, esto puede 
causar que los vecinos del síntoma (por ejemplo, insomnio, re-
proches, ansiedad) alineen sus estados con el síntoma de depre-
sión. Cabe observar que los factores en el campo externo están 
fuera de la red, pero no necesariamente fuera de la persona7. La 
inflamación40 por ejemplo, es un proceso dentro de la persona 
pero sus efectos sobre los síntomas como fatiga, estado de ánimo 
y ansiedad provienen no obstante del exterior de la red de sínto-
mas, ya que no existe un nodo en la red que se corresponda con 
la inflamación. En consecuencia, el campo externo es externo en 
relación con la red de la psicopatología, pero no en relación con 
los límites físicos de la persona. Es importante (y, en algunos 
casos, plausible) que el campo externo puede incluir un funcio-
namiento anómalo del cerebro que por lo general se considera 
asociado a trastornos mentales41; por ejemplo, los delirios o las 
alucinaciones pueden surgir de esta manera.

Si todos los síntomas en una red interactúan entre sí, y estas 
interacciones también tienen la misma fuerza, los síntomas son 
intercambiables, excepto por su dependencia en el campo exter-
no. En este caso, si las conexiones son potentes, los síntomas en 
la red mostraran una conducta muy sincronizada; si un síntoma 
está activo, es más probable que los otros síntomas también es-
tén activos. Sin embargo, si no todos los síntomas interactúan 
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Figura 1. Una red sintomática de cuatro síntomas (S
1
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4
). Si dos sín-
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una línea (por ejemplo, S
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). Los factores 
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) o compartidos entre los síntomas (E
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directamente o si determinadas interacciones son mucho más 
fuertes que otras, determinados síntomas en la red pueden estar 
activos, en tanto que otros no. En este caso, la estructura de redes 
presentará conglomeración: dentro del archipiélago de síntomas 
psicopatológicos, encontraremos grupos de islas específicas que 
están muy íntimamente relacionadas y por tanto se influyen entre 
sí en un mayor grado34.

Por ejemplo, es probable que el insomnio tenga un fuerte 
efecto directo sobre la fatiga, pero un efecto mucho más débil 
en los sentimientos de culpa; si el insomnio influye en los sen-
timientos de culpa, ese efecto probablemente es mediado, por 
ejemplo, por la pérdida de interés o problemas de concentra-
ción. Así mismo, el consumo excesivo de alcohol repercutirá 
primeramente sobre la capacidad de una persona para cumplir 
sus deberes cotidianos, un síntoma que probablemente será un 
factor intermedio en el origen de problemas adicionales (por 
ejemplo, la pérdida del propio trabajo). Si tales grupos de sín-
tomas forman subredes más íntimamente conectadas en la red 
psicopatológica más amplia, esto producirá patrones fiables de 
co-activación entre los síntomas.

TEORÍAS DE REDES

Las ideas antes presentadas pueden generalizarse a un mode-
lo teórico exhaustivo de la psicopatología. En concreto, propon-
go los siguientes cuatro principios para codificar la estructura 
central de la teoría de redes de los trastornos mentales: 

Principio 1. Complejidad: Los trastornos mentales se carac-
terizan mejor en términos de interacción entre diferentes com-
ponentes en una red de psicopatología.

Principio 2. Correspondencia de componente de síntoma: 
Los componentes en la red psicopatológica se corresponden con 
los problemas que se han codificado como síntomas en el siglo 
pasado y aparecen como tales en los manuales diagnósticos ac-
tuales.

Principio 3. Conexiones causales directas: La estructura de 
redes es generada por un patrón de conexiones causales directas 
entre los síntomas.

Principio 4. Los trastornos mentales siguen una estructura 
de red: La red psicopatológica tiene una topología no trivial, en 
la cual determinados síntomas están más íntimamente conecta-
dos con otros. Estos agrupamientos de síntomas dan origen a la 
manifestación fenomenológica de los trastornos mentales como 
grupos de síntomas que a menudo surgen en forma conjunta.

Estos principios implican que la etiología de los trastornos 
mentales puede considerarse en términos de un proceso de acti-
vación difusa en una red de sintomas34,42-44. Si surge un síntoma 
(que puede ocurrir por diferentes motivos dependiendo de la 
persona, el tiempo y el contexto), esto influirá en la probabilidad 
de que también surja un síntoma conectado. En consecuencia, 
las series acopladas de síntomas, que están cercanas en la estruc-
tura de red, tenderán a sincronizarse. Los trastornos mentales 
surgen entonces cuando grupos de síntomas muy acoplados se 
mantienen activamente entre sí, lo que da por resultado un con-
glomerado de síntomas psicopatológicos que se autosostiene.

Algunas observaciones sobre estos principios vale la pena 
mencionar. El principio 1, complejidad, parece ser el menos pro-

blemático. Con la excepción algunos casos ilustrativos3, hasta 
ahora no se han identificado causas teóricamente singulares de 
trastornos mentales; por consiguiente, las descripciones de los 
trastornos mentales en términos de componentes interactivos de 
un sistema complejo no son solamente plausibles, sino en cierto 
sentido son la única alternativa. En consecuencia, este principio 
codifica el consenso de que los trastornos mentales son multifac-
toriales en composición, etiología y fondo causal, lo que parece 
ser rotundamente plausible dado el registro científico actual3,45.

El principio 2, correspondencia de síntoma-componente, es 
menos directo. La suposición implica que los síntomas psicopa-
tológicos se definen en el nivel correcto de detalle, e identifican 
satisfactoriamente los componentes importantes en la red de 
psicopatología. En la medida en que los factores no codificados 
en sistemas diagnósticos comunes desempeñan un rol (por ejem-
plo, procesos psicológicos no incluidos en la sintomatología, los 
trastornos neurales, los antecedentes genéticos), deben hacerlo: 
a) constituyendo el síntoma en cuestión (por ejemplo, el síntoma 
de ansiedad implica una realización neural en el cerebro, que en 
parte constituye ese síntoma), b) constituyendo una conexión 
de síntoma-síntoma (por ejemplo, el reloj biológico es parte del 
sistema que genera el insomnio → relación con la fatiga), o c) 
actuando como una variable en el campo externo (por ejemplo, 
el dolor crónico probablemente es un factor externo que produce 
fatiga).

El principio 3, conexiones causales directas, parece plausible 
por diversas razones. En primer lugar, los sistemas diagnósticos 
a menudo exigen explícitamente la existencia de conexiones sín-
toma-síntoma para el diagnóstico. En segundo lugar, los médicos 
espontáneamente generan redes causales cuando se les pregunta 
cómo integrar los síntomas1,46, y la gente en general parece ex-
perimentar pocos problemas para enumerar relaciones causales 
entre sus sintomas47,48. En tercer lugar, los estados afectivos mo-
mentáneos que están íntimamente relacionados con la sintoma-
tología, según se mide a través del muestreo de la experiencia49, 
parecen de hecho interactuar15,50-53. Por último, los análisis de 
red, por ejemplo, los síntomas en el DSM-5 muestran que mu-
chos pares de síntomas permanecen estadísticamente asociados, 
mientras se efectúa el control con respecto a otros sintomas31; 
esto proporciona evidencia, aunque indirecta, de la hipótesis de 
que los síntomas relevantes tienen una conexión causal. 

El principio 4, los trastornos mentales siguen una estructura 
de red, sostiene que el agrupamiento fenomenológico estable de 
síntomas, que constituye la base de las definiciones sindrómicas 
actuales de los trastornos mentales, como por ejemplo se presen-
tan en el DSM-5, es resultado de la estructura causal de la red 
de síntomas en general: los síntomas que pertenecen al mismo 
trastorno tienen una relación más fuertemente causal con los 
síntomas que pertenecen a trastornos diferentes, según se ilustra 
en la Figura 2. En consecuencia, en los análisis de factores de la 
covarianza entre los síntomas o las puntuaciones totales defini-
das sobre ellos54,55, grupos de síntomas muy acoplados tenderán 
a cargarse en el mismo factor. Si esto es correcto, puede inter-
pretarse que la investigación analítica de factores existentes en 
la estructura de covarianza de los síntomas genera una primera 
aproximación a la arquitectura de redes de la psicopatología.

Una consecuencia importante de los principios antes seña-
lados es que la comorbilidad es una característica intrínseca de 
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los trastornos mentales6. Esto es, aun cuando los procesos de 
interacción entre los síntomas puedan ser más activos dentro de 
series de síntomas que se asocian a un determinado trastorno 
mental, no se detendrán en el límite de un diagnóstico del DSM. 
Por ejemplo, si una persona presenta insomnio en el contexto de 
un trastorno por estrés postraumático, que puede causar fatiga 
y problemas de concentración –síntomas puente que también 
pertenecen a redes asociadas a un episodio depresivo mayor y el 
trastorno por ansiedad generalizada– y como resultado patrones 
concomitantes de interacciones de síntomas surgirán en la red de 
episodio depresivo mayor/trastorno por ansiedad generalizada. 
En consecuencia, en vez de considerarla como un problema que 
desaparecerá una vez que tengamos mejor equipo de medición, 
conceptos más claros sobre la biología del cerebro, o más cono-
cimiento de la estructura genética de los trastornos, la comor-
bilidad debiera verse como parte esencial de la psicopatología6.

LA DINÁMICA DE LAS REDES DE SÍNTOMAS 

Las implicaciones del pensamiento de redes para la estruc-
tura y la comorbilidad de los trastornos mentales son simples y 
en consecuencia fueron rápidamente identificadas una vez que 
surgió el enfoque de redes5,6. Tomó más tiempo percatarse de que 
la teoría de redes también tiene implicaciones para la dinámica 
de los trastornos mentales. Sobre todo el trabajo de Cramer56 
fue instrumental en este sentido, pues demostró la existencia de 
un fenómeno llamado histéresis en redes de síntomas realística-
mente parametrizados57. Este es un descubrimiento importante 
que puede ser clave para conectar la estructura de las redes de 
síntomas con su dinámica.

Para ilustrar la importancia de la histéresis, necesitamos es-
pecificar de qué manera la etiología de los trastornos mentales 

se distribuye en una red. La Figura 3 muestra una representación 
de ese proceso. Supongamos que comenzamos desde una fase 
1 completamente asintomática. En esta fase, no hay síntomas, 
y las propiedades subyacentes a las interacciones causales entre 
los síntomas en fases subsiguientes están latentes (es decir, a dis-
posición, por cuanto describen lo que ocurriría tras la activación 
del síntoma, pero no lo que ocurre en ese momento). En la fase 
2, los fenómenos desencadenantes en el campo externo (es decir, 
los sucesos vitales adversos) producen activación de la red. En 
la fase 3, la activación de los síntomas se difundirá a través de 
la red mediante conexiones entre de los síntomas. En una red de 
síntomas muy conectada, los síntomas pueden entrar en la fase 
4, en la cual se mantienen uno a otro activados a consecuencia 
de las relaciones de retroalimentación. Como resultado, la red 
puede volverse autosostenible, y puede permanecer activa mu-
cho después que hayan desaparecido los sucesos en el campo 
externo que desencadenaron su activación.

Las redes fuertemente conectadas presentan así una asime-
tría en su dinámica: aunque la presencia de un suceso desenca-
denante determinado puede activar una red fuertemente conec-
tada, la ausencia subsiguiente de ese suceso no necesariamente 
la desactiva. Este es el fenómeno de histéresis, un rasgo distin-
tivo de las transiciones de fase58 que está presente en muchos 
sistemas complejos. Desde mi punto de vista, la histéresis es 
una característica muy plausible de las redes de psicopatología, 
pues –en muchos casos de psicopatología– los sucesos desenca-
denantes pueden ocasionar problemas perennes mucho tiempo 
después que han desaparecido los propios factores desencade-
nantes. Un ejemplo importante sería la etiología del trastorno 
por estrés postraumático, que se desarrolla y persiste después 
que ha desaparecido el propio suceso traumático23, pero vemos 
ejemplos similares en el desarrollo de la depresión mayor des-
pués de la pérdida de un conyuge16 y en los efectos del abuso en 
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Figura 2. Dos trastornos (A y B) que están conectados a través de síntomas puente (S5 y S6) que desempeñan un rol en las dos redes. Aunque la 
asociación de síntomas será más fuerte dentro de cada red, la imbricación estructural entre los trastornos es inevitable y por consiguiente surgirá 
comorbilidad.
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la infancia, que persisten mucho después que concluyó el abu-
so27. Por consiguiente, la teoría de redes ofrece un mecanismo 
explicativo de estos fenómenos en forma de retroalimentación 
auto-sostenida entre los síntomas, según se codifica en su prin-
cipio final: 

Principio 5. Histéresis. Los trastornos mentales se originan 
debido a la existencia de histéresis en redes de síntomas fuer-
temente conectadas, lo que implica que los síntomas continúan 
activándose entre sí aun después que ha desaparecido la causa 
desencadenante del trastorno.

Obsérvese que esta dinámica solo ocurre en redes fuerte-
mente conectadas, pues sólo estas redes muestran histéresis56,57. 
En redes débilmente conectadas, factores desencadenantes más 
serios pueden originar reacciones intensas, pero debido a que las 
conexiones entre los síntomas no son tan fuertes que las vuelvan 
autosustentables, la red gradualmente se recuperará y regresará 
a su estado asintomático. Un proceso que puede ejemplificar 
este fenómeno en redes de síntomas de depresión es el duelo 
normal. El duelo normal puede ocasionar un patrón de síntomas 
que es indistinguible de la depresión mayor pero, debido a que 
los síntomas no intervienen en la retroalimentación, el patrón 
de síntomas no es autosostenible, de manera que con el tiempo 
el sistema regresa a su estado saludable estable. Esta diferencia 
está representada en la Figura 4.

La diferente dinámica de las redes de síntomas bajo para-
metrizaciones diversas indica definiciones nuevas de conceptos 
bien conocidos en la investigación en psicopatología. En primer 
lugar, la noción de salud mental puede definirse como el estado 
estable de una red débilmente conectada. Obsérvese que esta de-
finición no coincide con una definición de la salud mental como 
“ausencia de síntomas”; más bien, define la salud mental como 
un estado de equilibrio, al cual regresa un sistema saludable si 
se perturba. Las redes débilmente conectadas pueden, no obstan-
te, manifestar sintomatología si ocurren determinados factores 

estresantes en el campo externo (por ejemplo, duelo normal); 
por el contrario, las redes fuertemente conectadas pueden tener 
sintomatología temporalmente ausente debido a la supresión 
local de esa sintomatología (por ejemplo, una persona con una 
red vulnerable que implica síntomas psicóticos puede ser tem-
poralmente asintomática debido a la medicación).

En forma paralela, la noción de trastorno mental en sí presu-
pone una nueva definición como el estado estable (alternativo) 
de una red fuertemente conectada, es decir, el estado del tras-
torno que está separado del estado saludable por la histéresis. El 
concepto de resistencia a la adversidad puede definirse como la 
disposición de redes débilmente conectadas para restablecerse 
rápidamente a su estado estable de salud mental, y el concep-
to de vulnerabilidad como la disposición de redes fuertemente 
conectadas con la transición a un estado de trastorno tras una 
perturbación en el campo externo. Las diferencias individuales 
en la susceptibilidad a desarrollar diferentes clases de trastornos 
(por ejemplo, trastornos interiorizantes frente a exteriorizantes) 
se deben a diferencias en los parámetros de red de los síntomas 
correspondientes7. Este sistema de definiciones está representado 
en la Tabla 1.

DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO

En la teoría de redes, el diagnóstico debe comprenderse 
mediante un proceso en el cual un profesional clínico identi-
fica: a) cuáles síntomas están presentes, y b) cuáles interac-
ciones de redes los sostienen. Cabe plantear que esto es muy 
cercano a la forma en que los profesionales clínicos natural-
mente conceptúan y diagnostican trastornos. Por ejemplo, los 
manuales diagnósticos de manera sistemática exigen la codi-
ficación no solo de la presentación de síntomas, sino también 
de las interacciones entre ellos. El diagnóstico de trastorno 
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Fase 1. 
Red latente en estado estable

Fase 2. 
Activación de la red

Fase 3. 
Diseminación del síntoma

Fase 4. 
Red activa en estado estable

Figura 3. Fases en la evolución de los trastornos mentales de acuerdo con la teoría de redes. Después de una fase asintomática, en la cual la red 
está latente (fase 1), un suceso externo (E1) activa algunos de los síntomas (fase 2), el cual a su vez activa a síntomas conectados (fase 3). Si la 
red está fuertemente conectada, la retirada del suceso externo no conduce al restablecimiento: la red está auto-sostenida y trabada en su estado 
activo (fase 4).
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obsesivo-compulsivo según el DSM-5, por ejemplo, no sólo 
exige la presentación de obsesiones y compulsiones, sino su 
acoplamiento causal (por ejemplo, una persona se ve impulsa-
da a la limpieza compulsiva en respuesta a una obsesión por 
la limpieza); el diagnóstico de trastorno por uso de sustancias 
exige renunciar a actividades importantes a causa del consu-
mo de sustancias. 

Además, el DSM contiene muchas especificaciones del con-
texto en el cual debieran surgir los síntomas (por ejemplo, el 
insomnio sólo cuenta como un síntoma de episodio depresivo 
mayor en el contexto de un periodo prolongado de estado de áni-
mo deprimido o apatía). Por último, el DSM-5 contiene muchas 
especificaciones causales negativas que exigen que estén ausen-
tes determinadas causas (por ejemplo, el consumo de sustancias 
como una causa de síntomas en la esquizofrenia). Por consi-
guiente, aunque el DSM-5 puede ser “teóricamente neutral” con 
respecto a otras teorías de la psicopatología59, no es neutral con 
respecto a la teoría de redes; más bien, especifica estructuras de 
redes causales en todo su aparato definitorio.

Naturalmente, también hay aspectos importantes de la teoría 
de redes que el DSM-5 no detalla, como la importancia de la 
retroalimentación entre los síntomas para sostener los trastornos 

mentales. Además, los hallazgos de análisis de redes pueden 
generar nuevos conceptos sobre el rol funcional y la importancia 
de síntomas específicos para mantener los trastornos (por ejem-
plo, la centralidad de los síntomas en la red). En consecuencia, 
si bien la teoría de redes está acorde con la práctica diagnóstica 
actual, también cabe esperar que mejore el ejercicio clínico con 
nuevos conceptos y metodología12-14.

Si el diagnóstico implica identificar una red de síntomas, 
entonces el tratamiento debe implicar cambiar o manipular esa 
red. Debido a la simplicidad de las redes, tales manipulaciones 
pueden estar organizadas en solo tres categorías: a) interven-
ciones en síntomas, que directamente modifican el estado de 
uno o más síntomas, b) intervenciones en el campo externo, 
que eliminan una o más causas desencadenantes, y c) inter-
venciones en la red, que cambian la estructura misma de la 
red al modificar las conexiones de síntoma-síntoma. Como un 
ejemplo, considere una persona psicótica que utiliza drogas y 
que está convencida que otras personas pueden escuchar sus 
pensamientos y a consecuencia de ello no sale y se aísla so-
cialmente, lo cual, a su vez sirve para sostener el delirio en 
cuestión. En este caso, un ejemplo de una intervención en el 
síntoma puede consistir en prescribir medicación antipsicóti-
ca a fin de suprimir directamente el delirio. Un cambio en el 
campo externo puede implicar una intervención que suprima 
uno o más factores desencadenantes (por ejemplo, hacer que 
la persona suspenda el uso de la droga desencadenante). Por 
último, una intervención en la red puede implicar una psico-
terapia cognitiva conductual, cuyo propósito es enseñar a la 
persona cómo hacer frente al delirio en cuestión de manera 
que, aun cuando surja a veces, ya no tenga el efecto de producir 
aislamiento social.

Si los trastornos mentales pueden realmente compren-
derse como redes de síntomas, y el tratamiento puede clasi-
ficarse como se señaló antes, entonces se podría acoplar una 
“biblioteca” de intervenciones de tratamiento a una serie 
de estructuras de redes, a fin de seleccionar óptimamente y 
planificar las intervenciones. Esto es, si pudiésemos detec-
tar la estructura de red que rige un patrón de interacción de 
síntoma-síntoma de un individuo especifico – por ejemplo, 
a través del análisis de las relaciones causales percibidas47 
o el método de muestreo de experiencias49-53, entonces po-

Red vulnerable 

Red resistente

Figura 4. Una red débilmente conectada (panel de arriba) es resistente. Los síntomas pueden ser activados por sucesos en el campo externo, pero 
las interacciones síntoma-síntoma no son tan fuertes que conduzcan a una actividad de síntoma autosostenida. En cambio, una red fuertemente 
conectada (panel de abajo) puede sostener su propia actividad y por tanto evolucionar a un estado de trastorno.

Tabla 1. Conectividad de red y el campo externo

Conectividad de la red

Fuerte Débil

Factores  
estresantes en  
la red externa

Débil
Salud mental 

con alta  
resistencia

Vulnerabilidad acentuada 
(posiblemente estado  

de remisión)

Fuerte
Sintomatología 

acentuada
Trastorno mental

Una red débilmente conectada sujeta a niveles de estrés externo bajos, 
ocupa un estado estable de salud mental (celda de arriba a la izquierda). 
La red es resistente en virtud de que ―aun cuando pueda manifestar sin-
tomatología si se somete a estrés desde el campo externo (celda izquierda 
de la base)― regresará a su estado estable cuando el nivel de estrés 
disminuya. En cambio, una red muy conectada puede ser asintomática 
(celda de arriba a la derecha), pero es vulnerable en virtud de que ―tan 
pronto como surge un factor estresante en el campo externo― puede ex-
perimentar transición a un estado estable alternativo de trastorno mental 
(celda derecha de la base).
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dríamos buscar la combinación de estrategias de tratamiento 
que más eficazmente conduciría a que la red experimentase 
una transición hacia el estado saludable. Parecería probable 
que el tratamiento satisfactorio por lo general exigiría una 
combinación de intervenciones en la red (a fin de hacer ac-
cesible el estado saludable) e intervenciones en los síntomas 
(para impulsar el sistema hacia el estado saludable).

CONCLUSIONES

La teoría de redes de los trastornos mentales, según se pre-
senta aquí, ofrece un modelo teórico congruente y transparente 
para pensar en la psicopatología. Los primeros pasos empíricos a 
lo largo de las líneas de esta teoría ya se han tomado, a través de 
estudios exploradores que cartografían la arquitectura de redes 
de la sintomatología13-37. Presuponiendo que, con el tiempo, la 
estructura de las redes de síntomas se vuelva cada vez más clara, 
el segundo paso empírico sería conectar (diferencias individua-
les en) la estructura de estas redes a (diferencias individuales en) 
factores biológicos, psicológicos y socioculturales relevantes. 
Por último, una mejor comprensión de los procesos que posibi-
litan los umbrales de síntomas y los parámetros de conectividad 
de la red debiera permitirnos organizar de manera óptima las 
intervenciones de tratamiento existentes y desarrollar nuevas. 
Esto plantea una nueva clase de mapa de caminos para el avance 
en la investigación de la psicopatología, lo cual cabe esperar 
tendrá más éxito que las tentativas previas para comprender y 
combatir los trastornos mentales.

Una interrogante que surge es qué tanto la teoría se genera-
liza y que clase de teoría es. Dado que el modelo de red no está 
vinculado a un nivel específico de explicación (por ejemplo, 
biológica, psicológica o ambiental) y no distingue mecanismos 
específicos que generen la estructura de red, tal vez es mejor 
interpretarlo como un modelo organizativo: un esquema expli-
cativo con amplias explicaciones a través de subdominios de la 
psicopatología. En este sentido, la teoría nos recuerda la teoría 
de la evolución de Darwin, que también genera una serie de 
mecanismos explicativos (por ejemplo, mutación, selección na-
tural, adaptación) que se pueden desplegar en diferentes formas 
en diversas especies. Al igual que la teoría de la evolución, la 
teoría de redes de la psicopatología genera principios explica-
tivos amplios (por ejemplo, hiperconectividad en redes de sín-
tomas genera estados estables alternativos que corresponden a 
los trastornos), sin especificar por anticipado la concreción o 
la implementación de estos principios. Esto es una ventaja, ya 
que significa que la teoría de redes ofrece un modelo para la 
integración de diferentes niveles de explicación (es decir, bioló-
gicos, psicológicos, sociológicos) que, desde mi punto de vista, 
es una característica necesaria de cualquier teoría satisfactoria 
de los trastornos mentales. Al mismo tiempo, el modelo no es 
meramente metafórico o verbal: reconociendo que tiene algunas 
suposiciones simplificadoras, la teoría de redes puede represen-
tarse en forma matemática60,61 y por tanto permite simular tanto 
la evolución de los trastornos como los efectos de diversas in-
tervenciones de tratamiento.

Sin embargo, aún no se ha determinado en qué medida la 
teoría de redes puede servir como un modelo explicativo ex-

haustivo; claramente hay algunos trastornos que se ajustan al 
modelo mejor que otros. La equiparación con los trastornos 
episódicos y los trastornos crónicos con un inicio relativamen-
te bien definido (por ejemplo, depresión mayor, trastorno por 
estrés postraumático, trastorno obsesivo-compulsivo, trastorno 
por uso de sustancias, trastorno por pánico, trastorno por ansie-
dad generalizada, fobias, trastornos de la conducta alimenta-
ria) parece aceptable. Los trastornos con un patrón cíclico (por 
ejemplo, trastorno bipolar) pueden adaptarse en modelos en 
los cuales el estado estable es un ciclo más que un punto fijo. 
Es menos evidente que la teoría podría dar cabida a la génesis 
de trastornos de desarrollo lento (por ejemplo, trastornos de 
la gama del autismo, trastornos de la personalidad, algunos 
aspectos de la esquizofrenia). Estos trastornos probablemente 
manifiesten una interacción entre diferentes síntomas también, 
pero esto en parte puede implicar procesos del desarrollo que 
se despliegan en muy diferentes escalas de tiempo. Por ejem-
plo, en el autismo, es probable que un síntoma como evitar 
el contacto con la vista, a la larga limitará la capacidad de un 
niño para aprender las formas de interacción social, lo que 
conduce a problemas sintomáticos para mantener relaciones. 
Sin embargo, este proceso en sí posiblemente incluya procesos 
de retroalimentación rápida en los que participa la estructura 
de recompensas de la interacción social, lo que conduce a una 
muñeca rusa (Matrioska) de redes dentro de redes. Por consi-
guiente, una interrogante importante para investigación futura 
sería si tales trastornos son susceptibles a una teoría de redes; 
y como se vería tal teoría. 

Vale la pena hacer notar que la teoría propuesta en este ar-
tículo es muy sencilla. Sobre todo el principio 2, correspon-
dencia de síntoma-componente, parece muy estricta, pero hay 
otras diversas propiedades de la teoría que, a medida que avanza 
la investigación, bien pueden resultar idealizaciones y abstrac-
ciones potentes. Esta es una elección deliberada. Las redes son 
muy complejas por naturaleza, y creo que dado nuestro estado 
actual de ignorancia es mejor tener al menos una teoría de redes 
relativamente rastreable, que puede necesitar alterarse a medida 
que surjan datos de investigación, en vez de comenzar con un 
modelo demasiado complicado que implique una serie indefini-
da de variables, que no imponga restricciones a los datos y que 
guarde relaciones no claras con la evidencia. Mi esperanza es 
que a través de versiones sucesivas del modelo de redes, tarde o 
temprano convergiremos en un modelo aceptable de trastornos 
mentales que, si bien tal vez sea más complejo que la formu-
lación actual, será tan rastreable que resultará científicamente 
operable.

Por último, como puede resultar claro de los ejemplos seña-
lados en este artículo, las conexiones entre los síntomas pueden 
ser prosaicas. Si una persona no duerme, se cansa; si ve cosas 
que no están ahí, se pone ansiosa; si utiliza demasiadas drogas, 
se mete en problemas legales, etc. Desde mi punto de vista, 
es probable que estas conexiones de síntoma-síntoma estén 
arraigadas en procesos biológicos, psicológicos y sociales muy 
ordinarios (y por consiguiente pueden implicar disfunciones 
perjudiciales en estos procesos59). Esto es sorprendente, pues 
significa que los trastornos no son entidades efímeras mal com-
prendidas, cuya naturaleza tendrá que descubrirse mediante la 
investigación psicológica, neurocientífica o genética futura (lo 
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cual parece como una convicción generalizada, sino el punto de 
vista recibido, entre los investigadores). Más bien, el hecho de 
que tengamos la serie de síntomas básicos y también compren-
damos muchas de las relaciones entre ellos, significa que ya 
tenemos un modelo operativo muy aceptable de cuáles son los 
trastornos y cómo operan.

Si tal es el caso, nuestra falta de comprensión actual de los 
trastornos mentales puede no haber resultado de capacidades de 
observación limitadas, instrumentos de medición ruidosos o da-
tos inadecuados, como suele suponerse. Más bien, simplemente 
podemos haber carecido de un modelo teórico para organizar los 
hechos empíricos disponibles.
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Los síntomas negativos por mucho tiempo se han conceptuado como un aspecto central de la esquizofrenia. Desempeñan un rol clave en el desenlace funcional del 
trastorno y su tratamiento representa una necesidad importante no satisfecha. Las mejoras en la definición, la caracterización, los instrumentos de evaluación y los 
modelos experimentales son necesarias para poder fomentar la investigación dirigida a idear intervenciones eficaces. Recientemente se ha llegado a un consenso 
sobre los siguientes aspectos: a) se han de considerar cinco constructos como síntomas negativos, es decir, afecto embotado, alogia, anhedonia, aislamiento social y 
avolición; b) para cada constructo, los síntomas debidos a factores identificables, como efectos de medicación, síntomas psicóticos o depresión, se deben distinguir 
de los que se consideran como primarios; c) los cinco constructos se agrupan en dos factores, uno que incluye el afecto embotado y la alogia, y el otro, que consiste 
en anhedonia, avolición y aislamiento social. En este artículo, para cada constructo informamos la definición actual: resaltamos las diferencias entre los principales 
instrumentos de evaluación; ilustramos medidas cuantitativas, si están disponibles, y su relación con las evaluaciones basadas en escalas de evaluación; y describi-
mos correlaciones así como modelos experimentales. Concluimos que: a) la evaluación de la dimensión de los síntomas negativos recientemente ha mejorado, pero 
incluso los instrumentos actuales basados en consenso de expertos fueron divergente en varios aspectos; b) la utilización de medidas objetivas podría contribuir a 
superar las incertidumbres en torno a la fiabilidad de las escalas de evaluación, pero estas medidas exigen más investigación y validación; c) los límites con otros 
componentes de enfermedades, en concreto neurocognición y cognición social, no están bien definidos; y d) sin reducir más la heterogeneidad dentro de la dimensión 
de síntomas negativos, es posible que los intentos por idear intervenciones satisfactorias conduzcan a grandes esfuerzos retribuidos con pequeñas recompensas.

Palabras clave: Síntomas negativos, esquizofrenia, afecto embotado, alogia, anhedonia, aislamiento social, avolición, factor de expresión, factor experiencial, 
instrumentos de evaluación, medidas objetivas, tratamiento.
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Las primeras conceptuaciones de los síntomas negativos 
de esquizofrenia datan de principios del Siglo XIX, cuando J. 
Haslam describió en personas jóvenes una enfermedad mental 
caracterizada por sensibilidad embotada e indiferencia afectiva1. 
J. Hughlings Jackson2 consideró los síntomas negativos como 
reducciones de aspectos del funcionamiento cognitivo y emo-
cional superior, y a la vez consideró los síntomas positivos como 
“fenómenos de liberación”, distorsiones episódicas o exagera-
ciones del funcionamiento normal. E. Kraepelin3 describió los 
síntomas negativos de demencia precoz como un “debilitamiento 
de las actividades emocionales que permanentemente forman los 
móviles esenciales de la volición, el embotamiento emocional, 
la falla de las actividades mentales, la pérdida del dominio de la 
volición, del emprendimiento y de la capacidad para la acción in-
dependiente”, en tanto que E. Bleuler consideró el embotamiento 
afectivo y el aislamiento emocional como “fundamentales” para 
la esquizofrenia y definió las alucinaciones, los delirios y la ca-
tatonia como aspectos de las exacerbaciones agudas4.

A pesar de la considerable atención que han recibido en estos 
años, los síntomas negativos por mucho tiempo se han descuidado 
en el diagnóstico y tratamiento de la esquizofrenia. En la década 
de 1970, Strauss et al.5, desarrollaron un renovado interés en estos 
síntomas, al reafirmar la índole primaria y crónica de los síntomas 
negativos y a la vez considerar los síntomas positivos como una 
reacción transitoria inespecífica al estrés o a causas biológicas.

Durante la década de 1980, T. Crow6, propuso un enfoque 
dicotómico a la clasificación de la esquizofrenia al describir dos 
subtipos: tipo I, caracterizado por síntomas positivos (alucinacio-
nes y delirios), respuesta favorable a medicación antipsicótica, 
buenas capacidades cognitivas y aumento de los receptores D2 
dopaminérgicos, y tipo II, caracterizado por síntomas negativos 
(afecto embotado, pobreza de lenguaje y pérdida de la motiva-
ción), respuesta deficiente a antipsicóticos, alteraciones cognitivas 
y anomalías neuroanatómicas. N. Andreasen7 también describió 
un subtipo positivo, uno negativo y uno mixto de la esquizofrenia. 

Sin embargo, este enfoque dicotómico mostró varias limitaciones, 
incluida la falta de estabilidad diagnóstica en el curso del tiempo8,9 
implicaciones para el pronóstico limitadas10,11, y una incongruen-
cia con el análisis de factores psicopatológicos de la esquizofrenia, 
lo que sistemáticamente generó más de dos factores12,13.

Carpenter et al.14 introdujeron el concepto de la esquizofrenia 
por déficit para identificar a un grupo relativamente homogéneo 
de pacientes caracterizados por presentar síntomas negativos 
primarios persistentes desde la primera vez, déficit cognitivo, 
inicio insidioso, ajuste premórbido deficiente y pronóstico ge-
neral desfavorable15,16. La investigación subsiguiente apoyó en 
parte la hipótesis de que la esquizofrenia por déficit es una enti-
dad patológica diferente más que el peor extremo de un proceso 
continuo de gravedad en la esquizofrenia15,17-21. 

No obstante el rol de los síntomas negativos en su caracteri-
zación y pronóstico, la esquizofrenia puede diagnosticarse ante 
la falta de estos síntomas, aunque cabe esperar que el enfoque 
dimensional propuesto por el DSM-5 resulte en una mayor aten-
ción a este aspecto clave del trastorno.

En tiempos más recientes, la evidencia acumulada en torno 
a la repercusión de los síntomas negativos en el funcionamiento 
en la vida real de personas con esquizofrenia22,30, así como el 
desarrollo de nuevas moléculas32,33, tratamientos de estimula-
ción y programas psicológicos dirigidos específicamente a estos 
síntomas34,35, han generado un renovado interés en las concep-
tuaciones de los síntomas negativos.

Cada vez se reconoce más que los instrumentos que se pue-
den utilizar para evaluar los síntomas negativos incluyen algu-
nos aspectos no relevantes a este concepto36-38. Por ejemplo, la 
escala para la Evaluación de los Síntomas Negativos (SANS)39 
incluye aspectos como la inatención, pobreza del contenido del 
lenguaje, aumento de la latencia de respuesta, bloqueos, afecto 
inadecuado, cuidado personal e higiene deficientes, que no están 
relacionados con la dimensión negativa de la esquizofrenia. La 
subescala negativa de la Escala del Síndrome Positivo y Nega-
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tivo (PANSS)40 incluye dificultad en el pensamiento abstracto y 
estereotípico, cuya relación con la dimensión negativa es muy 
cuestionable41. El factor 2 de la Escala Breve de Evaluación 
Psiquiátrica (BPRS)42, a menudo utilizada como una medida sus-
titutiva para los síntomas negativos, comprende el aislamiento 
emocional (es decir, la deficiencia en la relación con el entre-
vistador y la situación de la entrevista), lo cual puede deberse 
a delirios paranoides o desorganización, y el retraso motor (es 
decir, la reducción en el nivel de energía), que podrían deberse 
a depresión o catatonia.

Durante la última década se ha llegado a un amplio consenso 
sobre la inclusión de cinco constructos en la dimensión de sínto-
mas negativos: afecto embotado, alogia, anhedonia, aislamiento 
social y avolición43-46. A continuación analizamos la definición 
actual de cada constructo; las diferencias entre los principales 
instrumentos de evaluación, las medidas cuantitativas disponi-
bles y su relación con las evaluaciones basadas en escalas de 
evaluación; así como las correlaciones y los modelos experi-
mentales. Se analiza la evidencia de que los cinco constructos se 
reflejan en una estructura de dos factores y se resaltan las futuras 
implicaciones para la investigación.

AFECTO EMBOTADO

El afecto embotado es una disminución en la expresión ob-
servada de la emoción, es decir, la expresión facial y vocal y los 
gestos expresivos47-49. El término en la actualidad es preferible 
al afecto plano (indiferencia) y es diferente de éste, el cual re-
presenta el extremo de la gama del embotamiento.

El afecto embotado se incluye en las escalas de evaluación 
de síntomas negativos que se suelen utilizar, por ejemplo la 
PANSS, la SANS, la Entrevista para Evaluación Clínica de los 
Síntomas Negativos (CAINS)45,46, y la Escala Breve de Síntomas 
Negativos (BNSS)50. Su evaluación se basa en la expresión es-
pontánea de la emoción que se observa durante la entrevista clí-
nica, o las expresiones de emoción en respuesta a instrucciones 
proporcionadas por el entrevistador, más que en la experiencia 
subjetiva de un rango emocional reducido.

En la escala PANSS, el enfoque de la evaluación es en la 
expresión facial y los gestos comunicativos. En la SANS, se 
toman en cuenta más características: expresión facial, gestos ex-
presivos, contacto con la vista, reactividad afectiva e inflexiones 
vocales. Algunas de las características incluidas en la evaluación 
del afecto embotado mediante la SANS no aparecen en los ins-
trumentos desarrollados más recientemente para la evaluación 
de los síntomas negativos: en concreto, el afecto inadecuado en 
la actualidad se considera como un aspecto de la desorganiza-
ción, si bien la disminución de los movimientos espontáneos 
se considera inespecífica y más relevante para la evaluación de 
la depresión. Tanto en la escala CAINS como en la BNSS, la 
expresión facial, la expresión vocal y los gestos expresivos se 
califican como manifestaciones de afecto embotado.

La expresión facial se ha medido utilizando sistemas de co-
dificación observacionales, como el Sistema de Codificación de 
la Acción Facial y su variante de emoción51,52, el Sistema de 
Codificación de la Expresión Facial53. La mayoría de los estu-
dios han informado que los pacientes con esquizofrenia, tanto 
medicados como no medicados, en comparación con los testigos 
sanos, muestran reducción de las expresiones faciales de todas 
las emociones que afectan tanto a la frecuencia como a la inten-
sidad, hasta la falta total de cambios durante una conversación 
y en respuesta a diferentes estímulos dirigidos a desencadenar 

una respuesta emocional54. En general, se ha comunicado una 
correlación significativa con el afecto embotado54.

Estudios basados en electromiografía han proporcionado 
medidas objetivas de las expresiones faciales. La mayoría de 
ellos informaron que, en respuesta a estímulos emocionales, los 
individuos con esquizofrenia tienen una actividad equivalente 
o menos zigomática (típicamente asociada a emociones positi-
vas) y actividad de corrugadores equivalente o mayor (que suele 
asociarse a emociones negativas)55-58. El aumento de la actividad 
de los músculos corrugadores superciliares no necesariamente 
indica una mayor expresión de la emoción en sujetos con esqui-
zofrenia, ya que la actividad de estos músculos también refleja 
esfuerzo, concentración o desconcierto. Además, aun cuando los 
individuos con esquizofrenia no tuviesen alteraciones en estas 
microexpresiones sutiles de las emociones, su incapacidad para 
mostrar expresiones observables claramente detectables por las 
personas con las que interactúan, todavía tendría un impacto en 
sus interacciones sociales. Healey et al.59 investigaron cuán bien 
el público general, es decir, no los profesionales clínicos o los 
examinadores de investigación, reconocen las expresiones de la 
emoción facial de personas con esquizofrenia, en comparación 
con las expresiones de individuos sanos, y descubrieron que las 
expresiones faciales de las personas con esquizofrenia eran peor 
reconocidas y más fácilmente mal identificadas como neutrales.

La mayor parte de los estudios que han comparado la expre-
sión vocal en individuos con esquizofrenia frente a sujetos sanos 
han informado expresiones espontáneas exactas y de emoción 
vocal voluntaria en los primeros. La alteración afecta a todos 
los parámetros del lenguaje, lo que señala un déficit global de 
prosodia60.

Los estudios dirigidos a proporcionar una evaluación obje-
tiva de la expresión vocal en individuos con esquizofrenia utili-
zaron métodos de análisis acústico computarizado del lenguaje. 
Esos estudios confirmaron el déficit de expresión vocal en su-
jetos con esquizofrenia en comparación con individuos sanos. 
Sin embargo, la magnitud del déficit señaló un menor grado 
de alteración con respecto a las escalas de evaluación de sínto-
mas61. Los motivos de esta discrepancia no están del todo claros. 
La expresión vocal es un constructo complejo y probablemente 
multidimensional, y se necesita investigación para esclarecer 
cuáles aspectos de este constructo son más pertinentes a las al-
teraciones de la esquizofrenia.

Los gestos expresivos comprenden los realizados con las ma-
nos, la cabeza (por ejemplo, asentir), los hombros (encogerse de 
hombros) y el tronco (por ejemplo, inclinarse hacia adelante). 
En las interacciones sociales, ayudan a definir quién está ha-
blando con quién, quién hablará después, el nivel recíproco de 
la comprensión, el interés y la atención a la conversación que se 
está llevando a cabo. Una serie de estudios de observación de la 
conducta del paciente durante las interacciones bidireccionales 
con un psiquiatra han comunicado una reducción general de la 
conducta no verbal de los pacientes, lo que incluye el movimien-
to de la cabeza y el cuerpo, la mirada y los gestos62,64. 

El efecto embotado se observa en individuos con esquizo-
frenia, tanto con como sin medicación, lo que excluye por tanto 
la posibilidad de que el síntoma siempre sea causado por antip-
sicóticos65-67. 

La posibilidad de que una disminución de la expresión de la 
emoción se deba a una reducción de la experiencia de emoción 
interna del sujeto no está respaldada por la evidencia disponible, 
sobre todo para las emociones negativas54,60. Los hallazgos sobre 
emociones positivas son más controvertibles y serán descritos 
en la sección sobre anhedonia.
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La principal hipótesis sobre la patogenia del afecto embo-
tado y sus componentes (disminución de la expresión facial y 
vocal y de los gestos expresivos), comprende anomalías en la 
identificación y discriminación de la emoción y, más en general, 
la percepción de señales sociales no verbales, afecto facial, pro-
sodia y gestos corporales) o los déficit en la actividad motora. 
Por lo que respecta a la primera hipótesis, se han comunicado 
en varios estudios deficiencias en la percepción de las señales 
sociales no verbales68,69. Sin embargo, no se ha identificado de 
manera congruente una relación entre el déficit en la percepción 
de señales sociales no verbales y una disminución de la expre-
sión de la emoción o los síntomas negativos70.

Por lo que respecta a la hipótesis alternativa, es decir, un 
déficit de la expresión motora54, 1, vale la pena mencionar que los 
pacientes con anomalías motoras son propensos a alteraciones 
en la comunicación no verbal. Los mecanismos fundamentales 
pueden variar (por ejemplo, anomalía de los ganglios basales o 
disfunciones del lóbulo frontal) y pueden diferir para diversos 
componentes incluidos en la evaluación del afecto embotado. Se 
ha planteado recientemente la hipótesis de un funcionamiento 
anormal del sistema de neuronas en espejo72. La hipótesis po-
dría vincular el déficit de la percepción social a las anomalías 
motoras, al presuponer que una disfunción en el mecanismo en 
espejo de la conducta de gestos, puede ser parte subyacente a las 
dificultades de los pacientes para producir gestos tras la demos-
tración por el examinador (imitación) o los comandos verbales 
(pantomima). Sin embargo, no podemos suponer que los meca-
nismos subyacentes a la imitación o la pantomima también son 
aplicables a la conducta expresiva espontánea.

ALOGIA

La alogia se define como reducción de la cantidad de len-
guaje y de su elaboración espontánea. Se evalúa utilizando por 
lo general escalas de evaluación de síntomas negativos, como 
PANNS, SANS, CAINS y BNSS. Su evaluación está basada en 
la producción de lenguaje del sujeto durante la entrevista clínica. 
El profesional clínico evalúa la tendencia para dar respuestas a 
preguntas en breve, si no en monosílabos, durante toda la entre-
vista. En la conceptuación actual, la alogia no alude al contenido 
empobrecido del lenguaje.

En la PANSS, el síntoma se denomina “falta de esponta-
neidad y fluidez de la conversación” y se describe como una 
disminución del flujo normal de la comunicación a consecuencia 
de apatía, avolición, actitud defensiva o alteraciones cognitivas. 
El apartado relevante evalúa tanto la cantidad de lenguaje como 
la actitud del sujeto para evitar la comunicación, en tanto que la 
última no se considera como relevante en otros instrumentos de 
evaluación (de hecho, una reducción de la cantidad de lenguaje 
dirigida a evitar la comunicación puede reflejar características 
psicóticas, por ejemplo, delirio de persecución).

En la SANS, además de la reducción en la cantidad de len-
guaje (pobreza de lenguaje), la alogia comprende varios aparta-
dos excluidos en instrumentos de evaluación recién desarrolla-
dos para los síntomas negativos, es decir, pobreza de contenido 
del lenguaje, bloqueo y aumento de la latencia de respuesta. De 
hecho, la pobreza del contenido del lenguaje puede deberse a un 
trastorno formal del pensamiento (por ejemplo, circunstanciali-
dad o descarrilamiento), ansiedad o perseveración.

La BNSS proporciona apartados separados para la cantidad 
de lenguaje y la elaboración espontánea (es decir, la cantidad de 
información proporcionada más allá de lo que es estrictamente 

necesario para responder a las preguntas del entrevistador, inde-
pendientemente de su relevancia o importancia), en tanto que la 
CAINS contiene un solo apartado para la cantidad de lenguaje 
y no evalúa la elaboración espontánea.

Cohen et al.73 llevaron a cabo un metanálisis de estudios 
utilizando un análisis objetivo del lenguaje natural en pacientes 
con esquizofrenia, en comparación con testigos no psiquiátricos. 
Descubrieron que la reducción en la producción del lenguaje 
(que refleja alogia), tenía gran magnitud de efecto (d = -0,80; 
k = 13), principalmente impulsada por medidas de conducta de 
pausa, por contraposición a otros aspectos del lenguaje, como 
el número de palabras o expresiones, que también estaban redu-
cidas, pero con una magnitud de efecto moderada. Se necesita 
más investigación para determinar si el criterio de la gravedad 
de la alogia por los profesionales clínicos se basa principalmente 
en el número y la duración de las pausas.

Varios estudios parecen indicar una relación entre la alogia 
y el desempeño deficiente en las tareas de fluidez verbal74,77. De 
acuerdo con Fervaha et al.78, la relación con la fluidez verbal es 
específica de la alogia, es decir, no generalizable a otros sínto-
mas negativos, lo que indica que los dos constructos evalúan un 
mecanismo subyacente común. Ese mecanismo podría ser un 
déficit de la capacidad para recuperar información de la memo-
ria79, ya que investigación previa demostró que un déficit de re-
cuperación controlada afecta específicamente a la latencia entre 
las palabras producidas en las tareas de fluidez de categoría80,81. 

La recuperación controlada probablemente implica por lo me-
nos dos componentes, es decir, la activación controlada de la in-
formación en la memoria y la selección de la información específi-
ca de lo recuperado82. Los dos aspectos se asocian a la actividad de 
diferentes regiones del cerebro: la corteza prefrontal ventrolateral 
anterior izquierda y la corteza prefrontal meso-ventrolateral iz-
quierda, respectivamente. Podría ser interesante en investigaciones 
futuras sobre la alogia en la esquizofrenia desentrañar los diferen-
tes componentes cognitivos de la recuperación controlada.

Cohen et al.61,63 han desarrollado el modelo de limitación de 
recursos cognitivos, aduciendo que la producción de lenguaje 
en situaciones sociales plantea grandes exigencias en múltiples 
procesos cognitivos. Si son limitados los recursos cognitivos, los 
pacientes reducirán su producción de lenguaje. La relación de la 
alogia con los deficiencias cognitivas que afectan la recuperación 
controlada79, la memoria semántica84 y la fluidez verbal75, no se 
contrapondrían a esta hipótesis. Las correlaciones negativas más 
potentes de la capacidad cognitiva general con la alogia y el afec-
to embotado que con avolición/apatía y aislamiento social29,85, 
respaldarían el modelo de limitación de recursos cognitivos.

ANHEDONIA

La anhedonia, es decir, la disminución de la capacidad para 
experimentar emociones placenteras habitualmente se ha con-
siderado como una manifestación central tanto de la depresión 
como de la esquizofrenia86. Sin embargo, este aspecto ha resul-
tado más complejo de lo que antes se consideraba. De hecho, 
aunque las experiencias de emoción positiva durante las evalua-
ciones clínicas basadas en entrevistas parecen estar reducidas en 
personas con esquizofrenia, la utilización de procedimientos de 
inducción de emoción bajo condiciones de laboratorio controla-
das ha demostrado que los pacientes con esquizofrenia difieren 
de los testigos no psiquiátricos en sus reacciones subjetivas a los 
estímulos con carga emocional54,87,88. Esta discrepancia con los 
hallazgos previos de altas tasas de anhedonia en la esquizofrenia 
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se atribuye a limitaciones de los instrumentos de autonotifica-
ción, que al parecer son más cognitivamente exigentes que las 
medidas basadas en laboratorio, que a menudo se basan en pro-
cesos cognitivos complejos sujetos a sesgos sistemáticos89,90, o 
que reflejan altas tasas de depresión concomitante91.

De acuerdo con investigación reciente, el constructo anhedo-
nia se debe dividir en al menos dos aspectos diferentes: una ex-
periencia reducida de placer derivado de actividades placenteras 
corrientes, también llamada anhedonia consumatoria, que parece 
estar relativamente íntegra en la esquizofrenia, y una reducción 
en la capacidad para prever el placer futuro, también denomi-
nada anhedonia anticipatoria, que parece caracterizar a las per-
sonas con esquizofrenia92-94. Sin embargo, algunos estudios no 
lograron confirmar que la anhedonia anticipatoria es específica 
de la esquizofrenia, ya que también se observó en pacientes de-
primidos95. Además, estos aspectos del déficit de la experiencia 
hedónica en la esquizofrenia más a menudo se consideran como 
parte del constructo multifacético de la motivación, en la cual la 
capacidad prever la recompensa y el placer es importante para 
motivar la conducta dirigida a lograr una experiencia placentera 
esperada, pero no actualmente disponible96.

La evaluación de la anhedonia no es homogénea en las es-
calas de evaluación. Ese síntoma no está incluido en la subes-
cala negativa de la PANSS. En la SANS, se evalúa junto con el 
aislamiento social, tomando en cuenta el interés del sujeto por 
actividades recreativas y sexuales, así como su capacidad para 
sentir intimidad y cercanía, y para establecer y mantener rela-
ciones con amigos y compañeros; no se hace ninguna distinción 
entre la anhedonia consumatoria y la anticipatoria.

En la BNSS, la anhedonia se evalúa por tres aspectos separa-
dos que miden intensidad y frecuencia del placer pasado (semana 
previa) e intensidad del placer futuro. Cada apartado evalúa el 
placer recreativo, social, laboral/escolar y físico. La evaluación 
frecuente no exige un recuento preciso de actividades en la última 
semana, sino más bien una consideración global de la conducta en 
relación con las características demográficas de la persona.

En la CAINS, la anhedonia se evalúa mediante cinco apar-
tados: dos de ellos miden la frecuencia de las actividades re-
creativas y sociales en la semana previa, en tanto que los otras 
tres miden la frecuencia esperada de actividades placenteras en 
trabajo/escuela, sociales y recreativas en la siguiente semana. No 
se incluye ningún apartado para el placer físico.

Strauss y Gold97 identificaron una escasa convergencia en-
tre los apartados de CAINS y BNSS que evalúan la anhedonia, 
y ofrecieron varias posibles explicaciones para el hallazgo; a 
saber: a) la BNSS evalúa tanto la intensidad como la frecuen-
cia de las actividades en la última semana y sólo la intensidad 
esperada de las actividades placenteras futuras, en tanto que la 
CAINS sólo considera la frecuencia; b) la BNSS evalúa cuatro 
dominios de actividad placentera (actividades laborales/esco-
lares, recreativas, físicas y sociales), en tanto que la CAINS 
evalúa dos dominios (actividades sociales y recreativas); c) la 
BNSS fomenta el empleo de preguntas de sondeo para ayudar 
al sujeto a identificar actividades placenteras previas y futuras, 
en tanto que la CAINS resalta la importancia de evitar pregun-
tas de sondeo relevantes al placer esperado, en virtud de que la 
meta clínica es evaluar la capacidad para generar estos sucesos 
y actividades esperados.

Además de las escalas de evaluación, se cuenta con varios 
instrumentos de autoevaluación, no desarrollados y validados 
para la esquizofrenia específicamente, para medir la anhedonia, 
por ejemplo, la Escala de Anhedonia Social (SAS) revisada98, 
que evalúa el placer en las actividades sociales; la Escala de 

Anhedonia Física (PAS) revisada99, que mide el placer para los 
estímulos físicos; la Escala de Experiencia Temporal del Placer 
(TEPS)100, que evalúa el placer anticipativo como rasgo y el 
placer consumatorio; y la Escala de Placer Interpersonal Antici-
pativo y Consumatorio (ACIPS)101, que evalúa el placer social 
tanto consumatorio como anticipatorio.

Hasta ahora, en escasos estudios se han explorado las corre-
laciones entre la anhedonia autoevaluada y la evaluada por un 
observador. En general, las medidas al parecer no están bien corre-
lacionadas97,102,103. En investigación futura se ha de abordar si esto 
se debe a la diferente modalidad de evaluación o a las diferentes 
facetas de anhedonia exploradas por los diversos instrumentos.

Las anomalías de la experiencia de placer en la esquizofrenia 
también se han conceptuado como dificultades para notificar 
experiencias pasadas o futuras54, y se ha propuesto evitar el tér-
mino “anhedonia” y remplazarlo con “reducción de la conducta 
de búsqueda de placer” o “creencias de escaso placer”54,104. La 
evidencia reciente de la neurociencia cognitiva parece brindar 
apoyo a esta conceptuación, ya que demuestra que la anticipa-
ción de sucesos futuros se basa en los mismos procesos neurales 
que intervienen en la memoria episódica105,106. 

En resumen, el punto de vista prevaleciente hoy en día es que 
las personas con esquizofrenia tienen conservada la capacidad 
de experimentar placer consumatorio, pero muestran un déficit 
en la anticipación del placer y la capacidad para llevar a cabo 
conductas de búsqueda de placer. El mecanismo subyacente a 
estas disfunciones puede ser relevante para algunos aspectos de 
la motivación (por ejemplo, anticipación de la recompensa o 
evaluación del esfuerzo), o del funcionamiento cognitivo (alte-
ración de la memoria episódica que interviene en la capacidad 
del sujeto para recordar experiencias placenteras previas).

AISLAMIENTO SOCIAL

El aislamiento social a menudo antecede al inicio de la esqui-
zofrenia107, y también se presenta en el trastorno de personalidad 
esquizoide y en el autismo108,109. Todavía no se han dilucidado 
aspectos comunes y diferencias en la fenomenología y la fisio-
patología de estos trastornos.

En personas con esquizofrenia, el aislamiento social en la 
actualidad se define como una reducción de la iniciativa social, a 
consecuencia de un menor interés en la formación de relaciones 
cercanas con otros. No debe definirse en términos puramente 
conductuales (es decir, si el sujeto tiene o no tiene interacciones 
sociales y relaciones cercanas), sino principalmente como una 
reducción de la motivación para los contactos sociales (es decir, 
si el sujeto aprecia y desea las interacciones sociales y los vín-
culos sociales estrechos)46,50.

Una reducción de las actividades y los contactos sociales 
puede ser secundaria a factores como los delirios y las aluci-
naciones, que pueden deteriorar las relaciones y otros víncu-
los sociales; la suspicacia o la depresión del estado de ánimo, 
que pueden inducir a la retirada de la vida social; o la falta de 
oportunidades para establecer y mantener relaciones sociales. 
Esta diferenciación podría tener importantes implicaciones clí-
nicas en la investigación: información adecuada sobre causas 
fundamentales identificables y tratables de síntomas negativos 
secundarios, podrían traducirse en mejor asistencia a las perso-
nas con esquizofrenia, aunque se necesita una investigación más 
sistemática en este sentido38,110. 

En la evaluación del aislamiento social, tanto la SANS como 
la PANSS se basan principalmente en la conducta del sujeto. En 
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la SANS, el aislamiento social se evalúa mediante dos apartados 
incluidos en la misma subescala que la anhedonia: capacidad para 
sentir intimidad y cercanía, y relaciones con amigos y compa-
ñeros. Asimismo, en la PANSS, el aislamiento social se evalúa 
mediante dos apartados: empatía deficiente (evaluación basada en 
la conducta interpersonal observada en el curso de la entrevista) y 
el aislamiento pasivo, apático y social (evaluación basada en los 
informes sobre la conducta social del paciente, proporcionados por 
profesionales de la atención primaria o por familiares).

Las calificaciones en la CAINS y en la BNSS se basan en la 
motivación interna (interés y deseo por relaciones estrechas y 
amistades) y aspectos conductuales (participación actual en las 
actividades sociales). En la BNSS, la experiencia interna y la 
conducta social se evalúan mediante apartados diferentes. En la 
CAINS, los apartados del aislamiento social (motivación para 
las relaciones cercanas con familia, cónyuge o pareja, y la moti-
vación para las amistades cercanas y las relaciones románticas) 
están incorporados en el apartado de motivación para relaciones 
sociales. Las correlaciones entre los apartados entre la BNSS y 
la CAINS son moderadas a altas97.

A pesar del rol fundamental que desempeña el aislamiento 
social en la evolución y el desenlace de la esquizofrenia, en po-
cos estudios se han explorado sus mecanismos fisiopatológicos. 
En la actualidad, el aislamiento social en su mayor parte se con-
sidera como amotivación social111-113, y los análisis de factores 
que demuestran que se carga en el mismo factor que la avolición 
brindan apoyo a este punto de vista43,49,112. 

Felice Reddy et al.114 investigaron el aislamiento social en 
la esquizofrenia utilizando el modelo de enfoque conductual de 
Gray (es decir, sistema de activación conductual, BAS, que se 
basa en un sistema de recompensa sensible a los estímulos ape-
titivos y a la terminación del castigo) y la evitación conductual 
(es decir, sistema de inhibición conductual, BIS, sensible a estí-
mulos aversivos, activado por ansiedad, novedad y estímulo del 
temor, que interviene en inhibir la conducta) y clasificó a los 
sujetos de acuerdo con la presentación de síntomas negativos y 
diferentes niveles de puntuaciones en la BIS y la BAS. Entre los 
sujetos con síntomas negativos acentuados, los autores identi-
ficaron dos subgrupos con diferentes perfiles de enfoque/evita-
ción que conducen al aislamiento social: uno caracterizado por 
tendencias de evitación (alta inhibición/activación moderada) 
y otro caracterizado por la falta de motivación para el acerca-
miento (escasa inhibición/escasa activación). El primer subgru-
po estaba interesado en las relaciones, pero las evitaba porque 
las veía como aversivas y le provocaban ansiedad; el último no 
justipreciaba la amistad estrecha y mostraba menor interés en 
las personas y una reducción del impulso a desarrollar vínculos 
interpersonales cercanos. Sólo el último subgrupo cumpliría la 
definición actual de aislamiento social.

La investigación que aborda la relación entre el aislamiento 
social y la cognición social también merece atención. La cogni-
ción social designa las actividades mentales subyacentes a las 
interacciones sociales, lo que incluye la percepción, la interpre-
tación y la generación de respuestas a las intenciones, las dis-
posiciones y las conductas de otros115. Está alterada en personas 
con esquizofrenia y contribuye a su desenlace funcional desfavo-
rable116-119. La relación entre el aislamiento social y la cognición 
social probablemente es compleja: la motivación reducida para 
participar en actividades sociales podría originar un desarrollo 
deficiente de la cognición social120, o la cognición social defi-
ciente podría dar lugar a un fracaso para experimentar señales 
de recompensa durante las interacciones sociales y traducirse en 
anhedonia, motivación deficiente y aislamiento social.

Lamentablemente, los estudios generalmente han analizado 
la relación entre los síntomas negativos en general (no enfocados 
en el aislamiento social) y la cognición social. Los hallazgos han 
sido contradictorios, de manera que algunos autores describen 
relaciones significativas121-124 y otros informan ninguna rela-
ción125-127. Los motivos de estas discrepancias pueden consistir 
en la falta de enfoque en el aislamiento social según se concep-
túa y se mide en la actualidad, pero también el fracaso para con-
trolar variables de confusión como disfunciones intelectuales, 
duración de la enfermedad o el uso de instrumentos de evalua-
ción para los síntomas negativos que incluyen medidas cogniti-
vas o síntomas de desorganización. Piskulic y Addington128, por 
ejemplo, informaron que el apartado de escalas negativas de la 
PANSS que surgía como factor predictor principal de la varianza 
en la cognición social era el pensamiento estereotípico, es decir, 
un apartado que las conceptuaciones actuales no ubicarían entre 
los síntomas negativos. En consecuencia, aunque no se puede 
descartar un vínculo entre el aislamiento social y la cognición 
social, todavía habrá que esclarecer la magnitud y la índole de 
esta interrelación129,130.

También se ha concebido una relación entre las creencias 
disfuncionales y el aislamiento social: las expectativas negativas 
sobre recompensas futuras o éxito en las interacciones sociales 
conducirían a una pérdida de la motivación para participar en 
actividades sociales131.

En tiempos recientes varios estudios han señalado una par-
ticipación de la oxitocina en el aislamiento social de pacientes 
con esquizofrenia, así como en las personas con trastornos de 
la gama del autismo. En vertebrados mamíferos, la oxitocina 
está implicada en la neuromodulación central de la conducta 
social y la investigación actual está tratando de esclarecer su rol 
en los circuitos neuronales finamente ajustados que subyacen 
a la interacción social. Se ha observado una relación entre las 
concentraciones de oxitocina endógena y una mayor gravedad 
de los síntomas negativos, entre ellos, aislamiento social132-134. 
La relevancia de estos hallazgos para la conceptuación actual 
del aislamiento social y sus posibles implicaciones para el tra-
tamiento precisan más investigación.

AVOLICIÓN

En la última década, ha habido un renovado interés en la 
avolición, también a causa de la evidencia de que este síntoma 
conduce a alteraciones graves en el funcionamiento en la vida 
real29,135 y pronostica un desenlace funcional desfavorable136,137 
en personas con esquizofrenia.

En la actualidad la avolición se define como una reducción 
en el inicio y la persistencia de la actividad dirigida a metas. No 
existe un acuerdo sobre el grado de imbricación entre los térmi-
nos avolición, disminución del impulso, amotivación y apatía, 
y a menudo se consideran intercambiables138. También es muy 
debatido si la definición y la evaluación de la avolición debiera 
basarse en la observación de la conducta del paciente por el 
evaluador o el cuidador, o el autoinforme del paciente de su 
participación en diferentes actividades o interés autodeclarado 
en participar en actividades.

Por lo que respecta al aislamiento social, se recomienda no 
basar las evaluaciones de la avolición únicamente en la conducta 
observada. De hecho, un fracaso para iniciar y persistir en las 
actividades dirigidas a metas, puede deberse a varios factores 
que no reflejan síntomas negativos (por ejemplo, creencias para-
noides, depresión o falta de oportunidades). La evaluación siem-
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pre debe incluir el deseo y el interés del sujeto por actividades 
dirigidas a metas.

Las escalas de evaluación clínica de la avolición implican una 
evaluación retrospectiva que suele combinar más de una fuente de 
información, cuya correspondencia raras veces se ha evaluado139. 
En la SANS, la apatía y la avolición se evalúan mediante tres 
apartados, todos enfocados en la conducta del sujeto: cuidados 
personales e higiene, inconstancia en el trabajo o en la escuela y 
astenia. En la PANSS, sólo un apartado realmente hace referencia 
a la avolición, es decir, aislamiento emocional, que se basa en el 
informe del cuidador sobre el interés y la participación emocional 
del paciente en la vida cotidiana. La BNSS consta de apartados 
diferentes para la experiencia interna de la avolición y la conduc-
ta de avolición; los dos apartados cubren la motivación para el 
trabajo y la escuela, la actividad recreativa, los autocuidados y el 
tiempo general invertido en inactividad. En la CAINS, la avoli-
ción se evalúa mediante dos apartados de la escala “motivación 
y placer”: motivación para las actividades laborales y escolares y 
motivación para las actividades recreativas. La experiencia interna 
y la conducta se evalúan dentro de cada apartado individual, el 
autocuidado no se evalúa. Las correlaciones entre los apartados 
de la BNSS y la CAINS son moderados a altos, pero menores que 
los observados para el afecto embotado y la alogia97.

De acuerdo con nuestras conceptuaciones actuales, la moti-
vación es un constructo multifacético, que consiste en experien-
cia hedónica, predicción y otros elementos de la recompensa, 
como la evaluación de la recompensa, evaluación del esfuerzo, 
codificación de la contingencia acción-desenlace y procesos de 
toma de decisiones94. Este modelo multifacético es muy seme-
jante a la reconceptuación de la motivación en el sistema de 
valencia positiva dentro del proyecto Criterios de Dominio de 
Investigación (RDoC)140, y en la última década se ha convertido 
en el objeto de varios modelos experimentales, que se analizarán 
brevemente de aquí en adelante.

La hipótesis de que una alteración en las funciones de re-
compensa erosiona los aspectos motivacionales de la dimensión 
negativa de la esquizofrenia ha recibido gran atención. Se ha 
esclarecido que muchos sujetos con esquizofrenia experimentan 
placer en la misma medida que sujetos saludables cuando rea-
lizan actividades placenteras durante la vida cotidiana o cuan-
do están expuestos a estímulos placenteros92,141; sin embargo, 
es menos frecuente que se involucren en conductas dirigidas 
a obtener recompensas y desenlaces agradables142, debido a su 
deficiencia para anticipar recompensas futuras. Estudios sobre 
la anticipación de recompensas en la esquizofrenia se han en-
focado en los fundamentos neurobiológicos de este proceso e 
informan de manera congruente una alteración en los mecanis-
mos de predicción de recompensa mediados por los núcleos del 
cuerpo estriado93,143,144.

La capacidad para predecir una recompensa exige un proceso 
de aprendizaje. Por consiguiente, varios estudios se enfocaron 
en los procesos de aprendizaje de recompensas en la esquizo-
frenia y comunicaron dificultades cuando se solicita el aprendi-
zaje rápido de señales de recompensa y ocurren cambios en los 
desenlaces y en las retroalimentaciones (por ejemplo, respuesta 
previamente recompensada seguida de castigo), en tanto que no 
se observan diferencias cuando los sujetos aprenden con muchos 
intentos (aprendizaje habitual/procedimiento)94,145,146.

También se ha considerado la posibilidad de que el déficit 
motivacional afecte a la capacidad para “representar informa-
ción de valor”, es decir, vincular las propiedades hedónicas de 
un estímulo con el estado interno del individuo (por ejemplo, el 
alimento es más valioso para una persona hambrienta), con el 

retraso entre el estímulo y la recompensa, así como la necesidad 
de modificar contingencias de respuesta (un estímulo previa-
mente recompensado que se llega a asociar con castigo). Hay 
evidencia de que la corteza prefrontal ventromedial interviene 
en la representación de valores de metas147.

Otro enfoque para comprender la relación entre la anticipa-
ción de recompensa y la avolición evalúa el grado de esfuerzo 
que un individuo está dispuesto a ejercer por una determinada 
cantidad de recompensa. La atención reciente se ha enfocado 
en paradigmas experimentales que miden el esfuerzo cognitivo, 
perceptual y físico. Los resultados iniciales de estudios que ex-
ploran las características psicométricas de diferentes medidas148 
parecen ser promisorios. Tareas que exigen un esfuerzo cada vez 
mayor, sean cognitivas o físicas, para obtener una recompensa 
monetaria; el nivel de esfuerzo aumenta de un estudio a otro para 
encontrar el “punto de equilibrio” del sujeto, es decir, el punto 
en el cual el sujeto ya no está dispuesto a esforzarse para obtener 
la recompensa ofrecida. Los sujetos con esquizofrenia tienden 
a tener puntuaciones en el punto de equilibrio más bajas o equi-
valentes a las de testigos, y un punto de equilibrio más bajo se 
asocia significativamente a una mayor gravedad del déficit moti-
vacional149-154. Las regiones del cerebro que parecen intervenir en 
calcular el costo del esfuerzo esperado son la corteza prefrontal 
dorsomedial y la corteza insular155.

La hipótesis de que un déficit de las funciones ejecutivas 
contribuyen a la dificultad del sujeto para participar en activi-
dades dirigidas a metas, también se ha visto respaldada por al-
gunos hallazgos de la investigación156-158. Sin embargo, se han 
comunicado resultados incongruentes46,85 y una evaluación más 
sistemática de los dos dominios ayudará a identificar motivos 
para las discrepancias.

No obstante el interés y el avance logrado por los modelos 
experimentales descritos, resulta claro que la interacción de los 
sistemas neurales que intervienen en la motivación es compleja, 
y probablemente apenas comenzamos a revelar su complejidad. 
Además del nivel neural, también el nivel psicopatológico ne-
cesita más refinación; en concreto, la evaluación debiera incluir 
diferentes instrumentos y fuentes de información y debieran 
resaltarse las posibles discrepancias. Además, debe abordarse 
la posibilidad de que personalizar la recompensa (por ejemplo, 
haciendo que la recompensa monetaria sea proporcional al in-
greso del sujeto) pudiese tener una repercusión en las diferencias 
en el control del paciente y se ha de considerar con cuidado y 
posiblemente excluir fuentes de avolición secundaria.

FACTORES DENTRO DE SÍNTOMAS NEGATIVOS

Los análisis de factores de síntomas negativos han demostra-
do que la estructura de estos síntomas no es unidimensional. En 
estudios enfocados en la SANS, han surgido una serie de facto-
res que fluctúan de dos a cinco. Sin embargo, la estructura más 
reproducida y estable (sobre todo, después de excluir apartados 
no relacionados con síntomas negativos, como la inatención o 
el afecto inadecuado) constan de dos factores, es decir, disminu-
ción de la expresión y avolición37,159,160. Los análisis de factores 
en el Esquema para el Síndrome de Déficit (SDS)161, que com-
prende seis síntomas negativos (afecto restringido, rango emo-
cional reducido, pobreza de lenguaje, reducción de intereses, 
disminución del sentido del propósito y reducción del impulso 
social), han confirmado la estructura de dos factores28,162,163. El 
mismo modelo se ha confirmado mediante análisis de factores 
de instrumentos de evaluación más recientes, la CAINS y la 
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BNSS40,50,164. En la literatura relevante, los dos factores suelen 
designarse con diferentes términos: la expresión reducida tam-
bién se designa como factor de expresión, y la avolición, como 
apatía o motivación y placer o el factor experiencial165.

Para la BNSS, seis apartados (expresión facial, gestos ex-
presivos, expresión vocal, elaboración espontánea, cantidad de 
lenguaje y falta de ansiedad normal) se cargan en el factor ex-
presivo, y siete (intensidad del placer esperado de actividades 
futuras, conductas de aislamiento social, experiencia interna de 
aislamiento social, conducta de avolición, experiencia interna 
de avolición, intensidad de placer durante las actividades e in-
frecuencia de placer durante las actividades), se cargan en el 
factor de avolición/apatía. La estructura del factor parece ser 
independiente de la meditación37,160,162,166 y mantenerse vigente 
en el curso del tiempo28 y entre las culturas28,162,163,167.

En pocos estudios se ha tratado de identificar validadores 
externos de los dos subdominios de síntomas negativos. El factor 
de avolición parece asociarse a un ajuste social premórbido más 
deficiente en la infancia, un inicio más insidioso de psicosis, 
disfunciones en el funcionamiento ejecutivo y en la abstracción 
y flexibilidad, y una preponderancia del género masculino70,157, 
en tanto que la disminución del factor de expresión, se relaciona 
con un inicio brusco de la psicosis, duración más prolongada 
de la hospitalización y alteración del desempeño cognitivo ge-
neral70,85. Sin embargo, también se han comunicado hallazgos 
discrepantes, específicamente con respecto a las relaciones con 
el funcionamiento cognitivo29,158.

Investigaciones recientes han demostrado que los dos facto-
res tienen una repercusión diferente en el desenlace psicosocial. 
De hecho, se ha identificado constantemente una fuerte relación 
entre la avolición y un desenlace social deficiente137,157,168, en 
tanto que los hallazgos relevantes al subdominio expresivo han 
sido contradictorios, y por lo general negativos cuando se toma 
en cuenta simultáneamente el rol de la avolición29,137,168. No se 
puede descartar la posibilidad de que el fuerte impacto de la avo-
lición en el funcionamiento en la vida real se deba a la imbrica-
ción parcial entre estos dos constructos. Sin embargo, hallazgos 
de estudios que utilizan instrumentos desarrollados para eva-
luar síntomas negativos con base en la experiencia interna (por 
ejemplo, falta de interés y motivación en diferentes actividades, 
alteración de la anticipación del desenlace de recompensas), en 
vez de aspectos de la conducta (por ejemplo, déficit para iniciar 
y persistir en actividades diferentes, que generalmente son el 
foco de la evaluación del funcionamiento en la vida real), se 
contrapondrían a esta posibilidad24,29,169.

En resumen, la estructura de dos factores parece ser muy 
reproducible para diferentes instrumentos, antecedente de me-
dicación y fase de la enfermedad. Es recomendable que en la 
investigación futura sobre síntomas negativos se evite combinar 
los dos subdominios, a fin de no perder información relevante a 
los mecanismos fisiopatológicos y a la capacidad de cada factor 
para pronosticar el desenlace funcional.

CONCLUSIONES

De tiempo en tiempo, ha cambiado la conceptuación de sínto-
mas negativos. A veces se han considerado como una característica 
clave de la esquizofrenia, en otras ocasiones se ha descuidado 
debido a que son difíciles de evaluar de manera fiable. En la actua-
lidad, los síntomas negativos se consideran como un aspecto cen-
tral de la esquizofrenia con un valor fundamental en su desenlace 
funcional. Sin embargo, todavía se desconoce la fisiopatología de 

los síntomas negativos primarios y persistentes y siguen siendo un 
reto importante en el tratamiento de quienes padecen el trastorno.

La evaluación de la dimensión del síntoma negativo cierta-
mente ha mejorado. Una importante serie de investigaciones ha 
esclarecido que algunos síntomas previamente incluidos en la di-
mensión de síntomas negativos  –tales como inatención, pobreza 
de contenido del lenguaje, aumento de la latencia de respuesta, 
bloqueo, afecto inadecuado, cuidados personales e higiene de-
ficiente– no son síntomas negativos. Los constructos que en la 
actualidad se consideran relevantes para la dimensión negativa 
son afecto embotado, alogia, anhedonia, aislamiento social y 
avolición. Esta reconceptuación, entre otras, tiene la ventaja de 
reducir la imbricación de síntomas negativos con las dimensio-
nes cognitiva, desorganización y depresión de la esquizofrenia.

Es difícil predecir si esto representará un consenso persis-
tente. De hecho, si bien la necesidad para excluir constructos no 
relacionados con síntomas negativos es indiscutible, la selección 
y la definición de los constructos actuales debieran considerarse 
como un trabajo en progreso.

Como se resaltó para cada constructo, los instrumentos de 
evaluación generalmente utilizados varían en función de defini-
ciones y modalidades de evaluación. La evaluación de la alogia 
y el afecto embotado proporcionada por la SANS y la PANSS, 
por ejemplo, está basada en apartados diferentes, algunos de los 
cuales ya no se consideran relevantes para el dominio de sínto-
mas negativos (por ejemplo, pobreza de contenido del lenguaje, 
afecto inadecuado). La evaluación de la anhedonia, la avolición 
y el aislamiento social también varían bastante: la anhedonia no 
se evalúa en la PANSS; se evalúa junto con el aislamiento social 
en la SANS; se subdivide en consumatoria y anticipatoria en la 
BNSS y la CAINS, pero no en la SANS. Además, la evaluación 
incluye anhedonia física en algunos instrumentos, pero no en 
otros, y algunas escalas se enfocan en la conducta, en tanto que 
en otras privilegian la experiencia interna del sujeto.

Además de las diferencias entre los instrumentos, las dife-
rencias metodológicas dentro del mismo instrumento también 
podrían tener implicaciones importantes por lo que respecta a 
la fiabilidad de los hallazgos observados. De hecho, si bien la 
evaluación de algunos constructos (alogia y afecto embotado) 
se basa principalmente en la observación del evaluador durante 
la entrevista, para otros dominios (anhedonia, avolición y aisla-
miento social), la evaluación se basa en el recuerdo del pasado 
reciente por parte del sujeto u otro informante.

La BNSS y la CAINS son consideradas por la mayoría de 
los expertos en este campo como lo más moderno para la eva-
luación de los constructos de dimensión negativa. Se han tra-
ducido a varios idiomas y se han utilizado en varios estudios 
clínicos. Los estudios multinacionales y multicéntricos dirigidos 
a adaptar estos instrumentos a diferentes contextos culturales y 
validarlos a través de etapas de enfermedad y antecedente de 
medicación, representan un posible paso en la estandarización 
de la evaluación de los síntomas negativos. Cabe esperar que 
esto se traducirá en hallazgos de investigación más congruentes 
y clínicamente relevantes.

En la comunidad científica también hay un interés creciente 
por los instrumentos autoevaluados que no exigen una inversión 
importante de tiempo y esfuerzo por parte de los profesionales 
clínicos, y posiblemente reflejan la experiencia interna del pa-
ciente. Sin embargo, todavía es dudosa la fiabilidad de estas 
medidas y la congruencia con los instrumentos de evaluación 
evaluados por los examinadores.

En futuros estudios dirigidos a esclarecer los sustratos neu-
robiológicos de los síntomas negativos o investigar nuevos com-
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puestos o tratamientos potenciales, podrían ser útiles los diseños 
experimentales que toman en cuenta: a) la necesidad de distinguir 
síntomas negativos debidos a causas identificables (por ejemplo, 
síntomas extrapiramidales, depresión o síntomas positivos) de los 
primarios, y b) la necesidad de evaluar síntomas negativos indivi-
duales. Se ha de resaltarse que, mientras tanto, no hay evidencia 
que apoye la suposición de que un mecanismo fisiopatológico 
común subyazca a los constructos de síntomas negativos; por 
consiguiente, la utilización de una puntuación total para la dimen-
sión negativa, aunque atractiva desde el punto de vista estadístico 
(al tener más de una variable con la cual lidiar con las estadísticas 
y tamaños de muestra apropiados), podrían evitarse conclusiones 
importantes relevantes a los constructos individuales.

La búsqueda de medidas objetivas representa un esfuerzo en-
comiable. Su limitación podría superar las actitudes subestimado-
ras hacia los síntomas negativos, justificadas por la incertidumbre 
en torno a la fiabilidad de las escalas de evaluación. Sin embargo, 
merece atención la discrepancia con los datos proporcionados por 
las escalas de evaluación, ya que ha generado nuevas hipótesis y 
ha esclarecido la complejidad de los constructos, pero en algunos 
casos también podría conducir a conclusiones potencialmente en-
gañosas. Por ejemplo, las medidas cuantitativas de la actividad de 
los músculos faciales que intervienen en la expresión emocional 
podrían no mostrar ninguna diferencia en pacientes con esquizo-
frenia y sujetos sanos, pero la incapacidad de estos pacientes para 
mostrar expresiones observables, claramente detectables por las 
personas con las que interactúan, todavía tendría una repercusión 
importante en sus interacciones sociales.

La exclusión de algunos aspectos que previamente eran parte 
de la evaluación de síntomas negativos ha contribuido a redu-
cir su imbricación con otras dimensiones de la enfermedad. Sin 
embargo, los límites en las relaciones con la neurocognición 
y la cognición social todavía no están bien definidos. La alo-
gia, por ejemplo, al igual que la fluidez verbal deficiente, se 
ha conceptuado como un déficit en la capacidad para recuperar 
información a partir de la memoria; un déficit similar podría 
subyacer a las dificultades en los gestos y las expresiones fa-
ciales; la anhedonia como dificultad para notificar experiencias 
pasadas o futuras podría depender de los mismos procesos neu-
rales subyacentes a las disfunciones en la memoria episódica; y 
el aislamiento social podría ser el origen, así como el resultado 
de una cognición social deficiente. Más estudios, basados en 
diseños longitudinales o modelos de redes, podrían contribuir a 
esclarecer estos aspectos.

La heterogeneidad entre los diferentes constructos de dimen-
sión negativa e incluso dentro de los mismos, no siempre se pue-
de abordar considerando a todos ellos como medidas de variables 
de estudio. La estructura de dos factores, altamente reproducible 
en los diferentes instrumentos, el antecedente de medicación y la 
fase de la enfermedad, se han propuesto como una alternativa al 
uso de una puntuación total o de cinco puntuaciones diferentes. 
Sin embargo, la suposición de que los dominios dentro del mis-
mo factor comparten los mismos mecanismos neurobiológicos y 
que estos mecanismos difieren entre los dos factores todavía tie-
ne que fundamentarse mediante datos científicos. Hasta ahora no 
podemos descartar la posibilidad de que diferentes constructos 
se integren en el mismo factor debido a motivos diferentes de la 
neurobiología subyacente compartida, como el enfoque en los as-
pectos conductuales durante la entrevista para el afecto embotado 
y la alogia, frente al enfoque más introspectivo y retrospectivo 
para el factor de anhedonia/avolición/aislamiento social.

Mientras tanto, se deben proseguir tanto los enfoques de 
conglomeración como de separación, sobre todo en estudios 

que investiguen los mecanismos fisiopatológicos de los sínto-
mas negativos. La identificación de diferentes procesos neurales 
subyacentes a diferentes síntomas y constructos podría implicar 
la necesidad de intervenciones terapéuticas con diferentes me-
canismos de acción. Sin reducir la heterogeneidad dentro de la 
dimensión de síntomas negativos, los intentos por identificar 
tratamientos satisfactorios probablemente conduzcan a grandes 
esfuerzos retribuidos con pequeñas recompensas.
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PERSPECTIVAS

Las limitaciones y el futuro de la evaluación del riesgo de 
violencia

Las leyes para proteger al público de personas con enfermeda-
des mentales que han cometido una agresión violenta datan desde 
el atentado al Rey George III por un exsoldado trastornado en 
18001. En los últimos 50 años, la suposición de que las enferme-
dades mentales son causa y a la vez predictoras de violencia han 
originado cambios en las leyes sobre salud mental que limitan el 
tratamiento involuntario a quienes se consideran peligrosos2 y en 
la investigación de cómo evaluar el riesgo de violencia3.

La forma más común de evaluación del riesgo de violen-
cia todavía es criterio establecido por un profesional clínico. 
Sin embargo, esta forma de evaluación carece de claridad, es 
vulnerable a los sesgos cognitivos y se basa en la experiencia 
y el conocimiento del profesional clínico. Las evaluaciones ac-
tuariales basadas en una calificación de una lista de factores de 
riesgo identificados ha vuelto más objetiva la evaluación del 
riesgo de violencia, fiable y probablemente más exacta. Se han 
descrito más de 200 instrumentos actuariales sobre el riesgo de 
violencia4. Pese a sus ventajas en relación con el criterio clínico 
independiente, hay problemas científicos y éticos con el empleo 
de estos instrumentos en el ejercicio clínico. 

Las inquietudes científicas tienen que ver con la potencia de 
la separación estadística de los grupos con alto riesgo y menos 
riesgo, la fiabilidad de las medidas de discriminación (como el 
área bajo la curva o el cociente de probabilidades) más que de las 
medidas de predicción (como el valor diagnóstico de un resultado 
positivo)5, la aplicabilidad de instrumentos a diferentes grupos y 
el grado en el cual los datos de riesgo agregados son aplicables a 
los individuos6. Los problemas éticos comprenden el potencial de 
evaluación de riesgo que se suma al estigma y la discriminación 
que experimentan los enfermos mentales, las restricciones injustas 
después de predicciones positivas falsas y la negación de la aten-
ción a las personas evaluadas como portadoras un riesgo más bajo7.

Teniendo en cuentas estas inquietudes, cualquier evaluación 
del estado actual de la evaluación del riesgo de violencia debe 
responder a dos preguntas importantes: ¿Produce la evaluación 
del riesgo de violencia e información valida? ¿Y es clínicamente 
útil esta información? 

La primera pregunta ha sido respondida mediante un me-
tanálisis reciente de 92 estudios que en forma independiente 
produjeron los resultados de nueve instrumentos de riesgo de 
violencia difundidos8. La estimación combinada de las probabi-
lidades diagnósticas de violencia en pacientes con alto riesgo fue 
3,8 (IC del 95%: 2,45-3,88), lo que indicó que la tasa de violen-
cia grave es de esperar que sea alrededor de tres veces mayor en 
grupos con alto riesgo que en los grupos con más bajo riesgo8. 
Un cociente de probabilidades de 3 indica que la evaluación del 
riesgo produce información válida con una magnitud de efecto 
moderadamente potente, un grado de separación entre los grupos 
con alto riesgo y más bajo riesgo similar al riesgo de suicidio 
asociado al género masculino.

Para dar respuesta a la segunda interrogante sobre la utilidad 
de la información generada por una evaluación del riesgo de 
violencia, necesitamos tomar en cuenta si existen tratamientos 

o intervenciones que puedan asignarse de manera adecuada a 
pacientes con alto riesgo pero negarse a pacientes con más bajo 
riesgo, y si el traslado de los recursos de tratamiento de grupos 
con más bajo riesgo a más alto riesgo reduce en realidad la tasa 
de violencia global.

Las intervenciones sobre la base de una puntuación generada 
por un instrumento de riesgo de violencia solo pueden ser ade-
cuadas si la proporción de los pacientes correctamente previstos 
(positivos verdaderos) es tan alta que justifique el tratamiento de 
todos los que tienen un riesgo elevado (positivos verdaderos y 
falsos). De ahí que las intervenciones guiadas en el riesgo deben 
ser tanto eficaces como benignas, ya que tasas de base bajas para 
la violencia grave significan que habrá muchos positivos falsos 
por cada predicción positiva verdadera. Además, aun cuando 
exista la oportunidad de evitar algunos episodios de violencia 
grave, las intervenciones guiadas por los resultados de la eva-
luación del riesgo sólo pueden justificarse cuando hay un motivo 
convincente para no intervenir en pacientes con más bajo riesgo, 
quienes inevitablemente cometen una proporción de todos los 
actos violentos9. Pocas intervenciones satisfacen esta prueba, lo 
cual podría explicar por qué entre las millares de publicaciones 
sobre la evaluación del riesgo hay un mínimo de tres estudios 
controlados de intervenciones guiadas por el riesgo que tienen 
tasas de violencia como una medida de resultados10.

Ha llegado el momento de en vez de debatir sobre los argu-
mentos en torno a las propiedades numéricas de los instrumentos 
de riesgo de violencia, considerar más bien si la posibilidad de 
identificar a los individuos con un riesgo más elevado puede 
realmente dar lugar a una reducción en la tasa global o la grave-
dad de la violencia. Algunos estudios controlados de las propie-
dades reductoras de violencia de las intervenciones guiadas por 
el riesgo debieran producir información más útil que cualquier 
serie de estudios de las propiedades predictivas de los instru-
mentos del riesgo de violencia.

¿Cuál es entonces el futuro de la evaluación del riesgo de 
violencia? Las mejores instrumentales en la precisión predictiva 
podrían seguir al descubrimiento de nuevos factores de riesgo 
o nuevas formas de combinar factores de riesgo documentados 
utilizando técnicas estadísticas más refinadas, o una fiabilidad 
reducida en los factores históricos y un mayor énfasis en la si-
tuación actual de la persona. 

En el futuro, es probable que la evaluación del riesgo de vio-
lencia cambie de la predicción transversal a la vigilancia clínica 
persistente, utilizando tecnología como el análisis de los medios 
sociales e incluso la notificación telemétrica de marcadores fisio-
lógicos de intoxicación y estados de ánimo anormales. Podríamos 
tolerar cierta mayor intromisión en las vidas de nuestros pacientes 
si nuevos métodos demuestran eficacia para reducir la violencia.

Sin embargo, cualquier método nuevo debiera no solo eva-
luarse por su capacidad predictiva, sino también por la evidencia 
fiable de que realmente puede reducir la violencia y que cual-
quier reducción no es a un costo inaceptable para un sector de 
la sociedad ya en desventaja.
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Victimización de personas con enfermedades mentales 
graves: un problema de salud apremiante

A un colega le gusta decir que un extraterrestre que visita Es-
tados Unidos desde el espacio exterior, después de mirar algunas 
horas televisión, seguramente concluiría que las personas con 
enfermedades mentales graves (EMG) navegan en la cúspide de 
la violencia y el caos masivo. Las descripciones de los medios 
en Estados Unidos retratan a estas personas como si su máximo 
riesgo de violencia fuese hacia otros, y el riesgo de victimización 
violenta de trivial preocupación. Es difícil que el público general 
e incluso muchos profesionales clínicos reconozcan que esto 
simplemente no es así. La investigación hasta el momento ha 
documentado ampliamente que los actos de violencia perpetra-
dos por personas con EMG son infrecuentes y son cometidos por 
una pequeña minoría de individuos1. De hecho, si el día de ma-
ñana se curasen las enfermedades mentales en Estados Unidos, 
la violencia solo se reduciría alrededor del 4%, y un 96% de la 
violencia continuaría sin abatirse2. En cambio, la victimización 
violenta es demasiado frecuente en personas con EMG3.

¿Qué hace que estas personas tengan un máximo riesgo de 
victimización violenta o delictiva? Tales víctimas tienden a ser 
más jóvenes, socialmente activas y más sintomáticas que otras 
no victimizadas4. Sin embargo, sus entornos sociales empobre-
cidos, las conductas interpersonales riesgosas y las redes de 
compañeros a menudo depredadoras posiblemente incrementan 
su riesgo más que sus síntomas psiquiátricos. En un estudio lon-
gitudinal de la población de cuatro barrios pobres en Inglaterra 
se efectuó seguimiento a pacientes con psicosis reciente duran-
te 1 año y se observó que, en comparación con la población 
general, tenían el doble de probabilidades de ser víctimas de 
violencia (16%), más probabilidades de ser indigentes, tener to-
xicomanías, trastornos de la personalidad concomitantes y ser 
más violentos ellos mismos5. Estos datos parecen indicar que la 
victimización y el riesgo de perpetrar violencia pueden compar-
tir una vía social-ambiental común.

Una cohorte de nacimiento en Nueva Zelanda, objeto de se-
guimiento durante 21 años, reveló que –en comparación con 
individuos sin enfermedades mentales y cuando se efectuó el 
control con respecto a características sociodemográficas, ries-
go de violencia y trastornos psiquiátricos concomitantes– los 
que tenían trastornos por ansiedad sufrieron más agresiones se-
xuales, los que tenían enfermedades psicóticas experimentaron 
más agresiones amenazadas y consumadas, los que consumían 
alcohol en exceso experimentaron más agresiones físicas consu-
madas y los que utilizaban mariguana tuvieron más intentos de 

agresión6. Un análisis sistemático de nueve estudios que infor-
man sobre la victimización criminal de personas con enfermeda-
des mentales reveló una gran variación en el riesgo de victimiza-
ción, que fluctuó de 2,3 a 140 veces más que la comunicada en la 
población general. La amplia gama de riesgo probablemente se 
debe a diferencias en las medidas de victimización, poblaciones 
de estudio y región geográfica7. La asociación de la victimiza-
ción y el uso de sustancias, la falta de hogar, las enfermedades 
mentales, y el involucramiento en actividades delictivas fue un 
hallazgo común en casi todos los estudios. Otros factores que 
aumentaron el riesgo de victimización fueron un funcionamien-
to social y laboral deficiente, género sexual femenino, falta de 
actividades diarias y abuso sexual y físico en la infancia.

Otro análisis sistemático que incluyó 34 estudios también 
reveló que una edad más joven, las toxicomanías concomitantes 
y el ser violento y sin hogar son factores de riesgo para la vic-
timización. La victimización violenta también tiene consecuen-
cias adversas a largo plazo para la evolución de la enfermedad 
mental y daña además la calidad de las vidas de los pacientes 
con EMG y sus familias8.

Los estudios enfocados en la victimización en mujeres reve-
lan un impacto psicosocial muy adverso en las mujeres sin hogar 
vulnerables que tienen enfermedades psiquiátricas9. Así mismo, 
un estudio basado en Reino Unido observó que las mujeres con 
EMG tenían más probabilidades de comunicar problemas psi-
cológicos y sociales después de la victimización violenta que la 
población general. Estas mujeres experimentaron un incremento 
de cuatro tantos en las probabilidades de experimentar violencia 
doméstica y sexual y un aumento de 10 tantos en la violencia 
hacia otras personas10.

La violencia contra las personas con EMG es un problema 
de salud global apremiante que dificulta el restablecimiento y la 
integración a la sociedad. La preocupación de los medios popu-
lares con el riesgo de violencia de tales individuos vulnerables y 
desprotegidos solo sirve para exacerbar más su exclusión social 
y, lo que es peor, perpetuar ciclos de victimización.

La prevención y el tratamiento de la victimización comien-
zan de manera óptima con la participación asertiva en la aten-
ción psiquiátrica, integrada con la prevención y el tratamiento 
de las toxicomanías. Sin embargo, el entorno social es muy 
importante. Además de una conexión perdurable con los servi-
cios psiquiátricos y de atención a las toxicomanías, los apoyos 
sociales y de albergue son vitales para ofrecer, en la medida de 
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lo posible, redes de compañeros que no favorezcan el delito y 
las toxicomanías, participación significativa en las actividades 
vocacionales y recreativas y entornos de vida seguros.

Todo esto puede parecer aspiraciones, pero el tratamiento 
en sí solo nos lleva a parte del camino hacia la reducción de la 
victimización en esta población.
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En la actualidad hay escasas dudas en torno a que el acoso en 
la infancia es una experiencia adversa que ensombrece la salud 
y bienestar mental de los niños y de los adolescentes. Después 
de varias décadas de escepticismo general sobre el verdadero 
impacto de la victimización por acoso, la evidencia acumula-
da demuestra ahora un efecto perjudicial sobre la salud mental 
del joven y revela otros desenlaces desfavorables como baja 
autoestima, autolesión y fracaso académico. En tiempos recien-
tes, hallazgos emergentes han apuntado hacia un posible efecto 
verdadero del acoso más allá de los periodos de la infancia y 
de la adolescencia. Por tanto, la repercusión del acoso sobre las 
victimas jóvenes puede persistir una vez que se ha detenido el 
acoso por mucho tiempo. Esta conclusión implicaría un cambio 
intenso en las estrategias de prevención e intervención, que sue-
len enfocarse en los perpetradores del acoso, hacia una mayor 
atención a las víctimas, con el propósito de reducir la repercu-
sión de la victimización por el acoso en las vidas individuales y 
los costos sociales.

Hasta la fecha, tres cohortes longitudinales han documentado 
los desenlaces de la victimización por acoso en la infancia para 
el adulto: el Estudio Psiquiátrico Epidemiológico y Multicén-
trico del Niño en Finlandia, el estudio de las Grandes Montañas 
Humeantes en Estados Unidos, y el Estudio Nacional sobre De-
sarrollo del Niño en Reino Unido. Los estudios indicaron que las 
victimas jóvenes de acoso tienen tasas más altas de agorafobia, 
depresión, ansiedad, trastorno por pánico y tendencias suicidas 
de los 20 a 25 años, en comparación con los que no han sufrido 
acoso durante la infancia1-3. Los niños víctimas de acoso también 
tienen un incremento en el riesgo de recibir tratamiento hospita-
lario psiquiátrico y de utilizar medicación psiquiátrica en la edad 
adulta joven4. Otro estudio reveló que las víctimas de acoso en 
la infancia informan altos grados de sufrimiento psicológico a 
la edad de 23 pero, lo que es más importante, también a los 50 
años de edad5. Adultos que fueron víctimas de acoso frecuente 
durante la infancia tuvieron un aumento en la prevalencia de 
desenlaces psiquiátricos desfavorables a una edad madura, entre 
ellos, depresión y trastornos por ansiedad, así como tendencias 
suicidas. Los efectos fueron pequeños, pero similares a los de 
otros factores adversos en la infancia medidos en ese estudio de 
cohortes, como el internamiento en servicios públicos o sustituti-

vos o la exposición a múltiples adversidades dentro de la familia. 
Estos hallazgos están basados en datos observacionales y 

por tanto no permiten inferencias causales. Sin embargo, la con-
gruencia de los resultados en tres cohortes diferentes es convin-
cente. Las tres cohortes: a) utilizaron medidas prospectivas de 
victimización de acoso en la infancia y desenlaces posteriores en 
la edad adulta; b) efectuaron el control con respecto a problemas 
de salud mental en la infancia, lo que indica que la victimiza-
ción por acoso contribuye a problemas de salud mental nuevos 
o adicionales a una edad más avanzada; c) tomaron en cuenta 
una gama de factores de confusión potenciales, como el IQ en la 
infancia, la posición socioeconómica y el género de los padres; 
d) son representativos de la población de tres países diferentes. 
No se pueden ignorar las conclusiones de estos estudios.

Los procesos de desarrollo que traducen la victimización por 
el acoso en la infancia en problemas de salud a una edad más 
avanzada no se han dilucidado bien. Para identificar dianas de 
los programas de intervención dirigidos a reducir los desenlaces 
dañinos del acoso en la infancia, necesitamos comprender mejor 
estos procesos. Uno de tales procesos posibles se relaciona con 
las teorías de la integración biológica del estrés. Los estudios de 
gemelos monocigóticos discordantes para la exposición al acoso 
indican que la victimización por acoso en la infancia se asocia a 
una respuesta de cortisol deficiente6, lo cual, a su vez, se asocia 
a problemas en la interacción social y en la conducta agresiva7. 
Otro estudio demostró que los gemelos objeto de acoso tenían 
mayores grados de metilación en el gen del transportador de 
serotonina en comparación con los cógemelos que no sufrían 
acoso8. Estos mayores grados de metilación se relacionaron con 
niveles más bajos de la respuesta de cortisol. Los efectos de esta 
clase pueden servir como una interfaz entre la victimización de 
acoso en la infancia y la vulnerabilidad subsiguiente al estrés y 
los trastornos mentales.

Otros estudios han indicado que quienes fueron victimizados 
por acoso también demostraron problemas con las relaciones 
sociales, salud física deficiente y dificultades económicas en la 
edad adulta5. Esto parece indicar que otros procesos podrían 
implicar un efecto perjudicial de sufrir acoso sobre las oportu-
nidades en la vida para construir el capital humano y social que 
los niños pequeños necesitan para superar la adversidad y tener 

La repercusión a largo plazo en la victimización por acoso 
sobre la salud mental



28 World Psychiatry (Ed Esp) 15:1

vidas exitosas y satisfactorias. Otro proceso alude al hecho de 
que los resultados en la salud deficiente son una función de los 
síntomas que se desarrollaron en el momento de  la exposición 
al acoso. Por ejemplo, los problemas de salud mental como la 
depresión y la ansiedad posiblemente persistan, sobre todo cuan-
do se manifiestan en una etapa temprana de la vida. Los signos 
de sufrimiento psicológico no tratados que aparecen a una edad 
temprana, o marcadores de enfermedades físicas pueden ser los 
precursores de una vida de salud deficiente, tanto mental como 
física. La posibilidad de polivictimización y revictimización 
también debe tomarse en cuenta, según la cual el sufrir acoso 
durante la infancia puede generar más abuso de compañeros o 
adultos, formando la primera etapa en un ciclo de victimización 
que se perpetúa con el tiempo y para diferentes situaciones9.

Aunque descritos por separado, estos procesos posiblemente 
operen en conjunto para contribuir a los desenlaces adversos. 
La investigación interdisciplinaria en diferentes niveles, desde 
la integración biológica del estrés hasta la polivictimización y 
las influencias genéticas, serán esenciales para comprender los 
fundamentos de las dificultades de salud mental en las víctimas 
de acoso. Modelos animales pueden esclarecer aspectos útiles 
ya que permiten un mejor control de la experiencia del acoso 
y ofrecen una oportunidad para explorar más a fondo los me-
canismos biológicos. Por ejemplo, un experimento en ratones 
demostró el rol del factor neurotrófico derivado del cerebro en la 
vía de la dopamina mesolímbica para explicar la aversión social 
en ratones expuestos a la agresión repetida10.

Atacar las conductas de acoso podría no solo reducir los 
síntomas de salud mental de los niños y los adolescentes sino 
también evitar las dificultades psiquiátricas y socioeconómicas 
en la edad adulta. Los programas anti-acoso muestran perspec-
tivas favorables para controlar las conductas de acoso11. Sin em-
bargo, las posibilidades de erradicar por completo el acoso son 
mínimas y necesitamos reconocer que, pese a estos programas, 
una proporción considerable de las personas jóvenes no esca-

para a esta forma de abuso. Los esfuerzos de intervención, por 
tanto, debieran enfocarse también en limitar el sufrimiento en 
víctimas jóvenes y posiblemente, de la misma manera, evitar las 
dificultades persistentes a una edad más avanzada. Una nueva 
estrategia innovadora podría dirigirse a evitar que los niños se 
conviertan en dianas del acoso en primer término. Tal enfoque 
de salud pública podría ser una forma más eficaz de reducir la 
morbilidad relacionada con el acoso.
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La Organización Mundial de la Salud estima que más de 
800.000 personas mueren por suicidio cada año y por cada sui-
cidio hasta 20 individuos más han intentado suicidarse11. La 
evaluación y el tratamiento del riesgo de suicidio se consideran 
una capacidad central de los psiquiatras y no obstante las di-
rectrices difieren en sus recomendaciones y no hay modelo en 
general aceptado. Es mejor conceptuar la evaluación y el con-
trol del riesgo como un proceso –no como un solo suceso– que 
incluye evaluación estructurada, intervención y reevaluación. 
Aquí, comentamos los beneficios de la evaluación del riesgo, la 
selección de herramientas, la evaluación del riesgo en pacientes 
con autolesiones y el reto singular de trabajar con pacientes que 
albergan pensamientos de suicidio que no revelan.

Algunos psiquiatras muestran renuencia a utilizar las herra-
mientas de evaluación del riesgo de suicidio por la inquietud de 
que la estratificación del riesgo es demasiado inexacta para ser 
útil; los tratamientos específicos del suicidio, que comprenden 
medicación y psicoterapias, no están disponibles o no mejoran 
los desenlaces; o que un énfasis excesivo en el control del riesgo 

podría conducir a una medicina defensiva. Aunque las herra-
mientas son imperfectas, casi todos los expertos están de acuerdo 
en que una evaluación estructurada, lo que significa una forma 
congruente de evaluar e integrar los factores de riesgo y protec-
tores, tienen más probabilidades de desencadenar información 
relevante para el paciente y producir formulaciones de riesgo 
congruentes. Así mismo, existen varios tratamientos específicos 
de suicidio basados en evidencia, tales como medicamentos por 
lo general disponibles, psicoterapias cada vez más disponibles 
e intervenciones interdisciplinarias relativamente simples2. Si 
bien la incertidumbre en torno al riesgo de suicidio de un pa-
ciente podría conducir a recomendaciones conservadoras, el uso 
y la documentación del proceso de evaluación del riesgo que 
alecciona a los pacientes sobre su riesgo, y a la vez prioriza la 
autonomía y el tratamiento ambulatorio, debieran dar lugar a la 
atención individualizada más apropiada, la comunicación eficaz 
con otros profesionales y la protección médico-legal. 

Una literatura creciente respalda esta afirmación. El modelo 
de Evaluación Colaborativa y Control de las Tendencias Suici-

Evaluación del riesgo de suicidio: herramientas y retos



29World Psychiatry (Ed Esp) 15:1

das (CAMS) es un modelo clínico prototipo organizado en torno 
al llenado cooperativo del Formulario del Estado del Suicidio 
cuantitativo y cualitativo (SSF). Este modelo, que fomenta la 
solución de problemas para reducir los “factores” que favorecen 
el suicidio y refuerzan la adaptación, está concebido para mejo-
rar la alianza paciente-profesional clínico, crear la motivación y 
evitar la hospitalización. Al llenar el SSF inicial se identifican a 
los factores que favorecen el suicidio y la forma de seguimiento 
abreviada rastrea la mejoría3. Basándose en la CAMS, investi-
gadores patrocinados por el sector militar desarrollaron un en-
foque más completo y flexible, el modelo Control Terapéutico 
del Riesgo (TRM). En este modelo, los profesionales clínicos 
aumentan la evaluación con una herramienta de la evaluación 
del riesgo que seleccionan, a fin de estratificar el riesgo por lo 
que respecta a la gravedad (bajo, medio o alto) y temporalidad 
(agudo o crónico) y para desarrollar en colaboración un plan de 
seguridad basado en un patrón de seis pasos4. Los modelos de 
CAMS y TRM comparten un énfasis clínicamente motivado en 
evitar la hospitalización involuntaria, aduciendo que puede da-
ñar la alianza y dar lugar a desventajas psicosociales que podrían 
exacerbar el riesgo de suicidio a largo plazo.

Para los psiquiatras no capacitados en CAMS, recomenda-
mos el modelo TRM, que incluye el empleo de una herramienta 
de evaluación. Al seleccionar una herramienta, hay que consi-
derar si se ha validado, tiene un componente cuantitativo, se 
puede repetir, no es específica de diagnóstico, está disponible 
en diversos formatos y está disponible en idiomas relevantes. 
En nuestra perspectiva, la Escala de la Ideación Suicida de Beck 
(SSI)5 y la Escala de Evaluación de Gravedad del Suicidio de 
Columbia (C-SSRS)6 son buenas opciones.

El SSI es un interrogatorio de escala de 19 apartados ad-
ministrado por el profesional clínico, que investiga entre otras 
cosas, el deseo del paciente de morir, el deseo de vivir y la du-
ración y la intensidad de los pensamientos de suicidio. Cada 
apartado se evalúa en una escala de 3 puntos de 0 a 2, con una 
puntuación total que fluctúa de 0 a 38. Los umbrales y cocientes 
de probabilidades de conductas suicidas se han documentado 
para diversas poblaciones5, y se ha validado la escala en múl-
tiples idiomas. El SSI se puede administrar en la evaluación 
inicial y después repetirse para evaluar la mejora.

Así mismo, la C-SSRS caracteriza a los pensamientos ac-
tuales de suicidio y conductas suicidas previas. Refleja una 
forma de evaluación inicial administrada por el profesional 
clínico, una versión “desde la última consulta” y una forma 
de autoinforme. Los estudios han demostrado que la C-SSRS 
es sensible, específica y refleja cambios en los estados de los 
pacientes6. La C-SSRS también se ha traducido y validado en 
varios idiomas.

Muchos pacientes, sobre todo adolescentes y aquellos con un 
trastorno límite de la personalidad, sufren autolesión no suicida 
o conducta suicida de escasa letalidad. Desde el punto de vista 
histórico, los profesionales clínicos han considerado la autole-
sión no suicida como diferente a la conducta suicida o han des-
cartado los intentos suicidas de baja letalidad como “gestos sui-
cidas”. A algunos les preocupa que las evaluaciones de seguridad 
repetidas refuercen estas conductas o sean desproporcionadas al 
riesgo de suicidio de los pacientes. Sin embargo, los pacientes 
que se autolesionan tienen, de hecho, un alto riesgo de muerte 
por suicidio, y el riesgo es incluso más alto en pacientes que ex-

perimentan múltiples episodios de autolesión y en aquellos que 
informan tentativas de suicidio, independientemente de la letali-
dad7. Así mismo, la atención constante a una estrategia acordada 
para el control de las crisis de suicidio se ha identificado como 
un factor común entre cinco tratamientos basados en la eviden-
cia para el trastorno límite de la personalidad8. Recomendamos 
considerar seriamente la conducta suicida de baja letalidad y 
autolesión, aleccionar a estos pacientes sobre su riesgo elevado, 
diagnosticar trastornos de la personalidad cuando se presenten 
y ofrecer un tratamiento enfocado en la protección.

Algunos pacientes suicidas niegan tener pensamientos sui-
cidas. Esto podría ser un intento consciente de evitar la hospita-
lización o acelerar el alta, o una defensa inconsciente en contra 
de los impulsos suicidas. Algunos pacientes sufren pensamientos 
suicidas transitorios pero intensos, los cuales no se captan al 
momento de la evaluación. En cualquier caso, la obligación para 
involucrar y tratar a los pacientes que sienten que no necesitan 
o que desean ayuda es una dificultad especial en medicina psi-
quiátrica. Nueva investigación parece indicar que las medidas 
objetivas de los procesos cognitivos de los pacientes podrían 
esclarecer su riesgo de suicidio. En concreto, en un estudio pros-
pectivo se ha demostrado que la “prueba de asociación implícita 
de muerte/suicidio”, en la que se pide a los pacientes que clasifi-
quen las palabras asociadas a la vida y al suicidio lo más pronto 
que puedan, pronostica la conducta suicida en veteranos más 
que otros factores de riesgo documentados9. Los investigadores 
también están comenzando a subtipificar la conducta suicida y a 
explorar el mecanismo potencialmente distintivo de los intentos 
de suicidio impulsivos10.

Aunque se necesita más investigación para mejorar la eva-
luación y la prevención de la conducta suicida, ha habido avan-
ces innegables en nuestra capacidad para tratar a los pacientes 
suicidas. Al combinar los conceptos éticos y clínicos fundamen-
tales –como el respeto por la autonomía y la importancia de 
una fuerte alianza entre paciente y profesional clínico– con un 
modelo orientado a procesos y herramientas e intervenciones 
basadas en evidencia, los psiquiatras pueden reducir el riesgo 
de un paciente sin uso excesivo de contextos de tratamientos 
restrictivos y costosos.
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FORUM – LA NECESIDAD DE UN ENFOQUE INTEGRAL EN LA MORTALIDAD EXCESIVA
DE PERSONAS CON TRASTORNOS MENTALES GRAVES (en colaboración con la
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La mortalidad excesiva en personas con trastornos mentales graves (TMG) es un problema de salud pública importante que justifica acciones. El número y el alcance 
de las intervenciones verdaderamente evaluadas en este campo sigue siendo escasos y las estrategias para la implementación y la ampliación de programas con 
una fuerte base de evidencia son escasas. Además, la mayor parte de las intervenciones disponibles se enfocan en un número individual o por lo demás limitado 
de factores de riesgo. Aquí presentamos un modelo multinivel que resalta los factores de riesgo para la  mortalidad excesiva en personas con TMG a los niveles 
individual, de sistema de salud y socioambiental. Informados por este modelo, describimos un modelo exhaustivo que puede ser útil para diseñar, implementar y 
evaluar intervenciones y programas que reduzcan la mortalidad excesiva en personas con TMG. Este modelo comprende intervenciones enfocadas en el individuo, 
enfocadas en el sistema sanitario y a nivel de la población y enfocadas en políticas. Incorporando enseñanzas aprendidas del modelo multinivel de riesgo y el 
modelo de intervenciones integrales, identificamos prioridades en ejercicio clínico, políticas y programas de investigación. 

Palabras clave: Mortalidad excesiva, salud física, trastornos mentales graves, esquizofrenia, trastorno bipolar, depresión, factores de riesgo, intervenciones 
enfocadas en el individuo, intervenciones enfocadas en el sistema sanitario, intervenciones a nivel de la población y enfocadas en políticas.
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Las personas con trastornos mentales 
graves (TMG)  –es decir, esquizofrenia 
y otros trastornos psicóticos, trastorno 
bipolar o depresión moderada a grave― 
–mueren 10 a 20 años antes que la pobla-
ción general. Esta mortalidad prematura 
se ha documentado bien en metanálisis y 
análisis sistemáticos1-7. Además, estudios 
recientes, comentarios y editoriales han 
aumentado la percepción y la atención al 
tema8-12. Pese a esto, pocos progresos se 
han logrado; de hecho, la evidencia se-
ñala que la brecha está aumentando con 
el tiempo4 y estudios recién publicados 
muestran cocientes de mortalidad norma-
lizados que son más altos que los previa-
mente comunicados13.

La mayor parte de las muertes en per-
sonas con TMG se deben a enfermedades 
físicas evitables, sobre todo enfermedades 
cardiovasculares, enfermedades respirato-
rias e infecciones14-16. Esas personas tienen 
un incremento de dos a tres tantos en el 

riesgo de morir por enfermedades cardio-
vasculares que la población general17,18. 
Hasta un 75% de las personas con esqui-
zofrenia (en comparación con un 33% de 
la población general) mueren por corona-
riopatía19. Las personas con TMG mueren 
por enfermedades respiratorias con una 
frecuencia dos a seis veces mayor que la de 
la población general5,15,20, aun después del 
ajuste con respecto al tabaquismo y a las 
toxicomanías, y mueren por enfermedades 
infecciosas con una frecuencia dos a cua-
tro veces mayor que la población general4. 
Así mismo, tienen más probabilidades de 
morir por diabetes mellitus15 y neoplasias 
malignas21. En los países con ingresos ba-
jos y medianos (LMIC), estudios disponi-
bles indican que la mortalidad excesiva es 
similar, si no es que peor, y la gran mayo-
ría muere por enfermedades físicas, sobre 
todo enfermedades infecciosas16.

Las muertes restantes en personas 
con TMG se deben a causas no natura-

les, tales como suicidio, homicidio y 
accidentes. El suicidio sigue siendo una 
causa importante de muerte, sobre todo 
en el primer año después del alta de una 
unidad de hospitalización22. En compara-
ción con la población general, las perso-
nas con TMG tienen casi dos a tres veces 
más probabilidades de morir por muertes 
accidentales, lo que parece más frecuen-
te que el suicidio en esta población18,23. 
Además, las personas con TMG al pare-
cer tienen una sobrerrepresentación entre 
las víctimas de homicidio así como dos a 
cuatro veces más probabilidades de morir 
por homicidio o muerte violenta que la 
población general7,24.

Los patrones generales de mortalidad 
parecen ser similares en los diferentes 
países, pero posiblemente hay diferencias 
en las cuales se necesitan soluciones. En 
las siguientes secciones presentamos: a) 
un modelo multinivel de riesgo para la 
mortalidad excesiva; b) un modelo inte-
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gral, sustentado en el modelo multinivel 
de riesgo, que sirve de guía para el desa-
rrollo y la implementación de interven-
ciones eficaces que ofrecen la promesa de 
reducir la mortalidad excesiva en perso-
nas con TMG25,26; c) una serie de priori-
dades para el ejercicio clínico, políticas y 
programas de investigación en este cam-
po. Los objetivos de este artículo son con-
gruentes con la declaración de la visión 
del Plan de Acción Integral para la Salud 
Mental 2013-2010 de la Organización 
Mundial de la Salud (WHO)27, que su-
braya la importancia de que personas con 
trastornos mentales puedan disfrutar toda 
la gama de derechos humanos y tener ac-
ceso a una atención sanitaria y social de 
gran calidad y culturalmente apropiada en 
forma oportuna, para promover el resta-
blecimiento.

MODELO MULTINIVEL DE RIESGO 
PARA MORTALIDAD EXCESIVA

El modelo multinivel de riesgo (Tabla 
1) resalta factores de riesgo para la mor-
talidad excesiva en personas con TMG en 
los niveles individual, del sistema sanita-
rio y socioambientales.

Los factores de riesgo a nivel indivi-
dual comprenden características inheren-
tes a los TMG o conductas relacionadas 

con la salud de un individuo. Pueden estar 
relacionados con la gravedad de los TMG 
(por ejemplo, síntomas, hospitalizaciones, 
impulsividad, desregulación fisiológica 
y emocional); afectar a la participación 
o interacción de la persona con el siste-
ma de asistencia sanitaria (por ejemplo, 
déficit cognitivo, deficiencias en las ha-
bilidades sociales, escasa motivación o 
desconfianza hacia los médicos); o incluir 
conductas que conducen a problemas de 
salud o los exacerban. Es importante que 
casi un 50% a un 60% de las personas 
con TMG fuman, una de las principales 
causas de muerte evitable28. Además, las 
personas con TMG tienden a tener dietas 
más deficientes29 y estilos de vida más se-
dentarios30 que la población general.

Los factores del sistema de salud 
comprenden tratamientos, prestación de 
servicios y características organizacio-
nales, como los sistemas de trabajo o la 
infraestructura de los sistemas de infor-
mación. Estos suelen variar en diferentes 
contextos. Como un ejemplo, un elemen-
to fundamental del tratamiento de muchas 
personas con TMG es la medicación an-
tipsicótica, que se asocia a efectos secun-
darios bien documentados, que pueden 
contribuir a obesidad, intolerancia a la 
glucosa y dislipidemia31,32. Dependiendo 
del contexto, tanto la falta de medicación 
antipsicótica16 como la dosis excesiva de 

esta medicación33,34, parece ser factores de 
riesgo de un incremento de la mortalidad. 
Una vez que se prescriben medicamentos 
antipsicóticos, es importante la vigilancia 
de los efectos secundarios potenciales y 
precisa conocimiento y comunicación 
entre los profesionales que brindan la 
atención10.

Las personas con TMG a menudo 
reciben una atención a la salud física de 
calidad deficiente, lo que abarca desde la 
promoción de la salud y la prevención de 
las enfermedades hasta la intervención. 
Aunque tienen dos veces más contactos 
con la atención a la salud, reciben me-
nos chequeos físicos y detecciones sis-
temáticas, menos prescripciones y pro-
cedimientos35,36, y menos diagnósticos 
cardiovasculares y de cáncer, aun cuando 
tengan más riesgo de morir por estos tras-
tornos15,35,37. Por ejemplo, en un estudio 
de Australia occidental, aunque las perso-
nas con TMG tenían la misma incidencia 
de cáncer que la población general, eran 
más altas sus probabilidades de morir 
por cáncer22. Aun bajo la atención sani-
taria universal, las personas con TMG 
no reciben tratamiento adecuado de los 
problemas cardiovasculares, como revas-
cularización coronaria, prescripciones de 
beta bloqueantes y estatinas y hospitali-
zaciones por accidente cerebrovascular y 
procedimientos de revascularización33,37.

Tabla 1	. Modelo multinivel de riesgo de mortalidad excesiva en personas con trastornos mentales graves (TMG)

Factores individuales	 Sistemas de salud	 Factores sociales determinantes de la salud

Específico de trastorno	 Liderazgo	 Políticas públicas
•	 Gravedad del trastorno	 •	Falta de políticas y directrices relevantes	 • 	Políticas discriminativas
•	 Antecedente familiar			   • Escasa protección financiera y cobertura limitada
•	 Síntomas/fisiopatología	 Financiamiento		  en paquetes de salud
•	 Edad de inicio temprana	 • Escasa inversión en la atención de calidad
•	 Fecha reciente de diagnóstico			   Posición socioeconómica
		  Información	 •	Desempleo
Específicas de conducta	 • Sistemas limitados de información de salud	 •	Desamparo
•	 Consumo de tabaco			   •	Escasa educación de salud
•	 Dieta deficiente	 Implementación de servicios
•	 Actividad física inadecuada	 •	Verticalización y fragmentación de los	 Cultura y valores sociales
•	 Conductas sexuales y otras de riesgo		  servicios de salud	 • Estigma y discriminación en la sociedad
•	 Uso de sustancias (alcohol y drogas)	 • Falta de coordinación y control de la atención	 • Percepciones negativas sobre personas con TMG
• 	Baja motivación (por ejemplo, búsqueda de 	 •	Acceso limitado a los servicios
	 tratamiento, cumplimiento)			   Vulnerabilidades ambientales
		  Recursos humanos	 • Infecciones, desnutrición
		  • Provisión de servicios de escasa calidad	 • Acceso a medios de suicidio
		  • Creencias y actitudes negativas de la fuerza 	 • Barrios pobres o inseguros
			   de trabajo
		  • Comunicación deficiente	 Apoyo social	
				    • Recursos de familia, sociales y de la comunidad
		  Medicación		  limitados	
		  • Medicación antipsicótica (ningún tratamiento, 
			   polifarmacia, dosis más altas que las 
			   recomendadas
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Cuando son hospitalizadas para aten-
ción médica, las personas con TMG sue-
len tener pronósticos desfavorables, lo 
que comprende más efectos adversos, 
más días en una unidad de cuidados inten-
sivos y más complicaciones que aquellas 
sin TMG38,39. Asimismo, hay evidencia de 
una dimensión cronológica para la aten-
ción apropiada: muchos estudios resaltan 
un pico en el exceso de mortalidad por 
causas naturales y no naturales durante 
el primer año después del alta del hospi-
tal16,18, lo que indica un fracaso sistemáti-
co del sistema de atención sanitaria para 
prevenir, identificar y tratar enfermedades 
físicas durante la hospitalización por un 
trastorno mental.

Algunos autores señalan que los re-
sultados en la salud más desfavorables 
podrían estar relacionados con las creen-
cias de actitudes negativas de los médi-
cos hacia las personas con TMG, lo que 
comprende creencias en torno a las causas 
de la enfermedad, capacidad de las perso-
nas con TMG para mantener un estilo de 
vida activo y saludable, u otras creencias 
en torno al funcionamiento40. Las actitu-
des de los médicos de atención primaria 
y de psiquiatras hacia los pacientes con 
TMG al parecer están relacionadas con las 
intenciones de tratamiento, lo que com-
prende su probabilidad de remitir a los pa-
cientes a un especialista o resurtir su pres-
cripción41. Existe evidencia de variación 
de la calidad de la atención, dependiendo 
del personal sanitario, el asegurador y el 
tipo de sistema de atención sanitaria42.

Los sistemas de atención sanitaria 
fragmentados (por ejemplo, atención fí-
sica y psiquiátrica dicotomizada) plantean 
un reto para cumplir las necesidades de 

salud física complejas de personas con 
TMG43. Una causa componente puede ser 
el conocimiento limitado de los psiquia-
tras para reconocer y abordar las necesi-
dades de atención a la salud física, y del 
personal médico que atiende la salud fí-
sica para abordar toda la gama de proble-
mas de salud en individuos con TMG10.

Los factores sociales determinantes 
de la salud consisten en, pero no están li-
mitados a26 políticas públicas, la posición 
socioeconómica de un individuo, sus va-
lores culturales y sociales, las vulnerabi-
lidades ambientales y el apoyo social. Las 
personas con TMG a menudo tienen acce-
so limitado a la atención sanitaria, debido 
al costo o a la negación de la cobertura 
del seguro44. También tienen más proba-
bilidades de ser pobres y tener riesgo de 
ser indigentes. En los países con altos in-
gresos, la carencia de vivienda y una po-
sición socioeconómica baja confieren un 
riesgo adicional para la mortalidad a las 
personas con TMG.45,46. La discapacidad 
asociada al trastorno puede contribuir al 
desempleo, que es un potente factor de 
riesgo independiente para un aumento de 
la mortalidad.15,47.

Las personas con TMG también tien-
den a vivir en barrios menos seguros, tie-
nen menos acceso a alimentos saludables 
y menos oportunidades de participar en 
actividades saludables, lo cual puede con-
tribuir a conductas de estilo de vida defi-
cientes. Pueden ser percibidos como peli-
grosas por otros, lo cual puede favorecer 
las altas tasas de victimización de homi-
cidios. Una gran mayoría tiene un apoyo 
social escaso, como nunca haberse casado 
(por ejemplo, casi 75%)15 o participación 
familiar limitada. Cuando intervienen los 

miembros de la familia, ya pueden estar 
bajo una enorme carga de cuidador y los 
problemas de salud física adicionales pue-
den abrumar el apoyo familiar16.

Es importante resaltar que estos facto-
res están entrelazados y que las interrela-
ciones en múltiples niveles posiblemente 
contribuyan a la mortalidad excesiva. Ni 
un solo factor individual produce mor-
talidad excesiva: las personas con TMG 
tienen altas tasas de conductas adversas 
para la salud, tales como tabaquismo, to-
xicomanías, inactividad física y dieta defi-
ciente; no obstante, los estudios claramen-
te demuestran el rol de factores más allá 
de las conductas específicas del trastorno 
y de estilo de vida en la mortalidad exce-
siva. Por ejemplo, aunque una gran ma-
yoría de las personas con TMG mueren 
por enfermedades cardiovasculares, sólo 
un 25% de ellas recibe un diagnóstico de 
ellas; tras el control con respecto a si una 
persona había recibido un diagnóstico, el 
riesgo debido a cardiopatía isquémica se 
aproxima al de la población general15.

La división de los efectos de los fac-
tores clínicos, los factores del sistema de 
salud y los factores socioeconómicos, si-
gue demostrando que los factores a cada 
nivel intervienen48. En general, cuantos 
más factores se incluyan en el modelo, 
tanta mayor es la varianza que explica la 
mortalidad excesiva5.

MODELO DE INTERVENCIÓN MUL-
TINIVEL PARA REDUCIR LA MORTA-
LIDAD EXCESIVA

Se ha desarrollado una serie de inter-
venciones, directrices y programas para 

Intervenciones enfocadas en el sistema de salud

Prestación de servicios
• Detección de trastornos médicos
• Coordinación de la asistencia o estrategias 
 de asistencia colaborativa (por ejemplo, 
 enfermera coordinadora de la atención)
• Directrices para la implementación integrada 
 de la asistencia sanitaria mental y física

Intervenciones enfocadas en el individuo

Tratamiento del trastorno de la salud mental
• Detección temprana y tratamiento apropiado
• Intervenciones implementadas en momentos 
 decisivos (por ejemplo, en el primer año del 
 alta del hospital)
• Tratamiento orientado al restablecimiento
 (por ejemplo, participación de usuario de 
 servicios, elección informada

Tratamiento de la salud física
• Detección temprana y tratamiento apropiado

Intervenciones en la conducta relativa al estilo de vida
• Cese del tabaquismo
• Programas conductuales para el control de peso, 
 lo que comprende dieta saludable y actividad física
• Intervenciones dirigidas a las toxicomanías y 
 a las conductas sexuales de riesgo

Intervenciones a nivel de la comunidad 
y enfocadas en las políticas

Apoyo social
• Programas de apoyo por compañeros
• Programas de apoyo de la familia
• Grupos de defensa de la salud mental 
 y de consumidores

Intervenciones para la reducción del estigma
• Dirigidas a poblaciones con TMG y al 
 público en general

Intervenciones a nivel de políticas
• Paquetes integrales de asistencia sanitaria, 
 paridad y calidad de seguros de salud
• Programas de salud pública (cese del tabaquismo, 
 prevención de VIH, prevención del suicidio)
• Empleo, alojamiento y participación en el sector 
 de bienestar social

Figura 1. Modelo multinivel de intervenciones para reducir la mortalidad excesiva en personas con trastornos mentales graves (TMG).
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abordar correlaciones de la mortalidad 
excesiva en personas con TMG. Estas se 
dirigen principalmente a la salud mental, 
los factores de riesgo conductuales rela-
cionados con el estilo de vida y la detec-
ción sistemática y el tratamiento de los 
trastornos de la salud física. Algunas in-
tervenciones han resultado eficaces, pero 
no se han difundido ampliamente; otras 
han sido evaluadas de manera rigurosa; 
para algunas, la evidencia es mixta o no 
concluyente. Por ejemplo, se están imple-
mentando en varios contextos programas 
de atención con un énfasis en la vigilancia 
y el tratamiento de los efectos metabóli-
cos adversos de los antipsicóticos, pero 
muchos no se han evaluado bien. En ge-
neral, el número y el alcance de las in-
tervenciones verdaderamente evaluadas 
siguen siendo limitados y son escasas las 
estrategias para la implementación y la 
ampliación de los programas con una base 
de evidencia sólida. Además, la mayor 
parte de las intervenciones disponibles se 
enfocan en un número individual o por 
lo demás limitado de factores de riesgo.

Basándonos en la información del mo-
delo de factores de riesgo multinivel, des-
cribimos aquí un modelo exhaustivo que 
puede ser útil para diseñar, implementar 
y evaluar intervenciones y programas, a 
fin de reducir la mortalidad excesiva en 
personas con TMG (Figura 1).

Nuestro primer nivel de intervencio-
nes está enfocado en el individuo, en tanto 
que el segundo se enfoca en los sistemas 
de salud. Luego incorporamos interven-
ciones socioambientales que resaltan fac-
tores determinantes sociales más amplios 
de la salud, tales como apoyo social y re-
ducción de estigma. Algunos programas 
abordan componentes en múltiples nive-
les (por ejemplo, dirigiéndose simultánea-
mente a las conductas individuales y los 
sistemas de salud a través del control de 
peso mediante la conducta, más la coor-
dinación de la atención); los hemos clasi-
ficado con base en el énfasis principal del 
programa. La premisa de nuestro modelo 
es que el enfoque eficaz debe dirigirse in-
tegralmente a las conductas individuales, 
los sistemas de salud y los factores socia-
les determinantes de la salud. Sin embar-
go, las combinaciones eficaces y amplia-
bles de estas intervenciones diferentes aún 
no se han evaluado por completo.

Intervenciones enfocadas  
en el individuo

Las intervenciones a este nivel com-
prenden estrategias aplicadas a los indi-
viduos con TMG para abordar específica-

mente su trastorno de la salud mental, la 
salud física y las conductas relacionadas 
con el estilo de vida. Aunque las inter-
venciones enfocadas en el individuo se 
describen por separado, la implementa-
ción y la repercusión de estas interven-
ciones posiblemente son afectadas por el 
funcionamiento del sistema de asistencia 
sanitaria en general.

Tratamiento del trastorno de la salud 
mental

Las personas con TMG ante todo 
precisan una detección temprana y trata-
miento apropiado de su trastorno de salud 
mental. En concreto, en los LMIC la falta 
de acceso al tratamiento o un intervalo 
prolongado antes de iniciar el tratamiento 
psiquiátrico pueden incrementar el riesgo 
de mortalidad16,49. Una herramienta ex-
haustiva para abordar la mayor parte de 
los trastornos de salud mental importan-
tes, la guía de intervención del Programa 
de Acción para Superar las Brechas en 
Salud Mental (mhGAP)50, incorpora re-
comendaciones basadas en evidencia para 
una gama de trastornos, entre ellos, los 
TMG. La innovación de la guía radica 
en que facilita la implementación de in-
tervenciones en la salud mental basadas 
en evidencia en los LMIC a través de los 
servicios de atención de asistencia médica 
primaria, utilizando evaluaciones especí-
ficas y puntos de decisión, a fin de llegar a 
un plan de tratamiento integral para cada 
persona. Aunque la investigación sobre 
la implementación y la repercusión de la 
guía todavía se están realizando, ofrece un 
enfoque promisorio a la prestación eficaz 
y eficiente de servicios de salud mental.

La administración apropiada de me-
dicamentos puede reducir la mortalidad 
excesiva en personas con TMG. Estudios 
recientes y resúmenes de evidencia resal-
tan el impacto beneficioso del tratamiento 
continuo con medicación sobre la mor-
talidad30,51, rangos de dosis apropiadas33 
y la utilización actual y a largo plazo en 
comparación con ninguna medicación, 
sobre todo en la esquizofrenia52. El ape-
go a las directrices para la medicación  –
como las Recomendaciones Terapéuticas 
Estadounidenses para Esquizofrénicos del 
Equipo de Investigación de Resultados en 
Pacientes Esquizofrénicos (PORT)–53  al 
parecer tienen un efecto en la reducción 
de la mortalidad en la esquizofrenia. Los 
programas orientados al restablecimiento, 
con un enfoque en la psicoeducación y 
una mayor percepción de los síntomas, y 
las habilidades para hacer frente al estrés 
y la solución de problemas también son 

beneficiosas54, lo mismo que las estrate-
gias que apoyan a las personas con TMG 
y a sus familias, en torno a la participa-
ción en el tratamiento55.

El riesgo de suicidio es máximo en el 
lapso del primer año después del alta tras 
una hospitalización psiquiátrica56, y por lo 
menos una cuarta parte de los casos ocu-
rren dentro de los primeros 30 días del 
alta57. En consecuencia, las intervenciones 
para la prevención del suicidio58 necesitan 
ser un componente importante en los pla-
nes de tratamiento de salud mental para 
las personas con TMG, sobre todo en las 
primeras etapas de la evolución de la en-
fermedad. Además, las personas con TMG 
suelen ser víctimas de violencia interperso-
nal, y un metanálisis reciente estima en un 
24% la prevalencia de la violencia recien-
te59. Otras intervenciones han abordado la 
victimización en personas con TMG y se 
necesitan más estudios en este campo.

Tratamiento de la salud física

El tratamiento médico de la hiperten-
sión, la diabetes mellitus y la dislipide-
mia debe ser similar para las personas con 
TMG que para la población general. Sin 
embargo, los componentes de autotrata-
miento (por ejemplo, para la diabetes) 
pueden necesitar adaptaciones que tomen 
en cuenta las disfunciones cognitivas, 
funcionales o motivacionales.

La evidencia disponible parece indi-
car que las intervenciones para mejorar 
la detección sistemática en la obesidad, 
la hiperlipidemia y la hipertensión han 
sido eficaces para mejorar la detección de 
estos trastornos en personas con TMG42, 
aunque se necesita mucho más trabajo en 
este campo.

Intervenciones que abordan las 
conductas relacionadas con el estilo 
de vida

Las intervenciones para el cese del 
tabaquismo han resultado útiles en adul-
tos con esquizofrenia y se recomiendan 
en las fases más tempranas posibles del 
tratamiento42,53. El tratamiento de combi-
nación con asesoría y bupropión, con o 
sin tratamiento de remplazo con nicotina 
o vareniclina, es eficaz y tiene ventajas 
tanto en la abstinencia puntual como en la 
abstinencia continua del tabaco, aunque 
son frecuentes las recaídas60. Se necesi-
tan estudios a más largo plazo para com-
prender mejor la duración del tratamiento 
óptimo y, lo que es importante, se nece-
sita más investigación para incorporar el 
tratamiento del cese del tabaco basado en 
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evidencia en la asistencia a la salud re-
gular en personas con TMG que fuman.

Se ha demostrado en estudios clínicos 
aleatorizados que los programas conduc-
tuales para bajar de peso ajustados a per-
sonas con TMG logran una reducción de 
peso clínicamente significativa61-63. Las 
intervenciones eficaces suelen basarse en 
las que han demostrado éxito para mejorar 
la dieta e incrementar el ejercicio en la po-
blación general, pero con adaptaciones a 
las necesidades cognitivas de las personas 
con TMG, como el ajuste del contenido y 
la implementación para abordar las defi-
ciencias de la memoria y la función ejecu-
tiva y resaltando apoyos ambientales64-66.

Algunas preguntas permanecen sin 
respuesta para la implementación óptima y 
la difusión de estos programas, sobre todo 
en los LMIC. Estas comprenden: a) lo que 
será la verdadera duración necesaria e in-
tensidad para la eficacia a largo plazo de 
las intervenciones para un peso saludable, 
ya que probablemente son relativamente 
laboriosas (por ejemplo, contactos más 
frecuentes) con personas con TMG; b) 
quién debiera implementar estas interven-
ciones en diferentes tipos de entornos; c) 
cómo puede el personal lego capacitarse 
para implementar el control de peso eficaz 
y otras intervenciones de modificación de 
la conducta relacionada con un estilo de 
vida saludable en esta población.

Se dispone de una base de evidencia 
escasa sobre la eficacia de las intervencio-
nes que abordan las toxicomanías y la con-
ducta sexual riesgosa. La literatura sobre 
las intervenciones para reducir el abuso de 
sustancias en personas con TMG es exten-
sa pero contradictoria67. Los resultados de 
estas intervenciones siguen siendo limita-
dos, sobre todo debido a problemas con 
la participación y la retención en los pro-
gramas38. La repercusión de las interven-
ciones para reducir las conductas sexuales 
riesgosas también es limitada, aun cuando 
podrían aumentar las conductas que por lo 
demás promueven la salud, como las in-
munizaciones. Por ejemplo, un programa 
de intervención integral implementado en 
contextos de atención psiquiátrica abordó 
detección sistemática, pruebas, inmuniza-
ción y reducción de conductas riesgosas y 
remisiones médicas por VIH y hepatitis, 
utilizando un modelo de empoderamiento 
de la promoción de la salud; sin embargo, 
aunque los participantes tuvieron una pre-
valencia más alta de pruebas de hepatitis 
B y C, la mayor inmunización contra la 
hepatitis A y B, el mayor conocimiento de 
la hepatitis y el menor uso de sustancias 
que el grupo de control, no disminuyó la 
conducta sexual riesgosa69.

Intervenciones enfocadas  
en el sistema sanitario

El siguiente nivel en el modelo, com-
prende intervenciones y programas den-
tro de los sistemas de salud dirigidos al 
personal sanitario y a los componentes de 
la prestación de servicios. Estos variarán 
en diferentes contextos, dependiendo de 
muchos parámetros, como el número de 
especialistas frente a médicos de atención 
primaria, la diferente distribución de los 
factores de riesgo de salud, la atención a 
la salud universal o su carencia y la dis-
ponibilidad de tecnologías de salud y me-
dicamentos. El fortalecimiento de los seis 
bloques fundamentales de los sistemas de 
atención a la salud –prestación de servi-
cios; personal sanitario; información; pro-
ductos médicos, vacunas y tecnologías; 
financiación; y liderazgo y gobernanza 
(supervisión)–  mejorarían los resultados 
en personas con TMG70.

La coordinación de la atención, la 
atención colaborativa o los programas de 
atención integrada comprenden el apoyo 
para equipar mejor los sistemas de salud, 
por lo general a través de la provisión 
de miembros de apoyo adicionales que 
puedan servir como enlace entre la sa-
lud mental y los sistemas de atención a 
la salud física, o a través del enlace de la 
prestación de servicios de salud física y 
mental. Pocos estudios aleatorizados han 
evaluado programas de coordinación de 
la atención para trastornos de la salud físi-
ca y factores de riesgo vascular en adultos 
con TMG.

Una intervención utilizó una coordi-
nadora de atención de enfermería en el 
centro de salud mental de la población, 
para ayudar a los participantes a involu-
crarse más en sus propios cuidados de sa-
lud, comunicarse con los proveedores de 
salud física y mental y ayudar a minimi-
zar los obstáculos a nivel del sistema para 
la atención a la salud71. A los 12 meses, 
casi un 60% de los participantes del grupo 
de intervención recibieron servicios pre-
ventivos recomendados, en comparación 
con un poco más del 20% en el grupo 
control. Además, los primeros tuvieron 
más probabilidades de contar con un mé-
dico de atención primaria (71,2% frente 
a 51,9%) y, entre el subgrupo con datos 
de laboratorio, tuvieron puntuaciones de 
riesgo cardiovascular de Framingham 
más bajas (mejores)71.

Un estudio reciente analizó una inter-
vención de la coordinación de la atención 
sola en un año, la asesoría en estilo de 
vida, más la coordinación de la atención, 
el tratamiento habitual en adultos con tras-

tornos de la gama de la esquizofrenia y 
un aumento del perímetro de la cintura, 
con una variable primaria consistente en 
reducción del riesgo cardiovascular72. Una 
enfermera implementó la coordinación de 
la atención, incluyendo el contacto con los 
proveedores de atención primaria y la co-
municación de los resultados de las prue-
bas y la necesidad de atención a la salud 
física para los participantes. La asesoría 
en el estilo de vida proporcionó visitas 
semanales al hogar, con asesoramiento 
sobre factores de riesgo cardiovascular, 
basándose en las preferencias individua-
les del participante. El estudio no reveló 
diferencias en los resultados, lo cual pue-
de deberse en parte a la gran calidad pre-
existente de la prestación de atención a la 
salud. Asimismo, si bien la incorporación 
preferida por l participante es un compo-
nente importante del cambio de la conduc-
ta, la asesoría en el estilo de vida resultan-
te puede no haber sido lo suficientemente 
eficaz para un cambio en las conductas de 
riesgo. Como lo señalaron los autores, un 
cambio ambiental puede ser un siguiente 
paso para investigar la modificación del 
estilo de vida en este contexto72.

Las directrices que incorporan com-
binaciones de detección sistemática de 
trastornos de la salud física, coordinación 
de la atención entre proveedores de salud 
mental y de atención primaria, vigilan-
cia metabólica y prestación de servicios 
médicos en contextos de salud mental se 
han implementado en varios países, tales 
como Estados Unidos, el Reino Unido y 
Australia73-78.

En Estados Unidos, la Administra-
ción de Servicios de Abuso de Sustancias 
y Salud Mental financió 187 becas desde 
2009 para los organismos basados en la 
población, a fin de que crearan o incre-
mentaran la capacidad para proporcionar 
servicios de atención primaria a personas 
con TMG en contextos en los que ya re-
ciben atención psiquiátrica79. Una evalua-
ción de los primeros años del programa 
informó que los centros proporcionaban 
una gama de servicios de atención a la 
salud conductual integrados y atención 
primaria a las personas que necesitaban 
tratamiento80. Las dificultades consistie-
ron en una participación de consumidor 
menor que la estimada, sostenimiento 
económico y problemas de cultura organi-
zacional. Además, la implementación de 
intervenciones conductuales en el estilo 
de vida para el control de peso y el taba-
quismo fue difícil. Se plantearon varias 
recomendaciones para las agencias ac-
tuales y futuras que reciban financiación, 
como incorporar estrategias para mejorar 
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el acceso del consumidor a los servicios 
y abordar la fidelidad a las intervenciones 
para el bienestar basadas en evidencia.

En Australia, el Departamento de la Di-
visión de Salud Mental de la Salud de Aus-
tralia occidental desarrolló un conjunto de 
Directrices Clínicas para la Detección de 
la Salud Física de Consumidores de Salud 
Mental y una serie de protocolos de Salud 
para Médicos y Enfermeras81. El conjunto 
fue ideado como un modelo preventivo 
basado en evidencia para los servicios de 
salud mental, a fin de facilitar la coordina-
ción de la atención entre los proveedores 
de salud y con los consumidores de salud 
mental, relevante para los conceptos de 
atención en el hospital, la clínica o la po-
blación. Un estudio en 201076 demostró 
tres aspectos clave de interés: la normali-
zación a través de los servicios, la fidelidad 
y la frecuencia de uso y la sustentabilidad 
de las directrices. Las recomendaciones 
consistieron en planes de tratamiento mo-
dificados para cada contexto y coordina-
ción entre los profesionales de la salud 
para evitar las fallas en la detección o la 
detección sistemática redundante.

La serie de protocolos se enfoca en 
las enfermeras en salud mental y resalta 
su rol, como coordinadoras y como pres-
tadoras de servicios, lo que consisten en: 
evaluación exhaustiva de la salud física; 
tratamiento y remisión; educación y apo-
yo a los consumidores que intensifica la 
continuidad de la atención para los pa-
cientes; facilitación de la comunicación, 
el acceso apropiado y la utilización de 
servicios de hospitales para personas con 
TMG; colaboración entre profesionales 
de la salud mental y de atención primaria, 
incluidos nutriólogos y otros consultores 
en estilo de vida; provisión de promoción 
de la salud; asistencia al paciente para ha-
cer citas o involucrar al coordinador de 
casos para asegurar que el paciente pueda 
asistir a las citas.

En Nueva Gales del Sur, Australia, se 
utiliza un programa de vigilancia meta-
bólica82 para guiar al personal psiquiátri-
co público a vigilar y tratar el síndrome 
metabólico y proporcionar educación a 
profesionales clínicos y pacientes. Un 
estudio demostró que esto se implementó 
con una cobertura de casi un 60% en la 
vigilancia de la glucemia y los lípidos y 
un 54% en la medición del peso. El cum-
plimiento de la medición del perímetro de 
la cintura fue más bajo (7%)83.

En el Reino Unido, las guías sobre 
psicosis y esquizofrenia del National 
Institute for Health and Care Excellence 
(NICE)74 comprenden la dirección sobre 
la evaluación de los proveedores y el tra-

tamiento de los trastornos de la salud físi-
ca, así como la vigilancia sistemática de 
los efectos secundarios de la medicación 
sobre la salud física, ofreciendo asesoría 
conductual y enlace a otras directrices 
(por ejemplo, obesidad o diabetes) cuando 
es apropiado. Desde 2009, NICE ha reco-
mendado que los proveedores de atención 
psiquiátrica vigilen sistemáticamente el 
peso y los indicadores cardiovasculares y 
metabólicos de la morbilidad en personas 
con TMG y ofrezcan intervenciones para 
la obesidad, la modificación de los lípidos 
o evitar la diabetes de tipo 2, según sea 
adecuado. En 2014, NICE proporcionó 
directrices actualizadas sobre la salud físi-
ca en personas con TMG, específicamente 
nuevas recomendaciones para el cese del 
tabaquismo. Además, las directrices espe-
cíficamente recomendaban la recolección 
de datos sobre la prevalencia de aquellos 
con esquizofrenia que recibieron inter-
venciones combinadas de alimentación 
saludable y actividad física e intervencio-
nes para el cese del tabaquismo.

En tiempos más recientes, una inicia-
tiva de múltiples países ha recomendado 
el uso de la Adaptación de Lester al Reino 
Unido del Recurso de Salud Cardiometa-
bólica Positiva Australiano, que resume 
las intervenciones inocuas para ayudar al 
personal en la línea del frente, a realizar 
evaluaciones de la salud cardiaca y me-
tabólica en personas con TMG78. Varios 
esfuerzos de difusión incluyen un cartel 
descargable y formularios para profe-
sionales clínicos y clínicas, tarjetas para 
usuario y de servicios para las personas 
con TMG, a fin de que se acerquen a su 
médico general o psiquiatra para obtener 
ayuda adicional, y un estuche para la pla-
nificación de acción que ayuda a la im-
plementación del recurso por el sistema 
de asistencia sanitaria.

Este nivel del modelo de interven-
ción también incluye a los líderes de la 
asistencia sanitaria que implementan las 
directrices nacionales e internacionales 
para la atención a personas con TMG en 
su organización, y la alineación de las po-
líticas de financiamiento y los sistemas de 
información para las misiones de mejorar 
y vigilar la calidad de la atención63. Una 
pregunta importante para los líderes orga-
nizacionales es quién implementará una 
intervención de salud preventiva basada 
en evidencia o coordinación de la asisten-
cia para disminuir la mortalidad prema-
tura en los TMG. Por ejemplo, los nutri-
cionistas y los líderes de ejercicio pueden 
ser demasiado costosos y es más proba-
ble la sustentabilidad si los empleados de 
salud mental pudiesen implementar una 

intervención en salud física. Sin embargo, 
para que los proveedores de salud mental 
implementen la intervención probable-
mente necesitarán capacitación específica 
y supervisión. Este es un campo impor-
tante para la investigación futura.

Si bien muchos componentes de estas 
intervenciones enfocadas en el sistema 
sanitario están basados en evidencia, la 
implementación de estos programas y 
directrices en general no se ha evaluado 
formalmente en cuanto a su éxito para lo-
grar sus resultados propuestos. Persisten 
varias dudas en torno a la sustentabilidad 
y el modelo de atención más eficaz y ren-
table. Además, estos programas en gran 
parte están basados en países con altos 
ingresos; el grado en el cual son factibles 
en los LMIC será un campo importan-
te de estudio adicional. Mientras tanto, 
a medida que crezca la provisión de la 
atención psiquiátrica en los LMIC en los 
contextos de atención primaria49, estos 
contextos pueden brindar oportunidades 
para evaluar y refinar más modelos efica-
ces de atención psiquiátrica que puedan 
reducir la mortalidad excesiva.

Intervenciones enfocadas en los fac-
tores socioambientales determinantes

El nivel más amplio del modelo in-
corpora factores socioambientales y los 
factores sociales determinantes de la sa-
lud. Esta parte del modelo reconoce la 
gama de intervenciones potenciales que 
se originan en la población para abordar 
los factores que 0 contribuyen a la mor-
talidad prematura.

Los programas de apoyo de compañe-
ros, los programas de apoyo de la familia 
y los grupos de consumidores de servicios 
de salud mental84 son importantes recur-
sos potenciales que pueden implementar 
o ayudar a las intervenciones de salud, 
sea que se enfoquen en las conductas de 
salud, el autocontrol de las enfermedades 
crónicas o los programas basados en res-
tablecimiento.

La evidencia para las intervenciones 
dirigidas por compañeros para el autocon-
trol de las enfermedades crónicas parece 
ser promisoria: un programa de seis se-
manas adapta las intervenciones de au-
tocontrol de la enfermedad crónica para 
la población general a las personas con 
TMG, implementado por compañeros con 
TMG85 y aborda tareas comunes en diver-
sos trastornos crónicos de la salud, como 
la planificación de acciones y la retroa-
limentación, la modelación de conductas 
y resolución de problemas, la reinterpre-
tación de los síntomas y la capacitación 
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en técnicas específicas para el tratamiento 
de la enfermedad. Se ha demostrado que 
el programa mejora el estado de salud y 
la eficiencia de la utilización de la asis-
tencia sanitaria. La evidencia disponible 
muestra que las mejoras en la calidad de 
vida, el cumplimiento de la medicación 
y la consulta de atención primaria86. En 
un estudio aleatorizado pequeño de una 
adaptación diferente del mismo progra-
ma, que también utilizó compañeros con 
TMG, y que consistió en 13 sesiones de 
grupo semanales, los participantes mos-
traron mejoras en el autocontrol y mejor 
uso de la atención a la salud en com-
paración con los controles85. Estos dos 
estudios tuvieron un seguimiento relati-
vamente breve y utilizaron medidas de 
autonotificación para los desenlaces; sin 
embargo, respaldan las intervenciones de 
autocontrol de la enfermedad a orienta-
das al restablecimiento para personas con 
TMG y un trastorno médico crónico, así 
como roles de compañeros con TMG para 
incrementar estas intervenciones. Se ne-
cesita más investigación para desarrollar 
la base de evidencia sobre las intervencio-
nes dirigidas por compañeros y apoyadas 
por compañeros, a fin de mejorar la salud 
física en personas con TMG.

Los programas para la reducción del 
estigma87,88 también parecen ser importan-
tes para mejorar las vidas de personas con 
TMG, dentro y más allá del ámbito de la 
asistencia sanitaria. Un análisis reciente 
de intervenciones eficaces para reducir el 
estigma relacionado con la salud mental 
y la discriminación informó que para la 
población general las intervenciones pue-
den mejorar las actitudes a corto plazo y 
de éstas las intervenciones basadas en el 
contacto social parecen ser las más efica-
ces. En las personas con trastornos men-
tales, las intervenciones a nivel de grupo 
al parecer son útiles. Sin embargo, a tra-
vés de los estudios para aquellas con y sin 
TMG, se necesita más investigación con 
diseños sólidos, seguimiento a más largo 
plazo y enfoque en las percepciones de es-
tigma en los consumidores de asistencia 
psiquiátrica. Además, los estudios deben 
analizar el cambio conductual y no sólo de 
actitud, como resultado de intervenciones 
para disminuir el estigma y la discrimina-
ción88, así como estrategias eficaces para 
la reducción del estigma en los LMIC87.

A una escala más amplia, las políti-
cas que tienen un efecto beneficioso en 
todos los individuos también pueden ser 
útiles para aquellos con TMG, o puede 
ser necesario adaptar las políticas espe-
cíficamente para influir en la salud de 
personas con TMG. Por ejemplo, las po-

líticas de salud pública que proporcionan 
paridad a la salud mental podrían mejorar 
considerablemente las vidas de aquellos 
con TMG. Los programas de empleo89 y 
las políticas para proporcionar albergue 
estable pueden repercutir en la capacidad 
de las personas con TMG para integrar-
se plenamente a la sociedad, lo cual de-
biera conducir a una mejor salud física. 
Las intervenciones a nivel de políticas 
que afectan la detección sistemática o al 
tratamiento del suicidio, la infección por 
VIH o el tabaquismo, son muy relevantes 
para las personas con TMG y pueden te-
ner incluso efectos más importantes sobre 
la salud y el bienestar para la población 
con alto riesgo. Para un impacto en el 
futuro, será importante saber cómo las 
intervenciones a nivel de políticas nece-
sitan modificarse para mejorar y prolon-
gar las vidas de las personas con TMG. 
Por ejemplo, la legislación de protección 
puede estar operando, pero los individuos 
pueden no buscar esta protección debido 
a que no desean ser identificados como 
portadores de un trastorno mental.

En el Reino Unido, el Acta de Aten-
ción a la Salud y Social de 2012 esta-
bleció nueva responsabilidad legal para 
el sistema de salud nacional, para que 
implementaran la paridad entre la salud 
mental y física, es decir, garantizar que 
haya atención a mejorar la salud mental 
tanto como a la salud física, y que las 
personas con problemas de salud men-
tal reciban un patrón de atención igual. 
Asimismo, el Esquema de Comisiona-
miento para la Calidad y la Innovación 
proporcionan ingresos adicionales para 
las organizaciones benéficas del siste-
ma sanitario nacional que cumplen in-
dicadores específicos para las personas 
con problemas de salud mental a las que 
atienden, lo que comprende el registro 
de gastos relevantes sobre la salud del 
paciente, completar exámenes de salud 
física cada año y fomentar el exceso de 
tabaquismo. Es decisivo que el esquema 
exige la comunicación con el médico ge-
neral del paciente al alta del hospital o 
después de su revisión por un equipo de 
la población. La sustentabilidad de tales 
políticas será importante en el futuro. En 
Estados Unidos, una opción propuesta 
es la designación de personas con TMG 
como un grupo de disparidad en la salud 
por el gobierno federal, lo cual también 
exigiría el rastreo de estadísticas de salud 
vitales por separado para esta población y 
hacerlos elegibles para oportunidades de 
asistencia más técnica63.

Es importante que los factores en 
esta parte del modelo se vinculen a tra-

vés de las intervenciones en el sistema 
de salud y enfocadas en el individuo. 
Las políticas de salud pública afectan a 
los sistemas sanitarios, y los programas 
ambientales específicos o de apoyo total 
suelen implementarse a través de siste-
mas de salud (por ejemplo, programa 
de apoyo de compañeros). Las políticas 
de salud pública, como la paridad de la 
salud mental o la cobertura de seguros 
afecta a los servicios a los que el consu-
midor de asistencia psiquiátrica indivi-
dual pueda tener acceso y será decisiva 
para su sustentabilidad. Sin embargo, 
es necesaria una base de evidencia para 
las políticas que efectivamente reduzcan 
la mortalidad excesiva en personas con 
TMG todavía.

PRIORIDADES PARA EL EJERCICIO 
CLÍNICO, POLÍTICAS Y PROGRAMAS 
DE INVESTIGACIÓN

Incorporando las enseñanzas apren-
didas del modelo de riesgo multinivel 
para la mortalidad excesiva y el modelo 
de intervención integral, priorizamos los 
siguientes puntos de acción clave para 
ejercicio clínico, políticas y programas de 
investigación con el fin de reducir la mor-
talidad excesiva en individuos con TMG.

Ejercicio clínico

La evidencia de la literatura actual 
combinada con principios de equidad 
de salud proporciona suficiente justifi-
cación para avanzar determinados con-
ceptos prácticos. Los médicos indivi-
duales pueden adoptar ahora pasos para 
proporcionar una atención congruente 
con las directrices. Como mínimo, las 
mismas directrices para la atención a la 
salud física que para la población general 
se pueden ofrecer a personas con TMG. 
Los médicos deben estar especialmente 
atentos para no pasar por alto problemas 
somáticos y prestar atención a las conduc-
tas relativas al estilo de vida y a la salud 
física de personas con TMG.

La base de evidencia y las considera-
ciones para la equidad en la salud respal-
dan las siguientes prácticas:
•	 Se recomiendan coordinación de las 

iniciativas de apoyo al paciente am-
bulatorio en el primer año después del 
alta de la hospitalización psiquiátrica 
(por ejemplo, seguimiento con los 
médicos, continuidad de la atención), 
para ayudar a reducir los suicidios57. 
Esto puede necesitarse especialmente 
en determinados grupos de edad de 



37World Psychiatry (Ed Esp) 15:1

personas con TMG que tienen alto 
riesgo de suicidio22.

•	 Los pacientes con TMG debieran 
contar con médicos responsabilizados 
de su salud mental y su salud física. 
Si estos son proveedores diferentes 
(por ejemplo, psiquiatra y médico 
de atención primaria), debiera haber 
comunicación y coordinación entre 
ellos, de manera que se garantice la 
detección sistemática, los servicios 
de prevención y la vigilancia de los 
efectos secundarios de antipsicóticos 
(si es aplicable)10,66,68.

•	 A los pacientes con TMG se les debie-
ran ofrecer los mismos procedimien-
tos de evaluación de la salud básicos90 
que a la población general (por ejem-
plo, riesgo cardiovascular y cáncer).

•	 Los médicos debieran abordar el cese 
del tabaquismo con cada paciente con 
TMG. Las personas con TMG pueden 
suspender el hábito y muchas desean 
dejar de fumar. Sin embargo, los mé-
dicos a menudo no abordan el cese del 
tabaquismo91-93.

•	 Se deben implementar las interven-
ciones en el estilo de vida con una 
base de evidencia en los TMG para 
abordar las conductas de salud, como 
la dieta y la actividad física. Las inter-
venciones conductuales, si no están ya 
adaptadas, probablemente necesitarán 
modificarse para explicar los retos 
motivacionales y cognitivos en esta 
población. Estos pueden comprender 
estrategia para apoyo social y apoyos 
ambientales42.
Las personas con TMG debieran con-

siderarse como una población vulnerable, 
caracterizada por discrepancias importan-
tes en la asistencia sanitaria. Por ejemplo, 
para intervenciones que incluyen cese del 
tabaquismo, puede recomendarse capaci-
tación de personal y materiales específicos 
para las personas con TMG. Añadir apoyos 
ambientales (es decir, recursos o señales en 
el entorno que faciliten el funcionamiento, 
como recordatorio a través del teléfono in-
teligente), estrategias para adaptar las defi-
ciencias cognitivas y motivacionales (por 
ejemplo, dividir grandes tareas o fragmen-
tos de información en componentes más 
pequeños, repetición, suministro multimo-
dal de información), mayor frecuencia de 
contacto y apoyo social pueden ayudar a 
las interacciones entre el personal sanitario 
que son más eficaces.

Estas recomendaciones de acción en 
el ejercicio clínico se hacen con una com-
prensión de que la implementación varia-
rá con base en la distribución de especia-
listas, proveedores de atención primaria y 

proveedores de salud no profesionales en 
diferentes países.

Política

A un nivel internacional, reducir la 
mortalidad excesiva en personas con 
TMG debiera ser parte del programa de 
salud más general. El Plan de Acción para 
la Salud Mental de la WHO 2013-2020 
estableció la salud mental como un com-
ponente fundamental de la definición de 
salud de la WHO, con objetivos que in-
cluyen servicios de asistencia psiquiátrica 
exhaustivos e integrados27. La salud men-
tal se incluye ahora como una prioridad 
en las Metas de Desarrollo Sustentable de 
las Naciones Unidas. Reducir la brecha 
en la esperanza de vida en personas con 
TMG sería también un paso importante 
hacia las metas para alcanzar la cobertu-
ra universal en la atención a la salud, el 
tratamiento eficaz de las enfermedades 
transmisibles, el cese del tabaquismo y la 
reducción del suicidio58. Estas políticas 
además promueven los derechos de las 
personas con TMG para alcanzar el máxi-
mo nivel de salud posible y la participa-
ción plena en la sociedad y en el trabajo.

A nivel internacional, la integración 
de alto nivel en los planes y programas 
entre los diversos esfuerzos (por ejemplo, 
salud mental y toxicomanías, enfermeda-
des no transmisibles, cese del tabaquis-
mo, prevención de la violencia, nutrición 
y ejercicio físico), establecerían un pre-
cedente para combinar los esfuerzos y 
avanzar en abordar problemas de salud 
complejos y multifactoriales. Esto podría 
conducir a consideraciones especiales 
específicamente para aquellos con TMG 
en diferentes dominios de salud que pue-
den ayudar a cerrar la brecha de equidad 
en la salud en esta población vulnerable. 
Por ejemplo, las intervenciones en enfer-
medades del Paquete de Enfermedades 
Esenciales no Transmisibles (PEN) para 
la atención primaria a la salud en los 
contextos con bajos recursos, recomien-
dan la asesoría para todas las conductas 
de salud en la población general94. Las 
personas con TMG pueden necesitar más 
recursos y enfoques más dirigidos en la 
implementación de cualquier determinada 
guía que la población general, y en estos 
documentos se podrían incluir conside-
raciones especiales para esta población 
(como la asistencia de apoyo, la duración 
más prolongada y la intensidad de las in-
tervenciones y la adaptación cognitiva). 
Tales políticas convergen además con los 
tres principios representativos de la co-
bertura de asistencia sanitaria universal 

del Plan de Acción para la Salud Men-
tal de la WHO, los derechos humanos, la 
práctica basada en evidencia, un enfoque 
aplicado al curso de la vida, un enfoque 
multisectorial y el empoderamiento de 
personas con TMG.

A nivel nacional, deben establecerse 
políticas para fortalecer plataformas de 
atención sanitaria existentes. Estas facili-
tarán la aplicación y la integración de inter-
venciones eficaces en el sistema de salud y 
la población para mejorar la salud mental95.

Además de programas específicos 
dirigidos a servicios para individuos 
y poblaciones, las políticas nacionales 
debieran permitir y proporcionar recur-
sos suficientes para la recolección de 
datos sistemáticos de indicadores clave 
de mortalidad excesiva en personas con 
TMG en centros locales, bases de datos 
nacionales y regionales. La información 
sobre la salud y los sistemas de vigilan-
cia serán necesarios para vigilar los re-
gistros de mortalidad y citar las tenden-
cias. Los datos a nivel de país deben ser 
específicos para las necesidades de sus 
poblaciones, analizando el impacto de 
la mortalidad excesiva en personas con 
TMG en las discapacidades y las muertes, 
lo que incluye la prevalencia de riesgos 
cardiovasculares, enfermedades infec-
ciosas y otros trastornos relevantes. Esto 
será muy importante para los LMIC, en 
los que las tendencias y necesidades pue-
den ser diferentes de las de los países con 
altos ingresos. Por último, esto permitirá 
comparaciones dentro de un mismo país 
e internacionales, y proporcionará datos 
que aportarán información a los esfuerzos 
para cerrar la brecha de mortalidad.

Investigación

Los científicos que trabajan para dilu-
cidar las causas de la mortalidad excesiva 
y diseñar y evaluar las intervenciones y 
los programas para reducir los factores 
que contribuyen a la muerte prematura en 
las personas con TMG han logrado avan-
ces en los últimos años, y esto se refleja 
en la evidencia que respalda el modelo 
multinivel de riesgo presentado en este 
artículo. Al mismo tiempo, existe la nece-
sidad de delimitar factores de riesgo espe-
cífico con más claridad, identificar cuáles 
son modificables y cómo éstos pueden ser 
diferentes en los diversos contextos, so-
bre todo en los LMIC.

Si bien la evidencia para el tratamiento 
de la salud mental es sólida, los datos so-
bre la eficacia de las intervenciones en los 
contextos ordinarios para evitar y tratar 
los trastornos físicos en aquellos con TMG 
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son escasos. También falta en la literatura 
el rol de la resistencia a la adversidad y 
otros factores que pueden ser protectores, 
y una división de los roles de los factores 
que son intrínsecos a las TMG frente a 
los que están relacionados con variables 
socioeconómicas y de sistemas de salud. 
Esto implica la necesidad de comprender 
mejor el riesgo atribuible a la mortalidad 
excesiva en personas con TMG.

Aunque se dispone de evidencia sobre 
la eficacia de intervenciones conductuales 
y farmacológicas específicas para los há-
bitos alimentarios no saludables, el estilo 
de vida sedentario y el cese del tabaquis-
mo, se necesitan estudios de interven-
ción conductual para otras conductas de 
riesgo, sobre todo para las toxicomanías 
concomitantes. En cuanto a las interven-
ciones basadas en evidencia actual, se 
necesita investigación sobre la duración 
óptima y la dosis necesaria para afectar 
positivamente la salud, lo cual también 
será importante para la asignación de 
recursos. La sincronía de estas interven-
ciones farmacológicas también fomentará 
los beneficios para la salud.

Las intervenciones ideadas para la 
población general dirigidas a enferme-
dades no transmisibles, enfermedades 
infecciosas u otros problemas de salud, 
posiblemente son menos eficaces para las 
personas con TMG, dadas las deficiencias 
cognitivas y las necesidades especiales de 
esta población. En consecuencia, las in-
tervenciones para las TMG exigen adap-
tación. Sin embargo, se necesita más in-
vestigación sobre el grado de adaptación 
que es necesario. Los enfoques multimo-
dales, que pueden incluir intervenciones 
conductuales además de farmacológicas 
y comprenden componentes como el apo-
yo de compañeros o la tecnología, son 
promisorios, pero aún no se han estudia-
do sistemáticamente para aclarar cuáles 
programas multicomponente son eficaces 
y cuáles componentes de la intervención 
son más útiles. Resultados recientes in-
dican que algunos enfoques combinados 
pueden no ser eficaces, o pueden depender 
de los sistemas de atención sanitaria exis-
tentes72. Necesitamos considerar cómo las 
intervenciones estructurales pueden facili-
tar estos esfuerzos. Muchas personas con 
TMG tienen múltiples conductas de riesgo 
cardiovascular y de otro tipo que pueden 
ser modificables, y en estudios de investi-
gación futuros se debieran evaluar inter-
venciones dirigidas a múltiples factores 
de riesgo, así como a aquellos que están 
directamente vinculados con la mortalidad.

Se necesita investigación para iden-
tificar y controlar las barreras y los fac-

tores que facilitan la implementación de 
recomendaciones de guías basadas en 
evidencia y políticas en todos los niveles 
(individuales, sistemas de salud y facto-
res sociales determinantes) del modelo 
de intervención. Necesitamos compren-
der cómo implementar intervenciones 
basadas en evidencia con éxito en la vida 
real, tomando en cuenta aspectos de ca-
pacitación y de la fuerza de trabajo, y los 
recursos a menudo escasos en contextos 
de la población local. Necesitamos com-
prender en qué medida las intervenciones 
y los programas pueden y debieran difun-
dirse en diferentes países.

Otro campo importante de investiga-
ción será evaluar los efectos del sistema 
de salud y las intervenciones políticas en 
la mortalidad excesiva de las TMG. Nece-
sitamos comprender por qué los pacientes 
con TMG no se han beneficiado de las 
tendencias en la población general hacia 
la reducción de la mortalidad en algunas 
enfermedades y cese del tabaquismo. Los 
investigadores deben aprovechar las ven-
tajas de experimentos naturales y también 
diseñar estudios en sistemas de salud y a 
nivel de la población para evaluar la re-
percusión de estos programas.

Aunque se han elaborado varias direc-
trices para detección, vigilancia y control 
de trastornos psiquiátricos y físicos a partir 
de las mejores prácticas basadas en evi-
dencia, no se ha estudiado en forma siste-
mática la implementación de estas direc-
trices para poder respaldar su aplicación 
generalizada y su impacto en los factores 
de riesgo para la mortalidad excesiva en 
personas con TMG. Asimismo, se necesi-
tarán evaluar los programas de atención in-
tegrada y su eficacia real sobre los factores 
de riesgo para la mortalidad excesiva. Los 
enfoques de coordinación de la atención 
suelen ser elementos de estos programas 
de asistencia integrados y han utilizado 
médicos, enfermeras, compañeros y otros 
para que desempeñen papeles facilitando 
la atención adecuada y la conexión de la 
asistencia psiquiátrica y de la salud físi-
ca. Sigue habiendo dudas en torno a los 
elementos apropiados en la coordinación 
asistencial, lo que comprende tareas, ro-
les y responsabilidades de personas in-
volucradas. Por último, ya que estos son 
programas que requieren de recursos in-
tensivos serán importante los modelos de 
rentabilidad de los diferentes enfoques96 
en las personas con TMG, sobre todo en 
contextos con bajos recursos. Esto se nece-
sitará sobre todo a medida que busquemos 
priorizar la comprensión de los factores 
de riesgo para la mortalidad prematura de 
personas con TMG en los LMIC.

CONCLUSIONES

La mortalidad excesiva en personas 
y poblaciones con TMG sigue siendo un 
problema de salud pública global impor-
tante. Las personas con TMG representan 
un grupo vulnerable con múltiples y ex-
tensas necesidades de asistencia sanitaria. 
Pese a los factores de riesgo conocidos 
para la mortalidad prematura, es escasa 
la evidencia de intervenciones eficaces en 
personas con TMG.

En este artículo proponemos y descri-
bimos modelos para comprender mejor 
las relaciones complejas entre los factores 
de riesgo y las correlaciones de la morta-
lidad, y para conceptuar intervenciones a 
los niveles de individuo, de sistemas de 
salud y socioambientales. Estos modelos 
nos guiaron para describir puntos de ac-
ción clave para el ejercicio clínico, polí-
ticas y programas de investigación, con el 
propósito de avanzar en la equidad de la 
salud en personas con TMG.
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En dos artículos previos sobre enfer-
medades físicas en personas con enferme-
dades mentales graves (EMG) que se pu-
blicaron en esta revista1,2, señalamos que 
la detección sistemática, la evaluación y 
el tratamiento de los aspectos de la salud 
física de estos pacientes eran deficientes, 
incluso en países desarrollados. Aunque 
las personas (jóvenes y adultas) con EMG 
tienen derecho a las mismas normas de 
asistencia que el resto de la población3, 
Liu et al.4 informan ahora, media déca-
da después, que se ha logrado un avan-
ce escaso o nulo. Además, parece que la 
brecha de mortalidad entre estas personas 
y la población general sólo está aumen-
tando con el tiempo3,5. En consecuencia, 
pese a los múltiples llamados para tomar 
en serio su salud física, las personas con 
EMG todavía sufren mortalidad excesiva 
y mortalidad por causas físicas y reciben 
una asistencia médica física inferior.

Es un hecho que la integración de los 
sistemas de asistencia a la salud física y 
mental dista todavía mucho de convertirse 
en realidad y que los enlaces deficientes o 
ausentes limitan la capacidad de la mayo-
ría de los psiquiatras para enfocarse más 
allá de su propia especialidad. Asimismo, 
en varios países las reformas en la salud 
mental, que resaltan la importancia de 
la atención extrahospitalaria y los trata-
mientos ambulatorios, han conducido a 
ingresos hospitalarios más breves e in-
frecuentes, con menos tiempo disponible 
para atender los problemas de salud física.

En su artículo, Liu et al4 proponen un 
modelo multinivel de intervenciones para 
reducir la mortalidad excesiva en personas 
con EMG. Este modelo presupone que un 
enfoque eficaz debe implementar exhaus-
tivamente intervenciones o estrategias que 
se dirijan al individuo, al sistema de salud 
y a la población. Aunque consideramos 
que la adopción de este modelo contribui-
ría a una mejora importante en la salud 
física y mental relacionada de personas 
con EMG (pese a que las acciones no son 
fáciles de realizar a un nivel de sistema, 
sobre todo en los países en vías de desa-
rrollo)2, hay más de lo evidente a simple 
vista. La salud física de las personas con 
EMG es un problema que debiera intere-

sar los servicios de atención primaria tanto 
como secundaria. Sin embargo, parece que 
la mayoría de los psiquiatras y médicos de 
atención primaria o médicos generales se 
están extraviando en el camino del gato 
de Cheshire. Al igual que la conversación 
entre Alicia y el gato de Cheshire en la 
famosa novela Alicia en el País de las 
Maravillas, todavía parece haber mucha 
confusión e incertidumbre. Antes que las 
intervenciones o estrategias pueden dar 
por resultado mejores desenlaces para las 
personas con EMG, es importante que am-
bos sepan cuál camino tienen que seguir.

De acuerdo con un informe en 2014 
de la Auditoría Nacional de la Esquizo-
frenia del Reino Unido6, la vigilancia de 
las personas con EMG con problemas 
de salud física queda muy por debajo de 
las normas acordadas. Sólo cerca de una 
quinta parte de las personas con esquizo-
frenia han sido objeto de vigilancia ade-
cuada de su salud física –después de las 
directrices clínicas sobre esquizofrenia 
del National Institute for Health and Care 
Excelence (NICE) del Reino Unido– por 
su médico general, y aquellos con eviden-
cia documentada de factores de riesgo, 
muchos no estaban recibiendo el trata-
miento adecuado. En tiempos recientes, el 
NICE publicó una nueva serie de normas 
de calidad que específicamente abordan 
el problema de la salud física deficiente 
en personas jóvenes y adultas con esqui-
zofrenia. Esta directriz exige que los mé-
dicos de atención primaria lleven a cabo 
la vigilancia de los factores de riesgo de 
la salud física para todos los usuarios del 
servicio que padecen esquizofrenia7,8. A 
fin de evitar una falta de claridad y con-
senso con respecto a dónde radica la res-
ponsabilidad de los médicos de atención 
primaria y los psiquiatras, se especifica 
que los equipos especializados en salud 
mental asuman la principal responsabili-
dad durante los primeros 12 meses o has-
ta que se haya estabilizado el estado del 
usuario del servicio, y que a partir de en-
tonces los médicos de atención primaria 
asuman tal responsabilidad, a menos que 
haya motivos específicos para que esto 
siga siendo parte de la atención secunda-
ria. Por ejemplo, las personas con EMG 

pueden ser atendidas con más frecuencia 
por los psiquiatras que por los médicos de 
atención primaria, y pueden preferir ser 
vigiladas por los primeros. En cualquier 
caso, atender la salud física de las perso-
nas con EMG también exige respaldar el 
compartir con rapidez los resultados de 
la vigilancia de la salud física sistemática 
entre la atención primaria y la secundaria.

Sin embargo, se necesita más que las 
nuevas recomendaciones y los cambios 
estructurales para contrarrestar la espiral 
descendente negativa para las personas 
con EMG. En primer lugar, creemos que 
hay una necesidad urgente de modificar la 
cultura, tanto de los psiquiatras como de 
los médicos de atención primaria, quie-
nes todavía ven la salud mental y física 
de sus pacientes como responsabilidades 
mutuamente excluyentes. En segundo 
lugar, tenemos que proporcionarles más 
información sobre los problemas de salud 
física que suelen asociarse en los EMG. 
Ambas cosas pueden lograrse a través 
de innovaciones educativas3,7,8. Por un 
lado, debiéramos enseñar a los psiquia-
tras durante su capacitación que tienen 
que asegurarse de que las personas con 
EMG reciban tratamiento apropiado a su 
problema de salud física y que la vigilan-
cia de los factores de riesgo para la salud 
simples y modificables, como el peso 
corporal y la presión arterial, deben ser 
parte de la atención psiquiátrica sistemá-
tica. En consecuencia, debieran aprender 
no a resaltar demasiado la salud mental a 
expensas de la salud física. Por otra parte, 
debieran mejorar sus capacidades de co-
municación, evitar creencias erróneas so-
bre la capacidad de los pacientes para mo-
dificar su estilo de vida y apegarse a las 
directrices de tratamiento. Lo último tiene 
especial importancia. Además de los fac-
tores relacionados con las enfermedades 
mentales, las discrepancias en el acceso 
a la atención sanitaria y la utilización, el 
estigma y los factores relacionados con el 
estilo de vida, los medicamentos psicoac-
tivos pueden contribuir al surgimiento o 
agravamiento de las enfermedades físi-
cas3,8-10. Las dosis más altas y la polifar-
macia suelen asociarse a un mayor efecto 
en casi todas las enfermedades físicas10.

COMENTARIOS

Contrarrestando la espiral descendente para las personas 
con enfermedades mentales graves a través de innovaciones 
educacionales 
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Esto no es tan sencillo como parece. 
En un editorial publicado en The Lancet 
se llamó la atención a una falta “preocu-
pante” de capacitación de psiquiatras y 
enfermeras psiquiátricas en torno a las 
necesidades de salud física11. Por consi-
guiente, los médicos que desean seguir 
una carrera profesional en psiquiatría 
deben educarse y capacitarse para reco-
nocer las enfermedades físicas y llevar a 
cabo tareas médicas básicas. Además, el 
conocimiento sobre los efectos de medi-
camentos específicos y la mayor atención 
a la posible repercusión de los medica-
mentos en la salud física de las personas 
con EMG puede ayudar a los psiquiatras 
a seleccionar el tratamiento adecuado3,10.

Lo mismo es aplicable para los mé-
dicos de atención primaria. Algunos pro-
fesionales de atención primaria tienen 
actitudes negativas hacia este grupo vul-
nerable, o atribuyen incorrectamente los 
signos y síntomas de enfermedades físi-
cas a los trastornos mentales concomitan-
tes, lo que conduce a un infradiagnóstico 
y tratamiento incorrecto de los trastornos 
físicos. Parece que estos médicos todavía 
no se percatan de que las personas con 
EMG afrontan un mayor riesgo de pre-
sentar enfermedades físicas, como cardio-
patía, obesidad y diabetes3. Los médicos 
de atención primaria también pueden no 

ser conocedores de los riesgos de salud 
asociados a los medicamentos psicoacti-
vos y la vigilancia de la salud resultante 
que está indicada en personas con EMG. 
Por consiguiente, debieran capacitarse 
específicamente para identificar y tratar 
problemas de salud física en personas con 
EMG3.

Está claro que las deficiencias en la 
atención a pacientes con EMG a con-
secuencia de factores culturales y edu-
cativos y roles y responsabilidades no 
claras de sus médicos, siguen dejando a 
muchos usuarios de servicios con EMG 
vulnerables a problemas de salud física 
importantes, los cuales pueden limitar 
su restablecimiento. Podemos modificar 
estos aspectos a través de innovaciones 
educativas. Sólo entonces podemos dejar 
el camino del gato de Cheshire y avanzar 
en las intervenciones o estrategias multi-
nivel, como las propuestas por Liu et al.4, 
para que den lugar a mejores resultados 
con EMG.
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En la última década ha aumentado la 
inquietud en torno a la mortalidad excesi-
va en personas y poblaciones con trastor-
nos mentales, neurológicos y por toxico-
manías, y la carga de salud y económica 
que representan1,2. Se ha señalado que la 
mortalidad excesiva en las personas con 
trastornos mentales graves (EMG) es 
una cuestión de “derecho a la salud” y 
que la falta de acceso a la atención a la 
salud física eficaz es una forma de “dis-
criminación estructural”3. Liu et al.4 pro-
ponen y describen un modelo multinivel 
para comprender las relaciones entre los 
factores de riesgo y las correlaciones de 
la mortalidad excesiva en personas con 
EMG, y un modelo para las intervencio-
nes a los niveles individual, de sistema de 
salud y socioambiental. También descri-
ben prioridades para el ejercicio clínico, 
políticas e investigación que permitan 
avanzar hacia la igualdad en la salud para 
las personas con EMG. Criticaré el artícu-
lo, por lo demás sólido, desde la perspec-
tiva de su relevancia para los contextos de 
escasos recursos.

Liu et al citan evidencia refinada que 
demuestra que las personas con EMG  
–es decir, esquizofrenia y otros trastornos 
psicóticos, trastorno bipolar y depresión 
moderada a grave– fallecen 10 a 20 años 
antes que la población general; y que la 
mayor parte de las muertes en personas 
con EMG se deben a enfermedades físi-
cas prevenibles, sobre todo enfermedad 
cardiovascular, enfermedad respiratoria, 
infecciones, diabetes mellitus y neopla-
sias malignas. Sin embargo, exageran 
cuando sostienen que esto también es 
aplicable a los países con bajos y media-
nos ingresos (LMIC). Análisis sistemáti-
cos de estudios epidemiológicos basados 
en la población, llevados a cabo para sus-
tentar las estimaciones de la Morbilidad 
Global de las Enfermedades, demostra-
ron que prácticamente eran inexistentes 
los datos nacionalmente representativos 
sobre la mortalidad en personas con EMG 
en los LMIC. Tales datos estaban disponi-
bles para sólo cinco LMIC en el caso de 
la esquizofrenia y un LMIC en el caso de 
la depresión mayor5.

Cuantificar la mortalidad plantea va-
rias dificultades en los LMIC, ya que mu-
chas muertes no están médicamente certi-
ficadas, y se utilizan diferentes fuentes de 
datos y métodos diagnósticos para derivar 
estimaciones de causa de muerte6. Se de-
biera resaltar la necesidad de mejorar y 
expandir las fuentes de estimaciones de 
la mortalidad nacional. Es de esperar que 
los documentos que presentan evidencia 
de relevancia para los LMIC cuidadosa-
mente deslinden la evidencia actual de 
los países en sí, más que hacer genera-
lizaciones basadas principalmente en las 
estimaciones de países con altos ingresos.

Las infecciones pueden ser un factor 
muy importante relacionado con la morta-
lidad prematura en personas con EMG en 
los LMIC, y contribuyen con cerca de la 
mitad o más a la mortalidad excesiva en 
estos contextos7,8. Esto se debiera abor-
dar con más detalle en un modelo para las 
intervenciones, más allá del control del 
riesgo de VIH implicado bajo “riesgos 
de conducta sexual y otros”, pues la tu-
berculosis y otras infecciones relevantes 

Perspectivas desde los contextos de escasos recursos
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a los “contextos locales” contribuyen con 
al menos la misma mortalidad que el VIH 
en personas con EMG.

Basándose en gran parte en datos de-
rivados del tratamiento de la esquizofre-
nia, Liu et al señalan que la administra-
ción apropiada de medicamentos puede 
reducir la mortalidad excesiva en perso-
nas con EMG. Esta es una declaración 
problemática en una situación en la que 
la depresión moderada a grave, un tras-
torno que explica una mayor proporción 
del riesgo atribuible a la población que la 
esquizofrenia y el trastorno bipolar1,2, está 
incluida en las EMG, ya que las direc-
trices sobre su tratamiento están menos 
centradas en la medicación9. Un énfasis 
excesivo en las soluciones farmacológi-
cas ha sido una tendencia lamentable en 
respuesta a los problemas de salud mental 
en los LMIC10.

Casi ausente en el análisis está el he-
cho de que en la asistencia sanitaria en los 
LMIC predominan los centros de aten-
ción primaria y la mayor parte de la mis-
ma es brindada por médicos generales, 
enfermeras y personal sanitario auxiliar. 
Muchas recomendaciones basadas en tor-
no a la coordinación entre las divisiones 
de atención a la salud mental y física se 
contraponen con la realidad de la aten-
ción primaria centrada en la salud de los 
LMIC, en los que puede necesitarse coor-
dinación más en términos de derivación 
entre la atención subprimaria, primaria y 
especializada, más que entre especialistas 
de diferentes disciplinas.

El modelo propuesto no está confi-
gurado para evaluar si podrían ser útiles 
intervenciones culturalmente adecuadas, 
más integrales y sostenibles para los 
LMIC. En cambio, se enfoca principal-
mente en estrategias de salud utilizadas 

con éxito en Norteamérica y Europa, 
con énfasis en la participación activa en 
la vigilancia, la educación y la atención. 
Estas estrategias pueden no transferirse 
bien a los contextos de los LMIC. Los 
autores describen factores facilitado-
res y obstáculos para la aplicación de 
recomendaciones y proporcionan con-
sejos sobre cómo pueden ponerse en 
práctica las recomendaciones, pero no 
evalúan las implicaciones de recursos 
para la aplicación de recomendaciones 
y vigilancia en los contextos con bajos 
recursos.

Otra cuestión tiene que ver con la 
responsabilidad y la capacidad del esta-
do para proporcionar atención adecuada 
a sus ciudadanos11. Las personas con 
EMG tienden a vivir en barrios menos 
seguros, tienen menos acceso a alimen-
tos saludables y tienen menos oportu-
nidades de participar en actividades sa-
ludables, las cuales pueden contribuir a 
conductas deficientes relacionadas con el 
estilo de vida. El modelo propuesto para 
la intervención, en gran parte se aleja de 
comentarios sobre los factores económi-
cos, políticos y sociales estructurales, que 
determinan la mortalidad en los EMG. 
Las tasas de desigualdad e inequidad en 
los países afectan a la distribución de los 
recursos para la salud y el bienestar, de 
manera que los avances en la ciencia mé-
dica y las respuestas del sector salud y de 
bienestar social por sí mismas no pueden 
reducir la mortalidad y la morbilidad. 
Además, el énfasis en el autotratamien-
to contra las enfermedades crónicas y la 
paridad en el acceso a los servicios, ante 
la falta de correctivos estructurales, pue-
de facilitar la erosión de los mecanismos 
de atención tradicionales centrados en el 
estado y la voluntad para la atención11.

Por último, el modelo propuesto para 
la intervención presupone que la mejor 
atención de los trastornos físicos conco-
mitantes fortalecería la respuesta global 
a los EMG. Sin embargo, es posible que 
el enfoque en la mortalidad, más que en 
la discapacidad, en el contexto con recur-
sos limitados de los LMIC, pueda alejar 
la atención de los trastornos mentales en 
general y hacia factores de riesgo que se 
supone subyacen tanto a las enfermeda-
des físicas como mentales.
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Vivimos en una época en que tenemos 
un conocimiento adecuado de lo que fun-
ciona para la salud mental, cómo imple-
mentarlo mejor, dónde se adapta mejor la 
intervención y quién debiera hacerlo. Sin 
embargo, todavía distamos mucho de al-
canzar aquello a lo que nos estamos com-
prometiendo en el Plan de Acción para la 
Salud Mental 2013-2020 de la Organiza-
ción Mundial de la Salud1.

Por lo que respecta al modelo pro-
puesto por Liu et al2 para abordar la 
mortalidad excesiva en personas con 
trastornos mentales graves, está claro 

que los autores están describiendo todos 
los niveles relevantes con el propósito de 
construir un enfoque integral basado en 
evidencia para atacar el problema. Per-
mítanme enumerar, no obstante, algunos 
puntos cruciales.

El primero es uno operativo, que pue-
de resumirse con las siguientes interro-
gantes: ¿Cómo se vincula este modelo a 
los sistemas de salud locales a nivel de 
país? ¿Cuál sería el costo y cuál es el me-
jor orden de implementación de las dife-
rentes intervenciones propuestas? ¿Hay 
mejores alternativas para los países que 

no pueden implementarlas por completo? 
¿Cómo se clasifica el modelo en términos 
de prioridades con respecto a otras inter-
venciones en la salud mental, en los nive-
les de país y global? ¿Debieran algunas 
intervenciones propuestas –sobre todo a 
nivel de políticas– ser un requisito pre-
liminar para otras clínicas? Por ejemplo, 
¿debiéramos considerar el lanzamiento de 
programas para el cese del tabaquismo en 
personas con trastornos mentales graves, 
aun cuando un país no tenga reglamentos 
de política alineados con la Convención 
del Modelo para el Control del Tabaco? 

Perspectiva de un ejecutor de políticas
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Esas son la clase de interrogantes gene-
rales que surgen al considerar la imple-
mentación de este modelo.

El segundo punto se enfoca más en el 
contenido del modelo y más estrictamente 
en los agrupamientos utilizados para los 
trastornos mentales graves y la integra-
ción de la salud mental en la atención 
primaria.

La inclusión de la depresión mode-
rada a grave dentro del agrupamiento 
de “trastornos mentales graves” podría 
ser problemática, ya que la evolución de 
este trastorno, la conducta de búsqueda 
de ayuda de la persona y el estigma en 
torno a ella son diferentes de los relacio-
nados con la esquizofrenia. La inclusión 
de la depresión moderada a grave dentro 
del mismo modelo que la esquizofrenia 
podría ser contraproducente para los dos 
trastornos, ya que las implicaciones para 
el diseño de servicios e implementación 
de los mismos parece ser  –al menos en 
nuestra experiencia– diferente, por ejem-
plo a nivel de atención primaria.

Además, al hablar sobre la integración 
de la salud mental en la atención primaria 
podría ser útil dirigir cierta atención a la 
forma en que se está realizando. Aunque 
todavía se está efectuando investigación 
sobre la implementación, la Guía de In-
tervención del Programa de Acción para 
Superar las Brechas en Salud Mental 
(mhGAP) ha sido útil para capacitar y 
supervisar al personal de atención prima-
ria. Sin embargo, para garantizar la in-
tegración eficaz y sostenible de la salud 
mental dentro de los sistemas de salud, 
se necesitan mucho las herramientas para 
la implementación y la incorporación del 
mhGAP dentro de los sistemas de salud 
existentes. Tales herramientas serían úti-
les en la asignación de tareas y roles entre 
diferentes profesionales a nivel de aten-
ción primaria, en los paquetes de atención 
y las vías para los diferentes trastornos, 
en el sistema de información de salud y 
en los enlaces de la atención primaria con 
los servicios especializados.

También se necesita mucha atención 
a los recursos humanos. El punto decisi-
vo en el cambio de actitud positiva hacia 
las personas con trastornos mentales para 
mucho personal de atención a la salud 
primaria, suele verse después que reve-
lan una experiencia personal con la salud 
mental de ellos mismos, o de un miembro 
de su familia, a un supervisor de mhGAP 
y consideran que el supervisor puede es-
cuchar y brindar apoyo. Abordar la salud 
mental del personal es una acción clave 
para integrar la salud mental en la aten-
ción primaria y como tal merece atención 
más estrecha.

Un factor adicional a tomar en cuenta 
a fin de mejorar la integración de la salud 
mental en la atención primaria es el em-
pleo de innovaciones en dominios como 
el tratamiento y la tecnología de informa-
ción, que tienen el potencial de reducir el 
costo y aumentar la eficiencia.

El tercer punto resalta la importan-
cia del contexto en que viven las perso-
nas con trastornos mentales graves. Dos 
ejemplos principales son las prisiones y la 
crisis humanitaria. Podría ser una buena 
idea si el modelo delineado por Liu et al 
pudiese incluir un apartado para resaltar 
personas con trastornos mentales graves 
que viven en prisiones como un grupo 
vulnerable que necesita intervenciones 
específicas. Lo mismo se aplica a perso-
nas con trastornos mentales graves que 
viven en contextos humanitarios, donde 
a menudo están confinados en enormes 
instituciones o con grandes desventajas 
para llegar a los servicios necesarios, lo 
cual en los dos casos aumenta su riesgo 
de muerte prematura.

En resumen, son necesarios los de-
talles relativos a la implementación del 
modelo y cómo se vincula con otras prio-
ridades de salud mental. Por lo demás, 
este modelo se suma a las herramientas 
disponibles y resalta de manera útil la im-
portancia de abordar la mortalidad exce-
siva en personas con trastornos mentales 
graves. En contextos con bajos recursos  

–donde los sistemas de salud mental se 
están desarrollando con prioridades com-
petitivas– el tratamiento del trastorno de 
la salud mental, el tratamiento de la salud 
física, la detección sistemática de tras-
tornos médicos y las intervenciones para 
la reducción del estigma, parecen ser los 
componentes del modelo que serían más 
fáciles y más importantes de tomar en 
cuenta, sobre todo cuando el sistema de 
salud como un todo está fragmentado o 
afrontando enormes retos.

Por último, como profesionales de la 
salud mental y encargados de establecer 
políticas, podemos aprender mucho si 
analizamos las otras disciplinas y la in-
vestigación emergente en campos relacio-
nados, como el estudio recién publicado 
“Perspectivas para el impacto”3. Esto 
puede ayudarnos a aumentar la coheren-
cia de cualquier modelo que proponga-
mos con el mundo sociopolítico y tec-
nológico más amplio en el cual vivimos. 
El apalancamiento del conocimiento que 
podamos obtener sobre las innovaciones 
en el tratamiento, así como la última evi-
dencia en psicología humana y en salud 
mental en el lugar de trabajo, nos permi-
tirá desarrollar intervenciones ajustadas 
para la gestión de los sistemas de salud y 
para la fuerza de trabajo sanitaria que in-
crementaría la participación, el bienestar 
y la eficiencia de todo el personal sanita-
rio y del sistema, ayudándolos a alcanzar 
su meta y mejorar la salud de las personas 
a las que atienden. 
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Para abordar la tasa alarmante de 
mortalidad excesiva en personas con en-
fermedades mentales graves (EMG), un 
enfoque multidimensional es el camino 
a seguir, siempre y cuando esa comuni-
cación y colaboración con el sistema de 

salud en general se lleve a efecto y que 
se extienda más hacia las organizaciones 
sociales, de apoyo de compañeros y de 
defensa, que están proporcionando ser-
vicios de rehabilitación psicosocial y 
apoyo.

El tratamiento satisfactorio de las 
EMG no se basa simplemente en la in-
tervención farmacéutica, sino que precisa 
un enfoque integral que específicamente 
honre el empoderamiento de los derechos 
de las personas con trastornos mentales  

La perspectiva de un usuario de servicio
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–el derecho a tener acceso a servicios de 
atención a la salud de calidad, tener una 
buena calidad de vida, disfrutar de las 
oportunidades de la vida en forma igual, 
y hacerlo con dignidad–.

Es importante reconocer el rol que 
desempeña el estigma en el acceso a los 
servicios de salud y el grave descuido de 
la salud mental dentro del sistema sani-
tario general. Es indispensable que las 
iniciativas para la reducción del estigma 
formen un componente integrado en to-
das las intervenciones señaladas y que la 
salud mental reciba un reconocimiento 
igual que la salud física.

Los servicios de salud mental deben 
proporcionar un enfoque dirigido a los 
derechos humanos que sea percibido por 
las personas con EMG como un medio 
de atención y apoyo. Lamentablemente, 
estos servicios pueden presentarse como 
“castigo”, en el sentido de la exposición a 
actitudes abusivas y negar a las personas 
con EMG el derecho a participar en su 
tratamiento y planes de restablecimiento.

Un sistema que no reconoce la “voz” 
de personas con EMG o sus puntos de 
vista y opiniones, se convierte en un re-
forzador de la pérdida de sus derechos. A 
las personas con EMG se les debe recono-
cer como socios clave en la ampliación de 
los servicios de atención a la salud mental 
y la reducción del estigma. Se les debe 
empoderar a un nivel en el que puedan 
activamente intervenir en el desarrollo de 
políticas, implementación y vigilancia de 
los sistemas de salud.

La Campaña de Salud Mental Rural 
en Sudáfrica contó con la participación 
de usuarios del servicio para evaluar la 
implementación del Modelo de Políti-
cas de Salud Mental y Plan Estratégico 
de Sudáfrica, y publicó los resultados en 
un informe1. Un usuario de servicio de 
una de las comunidades rurales partici-
pantes confirmó la brecha en reconocer 
a los usuarios de servicios como socios 
clave en mejorar los servicios de salud 
mental, al afirmar: “Las personas tienden 
a desechar las opiniones de una persona 
demente en aspectos de las discusiones”. 
Los ejercicios de participación del usua-
rio de servicios realizados por la Fede-
ración Sudafricana para la Salud Mental 
confirmaron además las experiencias de 
los usuarios de servicios, quienes consi-
deran que a menudo se les niega el dere-
cho a participar plenamente en su propio 
tratamiento y planes de restablecimiento, 
que no son tomados con seriedad y que 

sus puntos de vista y opiniones a menudo 
se descartan automáticamente.

El personal sanitario en general nece-
sita recibir capacitación adecuada en los 
trastornos relacionados con la salud men-
tal, sobre todo las EMG, como parte de 
su currículo, y sensibilizarse hacia las ne-
cesidades de las personas con EMG, a fin 
de eliminar barreras de actitudes que dan 
lugar a que las personas con EMG eviten 
buscar servicios o no logren permanecer 
apegados al tratamiento para trastornos 
de la salud mental y física. Algunos estu-
dios de investigación realizados sobre las 
actitudes del personal sanitario hacia las 
personas con trastornos mentales intere-
santemente indicaron que tenían actitudes 
menos positivas que el público en gene-
ral2,3. Otro estudio demostró que el perso-
nal sanitario que atiende trastornos men-
tales (personal de enfermería registrado y 
asistentes médicos) tenía actitudes tanto 
positivas como negativas hacia las perso-
nas con trastornos mentales, y señaló que 
la capacitación específica en salud mental 
(que remplaza al mito con hechos) pue-
den influir en las actitudes4. Es importante 
comprender cómo se forman estas actitu-
des para permitir el desarrollo de un en-
foque dirigido a las iniciativas educativas, 
a fin de que mejore la implementación de 
los servicios de atención a la salud.

Los centros o clínicas de atención a la 
salud basados en la población necesitan 
alejarse de ser “dispensadores de medica-
ción”, y más bien convertirse en un servi-
cio “integral” que acepte a personas con 
EMG como igualmente merecedoras de 
todos los servicios disponibles, un paquete 
integral que considera a la persona como 
un todo, según lo proponen Liu et al.5 en 
su modelo de intervención multinivel.

Es indispensable reconocer las ini-
ciativas de apoyo de compañeros y de la 
familia y los grupos de usuarios de servi-
cios como elementos esenciales para el 
modelo social que se enfoca en eliminar 
barreras sistémicas, actitudes negativas y 
exclusión por la sociedad, ya que el es-
tigma produce efectos resonantes en la 
creación de obstáculos para acceder a los 
servicios y oportunidades de vida, lo que 
conduce además a las violaciones de los 
derechos humanos.

Considerando que el desempleo es 
un potente factor de riesgo independiente 
para una mayor mortalidad, debe ser una 
diana vital en las intervenciones enfocadas 
en factores socioambientales determinan-
tes. El desempleo de personas con EMG 

es un problema que recibe muy escasa 
atención y sin embargo tiene una enorme 
repercusión en las vidas de estas perso-
nas, dejándolas con sentimientos de inuti-
lidad, incapacidad para ser independientes 
y económicamente autosostenibles, y se 
aíslan. Los ergoterapeutas serían ideales 
para conducir intervenciones específi-
cas que faciliten el acceso al empleo o al 
empleo apoyado, y ayudar a las personas 
con EMG a optimizar el funcionamiento 
cognitivo y lograr la independencia en la 
medida de lo posible, cuando puedan ha-
cerse cargo de sus vidas e invertir en su 
salud general y bienestar mental.

Los sistemas de salud deben colaborar 
con organizaciones basadas en la pobla-
ción para crear una plataforma de imple-
mentación de servicios eficaz e integral 
para las personas con EMG. Si hay una 
desconexión entre los dos, puede ocasio-
nar gran frustración a las personas con 
EMG, quienes están tratando de conso-
lidar un tratamiento y un plan de resta-
blecimiento que se centre en torno a sus 
necesidades individuales.

La aspiración de las Metas de Desa-
rrollo Sostenibles de “no dejar a nadie 
al margen” deben ahondarse en nombre 
de las personas con EMG, sobre todo en 
poblaciones con bajos recursos o rurales. 
“Las verificaciones rurales” de las políti-
cas6 se deben realizar para garantizar que 
estas comunidades no queden al margen, 
ya que es lo que ocurre con la mayoría 
cuando se trata de acceder a las oportuni-
dades sociales y económicas, incluida la 
asistencia sanitaria.
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Las Metas para Desarrollo Sustenta-
ble, aprobadas por la Asamblea General 
de las Naciones Unidas en 2015, com-
prenden una diana específica en la meta 
3.4 para las enfermedades no transmisi-
bles (ENT): hacia el 2030, reducir en un 
tercio la mortalidad prematura por ENT 
a través de la prevención y el tratamien-
to y promoción de la  salud mental y el 
bienestar1.  Este objetivo es muy con-
gruente con el artículo de Liu et al.2, que 
ofrece un modelo de intervención multi-
nivel para reducir la mortalidad excesiva 
en personas con enfermedades mentales 
graves (EMG). El Plan de Acción Global 
para la Prevención y el Control de las 
EMG (2013-2020) de la Organización 
Mundial de la Salud (WHO)3 comparte 
esta meta y ofrece un menú de opcio-
nes que comprenden control de factores 
de riesgo, tratamiento ampliable en la 
atención médica primaria, vigilancia y 
otros aspectos representativos y algunos 
campos intersectoriales. Un enfoque en 
el curso de la vida que incluye derechos 
humanos, equidad y cobertura de salud 
universal, son principios generales de la 
implementación de este plan de acción 
global.

Una piedra angular del control de 
las ENT es la atención a la prevención, 
sobre todo a los cuatro factores de ries-
go compartidos comunes de consumo 
de tabaco, consumo nocivo de alcohol, 
dieta no saludable e inactividad física. 
La repercusión de las intervenciones en 
la población general, tales como el esta-
blecimiento de impuestos o la restricción 
al acceso, pueden no ser los mismos en 
personas con EMG. Las personas que 
padecen EMG necesitarán un enfoque 
individualizado para la reducción del 
riesgo: se necesita capacidad cognitiva, 
factores habilitadores, información y 
formación de habilidades del personal 
médico y los miembros de la familia. 
Algunos factores de riesgo, como el 
aumento de peso y los patrones de ali-
mentación, están sujetos a la influencia 
del estado de las personas con EMG y se 
tendrán que tomar en cuenta los medi-
camentos. Un cambio de percepción en 
los cuidadores y en el personal sanitario 
puede ser necesario para que vean la re-

levancia del control de los factores de 
riesgo en las personas con EMG.

Las ENT, sobre todo las enfermeda-
des cardiovasculares (ECV), la diabetes, 
el cáncer y las enfermedades respira-
torias crónicas, se están volviendo más 
frecuentes debido a una transición epide-
miológica y demográfica. Además de la 
prevención, la identificación temprana y 
el tratamiento inmediato pueden reducir 
la mortalidad y morbilidad prematuras y 
mejorar la calidad de vida. El tratamiento 
de las ENT en las etapas más tempranas 
es más factible, menos costoso y puede 
implementarse a niveles más bajos de la 
atención sanitaria.

La WHO ha desarrollado un Paque-
te de Intervenciones Esenciales para las 
ENT (PEN) que son adecuadas para la 
atención médica primaria y pueden apli-
carse en contextos con recursos restrin-
gidos. Estos comprenden protocolos para 
identificar a las personas con alto ries-
go de ECV, identificación y tratamiento 
para el asma y enfermedades pulmonares 
crónicas, junto con un protocolo para el 
asesoramiento individual. Se proporciona 
una lista breve de medicamentos esencia-
les y tecnología que respalda el empleo 
de estos protocolos4. El enfoque propues-
to de Preguntar (por factores de riesgo), 
Evaluar (examen y pruebas) Estimar 
(riesgo de ECV), Remitir (por alto riesgo) 
y Asesorar y tratar es un modelo factible 
que se puede integrar adecuadamente en 
el Programa de Acción para Superar las 
Brechas en Salud Mental (mhGAP) de la 
WHO5.

El personal sanitario que atiende las 
EMG y que incluye profesionales psi-
quiátricos, puede ser informado y su ca-
pacidad se puede intensificar, para llevar 
a cabo esta evaluación simple dependien-
do del trastorno clínico. A los individuos 
con alto riesgo de ECV con base en la 
evaluación del riesgo, se les puede ofre-
cer apoyo adicional y verificación de los 
parámetros, junto con el seguimiento de 
su trastorno de salud mental. Esta inte-
gración se tendrá que implementar a tra-
vés de la participación activa de personal 
médico de ambas corrientes (ENT y salud 
mental) y también a través de interven-
ciones operativas adecuadas en contextos 

de atención a la salud. Es posible que se 
tengan que respaldar los servicios psi-
quiátricos con medicamentos y tecnolo-
gía para ENT, así como la formación de 
habilidades del personal sanitario. Incluir 
las ENT como parte de los registros mé-
dicos ayudará a identificar y enfocarse en 
las personas que tienen EMG y ENT.

La diabetes también es un problema 
importante de tomar en cuenta en las 
EMG. El PEN de la WHO ofrece un pro-
tocolo para el tratamiento de la diabetes, 
y las necesidades especiales de personas 
con EMG habrán de reflejarse en la ela-
boración de los planes asistenciales. Las 
restricciones alimentarias y la actividad 
física que son parte del plan de tratamien-
to pueden tener más dificultades en las 
personas con EMG que las intervencio-
nes de medicación. El autocuidado que 
suele proponerse a las personas con ENT 
puede no ser directamente aplicable a las 
personas con EMG.

Las enfermedades respiratorias como 
el asma son manifiestamente sintomáticas 
y son más susceptibles de detección y de 
control. La percepción de signos y sínto-
mas de tumores malignos frecuentes en el 
personal de atención psiquiátrica puede 
conducir a un diagnóstico oportuno, por 
ejemplo, de cáncer de mama.

Todas las ENT importantes necesi-
tan tratamiento prolongado, incluido el 
cumplimiento de medicamentos. El se-
guimiento periódico y la verificación de 
signos de complicaciones pueden ayudar 
a evitar o retrasar los efectos adversos en 
las ENT. Incluir estas pruebas en los pro-
tocolos y apegarse a ellas como parte de 
la atención para las EMG tendrá que ser 
parte del plan de tratamiento.

Las personas con ENT pueden tener 
trastornos de salud mental como depre-
sión y ansiedad, y también es importante 
que el personal asistencial de ENT tenga 
las habilidades y la capacidad para de-
tectar y tratar o remitir para la atención 
de estos trastornos concomitantes, si es 
necesario.

La integración de la prevención de las 
ENT y el tratamiento de las personas con 
EMG tendrá lugar únicamente a través 
de un proceso sistemático y sostenido 
en diferentes niveles. Los programas na-

Reducción de la mortalidad prematura por enfermedades 
no transmisibles, incluyendo a personas con trastornos 
mentales graves
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cionales para las ENT y los servicios de 
atención psiquiátrica y primaria pueden 
colaborar para desarrollar una guía opera-
tiva y asignación de recursos. Las estrate-
gias nacionales y los planes de acción en 
estos campos y en los planes generales 
del sector salud, habrán de reflejar esto 
en forma adecuada.

Será necesario desarrollar e imple-
mentar de manera estructurada interven-
ciones adecuadas a nivel del sistema, 
que incluyan cambios en protocolos, 
capacidad de la fuerza operativa sanita-
ria, medicamentos y tecnología, apoyo al 
asesoramiento y medidas de protección 
económicas. Los enfoques específicos de 
contexto pueden desarrollarse con base 
en la guía general y la práctica sostenida 

puede beneficiar tanto a las personas con 
EMG como a aquellas con ENT.

La WHO está planificando demos-
trar este enfoque en contextos que están 
implementando el mhGAP para incluir 
protocolos de PEN y viceversa. El mo-
delo propuesto en el artículo de Liu et al 
ayudará a acelerar este trabajo.
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Es bien reconocido que los individuos 
con enfermedades mentales graves mues-
tran altas tasas de suicidio y también di-
versas enfermedades físicas que contribu-
yen a disminuir la longevidad1. Este es un 
problema de salud pública importante en 
el Siglo XXI. Las drogas y el consumo de 
alcohol y el uso de tabaco se suman tam-
bién a las tasas elevadas de morbilidad y 
mortalidad. Los retrasos en la búsqueda 
de ayuda, sea por enfermedades físicas o 
psiquiátricas, y el infradiagnóstico debido 
a estigma y a otros factores, contribuyen 
más a la discrepancia. Liu et al.2 propor-
cionan un modelo basado en un enfoque 
multinivel a nivel individual, de sistemas 
de asistencia médica y determinantes so-
ciales para hacer frente a la mortalidad 
excesiva en personas con enfermedades 
mentales. Consideramos que es una pro-
puesta relevante en el marco de la medi-
cina moderna.

A nivel individual, aunque el reco-
nocimiento temprano de la comorbilidad 
física y las intervenciones tempranas son 
estrategias eficaces para reducir la morta-
lidad, también es relevante explorar para 
qué buscan ayuda las personas y dónde 
la buscan. De hecho, modelos de cultura 
y explicativos guiarán a las personas a 
las fuentes de ayuda, sobre todo aquellas 
que están fácilmente disponibles y acce-
sibles3. Las explicaciones del sufrimien-
to y los síntomas (modelos explicativos) 
variarán en las culturas y poblaciones y 

también se relacionan con la posición so-
cioeconómica y el nivel educativo.

Los sistemas de atención a la salud 
necesitan estar geográfica y emocional-
mente disponibles y accesibles para las 
personas afectadas por enfermedades 
mentales, de manera que puedan buscar 
ayuda en una etapa temprana. Parte de la 
comorbilidad física puede no ser recono-
cida por el personal médico y en ocasio-
nes la responsabilidad por el tratamiento 
de las enfermedades físicas puede dejarse 
a los médicos de atención primaria o a 
los especialistas, que a su vez pueden no 
reconocer la enfermedad mental o, debido 
al estigma, pueden no intervenir en una 
etapa lo suficientemente temprana. Esto 
podría deberse, por lo menos en occiden-
te, a una división algo rígida entre los ser-
vicios de salud mental y de salud física. 
Durante siglos, el dualismo mente-cuerpo 
atribuible al dogma de Descartes ha afec-
tado al ejercicio clínico y ha aumentado la 
dicotomía entre los servicios de atención 
médica, psiquiátrica y física. Este dualis-
mo bien puede haber contribuido al estig-
ma en contra de las enfermedades menta-
les, los enfermos mentales y los servicios 
psiquiátricos4. Además, si los  médicos 
no son muy buenos para identificar tras-
tornos psiquiátricos o llevar a cabo exá-
menes del estado mental, los psiquiatras 
por lo general tampoco son buenos para 
identificar y tratar las enfermedades físi-
cas. Cuando las intervenciones han tenido 

lugar en colaboraciones entre los servi-
cios, se ha demostrado que la salud física 
de pacientes con enfermedades mentales 
graves mejora1.

A un nivel social, los modelos expli-
cativos de las enfermedades no sólo va-
rían en las culturas y en las poblaciones. 
También pueden diferir entre los pacien-
tes, sus familias y sus cuidadores, quienes 
pueden interpretar estas experiencias con 
base en los factores físicos o psicosocia-
les. Las sociedades más industrializadas 
probablemente tengan factores psicoló-
gicos, médicos o sociales como explica-
ciones, en tanto que las sociedades más 
tradicionales pueden tener explicaciones 
supranaturales y naturales3. En muchas 
culturas, la mente y el cuerpo se ven 
como conectados entre sí, y los pacien-
tes pueden vincular sus síntomas tanto al 
cuerpo como a la mente, y de esta mane-
ra dar sentido a sus experiencias de una 
forma integral. Entre las mujeres Punjabi 
en la India y Pakistán, por ejemplo, el su-
frimiento puede expresarse en diferentes 
partes del cuerpo, sintiendo calor y frío al 
mismo tiempo3. Así que, cuando buscan 
ayuda de médicos que no perciben estas 
diferencias culturales, el médico puede 
pasar por alto la ansiedad y los trastornos 
psiquiátricos subyacentes por completo.

En 2013, en un informe de la Fun-
dación para la Salud Mental de Reino 
Unido5, recomendamos una integración 
en múltiples niveles, similar al modelo 

Mente y cuerpo: necesidades de salud física de individuos 
con enfermedades mentales en el Siglo XXI
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de Liu et al. Una de las potenciales so-
luciones podría ser desarrollar unidades 
basadas en el enlace médico, como la psi-
quiatría de consulta y enlace, en la que 
los médicos colaboran con psiquiatras 
para ayudar al diagnóstico y tratamien-
to tempranos6. Asimismo, consideramos 
que el modelo multinivel propuesto por 
Liu et al tiene implicaciones importan-
tes para la capacitación. La capacitación 
de los profesionales sanitarios es un pri-
mer paso decisivo para que se percaten 
de diversos componentes de la salud del 
paciente. Además, la educación sobre 
factores culturales que puedan influir en 
la salud física y mental es relevante. Una 
opción bien puede ser la enseñanza de 
ciencias sociales y humanidades médicas 
en las primeras etapas de la formación7, 
de manera que los médicos se den cuen-
ta de la repercusión de las culturas en la 
presentación y la interacción entre mente 
y cuerpo.

Los programas psicoeducativos sobre 
la salud física en pacientes con enferme-
dades mentales deben explicarse y utili-
zarse ampliamente, ya que se sabe que 
son eficaces1. Además de la información 
general sobre diversos factores de riesgo, 

deben implementarse programas especí-
ficos para grupos e individuos vulnera-
bles. Asimismo, la detección sistemática 
en etapa temprana del tratamiento puede 
ayudar a reducir las complicaciones fí-
sicas, mejorando los resultados psiquiá-
tricos1,6. La integración con la atención 
social puede ayudar a los individuos con 
enfermedades mentales crónicas de ma-
nera que se cumplan todas sus necesida-
des en un solo centro de atención.

La atención integrada en la atención 
primaria y secundaria, en la salud física y 
mental y en la atención social y a la salud, 
significa que la capacitación, el recluta-
miento y la retención en la fuerza de tra-
bajo deben ser prioridad en el programa 
político, de manera que los pacientes con 
enfermedades mentales graves obtengan 
los mejores servicios que necesitan, me-
recen y utilizarán8. Es indispensable que 
los psiquiatras asuman el liderazgo en la 
identificación de las necesidades de sa-
lud física en personas con enfermedades 
mentales graves y también en orientar el 
programa de salud mental pública para 
garantizar que se tomen en cuenta las 
normas y valores culturales al desarro-
llar e implementar la atención integrada 

en todos los niveles. Deben trabajar con 
los interesados, incluidos los usuarios de 
servicios y sus grupos de familias, para 
asegurarse de que la atención y los servi-
cios integrados sean sensibles a las nece-
sidades de los pacientes.
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El artículo de Liu et al.1 aparece en un 
momento crucial y relevante pues coinci-
de con un periodo de mayores esfuerzos 
legales para aumentar el interés y la per-
cepción de los problemas de salud mental 
de manera que los tratamientos adecuados 
estén disponibles para reducir la brecha 
en la salud mental. Es necesario asegu-
rarnos de que las intervenciones médicas 
actualizadas estén disponibles para las 
personas con trastornos mentales graves 
de la misma forma que están disponibles 
para todos los demás y, como médico de 
familia, veo con beneplácito esto.

Aunque sabemos que las personas con 
trastornos mentales graves, como esqui-
zofrenia o trastorno bipolar, mueren 10 a 
20 años antes que la población general, 
ha habido pocos avances en resolver esta 
discrepancia en la salud en el curso del 
tiempo y existe una necesidad urgente de 
cerrar esta brecha.

Las personas a menudo tratan de en-
contrar respuestas lineales a problemas 

complejos, pero el artículo de Liu et al 
resalta que la mortalidad excesiva no se 
debe a un solo factor. Esto significa que 
necesitamos enfoques novedosos a este 
problema complejo. No hacer nada no 
es una opción. Ya no podemos continuar 
tratando las estadísticas sobre desenlaces 
desfavorables en los trastornos mentales 
como si fuese todo lo que cabe esperar. 
Toda vida es importante y esto desde 
luego incluye las vidas afectadas por las 
enfermedades mentales.

Siempre ha existido controversia en 
torno a cuáles elementos de la promoción 
de la salud mental y de las opciones de 
estilo de vida contribuyen a mejorar los 
resultados en la salud mental, incluida la 
mortalidad excesiva. La evidencia de la 
investigación proporcionada en el artícu-
lo de Liu et al, brinda apoyo a algunas 
actividades de promoción de la salud, 
como el cese del tabaquismo y el con-
trol de peso. Además, suele creerse que 
el trastorno por consumo de sustancias 

tiene una repercusión importante en los 
desenlaces de la salud física y mental a 
largo plazo en personas con diagnóstico 
de un trastorno mental. Se han planteado 
muchas intervenciones para abordar esta 
comorbilidad específica y el artículo se-
ñala la base de evidencia limitada sobre la 
eficacia de nuestras estrategias actuales. 
Esto es congruente con un análisis recien-
te2, lo que resalta la necesidad de dirigir 
los recursos a continuar la investigación 
sobre el tratamiento eficaz del abuso de 
sustancias en personas con enfermedades 
mentales graves a fin de reducir la mor-
bilidad y mortalidad.

El modelo propuesto respalda el pen-
samiento actual sobre la necesidad de 
implementar intervenciones para tales 
problemas complejos a través de una vía 
de atención integrada, reconociendo que 
cada componente de esa vía es un paque-
te de atención. Algunos paquetes asisten-
ciales deberán ser implementados por el 
individuo afectado por la enfermedad, al-

Mortalidad excesiva en los trastornos mentales graves:  
la necesidad de un enfoque integrado
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gunos a través de intervenciones de aten-
ción social, algunos a través de atención 
primaria y algunos a través de atención 
secundaria.

El cambio de políticas suelen verse 
como una herramienta para implementar 
los paquetes de asistencia, pero esto no 
debiera ser el caso. Las políticas debieran 
considerarse como un paquete asistencial 
por sí mismas. Esta nueva forma de pen-
sar necesita ser reconocida por quienes 
adquieren y comisionan servicios, de 
manera que pueden modificar sus pro-
pias formas de trabajo, sobre todo porque 
la puesta en marcha actual no ha tenido 
una repercusión importante en las tasas 
de mortalidad excesiva en personas con 
trastornos mentales graves.

La intervención multinivel propues-
ta también resalta la necesidad de tener 
directrices de salud mental y física com-
binadas para abordar tanto la detección 
sistemática como el tratamiento, ya 
que por mucho tiempo se ha confiado 
demasiado en la especialización y en 
el llamado “trabajo de silo”, que no ha 
proporcionado los resultados deseados 
en la salud para las personas con trastor-
nos mentales graves. También refuerza 
la necesidad de que los servicios tengan 
un enfoque integrado en la atención que 

implementa la promoción de la salud y 
resalta el rol de la atención individual y 
el autocuidado, y que la necesidad  de in-
vestigación esté alineada con la práctica 
de forma que podamos continuar apli-
cando estas intervenciones que sabemos 
que funcionarán.

Es necesario el trabajo innovador y 
el cambio de tarea como el desarrollo de 
los roles de la fuerza de trabajo para el 
tratamiento de los trastornos de la salud 
física y mental a largo plazo, dado que 
la comorbilidad de trastornos mentales 
y físicos aumenta significativamente los 
costos de la atención y el uso de los recur-
sos de la asistencia sanitaria3,4.

Como médico de familia, defensor de 
la salud mental y alguien que previamen-
te ha participado en la puesta en marcha 
de servicios de salud y salud mental, me 
resulta útil el artículo de Liu et al por-
que integra gran parte de la evidencia 
relevante en torno a lo que funciona en 
un constructo unitario y proporciona un 
modelo que vuelve menos intimidante la 
tarea de la intervención. Sin embargo, me 
hubiese gustado ver más sobre el rol que 
las intervenciones de la familia pueden 
desempeñar en abordar la mortalidad ex-
cesiva en personas con trastornos menta-
les graves, sobre todo porque ya hay una 

fuerte evidencia para el rol de las familias 
en la prevención de las recaídas y la re-
hospitalización5.

Ha habido una falla sistemática del 
sistema de asistencia sanitaria para pre-
venir, identificar y tratar las enfermeda-
des físicas en los trastornos de la salud 
mental, en parte por la falta de reconoci-
miento de que una política es un paquete 
asistencial, no sólo una herramienta. El 
artículo de Liu et al representa un llamado 
a la acción para hacer algo que es posible 
y proporciona un modelo integral para 
lograr que esto ocurra.
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ESTUDIO DE INVESTIGACIÓN

Actitudes del público hacia la psiquiatría y el tratamiento 
psiquiátrico al principio del siglo XXI: un análisis 
sistemático y metanálisis de encuestas en la población
Matthias C. Angermeyer1,2, Sandra van der Auwera3, Mauro G. Carta2, Georg Schomerus3 
1Center for Public Mental Health, Gösing am Wagram, Austria; 2Department of Public Health, Clinical and Molecular Medicine, University of Cagliari, 
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Las actitudes del público hacia la psiquiatría son factores cruciales que determinan la búsqueda de ayuda para las enfermedades mentales. Se ha planteado que la 
psiquiatría como disciplina goza de una baja estima entre el público y se ha observado una “crisis” en la psiquiatría. Llevamos a cabo un análisis sistemático y un 
metanálisis de estudios de la población en que se analizan actitudes del público hacia diversos aspectos de la atención psiquiátrica. Nuestra búsqueda en PubMed, 
Web of Science, PsychINFO y bibliografías generó 162 artículos basados en estudios de la población llevados a cabo desde el 2000 y publicados no después del 2015. 
Descubrimos que la ayuda profesional para los trastornos mentales por lo general goza de alta estima. Si bien los médicos generales son la fuente preferida de ayuda 
para la depresión, los psiquiatras son los profesionales en los que más se confía para ayuda en el caso de la esquizofrenia. Si los informantes tienen que jerarquizar las 
fuentes de ayuda, tienden a favorecer a los profesionales psiquiátricos, en tanto que las preguntas abiertas generan resultados más favorables para los médicos generales. 
Los psiquiatras y los psicólogos/psicoterapeutas se recomiendan por igual para el tratamiento de la esquizofrenia, en tanto que para la depresión, se recomiendan más 
los psicólogos/psicoterapeutas, al menos en Europa y Estados Unidos. La psicoterapia es preferida invariablemente a la medicación. Las actitudes hacia la búsqueda de 
ayuda de psiquiatras o psicólogos y psicoterapeutas, así como hacia la medicación y la psicoterapia han mejorado notablemente en los últimos 25 años. Los conceptos 
biológicos de las enfermedades mentales se asocian a una aprobación más intensa que la ayuda psiquiátrica, sobre todo la medicación. El autoestigma y las actitudes 
negativas hacia personas con enfermedades mentales disminuyen la probabilidad de personalmente considerar la ayuda psiquiátrica. En conclusión, el público fácilmente 
recomienda la ayuda psiquiátrica para el tratamiento de los trastornos mentales. La psicoterapia es el método más difundido de tratamiento psiquiátrico. Una estrategia 
útil para mejorar más la imagen de la psiquiatría ante el público podría ser resaltar que escuchar y comprender son el elemento central de la atención psiquiátrica.

Palabras clave: Actitudes del público, psiquiatría, psicoterapia, medicación psicoactiva, depresión, esquizofrenia, análisis sistemático, metanálisis.

(World Psychiatry 2017;15:50-61)

En los últimos años se ha difundido en círculos profesionales 
la noción de una crisis de la psiquiatría. En revistas científicas 
se ha planteado la interrogante de si la psiquiatría está “contra 
las cuerdas”1 y si “los psiquiatras son una especie en peligro de 
extinción”2. Se han identificado múltiples amenazas internas a la 
psiquiatría (por ejemplo, sensación de pérdida de la autonomía, 
puntos de vista contrapuestos que resaltan factores biológicos o 
sociales, o tensiones entre generalistas y especialistas), así como 
amenazas externas (por ejemplo, cambios relacionados con la 
atención sanitaria y políticas de educación médica, intromisión 
de otros grupos de profesionales sanitarios en el territorio que 
la psiquiatría reclama para sí misma)1,2.

Asimismo, hay una inquietud creciente en torno a la imagen 
desfavorable de la disciplina ante los ojos del público en general, 
así como de estudiantes de medicina, profesionales sanitarios 
y los medios de comunicación3,4. Los psiquiatras cada vez se 
sienten más subestimados lo mismo que estigmatizados y dis-
criminados5. En una encuesta reciente por internet en 12 países 
alrededor del mundo, los psiquiatras informaron significativa-
mente más experiencias de estigma percibido y discriminación 
que los médicos generales. Alrededor de un 17% de los psiquia-
tras percibieron el estigma como un problema importante y la 
tasa fue más alta en participantes más jóvenes6. En respuesta a 
este problema, la World Psychiatric Association estableció una 
comisión y le confió la preparación de una “guía sobre cómo 
combatir la estigmatización de la psiquiatría y los psiquiatras7. 
Algunos años más tarde, la Asociación Psiquiátrica Europea si-
guió con la publicación de una “guía para mejorar la imagen de 
la psiquiatría y el psiquiatra5.

Surge la interrogante de si esta imagen negativa percibida 
por los psiquiatras realmente refleja las actitudes hacia la psi-
quiatría que prevalecen en el público en general. Por consiguien-
te, decidimos investigar, basándonos en un análisis sistemático y 
un metanálisis de estudios pertinentes, en qué grado la atención 
psiquiátrica es aceptada (o rechazada) por el público. Más espe-
cíficamente, quisimos explorar en qué medida el público con-
sidera útil y recomienda la búsqueda de ayuda de un psiquiatra 
(en comparación con la ayuda proporcionada por un psicólogo/
psicoterapeuta o un médico general), o la considera en cambio 
nociva y la desaconseja. También nos interesaron las actitudes 
hacia diversos tratamientos psiquiátricos, con especial atención 
a la medicación psicoactiva y la psicoterapia. Además, quisimos 
analizar de qué manera las actitudes hacia los tratamientos psi-
quiátricos están sujetos a la influencia de la educación en salud 
mental y las actitudes de estigmatización. Dado que las actitudes 
no necesariamente se mantienen estables con el tiempo, nos en-
focamos en la situación actual e incluimos sólo estudios realiza-
dos desde principios de siglo, pero también tomamos en cuenta 
estudios con tendencia en el tiempo, que exploran de qué manera 
se han desarrollado las actitudes a través de las últimas décadas.

MÉTODOS

Análisis sistemático

Primeramente analizamos sistemáticamente todos los artícu-
los que comunican resultados de estudios representativos basa-
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dos en la población sobre creencias y actitudes en torno a tras-
tornos mentales que fueron publicados en revistas especializadas 
entre enero de 2000 y diciembre de 2015. Para buscar artículos 
relevantes, adoptamos un enfoque escalonado, de acuerdo con 
las directrices para el análisis sistemático de la literatura del 
Centro para Análisis y Difusión8 y la Colaboración Cochrane9. 
Como punto de partida, llevamos a cabo una búsqueda de la 
literatura en PubMed, Web of Science y PsychINFO utilizando 
los términos: (población O representante) Y (depresión O esqui-
zofrenia O “trastorno mental” O alcohol O “abuso de sustancias” 
O “trastorno bipolar” O “trastorno obsesivo compulsivo” O sui-
cidio O “trastorno por ansiedad” O “demencia” O “trastorno de 
la conducta alimentaria” O “trastorno por déficit de atención con 
hiperactividad” O “trastorno por estrés postraumático”) Y (cono-
cimiento O actitud O estigma O estereotipo O discriminación O 
“instrucción en salud mental”). Utilizamos términos de MeSH 
y truncamientos de acuerdo con las propiedades de cada base 
de datos. Incluimos todos los estudios escritos en cualquiera de 
los idiomas europeos.

Nuestra búsqueda el 25 de mayo de 2016 dio lugar a 4399 
artículos de PubMed, 8912 de PsychINFO y 14.033 artículos 
de Web of Science. Después de descartar manualmente todos 
los duplicados, esto generó 12.424 citas bibliográficas. Dos 
investigadores independientes evaluaron títulos, resúmenes y 
(cuando fue apropiado) el texto completo de todos los artículos 

identificados. Se retuvieron todos los informes sobre estudios 
que cumplían los siguientes criterios de inclusión: a) el enfoque 
del estudio fue en el público general (se excluyeron estudios 
que investigaron creencias y actitudes de subgrupos específicos, 
como consumidores, profesionales de la salud o estudiantes); b) 
se obtuvieron muestras mediante métodos de muestreo aleatorio 
o por cuotas; c) si bien incluimos estudios que se enfocaron en 
las actitudes sobre los trastornos relacionados con sustancias, se 
excluyeron los que solamente abordaron las actitudes hacia el 
uso de sustancias y que no hicieron referencia a algún trastorno.

Después de la exclusión de artículos que no cumplían estos 
criterios, terminamos con 423 artículos. Luego hicimos una bús-
queda manual en la literatura identificada para identificar citas 
bibliográficas relevantes y una búsqueda electrónica de otras pu-
blicaciones relevantes, según autores de artículos hasta entonces 
identificados. Mediante este método identificamos 222 artículos 
adicionales que cumplían nuestros criterios de inclusión. Nuestra 
estrategia de búsqueda luego generó en total 645 artículos (véase 
Figura 1), de los cuales 65 (10,1%) fueron escritos en idiomas 
diferentes al inglés.

Dos investigadores llevaron a cabo en forma independiente 
un análisis del texto completo de todos estos artículos. Sólo se 
incluyeron en el análisis los estudios que informaron resultados 
de encuestas en la población llevadas a cabo desde principios 
de siglo. Excluimos estudios que investigaron actitudes preva-

Registros identificados a través 
de la búsqueda en la base 

de datos (N = 12.424)

Registros adicionales identificados 
a través de otras fuentes 

(N = 222)

Registros después de eliminar duplicados
(N = 12.646)

Registros evaluados 
(N = 12.646)

Registros excluidos
(N = 11.236)

  Artículos de texto completo 
 excluidos
 (N = 765)
• Muestra no representativa
• No eran muestras de la 
 población general
• No abordaban actitudes 
 relacionadas con las 
 enfermedades mentales

  Artículos de texto completo 
 excluidos
 (N = 483)
•  Ninguna información sobre 
 actitudes relacionadas con la 
 psiquiatría
• Informaban sólo datos 
 recabados en 1999 y antes

Estudios incluidos 
(N = 162)

Artículos de texto completo 
evaluados para elegibilidad

(N = 1410)

Artículos de texto completo 
evaluados para determinar 

información relevante 
(N = 645)

Figura 1. Esquema de investigación de la literatura PRISMA.
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lecientes en jóvenes o actitudes hacia jóvenes con enfermedades 
mentales. También se excluyeron estudios sobre búsqueda de 
ayuda de profesionales de la salud mental en general, sin especi-
ficación de psiquiatras. Los siguientes datos fueron extraídos de 
cada artículo: a) actitudes hacia la búsqueda de ayuda de un psi-
quiatra (en comparación con un psicólogo, psicoterapeuta o un 
médico general); b) actitudes hacia tratamientos psiquiátricos, 
sobre todo medicación psicoactiva y psicoterapia; c) evolución 
de actitudes en el curso del tiempo; d) asociación de estas acti-
tudes hacia la educación en salud mental y el estigma.

En total, se pudieron identificar 162 artículos que contenían 
información relevante10-171. Si fue necesario, se estableció con-
tacto con hablantes nativos para obtener traducciones. El des-
acuerdo en torno a la inclusión de artículos individuales en el 
análisis o la asignación a las diversas categorías analíticas se 
resolvió mediante discusión.

Metanálisis

Al evaluar las actitudes hacia el tratamiento psiquiátrico, se 
pueden distinguir tres principales enfoques metodológicos: a) la 
evaluación de diferentes fuentes de ayuda (los informantes por lo 
general se presentan con una viñeta de caso o la designación de 
una enfermedad, y se les ofrece una lista de posibles estrategias 
de búsqueda de ayuda; luego se les pide que indiquen para cada 
fuente de ayuda que tan probable es que lo recomienden para el 
problema descrito; b) jerarquización de estas fuentes de ayuda 
(primera opción, segunda opción, etc.); c) preguntas abiertas 
(preguntas sobre recomendaciones espontáneas o intenciones de 
búsqueda de ayuda). Escogimos el grupo más extenso de artículos 
metodológicamente similares: los que despertaban actitudes de 
búsqueda de ayuda a través de la evaluación de diferentes fuentes 
o métodos de tratamiento para la depresión o la esquizofrenia.

Distinguimos tres fuentes de ayuda profesional: médicos 
generales, psiquiatras y psicólogos o psicoterapeutas. El térmi-
no “psicoterapeuta” tiene significados ligeramente diferentes 
en los diversos países del mundo, y se aplica a personas con 
diferente formación y afiliación profesional. En este análisis, 
se utilizó el término en el sentido de “proveedor de psicotera-
pia”. Agrupamos a los psicoterapeutas y a los psicólogos bajo 
el mismo rubro, ya que el último también ofrece principalmente 
psicoterapia, y los contrastamos con los psiquiatras, que ofrecen 
farmacoterapia y, en grado variable, psicoterapia.

Para tomar en cuenta las diferencias culturales, realizamos 
metanálisis separados para diferentes regiones geográficas y lue-
go combinamos estos en un metanálisis general. Dado que nos 
interesaba no sólo la proporción absoluta de informantes que reco-
mendaban diferentes modalidades de tratamiento, sino también su 
relativa importancia en comparación con otras fuentes de ayuda, 
incluimos sólo los estudios que de manera simultánea analizaron 
recomendaciones de psiquiatra, psicólogo o psicoterapeuta y mé-
dico general como fuentes de ayuda, o medicación y psicoterapia 
como métodos de tratamiento para la depresión o la esquizofrenia.

Todos los análisis estadísticos fueron realizados utilizan-
do software Stata/MP, versión 13.1172. Los metanálisis de re-
comendaciones de tratamiento se llevaron a cabo utilizando el 
paquete metaprop173. Se efectuó un metanálisis de efectos fijos 
ponderado por el inverso de la varianza, utilizando intervalos de 
confianza basado en pruebas de puntuación en las proporciones 
de recomendación para médico general, psiquiatra, psicólogo/
psicoterapeuta, medicación y psicoterapia en esquizofrenia y en 
depresión, respectivamente. En todos los metanálisis, la esta-
dística de la I2 indicó que no había heterogeneidad significativa 
entre los estudios (I2 = 0,0%).

En contraste con el metanálisis común, una meta-regresión 
se enfoca en el cambio anual del tratamiento y la recomendación 

Estudio
Médico general

Europa
Angermeyer & Matschinger31 (Alemania)
Angermeyer et al71 (Alemania)
Angermeyer et al129 (Alemania)
Angermeyer et al131 (Francia)
Holzinger et al103 (Austria)
Moro et al162 (Italia)
Dahlbert et al56 (Suecia)
Subtotal

América
Wang et al52 Canadá
Peluso & Blay50 (Brasil)
Subtotal

Asia
Jorm et al36 (Japón)
Wong et al124 (China)
Subtotal

Oceanía
Reavley et al119 (Australia)
Reavley et al109 (Australia)
Goldney et al74 (Australia)
Goldney et al74 (Australia)
Subtotal
General

0,66 (0,64, 0,68)
0,69 (0,65, 0,73)
0,77 (0,74, 0,80)
0,83 (0,80, 0,86)
0,47 (0,44, 0,50)
0,47 (0,44, 0,50)
0,54 (0,49, 0,59)
0,65 (0,64, 0,66)

0,90 (0,89, 0,91)
0,69 (0,65, 0,73)
0,89 (0,88, 0,90)

0,30 (0,26, 0,34)
0,41 (0,37, 0,45)
0,35 (0,32, 0,38)

0,87 (0,85, 0,89)
0,90 (0,88, 0,92)
0,88 (0,57, 0,89)
0,85 (0,84, 0,86)
0,87 (0,86, 0,88)
0,81 (0,80, 0,81)

ES (IC del 95%)

Proporción
,25 ,5 1,75

Psicólogo/psicoterapeuta

0,74 (0,72, 0,76)
0,72 (0,68, 0,76)
0,74 (0,71, 0,77)
0,69 (0,66, 0,72)
0,82 (0,80, 0,84)
0,74 (0,71, 0,76)
0,75 (0,70, 0,80)
0,75 (0,74, 0,76)

0,78 (0,76, 0,79)
0,97 (0,95, 0,98)
0,87 (0,86, 0,88)

0,57 (0,53, 0,61)
0,83 (0,79, 0,86)
0,74 (0,71, 0,76)

0,68 (0,65, 0,71)
0,75 (0,72, 0,78)
0,64 (0,62, 0,66)
0,62 (0,60, 0,64)
0,65 (0,64, 0,66)
0,76 (0,75, 0,76)

ES (IC del 95%)

Proporción
,25 ,5 1,75

Psiquiatra

0,65 (0,63, 0,67)
0,70 (0,66, 0,74)
0,67 (0,64, 0,70)
0,59 (0,56, 0,62)
0,65 (0,62, 0,68)
0,51 (0,48, 0,54)
0,65 (0,60, 0,70)
0,63 (0,62, 0,64)

0,83 (0,82, 0,84)
0,89 (0,86, 0,92)
0,84 (0,83, 0,85)

0,69 (0,65, 0,73)
0,74 (0,70, 0,78)
0,72 (0,69, 0,74)

0,66 (0,63, 0,69)
0,75 (0,72, 0,78)
0,67 (0,65, 0,69)
0,60 (0,58, 0,62)
0,66 (0,65, 0,67)
0,70 (0,69, 0,71)

ES (IC del 95%)

Proporción
,25 ,5 1,75

Figura 2. Gráficos de bosque para recomendaciones de diferentes fuentes de ayuda por depresión (proporción de encuestados que recomiendan 
una fuente específica de ayuda). En los estudios 31, 71, 103, 129 y 131 se analizó la recomendación de un psicoterapeuta; en los otros estudios, 
de un psicólogo. ES, proporción estimada
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de búsqueda de ayuda (más que en la recomendación general). 
Por consiguiente, sólo se escogieron estudios que informaron 
resultados en por lo menos dos momentos. Cada momento de 
análisis en cada estudio se consideró como una observación 
con su proporción independiente de informantes que aprobaban 
una recomendación específica en una encuesta. Para estimar el 
cambio de recomendación general por año, utilizamos la ver-
sión revisada del comando metareg174, el cual realiza un análisis 
de meta-regresión de efectos aleatorios utilizando datos a nivel 
agregado. Para cada recomendación (médico general, psiquiatra, 
psicólogo/psicoterapeuta, medicación y psicoterapia para esqui-
zofrenia y depresión, respectivamente), se ajustó el cambio por 
país, tomando en cuenta diferentes referencias específicas de 
país para cualquier cambio de recomendación.

Todos los valores de la p son bilaterales. Para nuestras figu-
ras y tablas, efectuamos la transformación de las proporciones 
(valores entre 0 y 1) a porcentaje (0 - 100) para reflejar los por-
centajes comunicados en los estudios individuales.

RESULTADOS

Actitudes hacia la búsqueda de ayuda de un psiquiatra o 
un psicólogo o psicoterapeuta

Las figuras 2 y 3 muestran los resultados de metanálisis de 
estudios que recaban recomendaciones de diferentes profesio-
nales sanitarios para la depresión y la esquizofrenia. En general, 
la proporción de encuestados que recomiendan ayuda profesio-
nal fue considerable (68% a 85%). Para la depresión, un 81% 
recomendó a los médicos generales, seguidos de psicólogos o 
psicoterapeutas (76%) y psiquiatras (70%). Para la esquizofre-
nia, un 85% recomendó a psicólogos o psicoterapeutas y un 83% 
a psiquiatras, seguidos de un 68% para los médicos generales.

En todas las regiones, la atención psiquiátrica especializada 
se recomendó con más frecuencia para la esquizofrenia y la de-

presión. Analizando diferencias entre los continentes, al parecer 
los médicos generales son menos populares en Asia (siendo re-
comendados por un subtotal de un 27% y un 35% para tratar la 
esquizofrenia y la depresión, respectivamente).

En una serie de estudios se investigó la recomendación de un 
médico general, un psiquiatra u otro “profesional psiquiátrico”, 
muy notablemente en Estigma en el Contexto Global - Estudio 
de la Salud Mental142, que en sí comprendió encuestas realizadas 
en 16 países, y el Módulo de Salud Mental de la Encuesta Social 
General de Estados Unidos65. Esos estudios utilizaron escalas de 
Likert de cuatro puntos para dilucidar las recomendaciones sin 
un punto medio neutral, lo que dio lugar a tasas generalmente 
más altas de recomendaciones. Llevamos a cabo un metanálisis 
por separado de esos estudios. Aquí, se recomendó a los psiquia-
tras con más frecuencia que a otros “profesionales de la salud 
mental” para tratar tanto la esquizofrenia (95% frente a 93%) 
como la depresión (91% frente a 87%). Para los dos trastornos, 
un 92% recomendaba a los médicos generales, lo cual de nuevo 
los ubicó por arriba de los especialistas en salud mental para 
la depresión y por debajo de ellos para tratar la esquizofrenia.

Cuando se les pidió que clasificasen diferentes fuentes de 
ayuda, los encuestados por lo general prefirieron la atención 
especializada a la atención médica general. Para el caso de la 
esquizofrenia, a los psiquiatras y los psicólogos/psicoterapeutas, 
invariablemente se les nombró como primera opción con más 
frecuencia que a los médicos generales40,80,148. Para la depresión, 
estudios en Alemania40, Australia18, Hong Kong111, Jordania125, 
Pakistán41 y China148 revelaron que psiquiatras y psicólogos/psi-
coterapeutas eran tan populares o incluso más populares para 
tratar este trastorno que los médicos generales. Al comparar la 
clasificación de psicólogos/psicoterapeutas y psiquiatras, seis de 
nueve estudios revelaron que los primeros eran preferidos a los 
últimos41,80,103,139,148,163 sólo un estudio mostró lo opuesto125 y dos 
estudios no revelaron ninguna diferencia18,40. 

Al utilizar preguntas abiertas, la atención médica general 
se mencionó con más frecuencia que la atención especializada. 

Estudio
Médico general

Europa
Angermeyer & Matschinger31 (Alemania)
Angermeyer et al71 (Alemania)
Angermeyer et al129 (Alemania)
Angermeyer et al131 (Francia)
Subtotal

América
Peluso & Blay50 (Brasil)
Subtotal

Asia
Jorm et al36 (Japón)
Wong et al124 (China)
Subtotal

Oceanía
Reavley et al119 (Australia)
Reavley et al109 (Australia)
Subtotal
General

0,61 (0,64, 0,68)
0,68 (0,65, 0,73)
0,74 (0,74, 0,80)
0,75 (0,80, 0,86)
0,68 (0,44, 0,50)

0,69 (0,89, 0,91)

0,19 (0,26, 0,34)
0,38 (0,37, 0,45)
0,27 (0,32, 0,38)

0,76 (0,85, 0,89)
0,88 (0,88, 0,92)
0,84 (0,57, 0,89)

0,68 (0,80, 0,81)

ES (IC del 95%)

Proporción
,25 ,5 1,75

Psicólogo/psicoterapeuta

0,83 (0,81, 0,85)
0,81 (0,77, 0,84)
0,86 (0,84, 0,88)
0,77 (0,74, 0,80)
0,83 (0,82, 0,84)

0,97 (0,95, 0,98)

0,56 (0,52, 0,60)
0,80 (0,76, 0,83)
0,71 (0,68, 0,74)

0,75 (0,72, 0,78)
0,85 (0,83, 0,87)
0,81 (0,79, 0,83)

0,85 (0,84, 0,86)

ES (IC del 95%)

Proporción
,25 ,5 1,75

Psiquiatra

0,82 (0,80, 0,84)
0,82 (0,78, 0,85)
0,81 (0,78, 0,83)
0,81 (0,78, 0,84)
0,82 (0,80, 0,83)

0,89 (0,86, 0,92)

0,73 (0,69, 0,77)
0,81 (0,77, 0,84)
0,78 (0,75, 0,80)

0,82 (0,79, 0,84)
0,88 (0,86, 0,90)
0,86 (0,84, 0,87)

0,83 (0,82, 0,84)

ES (IC del 95%)

Proporción
,25 ,5 1,75

Figura 3. Gráficos de bosque para recomendaciones de diferentes fuentes de ayuda para la esquizofrenia (proporción de encuestados que reco-
miendan una fuente de ayuda específica). En los estudios 31, 71, 129 y 131 se evaluó la recomendación de un psicoterapeuta; en los otros estudios, 
de un psicólogo. ES, proporción estimada
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Estudios de Alemania, Bélgica, Suecia y Australia, revelaron que 
a los médicos generales se les nombraba con más frecuencia que 
a los psiquiatras o psicólogos/psicoterapeutas para tratar tanto 
la depresión como la esquizofrenia44,47,56,141. Sólo un estudio de 
Japón reveló que los psiquiatras se mencionaban con más fre-
cuencia que a un médico general, tanto para la depresión como 
para la esquizofrenia38.

Actitudes hacia la medicación psiquiátrica y la psicoterapia

Las figuras 4 y 5 muestran gráficos de bosque para los tra-
tamientos psiquiátricos, es decir, psicoterapia y medicación. 
De nuevo, sólo se incluyeron estudios que investigaron ambas 
modalidades de tratamiento para la esquizofrenia o para la de-
presión, a fin de permitir una comparación directa de las tasas 

Estudio
Medicación

Europa
Angermeyer & Matschinger31 (Alemania)
Angermeyer et al71 (Alemania)
Angermeyer et al129 (Alemania)
Von dem Knesebeck et al147 (Alemania)     
Angermeyer et al131 (Francia)
Holzinger et al103 (Austria)
Angermeyer et al30 (República Eslovaca
Munizza et al139 (Italia)
Carta et al150 (Italia)
Comas & Alvarez23 (España)
Dahlbert et al56 (Suecia)
Sigurdsson et al66 (Islandia)
Ozmen et al39 (Turquía)
Subtotal

América
Wang et al52 Canadá
Peluso & Blay50 (Brasil)
Subtotal

Asia
Angermeyer et al30 (Novosibirsk, Rusia)
Jorm et al36 (Japón)
Wong et al124 (China)
Subtotal

Oceanía
Reavley et al119 (Australia)
Reavley et al109 (Australia)
Goldney et al74 (Australia)
Goldney et al74 (Australia)
Subtotal
General

0,40 (0,38, 0,42)
0,39 (0,35, 0,43)
0,35 (0,32, 0,38)
0,76 (0,74, 0,78)
0,20 (0,17, 0,23)
0,32 (0,29, 0,35)
0,40 (0,36, 0,44)
0,53 (0,50, 0,56)
0,34 (0,31, 0,37)
0,55 (0,52, 0,58)
0,58 (0,53, 0,63)
0,70 (0,63, 0,76)
0,59 (0,55, 0,63)
0,46 (0,45, 0,46)

0,62 (0,60, 0,64)
0,45 (0,41, 0,49)
0,60 (0,58, 0,61)

0,38 (0,33, 0,43)
0,35 (0,31, 0,39)
0,40 (0,36, 0,44)
0,38 (0,35, 0,40)

0,48 (0,45, 0,51)
0,59 (0,56, 0,62)
0,65 (0,62, 0,68)
0,57 (0,56, 0,59)

0,49 (0,48, 0,50)

ES (IC del 95%)

Proporción
,25 ,5 1,75

Psicoterapia

0,71 (0,69, 0,73)
0,73 (0,69, 0,77)
0,71 (0,68, 0,74)
0,93 (0,92, 0,94)
0,70 (0,67, 0,73)
0,81 (0,78, 0,83)
0,76 (0,72, 0,80)
0,80 (0,77, 0,82)
0,80 (0,78, 0,82)
0,59 (0,56, 0,62)
0,65 (0,60, 0,70)
0,60 (0,53, 0,67)
0,90 (0,88, 0,92)
0,80 (0,80, 0,81)

0,58 (0,56, 0,60)
0,94 (0,92, 0,96)
0,73 (0,72, 0,74)

0,75 (0,70, 0,79)
0,49 (0,45, 0,53)
0,86 (0,83, 0,89)
0,75 (0,72, 0,77)

0,44 (0,41, 0,47)
0,45 (0,42, 0,48)
0,81 (0,78, 0,84)
0,60 (0,58, 0,61)

0,76 (0,76, 0,77)

ES (IC del 95%)

Proporción
,25 ,5 1,75

Estudio Medicación

Europa
Angermeyer & Matschinger31 (Alemania)
Angermeyer et al71 (Alemania)
Angermeyer et al129 (Alemania)
Von dem Knesebeck et al147 (Alemania)     
Angermeyer et al131 (Francia)
Angermeyer et al30 (República Eslovaca
Subtotal

Asia
Angermeyer et al30 (Novosibirsk, Rusia)
Jorm et al36 (Japón)
Sawamura et al121 (Japón
Wong & Xuesong110 (China)
Subtotal

Oceanía
Reavley et al119 (Australia)
Reavley et al109 (Australia)
Subtotal

General

0,57 (0,55, 0,59)
0,51 (0,46, 0,56)
0,53 (0,50, 0,56)
0,83 (0,81, 0,85)
0,75 (0,72, 0,78)
0,53 (0,49, 0,57)
0,67 (0,66, 0,68)

0,54 (0,49, 0,59)
0,30 (0,26, 0,34)
0,29 (0,25, 0,33)
0,55 (0,51, 0,59)
0,40 (0,38, 0,42)

0,76 (0,73, 0,79)
0,88 (0,86, 0,90)
0,84 (0,82, 0,85)

0,67 (0,66, 0,68)

ES (IC del 95%)

Proporción
,25 ,5 1,75

Psicoterapia

0,84 (0,82, 0,86)
0,82 (0,78, 0,85)
0,82 (0,79, 0,84)
0,90 (0,88, 0,92)
0,81 (0,78, 0,84)
0,84 (0,80, 0,87)
0,85 (0,84, 0,86)

0,79 (0,74, 0,83)
0,54 (0,50, 0,58)
0,94 (0,92, 0,96)
0,83 (0,79, 0,86)
0,85 (0,83, 0,86)

0,82 (0,79, 0,84)
0,88 (0,86, 0,90)
0,86 (0,84, 0,87)

0,85 (0,84, 0,86)

ES (IC del 95%)

Proporción
,25 ,5 1,75

Figura 4. Recomendación de medicación psicoactiva y psicoterapia para la depresión (proporción de encuestados que recomendaron un método 
de tratamiento específico). ES, proporción estimada

Figura 5. Recomendación de medicación psicoactiva y psicoterapia para esquizofrenia (proporción de encuestados que recomendaron un método 
de tratamiento específico). ES, proporción estimada
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subtotales y generales de recomendación dentro de un trastorno. 
La medicación fue recomendada por un 49% para la depresión y 
por un 67% para la esquizofrenia. La psicoterapia fue claramente 
más popular, siendo recomendada por un 76% para la depresión 
y un 85% para la esquizofrenia. Por consiguiente, la preferencia 
general para la psicoterapia fue más acentuada para la esqui-
zofrenia que para la depresión. Sólo estudios de Canadá52,109,119 
revelaron que la medicación era un poco más popular que la 
psicoterapia para tratar la depresión.

Utilizando un enfoque de jerarquización, surgió un panorama 
similar, tanto para la depresión como para la esquizofrenia: la 
psicoterapia fue nombrada con más frecuencia que la medica-
ción como primera opción30,40,80,103. 

Actitudes hacia la atención psiquiátrica intrahospitalaria

En pocos estudios se analizaron actitudes hacia la atención 
psiquiátrica intrahospitalaria. En general, la atención intrahos-
pitalaria fue más aceptada para la esquizofrenia que para la de-
presión u otros trastornos mentales, que fueron percibidos como 
menos graves38,80,82. Por ejemplo, en Estados Unidos, un 66% 
recomendó la atención intrahospitalaria para una persona con 
esquizofrenia y un 27% para una persona con depresión92.

Los hallazgos en cuanto a la preferencia de hospitales psi-
quiátricos o salas psiquiátricas en hospitales generales fueron 
variables, de manera que algunos estudios mostraron preferencia 
por hospitales especializados, sobre todo para los pacientes con 
esquizofrenia,80 otros mostraron preferencia por los hospitales 
generales67 y otros más mostraron actitudes similares hacia las 
dos formas de atención psiquiátrica intrahospitalaria146.

Evolución de actitudes hacia los psiquiatras  
y los tratamientos psiquiátricos

En la Tabla 1 se muestran los resultados de nuestros análisis 
de meta-regresión de tendencias en el tiempo en la recomen-
dación de diferentes fuentes de ayuda. Se contó con los datos 
de tendencias de estudios basados en viñetas para Alemania, 
Australia y Estados Unidos65,71,74,109,129. Todos los análisis mos-
traron un incremento significativo en las recomendaciones de 
tratamiento en el curso del tiempo para la medicación y la psi-
coterapia, así como para los médicos generales, los psiquiatras 
y los psicólogos/psicoterapeutas. El mayor aumento en las re-
comendaciones fue visible para la medicación, aumentando un 

1,10% por año para la depresión (IC del 95%: 0,38-1,83) y un 
1,45% por año para la esquizofrenia (IC del 95%: 0,78-2,12).

Otros estudios analizaron específicamente la evolución de 
las actitudes hacia la medicación psiquiátrica sin utilizar una 
viñeta de caso. En Estados Unidos, las actitudes hacia la medi-
cación psicoactiva en general fueron más favorables entre 1998 
y 200678. Un estudio en Alemania, que abarcó el periodo de 1990 
a 2001, mostró una tendencia similar, con actitudes cada vez 
más positivas hacia la medicación24. Lo mismo es aplicable para 
un estudio en una población sueca, donde entre 1976 y 2003 se 
observó una mejora notable hacia la medicación59.

Un análisis de tendencia de actitudes hacia la psicoterapia en 
Alemania demostró expectativas de resultados positivos crecien-
tes y una declinación en las evaluaciones negativas entre 2003 y 
2012 también para esta modalidad de tratamiento126.

La aprobación de restricciones para personas con enferme-
dades mentales –como la hospitalización obligatoria en Ale-
mania149 y la medicación involuntaria en Estados Unidos106– se 
mantuvo en gran parte estable durante los últimos años, de ma-
nera que tres de cada cuatro encuestados aprobaron la hospita-
lización obligatoria y uno de cada cuatro aprobó la medicación 
involuntaria. Sin embargo, el análisis más detallado de los mo-
tivos aceptados para la hospitalización obligatoria demostró una 
reducción notable de los umbrales para ingresar a personas con 
enfermedades mentales en quienes en general aprobaban el in-
greso obligatorio. Por ejemplo, si bien 29% recomendaba el in-
greso obligatorio si una persona no tomaba la medicación pres-
crita en 1993, esta proporción aumentó a un 40% en el 2011149.

La imagen del hospital psiquiátrico mejoró considerable-
mente entre 1990 y 2011 en Alemania130. Tanto en Estados Uni-
dos como en Australia, la proporción de los que recomendaban 
la atención hospitalaria para la esquizofrenia o la depresión 
aumentó en años recientes65,92,119. En cambio, la aprobación de 
servicios extrahospitalarios, como hogares de grupo en el barrio 
de una persona, disminuyeron entre 1990 y 2011 en Alemania, 
de modo que un 35% veía con buenos ojos tal servicio en su 
barrio en 1990, en comparación con el 24% en 2011128, si bien 
se mantuvo estable en el Reino Unido135. 

Educación en salud mental y actitudes hacia la búsqueda 
de ayuda de un psiquiatra y tratamientos psiquiátricos

Estudios realizados en Alemania, Bélgica, República Eslova-
ca, Rusia y Japón, analizaron la relación entre la identificación 

Tabla 1	. Análisis de meta-regresión de tendencias en el tiempo en recomendaciones de fuentes de ayuda y tratamientos en estudios que utilizaron 
viñetas de casos (1990-2011)

	 Cambio por año ajustado por país, depresión	 Cambio por año ajustado por país, esquizofrenia

Recomendaciones	  	 IC del 		  N de	 N de		  IC del 		  N de	 N de 
	 %	 95%	 p	 estudios	 centros	 %	 95%	 P	 estudios	 centros

Psiquiatra	 0,77	 0,27-1,27	 0,007	 14	 5	 0,65	 0,20-1,12	 0,013	 11	 4	
Psicólogo/psicoterapeuta	 0,86	 0,31-1,41	 0,007	 14	 5	 0,94	 0,47-1,41	 0,003	 11	 4
Médico general	 0,47 	 0,01-0,93 	 0,045 	 14 	 5 	 0,70 	 0,01-1,40 	 0,048 	 11 	 4
Medicación	 1,10 	 0,38-1,83 	 0,007 	 15 	 5 	 1,45 	 0,78-2,12 	 0,001 	 12 	 4
Psicoterapia	 0,97 	 0,001-1,93 	 0,049 	 10 	 3 	 0,81 	 0,19-1,44 	 0,019 	 10 	 3
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de síntomas entre esquizofrenia o depresión y las actitudes de 
búsqueda de ayuda. En todos los estudios, el reconocimiento de 
un trastorno mental o la identificación correcta del diagnóstico 
específico se acompañaron de una mayor disposición a recomen-
dar la consulta de un psiquiatra31,40,61,141, o mejores expectativas 
para la eficacia del tratamiento ofrecido por un psiquiatra121. Con 
una excepción, en todos los países occidentales que participaron 
en el Estigma en el Contexto Global - Estudio de Salud Mental, 
el diagnóstico de síntomas esquizofrénicos como “enfermedad 
mental” por el lego, aumentó la probabilidad de que se conside-
rase importante la búsqueda de ayuda psiquiátrica107.

El panorama en torno a las actitudes hacia el tratamiento 
psiquiátrico fue bastante variable. En Alemania, República Es-
lovaca y Rusia, considerar los síntomas de esquizofrenia o de-
presión como indicativos de una enfermedad mental se asoció 
a la recomendación de psicoterapia, pero no a la recomenda-
ción de medicación psicoactiva31,40,71. Asimismo, en Bélgica y 
Turquía, el reconocimiento de enfermedades mentales aumentó 
la probabilidad de que la psicoterapia se viese de manera más 
favorable66,166. En cambio en Japón, el diagnóstico de depresión 
por el lego se asoció en grado significativo a una alta expectativa 
de la eficacia de antidepresivos121, y en Australia, el reconoci-
miento exacto de la depresión o la esquizofrenia se asoció a 
una creencia más importante de la utilidad de antidepresivos o 
antipsicóticos, respectivamente109, 119.

En Alemania, República Eslovaca y Rusia, la atribución del 
trastorno mental a causas biogenéticas se asoció a recomendar a 
un psiquiatra31,40,71. En Estados Unidos, una conceptuación neu-
robiológica de la enfermedad mental, es decir, atribuir su causa 
a un desequilibrio químico o a un problema genético, por lo 
general aumentó las probabilidades de aprobar la ayuda de un 
psiquiatra92. Sólo en Bélgica no se observó tal relación141.

En todos los estudios, atribuir las enfermedades mentales a 
causas biogenéticas31,40,71,120,143, tener una conceptuación neuro-
biológica92 o aprobar un modelo de representación biomédica de 
la enfermedad100 se asociaron a una actitud más favorable hacia 
la medicación psicoactiva. Por lo que respecta a las actitudes 
hacia la psicoterapia, los resultados fueron menos constantes. 
En dos estudios, la aceptación de enfermedad cerebral se aso-
ció a una menor disposición a recomendar psicoterapia para el 
tratamiento de la depresión, pero no de la esquizofrenia31; en 
un estudio, se asoció incluso a una mayor recomendación de la 
psicoterapia para el tratamiento de los dos trastornos40.

Estigma y actitudes hacia la búsqueda de ayuda  
de un psiquiatra y tratamientos psiquiátricos

Entre los diferentes componentes del estigma, el auto-es-
tigma –es decir, las actitudes negativas sobre sí mismo, como 
resultado de ideas de estigmatización interiorizantes sostenidas 
por la sociedad– parece tener gran importancia para las actitu-
des hacia la búsqueda de ayuda de un psiquiatra. En un estudio 
realizado en Australia, el 44% de los encuestados informó que se 
sentirían avergonzados de ver a un psiquiatra, y se observó una 
relación negativa significativa entre el auto-estigma y la búsque-
da de ayuda42. Asimismo, en estudios de Países Bajos y Bélgica, 
el auto-estigma se relacionó negativamente con la intención de 
búsqueda de ayuda de un psiquiatra155,158. 

Además, la vergüenza prevista tiende a disminuir la proba-
bilidad de aprobar a un psiquiatra como fuente de ayuda81,158. 
No sólo la aplicación de estereotipos negativos a uno mismo, 
sino también las actitudes negativas hacia otras personas con 
enfermedades mentales parecen desempeñar un papel, según se 
demuestra en un estudio de Alemania, en el que un mayor deseo 
por el distanciamiento social se asoció a intenciones más débiles 
de ver a un psiquiatra81.

En contraste con el auto-estigma, el estigma percibido –es 
decir, la percepción de estereotipos negativos por el público en 
general en torno a las personas que reciben ayuda psiquiátrica– y 
la previsión de discriminación, parecen tener menos impacto en 
la búsqueda de ayuda. Sólo en un estudio australiano42 el estigma 
percibido tuvo un efecto negativo, en tanto que en Alemania81, 
Bélgica155, Países Bajos y Flandes158 no se observó ninguna re-
lación con la búsqueda de ayuda.

La relación entre estigma y actitudes hacia la medicación 
no mostró un patrón constante. En Alemania, República Eslo-
vaca y Rusia, aprobar la falta de poder de voluntad como causa 
de esquizofrenia o depresión no tuvo ningún efecto en la re-
comendación de medicación psicoactiva. Lo mismo se aplicó 
al tratamiento de la depresión, con excepción de la República 
Eslovaca, donde la falta de fuerza de voluntad se relacionó con 
una mayor renuencia a recomendar fármacos31,40. En Flandes y 
en Países Bajos, el auto-estigma y el estigma percibido no se 
relacionaron con la disposición a tomar medicación158. En un 
estudio de Estados Unidos, el estigma percibido tampoco tuvo 
ningún impacto en preferir sólo medicación100.

Únicamente en tres estudios se analizó la relación entre el 
estigma y las actitudes hacia la psicoterapia. En un estudio, apro-
bar la falta de fuerza de voluntad como causa de esquizofrenia o 
depresión, se relacionó con menos disposición a recomendar psi-
coterapia40; en los otros dos estudios, no se observó tal relación31.

DISCUSIÓN

Se han de reconocer algunas limitaciones del presente estudio. 
En primer lugar, nuestro análisis sistemático se enfocó en la de-
presión y la esquizofrenia, y no pudimos identificar un número su-
ficiente de estudios de investigación enfocados en otros trastornos 
mentales. En segundo lugar, nuestro análisis sólo incluyó artículos 
escritos en inglés o en otros idiomas europeos, lo cual puede haber 
dado lugar a una infrarrepresentación de países en los que se utili-
zan otros idiomas para difundir los resultados de investigación. En 
tercer lugar, a fin de garantizar una calidad mínima de los estudios 
seleccionados, sólo incluimos artículos especializados y exclui-
mos la literatura gris, los estudios de investigación publicados 
en internet y las tesis doctorales. Por lo demás, nuestro análisis 
comprendió la serie más extensa de estudios de población sobre 
las actitudes hacia la búsqueda de ayuda que se haya analizado 
hasta ahora, y nuestros metanálisis permiten identificar patrones 
de actitudes diferentes y similares en todo el mundo.

Desde una perspectiva mundial, nuestros resultados parecen 
indicar que la ayuda proporcionada por los psiquiatras se mantie-
ne en alta estima ante los ojos del público, siendo recomendada 
por más del 80% de los encuestados para el tratamiento de la 
esquizofrenia y por un 70% para el tratamiento de la depresión. 
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En 16 países participantes en el Estigma en el Contexto Global 
- Estudio de Salud Mental, la proporción de quienes optaron por 
el tratamiento psiquiátrico en caso de esquizofrenia o depresión 
ascendió incluso a más del 90%. Los psiquiatras son un poco más 
preferidos que los médicos generales para el tratamiento de la 
esquizofrenia, en tanto que lo opuesto es aplicable para el trata-
miento de la depresión. La disposición del público a recomendar 
la búsqueda de ayuda de un psiquiatra ha aumentado en los últi-
mos 25 años. En consecuencia, nuestros hallazgos no respaldan 
la noción de que la psiquiatría en la actualidad esté expuesta a 
discriminación intensa y, en consecuencia, rechazada por el públi-
co. La brecha entre las actitudes del público y las percibidas por 
los psiquiatras podría verse como un indicio de la inclinación de 
los psiquiatras a la auto-estigmatización165 lo cual, al final, puede 
originar desánimo y una sensación de atrapamiento1.

Sin embargo, esta valuación bastante optimista necesita al-
guna calificación cuando se comparan las actitudes hacia los 
psiquiatras con las actitudes hacia los psicólogos/psicoterapeu-
tas. Estos grupos de profesionales trabajan muy de cerca y, dado 
que los médicos trabajan como psicoterapeutas en varios países, 
no siempre está clara la línea divisoria entre ellos. Sin embargo, 
en algunos casos el público parece preferir a un grupo más que 
al otro. Psicólogos/psicoterapeutas son más recomendados que 
los psiquiatras para el tratamiento de la depresión, al menos en 
Europa y Estados Unidos. De acuerdo con nuestro metanálisis, 
los psicólogos o psicoterapeutas son recomendados en la misma 
medida que los psiquiatras, incluso para el tratamiento de la 
esquizofrenia, un trastorno que es parte central de la psiquiatría. 
Este elevado prestigio de psicólogos o psicoterapeutas parece 
reflejar el hecho de que, como lo ha demostrado nuestro meta-
nálisis, la psicoterapia es el método de tratamiento favorito en 
el público general, en tanto que la farmacoterapia, que se consi-
dera el tratamiento principal ofrecido por los psiquiatras89,176, es 
menos apreciado. Si bien la medicación ha ganado popularidad 
en los últimos años, sigue habiendo una gran brecha en la acep-
tación del público entre las dos opciones de tratamiento.

La preferencia del público por la psicoterapia contrasta agu-
damente con el ejercicio clínico en la vida real en muchos países, 
donde la farmacoterapia es el principal tratamiento de casi todos 
los trastornos mentales y la psicoterapia más bien está disminu-
yendo177. En Estados Unidos, por ejemplo, de 1998 a 2007, hubo 
un incremento importante en el porcentaje de pacientes externos 
que recibieron farmacoterapia sola para tratar su trastorno men-
tal, lo cual se reflejó en una disminución significativa del uso de 
la psicoterapia sola, así como psicoterapia en combinación con 
farmacoterapia. Hacia el 2007, más de la mitad de los pacientes 
externos, independientemente de su estado de salud mental, re-
cibieron solo farmacoterapia178.

El público general prefiere la psicoterapia, no solo para tratar 
la depresión, sino también para tratar la esquizofrenia, lo que 
podría ser implausible y contraponerse a las recomendaciones de 
tratamiento profesional. Una posible explicación de este resulta-
do bastante sorprendente puede ser que el término “psicoterapia” 
no necesariamente significa lo mismo para el lego que para los 
profesionales de la salud mental. En un estudio de Austria, a 
los informantes que habían aprobado la psicoterapia, se les pre-
guntó qué clase de psicoterapia tenían en mente. Dos tercios de 
ellos mencionaron la “terapia de conversación” o simplemente 

“conversar”, y sólo una pequeñísima minoría mencionó formas 
establecidas de psicoterapia, como psicoterapia cognitiva con-
ductual o psicodinámica179.

Esta indiferencia sobre las formas específicas de psicoterapia 
podría indicar que, en vez de tratarse por medio de una determi-
nada técnica, las personas tienen la necesidad “muy legítima” de 
ser escuchadas por alguien que las tome en serio y que trate de 
comprenderlas con su problema. En consecuencia, el motivo por 
el cual psicólogos o psicoterapeutas en algunos casos son prefe-
ridos a los psiquiatras podría ser que, ante los ojos del público, 
los psicólogos/psicoterapeutas están más listos para brindar a 
los pacientes la oportunidad de hablar sobre sus problemas89,176. 
Como recientemente lo puntualizó M. Maj180 el rol de la co-
municación empática en psiquiatría ha mermado en las últimas 
décadas, “ignorándose el hecho de que sin una interacción comu-
nicativa, ninguna persona permitirá a algún profesional acceder 
genuinamente a su mundo personal”. Por tanto, una buena es-
trategia para mejorar la imagen de la psiquiatría ante el público 
sería puntualizar que la interacción personal, la conversación y 
la comprensión empática son naturalmente el aspecto central de 
la atención psiquiátrica, y no solo la prescripción de medicación.

Aunque no encontramos indicios de que la psiquiatría como 
disciplina médica sea estigmatizada, el estigma todavía es un 
problema relevante para la búsqueda de ayuda. De un modo si-
milar a un análisis extenso reciente del estigma y la búsqueda de 
ayuda181, los estudios incluidos en nuestros análisis señalan que, 
sobre todo el auto-estigma y las actitudes de estigmatización 
individuales, son una barrera prominente para la búsqueda de 
ayuda. Nuestro planteamiento es que en vez de verse a sí mismos 
como víctimas e invertir sus escasos recursos en combatir el es-
tigma supuestamente vinculado a su profesión, sería mejor que 
los psiquiatras se involucraran plenamente en la lucha contra el 
estigma aplicado a quienes padecen enfermedades mentales182. 
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Persistencia de síntomas de la gama de la psicosis  
en la Cohorte de Neurodesarrollo de Filadelfia:  
un seguimiento prospectivo a dos años

Monica E. Calkins1, Tyler M. Moore1, Theodore D. Satterthwaite1, Daniel H. Wolf1, Bruce I. Turetsky1, 
David R. Roalf1, Kathleen R. Merikangas2, Kosha Ruparel1, Christian G. Kohler1, Ruben C. Gur1,  
Raquel E. Gur1

1Department of Psychiatry, Neuropsychiatry Section, Perelman School of Medicine, University of Pennsylvania, Philadelphia, PA, USA;  
2Genetic Epidemiology Research Branch, Intramural Research Program, National Institute of Mental Health, Bethesda, MD, USA

La evaluación prospectiva de niños y jóvenes con experiencias psicoticoides tempranas puede enriquecer nuestro conocimiento del riesgo clínico, bioconductual y 
ambiental y de factores protectores asociados a la presentación de trastornos psicóticos. Nuestro propósito fue investigar los factores predictores de persistencia o 
agravamiento de manifestaciones de la gama de la psicosis en niños y jóvenes estadounidenses a través del primer estudio sistemático a gran escala con el fin de 
evaluar síntomas leves en la población. Con base en una detección en Tiempo 1 de 9498 niños y jóvenes (8 a 21 años de edad) de la Cohorte del Neurodesarrollo 
de Filadelfia, se reclutó una submuestra de participantes con base en la presentación (N = 249) o no presentación (N = 254) de síntomas iniciales de la gama 
de la psicosis, participación previa en neuroimágenes y elegibilidad actual para los estudios por neuroimágenes. Se les invitó a participar en una evaluación en 
Tiempo 2 un promedio de dos años después del Tiempo 1. Se administró a los participantes la Entrevista Estructurada para Síndromes Prodrómicos, realizada 
con enmascaramiento respecto al estado de detección inicial, junto con el Cuestionario de la Personalidad Esquizotípica y otras medidas clínicas, pruebas neuro-
cognitivas computarizadas y neuroimágenes. Se analizaron los factores clínicos y demográficos predictores de persistencia de los síntomas utilizando la regresión 
logística. En el Tiempo 2, las manifestaciones de la gama de la psicosis persistieron o se agravaron en 51,4% de niños y jóvenes. Se pronosticó persistencia de los 
síntomas por la mayor gravedad de la psicosis leve, el funcionamiento general más deficiente y la medicación psiquiátrica previa al inicio. No obstante, los niños 
y los jóvenes clasificados como portadores de síntomas de la gama de la psicosis al inicio pero no al seguimiento mostraron mayores niveles de síntomas y menor 
funcionamiento, tanto al inicio como al seguimiento, que los niños y jóvenes con desarrollo típico. Además, las manifestaciones de la gama de la psicosis surgieron 
en un pequeño número de niños y jóvenes que previamente no habían informado síntomas importantes pero que también mostraban signos de advertencia clínicos 
precoces. En conjunto, nuestros hallazgos indican que las evoluciones variables de los síntomas de la gama de la psicosis son evidentes en una etapa temprana 
en niños y jóvenes estadounidenses, lo que respalda la importancia de estudiar el riesgo de psicosis como un proceso de desarrollo dinámico. La neurocognición, 
la estructura y función cerebral y la genómica, pueden integrarse a los datos clínicos para proporcionar índices tempranos de persistencia y agravamiento de los 
síntomas, en niños y jóvenes con riesgo de psicosis.

Palabras clave: Síntomas de la gama de la psicosis, experiencias psicoticoides, esquizotipia, persistencia, niños, adolescentes, jóvenes, seguimiento, factores 
predictores.

(World Psychiatry 2016;15:62-76) 

Las experiencias psicoticoides leves son relativamente co-
munes en la población general y en niños y adolescentes, pre-
sentándose hasta en un 22% de los jóvenes1,2. Sin embargo, sólo 
evolucionan a trastornos psicóticos angustiantes y perturbadores 
en una minoría de ellos3. La evidencia creciente respalda la psi-
cosis como un proceso continuo en la población general4, en el 
cual la experiencia y la expresión de múltiples dimensiones de 
síntomas se pueden detectar en la infancia o la adolescencia5. 
La exploración de estos síntomas tempranos puede enriquecer 
nuestro conocimiento de los factores de riesgo y protectores 
bioconductuales y ambientales asociados al extremo de la gama 
continua del trastorno psicótico6. A su vez, esta línea de investi-
gación puede aportar información para las intervenciones tem-
pranas y vías de atención a los niños y adolescentes que están 
en el proceso de desarrollar trastornos psicóticos.

Estudios prospectivos de jóvenes en la población parecen 
indicar que un 75% a un 90% de las experiencias psicoticoides 
son transitorias1,7. Algunas experiencias psicoticoides tempra-
nas pueden reflejar vulnerabilidad a los trastornos psicóticos, 
y el inicio de los síntomas subumbral se presentan ya desde 
7-8 años antes del primer episodio de psicosis8,9. Sin embargo, 
otras experiencias tempranas pueden ser “transdiagnósticas” e 

“incidentales” a otros trastornos mentales, como depresión y 
ansiedad4. En otros jóvenes, los síntomas tempranos pueden 
reflejar características similares a rasgos que más tarde se ma-
nifiestan como esquizotipia, lo que es congruente con un estado 
de riesgo ampliamente definido5. Por último, en algunos niños y 
adolescentes, los síntomas pueden nunca asociarse a un trastorno 
clínico y por tanto nunca ser objeto de atención clínica, posible-
mente debido a su escasa gravedad o factores protectores10. En 
psiquiatría, cada vez se ha procurado más explicar los factores 
predictores y mecanismos de la evolución de los síntomas que 
pueden diferenciar tales trayectorias de desarrollo variable.

Estudios de cohortes de la población general llevados a cabo 
fuera de Estados Unidos han señalado que los síntomas psicóti-
cos más graves y subumbral persistentes se asocian a un mayor 
riesgo de evolución a trastornos psicóticos1,11-13. En adolescentes, 
cuanto más tiempo persistieron los síntomas leves, tanto mayor 
fue la probabilidad de alteración1. La persistencia de experien-
cias psicoticoides en niños y adolescentes se ha asociado a otras 
formas de trastornos mentales14,15, consumo de cannabis, trauma 
en la infancia, problemas del desarrollo, estado de minoría étnica 
y búsqueda de ayuda psiquiátrica13. Se ha interpretado que tales 
hallazgos respaldan un modelo de psicosis de propensión-per-
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sistencia, alteración16 en el cual las expresiones tempranas de 
experiencias psicoticoides pueden persistir y después volverse 
clínicamente perturbadoras, dependiendo de la vulnerabilidad 
genética que interactúa con la exposición a factores de riesgo 
mentales o factores estresantes. La evidencia de que las trayec-
torias variables de los dominios de síntomas positivos y nega-
tivos/desorganizados subumbral pueden pronosticar de manera 
diferente alteraciones funcionales y una conducta de búsqueda 
de ayuda, ha respaldado adicionalmente la importancia de una 
perspectiva multidimensional y del desarrollo de los síntomas 
de la gama de la psicosis17.

Las investigaciones prospectivas estadounidenses de los 
síntomas de la gama de la psicosis en la población general de 
niños y adolescentes que no buscan ayuda, se han limitado a 
las manifestaciones esquizotípicas en adolescentes y estudiantes 
universitarios de edad adulta temprana18 y gemelos jóvenes19. 
Aunque considerable investigación se ha centrado en investi-
gaciones prospectivas de jóvenes con alto riesgo clínico que 
buscan ayuda20, existe una brecha en nuestra comprensión de 
los factores de riesgo y resistencia a la adversidad que influyen 
en los desenlaces de psicosis en la población general de jóve-
nes estadounidenses. Además, a medida que la detección de las 
experiencias de la gama de la psicosis ha continuado extendién-
dose a una etapa más temprana en la vida, ha habido una necesi-
dad creciente de distinguir rasgos estables tempranos de estados 
psicoticoides leves, que pueden pronosticar riesgo de psicosis5.

A través de la Cohorte de Neurodesarrollo de Filadelfia nos 
propusimos investigar los factores predictores de persistencia o 
agravamiento de las manifestaciones de la gama de la psicosis 
en la primera muestra sistemática extensa de la población de 
niños y adolescentes estadounidenses. Como se comunicó con 
anterioridad21, observamos que un 3,7% de niños y adolescentes 
médicamente sanos de 11 a 21 años de edad informaron sínto-
mas psicóticos umbral (delirios o alucinaciones). Otro 12,3% 
adicional informó síntomas positivos subpsicóticos importantes. 
Los pensamientos y percepciones auditivas raras o inusuales, 
seguidos de confusión de la realidad, fueron los síntomas ate-
nuados más discriminativos y ampliamente atenuados.

En una serie de investigaciones hemos observado que un 
estado inicial de la gama de la psicosis se asocia a una reducción 
del funcionamiento general y más probabilidades de nutrición, 
ansiedad, trastornos de la conducta, consumo de sustancias e 
ideación suicida21, así como ser miembro de un grupo étnico 
minoritario22. Los jóvenes con síntomas de la gama de la psicosis 
tuvieron menos precisión en diferentes dominios de la función 
neurocognitiva21 así como un retraso neurocognitivo en las dife-
rentes edades, en comparación con los jóvenes asintomáticos23.

Nuestros estudios por neuroimágenes han identificado pa-
trones de anomalías estructurales24,25 y funcionales26 en el gru-
po de la gama de la psicosis, tales como nuevos indicios de 
desconectividad funcional27, similar a los patrones observados 
en adultos con trastornos psicóticos. Aspectos de la disfunción 
del sistema ejecutivo prefrontal e hiperactivación límbica tras la 
amenaza parecen asociarse en forma selectiva a los síntomas de 
la gama de la psicosis, en comparación con otras dimensiones 
psicopatológicas28.

Hasta el presente, en pocas cohortes de la población se ha 
evaluado una amplia serie de factores predictores bioconductuales 

de persistencia de los síntomas de riesgo de psicosis. La cohorte 
del neurodesarrollo de Filadelfia es singularmente adecuada para 
ensanchar la ventana de investigación de factores de riesgo y pro-
tectores neuroconductuales asociados a las trayectorias variables 
de la gama de la psicosis y sus desenlaces en niños y adolescentes 
estadounidenses. En el presente estudio llevamos a cabo un se-
guimiento de dos años de una extensa submuestra (N = 503) de 
niños y jóvenes de la cohorte, seleccionados sobre la base de la 
presentación o no presentación de las manifestaciones de la gama 
de la psicosis al inicio y elegibilidad para las neuroimágenes. El 
propósito en este primer informe del estudio de seguimiento es 
evaluar factores predictores de persistencia de síntomas.

MÉTODOS

Participantes

Los participantes fueron reclutados para seguimiento con 
base en la detección sistemática de la gama de la psicosis en 
Tiempo 1 (inicial) de la Cohorte de Neurodesarrollo de Filadel-
fia21,29. En resumen, en el Tiempo 1 los participantes prospec-
tivos (N = 50.293) fueron reclutados a través del Hospital de 
Niños de Filadelfia, la red pediátrica de atención clínica para 
la salud que se extiende a más de 30 centros clínicos de la po-
blación en el área triestatal de Filadelfia (Pensilvania, Nueva 
Jersey y Delaware). Los participantes no fueron reclutados de 
clínicas de psiquiatría. El análisis inicial de los registros médicos 
electrónicos para determinar la elegibilidad preliminar generó 
una reserva de 19.161 participantes de entre 8 y 21 años de 
edad que habían proporcionado consentimiento informado por 
escrito/aceptación para ser contactado de nuevo para estudios 
futuros, ser eficientes en inglés y no parecer tener retrasos en 
el desarrollo o estados físicos que interfiriesen en su capacidad 
para llevar a cabo procedimientos del estudio.

De la base común de reclutamiento, a 13.598 participantes se 
les invitó, 9498 fueron reclutados y 9421 consumaron la evalua-
ción. La evaluación en Tiempo 1 consistió en evaluación psico-
patológica, que consistió en detección sistemática de síntomas 
de la gama de la psicosis, y pruebas neurocognitivas computa-
rizadas para todos los participantes21. En un subgrupo de 1601 
participantes se obtuvieron los procedimientos de imágenes.

De la cohorte de 9498 niños y jóvenes de 8 a 21 años en Tiem-
po 1, se identificó a los participantes (N = 1486) para evaluación 
de seguimiento si se les identificó como positivos o negativos para 
síntomas de la gama de la psicosis (según se detalla adelante), 
si estaban físicamente sanos en el Tiempo 1 (ningún trastorno 
físico moderado o grave que exigiese múltiples procedimientos y 
vigilancia)30, habían completado el protocolo de neuroimágenes 
≥18 meses antes y tenían datos de neuroimágenes de calidad satis-
factoria31. A fin de maximizar el número de sujetos evaluados en 
Tiempo 2, se incluyó también en la base común de reclutamiento 
a un pequeño subgrupo de participantes que resultó positivo para 
los síntomas de la gama de la psicosis que previamente no habían 
sido objeto de estudios por neuroimágenes.

De esta reserva, se pudo contactar a un 61% (N = 910) para 
una mayor evaluación e invitación a participar. Entre los invita-
dos a participar, un 56% (N = 510) completó los procedimientos 
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del estudio, un 21% (N = 182) se desistió (por ejemplo, vivían 
demasiado lejos, no estaban en la escuela o no estaban intere-
sados), un 15% (N = 118) fue excluido a causa de trastornos 
que impedían pruebas por imágenes o cognitivas (por ejemplo, 
dispositivos ortodónticos, metal en el cuerpo, embarazo, enfer-
medad grave del sistema nervioso central) y un 8% (N = 55) 
tuvo cancelaciones recurrentes o inasistencias a las citas pro-
gramadas. La presente investigación contó con los 503 partici-
pantes que tuvieron datos clínicos completos en el Tiempo 2 al 
momento de nuestros análisis.

Después de la descripción completa del estudio, se obtuvo 
el consentimiento informado por escrito para los participantes 
de un mínimo de 18 años, y se obtuvo aprobación por escrito y 
permiso de los padres de niños menores de 18 años y su padre 
o tutor legal. Todos los procedimientos fueron aprobados por la 
Universidad de Pensilvania y las juntas de análisis institucional 
del Hospital de Niños de Filadelfia.

Medidas psicopatológicas

Tiempo 1

Entrevistas
A los probandos (11 a 21 años de edad) colaterales (progeni-

tor o tutor legal para probandos de 8 a 17 años) se les administró 
una entrevista estructurada computarizada (GOASSESS)21. En 
este instrumento se evaluó antecedente de tratamiento psiquiá-
trico y psicológico y presentación de dominios psicopatológicos 
importantes en el curso de la vida –que constan de estado de 
ánimo, ansiedad y trastornos conductuales y de la conducta ali-
mentaria– así como pensamiento y conducta suicidas.

Dentro de la evaluación de psicopatología se integraron tres 
herramientas de detección para evaluar la gama de la psicosis. Se 
evaluaron los síntomas subpsicóticos positivos en el año previo 
con la Detección PRIME - Revisada (PSR)32,33 de 12 apartados, 
administrada por evaluador. Los apartados fueron autocalificados 
en una escala de 7 puntos que fluctuó desde 0 (“definitivamente 
en desacuerdo”) a 6 (“definitivamente de acuerdo”). Los partici-
pantes evaluaron luego la duración de cada síntoma aceptado. Los 
síntomas psicóticos positivos (alucinaciones y delirios en el curso 
de la vida) fueron evaluados utilizando preguntas de la detección 
de psicosis K-SADS (Esquema Kiddi para Trastornos Afectivos y 
Esquizofrenia)34 complementada con preguntas estructuradas para 
reducir los resultados positivos falsos. Los síntomas negativos y 
desorganizados fueron evaluados utilizando seis apartados evalua-
dos por asesor de la Escala de Síntomas Prodrómicos (SOPS)35.

Medidas sumarias de psicopatología
Se resumieron los trastornos mentales en dimensiones utili-

zando análisis de factores. Para los análisis previos, utilizamos 
medidas sumarias de los trastornos mentales21,29 o un modelo 
bifactorial con apartados individuales, que produjo puntuaciones 
ortogonales28. Para los análisis actuales, utilizamos e interpreta-
mos las puntuaciones de psicopatología en Tiempo 1 como pre-
dictores potenciales de una categoría de la gama de la psicosis 
en Tiempo 2. Sin embargo, existe un debate en psiquiatría en 
torno a la validez de las puntuaciones de subfactores bifactoria-
les utilizadas de esta manera36,37. En consecuencia, utilizamos 

un modelo de rasgos correlacionados para generar puntuacio-
nes oblicuas. En concreto, llevamos a cabo análisis factoriales 
exploratorios (EFA)38 en 112 apartados individuales de GOAS-
SESS. Se extrajeron cuatro factores y utilizamos diversas com-
binaciones de extracción (probabilidad máxima, cuadrados mí-
nimos, etc.) y métodos de rotación (oblimin, geomin, promax, 
etc.) para evaluar la congruencia entre los métodos. El modelo 
de cuatro factores se basó en el hallazgo de Krueger39 de que 
los trastornos mentales comunes tienden a agruparse en tres ca-
tegorías principales, las cuales denominó “ansiedad-desdicha”, 
“temor” y “exteriorización”, y además incluimos apartados de 
GOASSESS para evaluar la psicosis, por lo que se constituyeron 
cuatro conglomerados de síntomas.

Todas las combinaciones de extracción y rotación generaron 
resultados muy congruentes y los apartados casi nunca cambia-
ron de un grupo de síntomas a otro cuando se utilizó una combi-
nación de extracción/rotación diferente. Con base en estos resul-
tados de EFA, realizamos un análisis factorial confirmador con 
cuatro factores, cada uno de los cuales comprendió los mismos 
apartados señalados por los EFA. Este modelo se utilizó para 
calcular las puntuaciones de cada uno de los cuatro factores co-
rrelacionados: ansiedad-desdicha, temor, exteriorización y psi-
cosis. Todos los EFA se realizaron utilizando el paquete psych40, 
y el análisis factorial confirmador se llevó a cabo utilizando el 
estimulador de cuadrados mínimos ponderados ajustados a la 
media y a la varianza en Mplus41.

Por último, el antecedente de exposición a factores traumá-
ticos estresantes se tabuló a partir de la sección de trastorno por 
estrés postraumático de GOASSESS, en el cual se preguntó a los 
participantes sobre el antecedente de experimentar ocho catego-
rías de eventos en el curso de la vida (es decir, desastres natura-
les, violencia atestiguada, ataque físico, agresión/abuso sexual, 
amenaza con armas, accidentes graves experimentados, lesión 
física grave/muerte atestiguada, observación de un cadáver).

Los individuos que cumplieron algunos de los siguientes tres 
criterios fueron clasificados como portadores de síntomas de la 
gama de la psicosis importante21: a) subpsicosis positiva: puntua-
ciones totales en PS-R anormales para la edad (según se define 
por puntuaciones totales extremas, z ≥ 2, en comparación con 
compañeros de edad equiparable) o acuerdo extremo en PS-R (≥ 
1 apartado evaluado con 6, acuerdo definitivo; o ≥ 3 apartados 
calificados con 5, algo de acuerdo)32; b) psicosis positiva: aluci-
naciones o delirio posibles o definidos, con base en la evaluación 
de K-SADS con duración de ≥ 1 día, presentándose fuera del 
contexto de uso de sustancias, enfermedades y medicamentos, 
y acompañado de alteración o ansiedad importantes (califica-
ción ≥ 5); c) negativo/desorganizado: puntuaciones totales en 
negatividad/desorganización desviados con respecto a la edad 
en la SOPS, según se definió por z ≥ 2, en comparación con los 
compañeros de la misma edad.

Medidas adicionales
Todas las medidas se calcularon a nivel local. La Prueba de 

Logros de Rango Amplio (WRAT-4) subescala Lectura42 propor-
cionó una estimación del IQ. La mayoría de los participantes (N 
= 6298) llenaron una versión abreviada de una medida de autono-
tificación ampliamente utilizada43 que evaluó el consumo de can-
nabis, alcohol, tabaco y sustancias ilícitas en el curso de la vida44.



65World Psychiatry (Ed Esp) 15:1

Como se describió previamente45, las puntuaciones de la po-
sición socioeconómica en los barrios se derivaron de análisis de 
factores. Esta puntuación sumaria refleja varias características 
socioeconómicas de los barrios de los participantes (bloques de 
censo). En concreto, las puntuaciones altas reflejan un alto por-
centaje de residentes que son casados, bajo porcentaje de pobre-
za, una mediana alta de ingresos familiares, un alto porcentaje 
con un mínimo de formación educativa a nivel secundaria, baja 
densidad de población, alto porcentaje de empleados, bajo por-
centaje de lotes vacantes y alta edad mediana. Las puntuaciones 
bajas reflejan lo opuesto.

Tiempo 2

Entrevistas
Se evaluaron los factores mentales utilizando un protocolo 

habitual de módulos de la K-SADS, la Entrevista Estructurada 
para Síndromes Prodrómicos (SIPS, versión 4.0)34, y los mó-
dulos psicótico y diagnóstico diferencial del estado de ánimo 
(C/D) de la Entrevista Clínica Estructurada para el DSM-IV43. 
Las versiones colaterales de los instrumentos se construyeron 
y fueron idénticas a las versiones de probando estándar, con 
excepción del enunciado de las preguntas a contestar que se 
alteró según fuese apropiado para el informante (por ejemplo, 
“¿Alguna vez…” se convirtió en “Alguna vez su niño…?”).

En contraste con el Tiempo 1, cuando utilizamos evaluacio-
nes muy estructuradas, todas las secciones de Tiempo 2 fueron 
administradas de una manera semiestructurada, permitiendo el 
sondeo de seguimiento y el esclarecimiento de los apartados 
aceptados, así como la reconciliación de experiencias en toda 
la entrevista. Los módulos de K-DAS proporcionaron una eva-
luación estandarizada y exhaustiva de la psicopatología del Eje 
1 del DSM-IV (estado afectivo, déficit de atención e hiperac-
tividad y uso de sustancias), que comprendió información de 
síntomas y episodios para diagnóstico diferencial de trastornos, 
e información clínica sobre el contexto diagnóstico de algún 
síntoma subpsicótico informado.

Los síntomas de la gama de la psicosis se evaluaron utili-
zando la SIPS, en la cual algunos apartados de síntomas de la 
K-SADS se integraron para facilitar el diagnóstico diferencial. 
La SOPS35, integrada dentro de la SIPS, describe y evalúa la 
gravedad de síntomas prodrómicos, psicóticos y de otro tipo que 
ocurrieron en los últimos seis meses. Los dominios de síntomas 
dimensionales son positivos (por ejemplo, contenido inusual del 
pensamiento, ideas de persecución), negativos (por ejemplo, abo-
lición), desorganizados (por ejemplo, conducta o aspecto raros) y 
generales (por ejemplo, alteraciones del sueño). Para obtener una 
medida común del espectro de la gama de la psicosis en Tiempo 
1 y Tiempo 2, se administró la PS-R después de la SIPS.

La función social y de rol se evaluó utilizando la evaluación 
global de la función de SIPS35. Otras secciones fueron la cons-
trucción de un cronograma de sucesos importantes en la vida 
para facilitar la precisión en las fechas de inicio/terminación de 
síntomas aprobados, características demográficas y anteceden-
tes personales patológicos, antecedente de tratamiento psiquiá-
trico, antecedente de pensamientos e intentos suicidas y estado 
mental actual (Mini Examen del Estado Mental)47. Una versión 
abreviada de la Entrevista de la Familia para Estudios Genéticos 

(FIGS)48, administrada a colaterales (de probandos de < 18 años) 
y probandos adultos, evaluados para determinar si tenían o no te-
nían un antecedente familiar en primer grado de dominios impor-
tantes de la psicopatología, evaluándose con más detalle posibles 
trastornos psiquiátricos después de las respuestas afirmativas a 
apartados de detección relacionados con la psicosis. Para evitar 
la influencia de la categoría del probando en los juicios sobre los 
antecedentes familiares de psicosis, la presentación o no presen-
tación fue codificada por el primer autor con base en los datos 
de FIGS contenidos en un archivo enmascarado, sin hacer refe-
rencia a la categoría de probando en el Tiempo 1 o el Tiempo 2.

Todas las herramientas de evaluación fueron administradas 
mediante una computadora laptop, utilizando versiones local-
mente computarizadas en Filemaker para permitir la captura de 
datos en vivo, el registro textual de respuestas de participantes, 
y verificaciones interactivas de saltos y consumación de la sec-
ción. Cuando fue relevante, se solicitaron permisos para utilizar 
registros médicos y psiquiátricos, a fin de complementar la in-
formación evaluada en la entrevista.

Después de cada evaluación, los evaluadores integraron in-
formación de los probandos, los colaterales y los registros mé-
dicos disponibles para obtener evaluaciones combinadas de los 
dominios de síntomas. Luego se resumió la información clínica 
integrada en una historia de caso descriptiva y se presentó en 
una conferencia de casos a la que acudieron al menos dos pro-
fesionales clínicos de nivel doctoral, con experiencia en psicosis 
o trastornos mentales de los niños. Se mantuvo un enmascara-
miento estricto de manera que los reclutadores, los evaluadores 
y los profesionales clínicos que determinaron las evaluaciones 
de consenso y los diagnósticos desconocían la categoría de 
detección de la gama de la psicosis en Tiempo 1 de todos los 
participantes. Para evitar sesgar la asignación de casos o las 
evaluaciones de síntomas, no se evaluó el antecedente familiar 
de trastornos mentales durante la conferencia sobre el caso.

Cada evaluación clínica en SOPS de ≥ 3 fue objeto de un 
análisis de consenso y se determinó la categoría de riesgo clíni-
co y los diagnósticos finales mejor estimados para los trastornos 
del Eje I. También establecimos diagnósticos “prodrómicos” de 
consenso, de acuerdo con los criterios estándar del síndrome pro-
drómico atenuado (APS) en SIPS35, en el cual se diagnostica APS 
si por lo menos un síntoma positivo evaluado con 3-5 tuvo una 
frecuencia de ≥ 1 vez a la semana en el mes previo, así como el 
inicio o agravamiento (≥ 1 o más en la escala SOPS) en el último 
año. Creamos una clasificación paralela de síndrome negativo/
desorganizado atenuado (ANDS) para reflejar el inicio reciente o 
el agravamiento de los síntomas negativos o desorganizados con 
frecuencia equivalente y criterios de inicio/agravamiento, igual 
que para el APS, pero que precisara ≥ 2 síntomas negativos o 
desorganizados para cumplir estos criterios. Se clasificó a los in-
dividuos bajo la categoría de cumplimiento de los criterios de la 
gama de la psicosis si tenían a) un trastorno psicótico o trastorno 
afectivo con manifestaciones psicóticas, según el DSM-IV, o b) 
al menos un síntoma positivo de la SOPS en la actualidad (en los 
últimos seis meses) calificado con 3-5 o al menos dos síntomas 
negativos o desorganizados calificados con una puntuación de 3-6.

Las entrevistas fueron administradas por evaluadores de ni-
vel de licenciatura o maestría que recibieron aleccionamiento 
formal realizado por el primer autor. El protocolo de capacita-
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ción consistió en un programa estructurado de conferencias, se-
siones de práctica supervisadas y entrevistas simuladas. Después, 
los capacitadores administraron ≥ 5 entrevistas bajo observación 
directa por un observador certificado hasta que se estableció la 
competencia y la congruencia mediante una puntuación de ≥ 
85% en una escala de evaluación estándar de 60 apartados en 
que se evaluó la eficiencia en la administración. Además, fue ne-
cesario que los evaluadores aleccionados fuesen completamente 
fiables con el observador para determinar la importancia clínica 
(≥ 3) en todos los apartados de SOPS, y en un punto de la escala 
con el observador en todas las demás observaciones de SOPS. La 
calibración de las evaluaciones continuadas se alcanzó a través 
de asistencia a reuniones para conferencias de casos por todos 
los asesores, y la recapacitación periódica y observación directa.

Medidas adicionales
La evaluación computarizada de uso de sustancias y el IQ 

estimado (WRAT-4) fueron idénticos a la evaluación en Tiempo 1. 
Para proporcionar evaluaciones dimensionales convergentes y su-
plementarias de síntomas de la gama de la psicosis, se administró 
a un subgrupo de participantes (N = 418) una versión modificada 
y computarizada del Cuestionario de Personalidad Esquizotípica 
(SPQ). El SPQ es una medida de autonotificación multidimen-
sional falso/verdadero que evalúa cada una de las nueve manifes-
taciones principales del trastorno de personalidad esquizotípica, 
según lo define el DSM49. Varios apartados modelados con base 
en la Escala de la Forma de Infrecuencia de Investigación de la 
Personalidad fueron interpuestos entre los apartados de SPQ para 
evaluar las respuestas fortuitas o descuidadas50.

Al completar el SPQ se dieron instrucciones a los partici-
pantes para que evitaran considerar los episodios cuando es-
taban bajo la influencia de drogas o alcohol y periodos cuando 
simplemente se estaban quedando dormidos o despertando. Las 
puntuaciones para el SPQ total y las escalas individuales se ba-
saron en la combinación lineal no ponderada de los apartados 
de SPQ aceptados en la dirección psicopatológica. Dado que 
las subescalas difieren en el número de apartados componentes 
(fluctuación de siete a nueve), se calcularon los porcentajes de 
apartados aceptados por subescala para poder comparar las acep-
taciones relativas en las diferentes subescalas.

Análisis estadístico

Para evaluar primero la representatividad de la muestra re-
clutada con respecto a la Cohorte del Neurodesarrollo de Fila-
delfia más amplia, comparamos los índices de psicopatología 
en Tiempo 1 de los participantes reclutados y no reclutados, 
utilizando pruebas t de las puntuaciones de factores. Luego cla-
sificamos a los individuos en cuatro grupos con base en clasifi-
caciones de la gama de la psicosis en Tiempo 1 y Tiempo 2, a 
saber: Persistente (síntomas de la gama de la psicosis tanto en 
Tiempo 1 como en Tiempo 2); Resistente (síntomas de la gama 
de la psicosis en Tiempo 1 pero no en Tiempo 2); Emergente 
(síntomas de la gama de la psicosis en Tiempo 2 pero no en 
Tiempo 1); Desarrollo Típico (ningún síntoma de la gama de la 
psicosis en Tiempo 1 o en Tiempo 2).

Evaluamos las diferencias entre estos grupos utilizando 
ANOVA y d de Cohen (variables cuantitativas) o de la χ2 (va-
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Figura 1. Media de las puntuaciones de psicosis en Tiempo 1 según los resultados del reclutamiento en Tiempo 2. Los resultados se presentan de 
acuerdo con la clasificación en Tiempo 1 como la categoría de Desarrollo Típico (panel izquierdo) y de la gama de la psicosis (panel derecho).
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riables categóricas). Después, mediante regresión logística, se 
analizaron características demográficas, trastornos mentales y 
predictores de uso de sustancias del grupo Persistente frente al 
Resistente (Paquete Estadístico para Ciencias Sociales, SPSS, 
versión 22) mediante regresión logística. Por último, llevamos a 
cabo análisis de apartados de subpsicosis positivos comparando 
las aceptaciones entre los grupos, sumando síntomas aceptados 
y realizando análisis multifactorial de varianza (MANOVA) de 
las diferencias en la media de calificaciones de apartados. Los 
análisis de la curva de eficacia diagnóstica identificaron aparta-
dos subpsicosis positivos muy predictivos de la clasificación de 
Persistente frente a Resistente.

RESULTADOS

Resultados del reclutamiento

Dentro del grupo de Tiempo 1, las pruebas t de la media de 
las puntuaciones de factor de la gama de psicosis general indi-
caron que los participantes reclutados satisfactoriamente para 
el seguimiento en Tiempo 2 fueron equivalentes a los que no se 
alistaron (p = 0,14; véase Figura 1). Tampoco fueron diferentes 
en cuanto a puntuaciones de síntomas de psicosis positivos y 
negativos (p = 0,14 y 0,29, respectivamente), ansiedad-desdicha 
(p = 0,22), exteriorización (p = 0,29) y temor (p = 0,29). Obsér-
vese que todos los valores de p están corregidos para la tasa de 
descubrimiento falsa51.

Clasificación de la gama de la psicosis

Los resultados de la evaluación de Tiempo 2 se ilustran en 
la Figura 2. Entre los niños que resultaron positivos en la de-
tección en Tiempo 1 (N = 249), las manifestaciones de la gama 
de la psicosis persistieron o se agravaron en 51,4% (Persistente, 
N = 128), lo que incluyó 6,8% (N = 17) diagnosticados con 
trastornos de psicosis umbral (cuatro con esquizofrenia, uno 
con trastorno esquizoafectivo, uno con trastorno delirante, tres 
con trastorno depresivo mayor con manifestaciones psicóticas, 
y ocho con trastorno por psicosis por lo demás no especificado). 

Los restantes (N = 121; 48,6%) no tuvieron síntomas en Tiempo 
2 y se clasificaron bajo el grupo Resistente, reflejando la falta de 
síntomas clínicamente importantes actuales, pese al antecedente 
de evaluación de riesgo alto en Tiempo 1.

La mayoría de los jóvenes que resultaron negativos en la 
evaluación en Tiempo 1 (N = 254) permanecieron asintomá-
ticos en Tiempo 2 (desarrollo típico, N = 212). Los síntomas 
de la gama de la psicosis surgieron en 16,4% (Emergente, N = 
42), incluidos dos con diagnóstico de trastorno psicótico por lo 
demás no especificado.

La sensibilidad y la especificidad de las medidas de detec-
ción en Tiempo 1 fueron 0,75 y 0,64, respectivamente, corres-
pondiendo a un valor diagnóstico de un resultado positivo de 
0,51, y un valor diagnóstico de un resultado negativo de 0,83.

Características de la muestra

Las características demográficas y clínicas de la muestra se 
presentan en la Tabla 1. Los cuatro grupos fueron equivalentes 
en edad tanto en Tiempo 1 (rango: 14,8 a 15,5 años), como en 
Tiempo 2 (rango: 16,6 a 17,5). Aunque la media del intervalo 
de seguimiento fue alrededor de dos años para todos los grupos, 
el intervalo, en promedio fue dos meses más prolongado para 
el grupo Resistente. El cociente de género sexual y la media de 
escolaridad de los progenitores (madre y padre) no fueron dife-
rentes entre los grupos. La posición socioeconómica en el barrio 
en Tiempo 1 fue más alta en los niños y jóvenes con desarrollo 
típico que en los tres grupos que notificaron síntomas de la gama 
de la psicosis en cualquier momento del seguimiento.

La clasificación de los participantes en Tiempo 2 se deter-
minó por las aceptaciones de la gama de la psicosis subumbral 
positivas y negativas en Tiempo 1. En consecuencia, los grupos 
Persistente y Resistente tuvieron puntuaciones iniciales más 
altas en PS-R y SOPS, en comparación con los de desarrollo 
emergente y típico. Notablemente, los participantes en el grupo 
Persistente también mostraron síntomas iniciales más altos en 
Tiempo 1 en los dominios de psicopatología en comparación 
con el grupo Resistente. El grupo Persistente también mostró 
un funcionamiento general inicial comparativamente más bajo 
y un aumento de la búsqueda de tratamiento, lo que incluyó un 
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de Filadelfia (N = 9498)

Gama de la psicosis
(N = 249)

Tiempo 1

Tiempo 2 Persistente
(N = 128; 51,4%)
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(N = 121; 48,6%)

Ninguno de la gama de la psicosis
(N = 254)

Trastorno psicótico
(N = 17; 6,8%)

Subpsicosis
(N = 111; 44,6%)

Emergente
(N = 42; 16,4%)

Desarrollo típic
 (N = 212; 82,8%)

Trastorno psicótico
(N = 2; <1%)

Subpsicosis
(N = 40; 15,6%)

Figura 2. Resultados de la evaluación en Tiempo 2 en relación con la clasificación de la gama de la psicosis en Tiempo 1.
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profesional, hospitalizaciones y medicamentos psiquiátricos de 
prescripción. A una minoría de los individuos del grupo Per-
sistente (N = 8) se les prescribió medicamentos antipsicóticos.

El grupo Resistente también tuvo niveles más elevados de 
psicopatología y funcionamiento más bajo en Tiempo 1 que los 
niños y jóvenes de los grupos Emergente y con Desarrollo Típi-
co. Asimismo, los niños y jóvenes del grupo Emergente tuvieron 
niveles de síntomas positivos y negativos/desorganizados más 
altos y un menor funcionamiento en Tiempo 1, en comparación 
con los niños y jóvenes que permanecieron con desarrollo típi-

co en el seguimiento. Es importante destacar que la exposición 
notificada a los factores traumáticos estresantes fue más baja en 
jóvenes con desarrollo típico que en los otros tres grupos, siendo 
máximo el número medio de factores estresantes experimenta-
dos por quienes tenían síntomas persistentes.

En Tiempo 2, un mayor número de niños y jóvenes del 
grupo Persistente tuvo trastornos afectivos concomitantes, 
trastorno por déficit de atención con hiperactividad (ADHD) 
y consumo excesivo de alcohol y de otras sustancias, que los 
grupos Resistente y con Desarrollo Típico. El trastorno depre-

Tabla 1	. Características demográficas y clínicas de niños y jóvenes en Tiempo 1 y Tiempo 2

	 Persistente, P	 Resistente, R	 Emergente, E	 Desarrollo típico, T 
	 (N= 128)	 (N=121)	 (N=42)	 (N=212)	 p	 En pares

Edad, años (media ± DE)
Tiempo 1	 15.5 ± 2.5	 15.0 ± 2.5	 14.7 ± 2.9	 14.8 ± 2.8	 n.s.
Tiempo 2	 17.5 ± 2.6	 17.1 ± 2.8	 16.7 ± 2.9	 16.6 ± 3.7	 n.s.

Intervalo de seguimiento (media ± DE)	 23.2 ± 7.9	 25.8 ± 7.3 	 23.7 ± 5.3	 23.2 ± 6.7	 0.009 	 R>P,T
Hombres/mujeres	 61/67 	 55/66 	 22/20 	 100/112 	 n.s.
Afroestadounidenses/otros (%)	 76.6 	 63.6 	 76.2 	 42.5 	 0.001 	 P>R,T
						      R>T
						      E>T
Educación de los padres, años (media ± DE)

Madre	 13.2 ± 3.4	 12.7 ± 4.9	 12.5 ± 4.4	 13.7 ± 4.6 	 n.s.
Padre	 10.9 ± 5.6	 11.7 ± 5.3	 11.1 ± 5.2	 12.2 ± 6.1 	 n.s.

Puntuación de factor de posición 	 20.6 ± 1.0	 20.4 ± 1.0	 20.6 ± 1.0	 0.0± 1.0 	 0.001 	 P,R,E<T
socioeconómica en el barrio 
(media ± DE)

Puntuaciones de factor de psicopatología en Tiempo 1 (media ± DE)
Psicosis	 1.4 ± 0.9	 1.0 ± 0.8	 20.2± 1.0	 20.6 ± 0.8	 0.001 	 P>R,E,T
						      R>E,T
						      E>T
Ansiedad-desdicha	 1.1 ± 0.9	 0.7 ± 0.9	 20.1 ± 1.0	 20.6 ± 0.9	 0.001 	 P>R,E,T
						      R>E,T
						      E>T
Temor	 0.9 ±1.0	 0.6 ± 1.0	 20.1 ± 1.1	 20.6 ± 0.9	 0.001 	 P>R,E,T
						      R>E,T
						      E>T
Exteriorización	 0.8 ± 0.8	 0.6 ± 0.8	 0.0 ± 1.1	 20.6 ± 0.8	 0.001 	 P,R>E,T
						      E>T

PRIME-Screen Revisada total en 	 24.8 ± 14.0	 18.4 ± 12.4	 6.4 ± 7.4	 2.4 ± 4.9 	 0.001 	 P>R,E,T
Tiempo 1 (media ± DE)						      R>E,T
						      E>T

PRIME-Screen Revisada en Tiempo 1, 	 1.6 ± 1.4	 1.0 ± 1.2	 20.1 ± 0.7	 20.4 ± 0.5	 0.001 	 P>R,E,T
z (media ± DE)						      R>E,T
						      E>T

Escala de síntomas prodrómicos en 	 1.1 ± 1.5	 0.6 ± 1.4	 20.1 ± 0.8	 20.5 ± 0.4	 0.001 	 P>R,E,T
Tiempo 1, z (media ± DE)						      R>E,T
						      E>T

Exposición a trauma en Tiempo 1 	 1.6 ± 1.5	 1.2 ± 1.3	 1.0 ± 1.1	 0.5 ± 0.8 	 0.001 	 P>R,E,T
(media ± DE)						      R, E>T

Escala de evaluación global en Tiempo 1 	 69.3 ± 13.4	 76.5 ± 11.4	 80.4 ± 10.2	 85.7 ± 7.7	 0.001 	 P<R,E,T
(media ± DE)						      R<E,T
						      E<T

Tratamiento en Tiempo 1 (%)
Habló con profesional	 68.8 	 54.2 	 45.2 	 34.1 	 0.001 	 P>R,E,T

						      R>T
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sivo mayor fue menos frecuente en el grupo con Desarrollo 
Típico, y los grupos no fueron diferentes en las tasas de depen-
dencia de sustancias. Los niños y jóvenes que nunca tuvieron 
síntomas mostraron mayores puntuaciones en el Mini Examen 
del Estado Mental que los que previa o actualmente mostraron 
síntomas de la gama de la psicosis. El funcionamiento gene-
ral fue más bajo en el grupo Persistente que en los otros dos 
y tanto el grupo Resistente como Emergente mostraron una 
reducción del funcionamiento general en comparación con el 
grupo con Desarrollo Típico.

Según se muestra en la Tabla 1, el grupo Persistente mostró el 
nivel más alto de síntomas de SOPS en los diferentes dominios 
de síntomas, aunque equivalente al grupo Emergente en síntomas 
negativos y generales. El examen de las subclasificaciones reve-
ló que en el grupo Persistente, la mayoría (77,5%) mostró una 
combinación de síntomas positivos, negativos y desorganizados 
significativos (calificaciones de SOPS ≥3) en Tiempo 2, y una 
minoría mostró sólo síntomas positivos (18,0%) o sólo negati-
vos/desorganizados (4,5%). Se observó un patrón equivalente en 
el grupo Emergente (combinación: 55%; sólo positivos: 27,5%; 

Tabla 1	. Características demográficas y clínicas de niños y jóvenes en Tiempo 1 y Tiempo 2 (Continuación)

	 Persistente, P	 Resistente, R	 Emergente, E	 Desarrollo típico, T 
	 (N= 128)	 (N=121)	 (N=42)	 (N=212)	 p	 En pares

Medicación psiquiátrica	 23.4 	 11.9	 4.8	 2.4	 0.001	 P>R,E,T
						      R>T
Hospitalizaciones	 7.8 	 1.7 	 2.4 	 0.9	 0.003 	 P>R,T

Diagnóstico en Tiempo 2 (%)
Trastorno psicótico	 13.3 	 0.0 	 4.8 	 0.0 	 0.001 	 P>R,T
						      E>R,T
Trastorno depresivo mayor	 18.8 	 13.2 	 16.7 	 3.8 	 0.001 	 P,R,E>T
Otro trastorno afectivo	 15.6 	 2.5 	 4.8 	 3.3 	 0.001 	 P>R,T
Trastorno por déficit de atención 	 21.9 	 9.9 	 7.1 	 4.7 	 0.001	  P>R,E,T
con hiperactividad
Abuso de alcohol	 7.0 	 1.7 	 4.8 	 1.4 	 0.023 	 P>R,T
Dependencia de alcohol	 3.1 	 1.7 	 0.0 	 1.4 	 n.s.
Abuso de sustancias	 8.6 	 4.1 	 4.8 	 0.9 	 0.006 	 P>T
Dependencia de sustancia	 6.3 	 5.0 	 2.4 	 1.9 	 n.s.

Escala de Síntomas Prodrómicos 
en Tiempo 2, total (media ± DE)

Positivos	 9.6 ± 5.2	 2.4 ± 2.5	 7.4 ± 4.5	 1.6 ± 2.2 	 0.001 	 P>R,E,T
						      R>T
						      E>R,T
Negativos	 7.6 ± 5.2	 3.2 ± 3.4	 7.3 ± 4.9	 1.7 ± 2.3	 0.001 	 P>R,T
						      R>T
						      E>R,T
Desorganizados	 4.6 ± 3.3	 1.3 ± 1.7	 3.4 ± 2.5	 0.7 ± 1.3	 0.001 	 P>R,E,T
						      R>T
						      E>R,T
General	 4.0 ± 3.4	 1.2 ± 2.2	 4.2 ± 3.0	 1.2 ± 1.9	 0.001 	 P>R,T

						      R>T
						      E>R,T

Mini Examen del Estado Mental en 	 31.4 ± 3.4	 32.1 ± 2.3	 31.5 ± 3.2	 32.3 ± 2.2	 0.001 	 P,E<T
Tiempo 2 (media ± DE)

Evaluación Global de la Función en 	 59.7 ± 10.4 	 77.1 ± 13.1	 64.6 ± 11.4	 83.4 ± 10.0	 0.001 	 P<R,E,T
Tiempo 2 (media ± DE)						      R<T
						      E<R,T

Antecedente de tratamiento en Tiempo 2 (%)
Habló con profesional	 76.8 	 46.5 	 48.6 	 30.8 	 0.001	 P>R,E,T
						      R>T
						      E>T
Medicación psiquiátrica	 22.3 	 8.0 	 18.2 	 4.7 	 0.001 	 P>R,T
						      E>T
Hospitalización	 11.5 	 3.4 	 10.8 	 1.0 	 0.001 	 P>R,T
						      E>T

Antecedente familiar de psicosis 	 22.6 	 7.7 	 8.3 	 3.1 	 0.001 	 P>R,T
en Tiempo 2 (%)
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sólo negativos/desorganizados: 17,5%). Los criterios del APS se 
cumplieron en 26,4%y 23,7% de los grupos Persistente y Emer-
gente, respectivamente. Otro 5,7% (Persistente) y 13,2% (Emer-
gente) adicional cumplió los criterios para ANDS, lo que reflejó 
más síntomas negativos o desorganizados en el último año.

Más de dos tercios del grupo Persistente habían hablado con 
profesionales de la salud mental en comparación con cerca de 
la mitad de los grupos Resistente y Emergente, y aproximada-
mente un tercio de los pacientes con Desarrollo Típico. El grupo 
Persistente también tuvo más probabilidades de haber recibido 
medicación psiquiátrica y haberse sometido a hospitalización 
psiquiátrica, pero no más que el grupo Emergente, que recibió 
estos servicios con una frecuencia más alta que el grupo con 
Desarrollo Típico.

Se contó con suficientes datos de los antecedentes familiares 
para determinar si había o no había un antecedente familiar en 
primer grado de psicosis para 438 participantes (Persistente = 
106, Desarrollo Típico = 192, Resistente = 104, Emergente = 
36). El grupo Persistente tuvo más probabilidades que los grupos 
Resistente y con Desarrollo Típico, pero no que el Emergente, 
de tener un familiar en primer grado con psicosis.

Los datos del SPQ se evaluaron primero para las respuestas 
aleatorias o descuidadas: 37 participantes fueron excluidos por 
aceptar tres o más apartados de infrecuencia, y el número fue 
proporcional entre los grupos (Persistente: 14/114, 12,3%; Resis-
tente: 6/108, 5,6%; Emergente: 5/37; 13,5%; Desarrollo Típico: 
12/196, 6,1%; x2 = 18,2, df = 12, no significativa). Después del 
MANOVA general significativo de nueve subescalas (F = 6,6; df 
= 27,1224; p < 0,001), las pruebas de efectos entre sujetos para 
las nueve subescalas fueron significativas (valores de p < 0,001 
para todas). En la Figura 3 se muestra una gráfica de la media 
de apreciación.

Las pruebas de significación (valores de p < 0,05 para todas) 
por pares a posteriori revelaron que el grupo Persistente aceptó 
más apartados que los grupos Resistente, Emergente y con Desa-
rrollo Típico en todas las subescalas, excepto la ansiedad social, en 
la cual difirieron únicamente de aquellos con Desarrollo Típico. Es 
importante que el grupo Resistente también aceptó más apartados 
en todas las subescalas que el grupo con Desarrollo Típico, pero 
no fue diferente en el grupo Emergente. El grupo Emergente fue 
diferente que el grupo con Desarrollo Típico sólo en aceptar más 
apartados en las subescalas de Interpersonal Social.

Predictores de persistencia

El éxito de predicción de los grupos Persistente frente a Re-
sistente a partir de predictores demográficos y clínicos fue del 
68,6% (Persistente: 70,3%; Resistente: 67,0%; positivo falso: 
16,6%; negativo falso: 14,8%). El análisis de la curva de eficacia 
diagnóstica reveló un ajuste moderado del modelo (área bajo la 
curva = 0,74; IC del 95%: 0,68 - 0,81). 

Entre las variables de psicopatología en Tiempo 1, sólo 
la puntuación general más alta en el factor de psicosis fue un 
predictor significativo de persistencia. El funcionamiento ge-
neral más bajo en Tiempo 1 y el tratamiento con medicamentos 
psiquiátricos en Tiempo 1 también pronosticó la persistencia. 
Ninguna variable demográfica u otro tratamiento fueron predic-
tivos (Tabla 2). Este patrón de resultados no se alteró significa-
tivamente al repetir el análisis con la muestra más pequeña (N 
= 192) con los datos de antecedentes familiares disponibles. El 
antecedente familiar de psicosis no fue robustamente predictivo 
de persistencia, aunque hubo una tendencia hacia la significación 
(p = 0,075; cociente de probabilidades = 2,71) y el éxito en la 
predicción de este modelo mejoró un poco (72,4%).
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Figura 3. Apartados admitidos en las subescalas del Cuestionario de Personalidad Esquizotípica según la clasificación en Tiempo 2.
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En el subgrupo de participantes (N = 123) que respondió al 
autoinforme de utilización de uso de sustancias en Tiempo 1, el 
uso de sustancias en el curso de la vida notificado en Tiempo 
1 no fue predictivo de la persistencia. La eficacia del modelo 
que incluyó características demográficas y antecedente de uso 
de 12 clases de sustancias fue del 59,3% (Persistente: 71,6%; 
Resistente: 44,6%; positivos falsos: 34,3%; negativos falsos: 
13,6%). El ajuste del modelo fue aceptable (área bajo la curva 
= 0,66; IC del 95%: 0,56 - 0,75). Ninguna sustancia individual 
fue significativamente predictiva.

Análisis de apartados

En los adolescentes y jóvenes, los apartados positivos de 
subpsicosis admitidos con más frecuencia (“definitivamente de 
acuerdo”) en Tiempo 1 en PS-R fueron pensamientos raros/in-
usuales, percepciones auditivas y confusión de la realidad (Ta-
bla 3). Sin embargo, la media de las puntuaciones de Tiempo 1 
en esos apartados no fue significativamente diferente entre los 
grupos Persistente y Resistente (MANOVA), y los análisis de 
la curva de eficacia diagnóstica revelaron solamente capacidad 
moderada de estos apartados para discriminar entre los grupos 
(los valores del área bajo la curva fluctuaron de 0,54 a 0,57).

Aunque admitidos con menos frecuencia (“definitivamente 
de acuerdo”), los apartados que evaluaron el control del pensa-
miento, los ardides mentales y las ideas de persecución/suspicaces 

tuvieron una media más alta de aceptación en Tiempo 1 por el 
grupo Persistente (rango d de Cohen: 0,28 - 0,51) y capacidad de 
discriminación leve a moderada (área bajo la curva: 0,57 a 0,63).

El apartado aceptado con menos frecuencia por el grupo 
Persistente fue lectura de la mente, que no obstante tuvo una 
media más alta de aceptación por el grupo Persistente que por el 
Resistente (d de Cohen = 0,31). Los apartados restantes en PS-R 
(supersticiones, grandiosidad, predecir el futuro y pensamientos 
audibles), aunque mostraron puntuaciones medias marginalmen-
te más altas en el grupo Persistente que en el Resistente (rango 
d de Cohen: 0,14 a 0,24), distinguieron a los grupos sólo mode-
radamente (rango de área bajo la curva: 0,54 a 0,56).

DISCUSIÓN

En el seguimiento a dos años de jóvenes estadounidenses de 
la población, los síntomas de la gama de la psicosis persistie-
ron o se agravaron en aproximadamente un 51% de los jóvenes 
que admitieron tener síntomas al inicio. Cuando se efectuó la 
corrección con respecto a las características demográficas y los 
trastornos mentales iniciales, la persistencia o el agravamiento 
de los síntomas de la gama de la psicosis se predijeron por varias 
manifestaciones clínicas iniciales, tales como mayor gravedad 
de la psicosis leve, funcionamiento global menor y medicación 
psiquiátrica previa.

Tabla 2. Regresión logística bifactorial para predecir la persistencia frente a la resistencia a partir de las variables demográficas y clínicas en 
Tiempo 1

							       	IC del 95 %
						      Cociente de  
	 Persistente	 Resistente	 B	 χ2 de Wald	 p	 probabilidades	 Inferior	 Superior

Características demográficas								      
Género (% femenino)	 52,3 	 54,5 	 20,28 	 0,73 	 n.s. 	 0,78 	 0,40 	 1,43
Edad en Tiempo 1, años (media ± DE)	 15,5 ± 2,5	 14,9 ± 2,6	 0,07	 1,13	 n.s.	 1,07	 0,94	 1,22
Grupo étnico (% afroestadounidenses/Otros	 76,6	 63,6 	 0,77 	 2,89 	 n.s. 	 2,16 	 0,89 	 5,24
Formación educativa de la madre, años (media ± DE)	 13,8 ± 2,2	 14,1 ± 2,2	 0,03	 0,11	 n.s.	 1,03	 0,88	 1,21
Formación educativa del padre, años (media ± DE)	 13,1 ± 2,2 	 13,4 ± 2,4	 20,02	 0,07	 n.s.	 0,98	 0,84	 1,15
Interpretación de WRAT-4 (media ± DE)	 96,9 ± 16,6	 98,5 ± 16,8	 20,01	 0,01	 n.s.	 1,00	 0,98	 1,02
Posición socioeconómica del barrio	 20,6 ± 0,9	 20,4 ± 1,0	 0,06	 0,06	 n.s.	 1,06	 0,68	 1,63

Puntuaciones de factores de trastornos mentales  
    (media ± DE)								      

Psicosis	 1,4 ± 0,9	 1,0 ± 0,8	 0,59 	 5,01 	 0,03 	 1,80 	 1,10 	 3,01
Ansiedad-desdicha	 1,1 ± 0,9	 0,7 ± 0,9	 0,44	 2,37	 n.s.	 1,55	 0,89	 2,71
Temor	 0,9 ± 1,0	 0,6 ± 1,0	 20,12 	 0,25 	 n.s. 	 0,89 	 0,56 	 1,41
Exteriorización	 0,8 ± 0,8	 0,8 ± 0,8	 20,26 	 1,28 	 n.s. 	 0,78 	 0,50 	 1,21

Exposición a traumatismo	 1,6 ± 1,5	 1,2 ± 1,3	 0,04	 0,11	 n.s.	 1,04	 0,82	 1,32
Pensamientos mórbidos (%)								      

Pensamientos de muerte/agonía	 38,1 	 29,8 	 20,26 	 0,51 	 n.s.	 0,77 	 0,38 	 1,57
Ideación suicida	 24,6 	 15,7 	 20,15 	 0,13 	 n.s. 	 0,85 	 0,37 	 1,98

Tratamiento (%)								      
Habló con profesional	 68,8 	 54,2 	 0,17 	 0,28 	 n.s. 	 1,18 	 0,63 	 2,21
Medicación psiquiátrica	 23,4 	 11,9 	 1,02 	 4,53 	 0,03 	 2,78 	 1,08 	 7,15
Hospitalización	 7,8 	 1,7 	 0,24 	 0,06 	 n.s. 	 1,27 	 0,18 	 9,29

Escala de evaluación global (media ± DE)	 69,3 ± 13,4	 76,5 ± 11,4	 20,04	 6,63	 0,01	 0,96	 0,94	 0,99

WRAT-4, Prueba de Logros de Amplio Rango, versión 4
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Los que tuvieron síntomas persistentes o agravados demos-
traron una mayor gravedad general de los síntomas de psico-
sis al inicio que aquellos cuyos síntomas no cumplieron los 
niveles umbral en el seguimiento, lo que brinda más apoyo a 
la relación comunicada entre la gravedad y la persistencia de 
las experiencias psicoticoides en la población1, 11. En nuestro 
estudio, la gravedad inicial fue mayor en aquellos con síntomas 
persistentes a través de los indicadores sumarios de la gama de 
la psicosis, tales como psicosis general y dominios de los sín-
tomas subumbral positivos y negativos. Además, varios apar-
tados admitidos como “definitivamente de acuerdo” por niños 
y jóvenes con síntomas de la gama psicótica al inicio todavía 
fueron admitidos con más frecuencia en el seguimiento, como 
la experiencia subjetiva de pensamientos raros o inusuales, per-
cepciones auditivas y confusión con la realidad. Sin embargo, 

no fueron discriminativos o predictivos de persistencia. Más 
bien, el grupo Persistente fue distinguido del grupo Resistente 
debido a las ideas de persecución/suspicacia, ideación relacio-
nada con el control de pensamiento y la experiencia de ardides 
mentales.

Estos hallazgos son muy notables, dados los informes de que 
la suspicacia y la paranoia y el contenido de pensamiento inusual 
se asocian a un aumento en el riesgo de conversión en psicosis 
en jóvenes que clínicamente tienen un alto riesgo20,52, y que las 
experiencias de persecución y aberrantes (incluido el control 
del pensamiento) en jóvenes de la población, tienen más pro-
babilidades de asociarse a angustia/discapacidad que las creen-
cias paranormales y el pensamiento mágico.10 Los hallazgos 
actuales no sólo respaldan la importancia clínica y funcional de 
estos síntomas específicos, sino también refuerzan los beneficios 

Tabla 3. Análisis de apartados de PRIME-Screen-Revisada en Tiempo 1 en niños y jóvenes Persistentes frente a Resistentes

	 Admite “Definitivamente	 Apartado	 F en pares después de
	 de acuerdo”	 Media ± DE	 MANOVA significativa	 ROC

Apartado en PRIME Screen - Revisada	 Persistente	 Resistente	 Persistente	 Resistente	 F	 P	 d de Cohen	 AUC	 IC del 95%	 IC del 95% 
									         inferior	 superior

Puedo haber sentido que posiblemente 	 8,9 	 1,7	 2,05 ± 2,16	 1,05 ± 1,70	 15,80 	 0,001 	 0,51 	 0,63 	 0,56 	 0,70
podría haber algo que controla mis 
pensamientos, sentimientos o acciones 
(control del pensamiento)

Creo que podría sentir que mi mente 	 16,9 	 7,7 	 2,58 ± 2,34 	 1,8 ± 62,18 	 6,77 	 0,010 	 0,34 	 0,59 	 0,52 	 0,66
está “tramando ardides” (ardides mentales)										        

Me pregunto si las personas pueden estar 	 8,1 	 2,6 	 1,73 ± 2,14 	 1,17 ± 1,80 	 4,71 	 0,031 	 0,28 	 0,57 	 0,50 	 0,65
planeando lastimarme o incluso van a 
lastimarme (persecutoria/suspicaz)	

Creo que he sentido que hay cosas raras 	 18,5 	 13,7 	 3,33 ± 2,07 	 2,81 ± 2,16 	 3,63	 n.s.	 0,25 	 0,57 	 0,50 	 0,64
o inusuales que no puedo explicar 
(pensamientos raros/inusuales)	

He pensado que podría ser factible que 	 5,6 	 0,9 	 1,37 ± 2,05	 0,80 ± 1,53	 5,90	 0,016	 0,31	 0,56	 0,49	 0,63
otras personas puedan leer mi mente, o 
que pueda leer la mente de otros 
(lectura mental)	

He tenido la experiencia de hacer algo de 	 9,7	 10,3	 2,25 ± 2,20	 1,7 ± 62,14	 3,06	 n.s.	 0,23	 0,56	 0,49	 0,63
manera diferente debido a mis 
supersticiones (supersticiones)	

He tenido la experiencia de escuchar 	 18,5 	 16,2 	 2,48 ± 2,43	 1,94 ± 2,45	 2,90	 n.s.	 0,22	 0,56	 0,49	 0,64
sonidos débiles o claros de personas o una 
persona que balbucea o que habla cuando 
no hay nadie cerca de mí (percepciones 
auditivas)	

Creo que he tenido dones naturales o 	 9,7 	 9,4 	 1,93 ± 2,24	 1,48 ± 2,14	 2,52	 n.s.	 0,21	 0,56	 0,48	 0,63
supernaturales especiales más allá de mis 
talentos y fortalezas naturales (grandiosidad)	

Creo que podría predecir el futuro 	 7,3 	 3,4 	 1,73 ± 2,16	 1,25 ± 1,78	 3,62	 n.s.	 0,24	 0,55	 0,48	 0,62
(pronosticar el futuro)			 

Creo que podría confundirme en ocasiones 	 18,5 	 14,5 	 3,37 ± 2,09	 3,03 ± 2,20	 1,49	 n.s.	 0,16	 0,54	 0,47	 0,62
cuando algo que experimento o percibo 
puede ser real o puede ser sólo parte de mi 
imaginación o sueños (confusión de la realidad)										        

Creo que podría escuchar mis propios 	 12,9 	 9,4 	 2,15 ± 2,36	 1,83 ± 2,18 	 1,16 	 n.s. 	 0,14 	 0,54 	 0,46 	 0,61
pensamientos dichos en voz alta 
(pensamientos Audibles)

ROC, análisis de la curva de eficacia de los apartados de PRIME Screen – Revisada; AUC: área bajo la curva, que indica la capacidad del apartado para discriminar entre los 
grupos Persistente y Resistente.



73World Psychiatry (Ed Esp) 15:1

potenciales de la detección temprana, sobre todo para estas ex-
periencias más discriminativas.

El funcionamiento general fue más bajo en el grupo Persis-
tente en Tiempo 1 y Tiempo 2 y fue predictor de la persisten-
cia de síntomas, un hallazgo que concuerda con las múltiples 
líneas de evidencia que asocian un funcionamiento deficiente 
con síntomas de riesgo de psicosis, tanto en cohortes de la po-
blación1,16,53,54 como de alto riesgo clínico55. Desde luego, las 
evaluaciones generales tradicionales, que incluyen las utilizadas 
aquí, no son independientes de la gravedad de los síntomas. La 
utilización de escalas sociales y de función de roles separadas56 
en futuros seguimientos permitirán una mejor diferenciación de 
las alteraciones del funcionamiento social y de roles y de la 
gravedad de los síntomas para fines predictivos.

La alteración creciente con el tiempo se relaciona con la 
persistencia de síntomas1, 16. Sin embargo, pudimos evaluar los 
cambios funcionales longitudinales en la investigación actual, 
en virtud de que utilizamos diferentes escalas para evaluar el 
funcionamiento general en Tiempo 1 y Tiempo 2 (Escala de 
Evaluación General de Niños de K-SADS, y Evaluación General 
del Funcionamiento de SIPS, respectivamente). No obstante, los 
resultados proporcionan apoyo convergente de que los jóvenes 
con síntomas de la gama de la psicosis y también el menor fun-
cionamiento general son muy vulnerables a la persistencia o al 
agravamiento de los síntomas.

El tratamiento previo con medicamentos psiquiátricos pronos-
ticó persistencia, congruente con el nivel más alto en general de 
búsqueda de tratamiento, tanto en Tiempo 1 como en Tiempo 2. 
Nuestros hallazgos son congruentes con otros, que indican que los 
aspectos de la conducta de búsqueda de ayuda son comunes pero 
no ubicuos en jóvenes con experiencias psicoticoides persisten-
tes13 y en algunos casos pueden anteceder al inicio de trastornos 
psicóticos7. Para evaluar de manera más completa este hallazgo, 
en la actualidad estamos analizando datos de antecedente de tra-
tamiento específicos, los cuales delimitarán los tipos de tratamien-
to que los jóvenes están buscando y recibiendo. La medicación 
psiquiátrica previa parece indicar que un subgrupo de niños y 
jóvenes con síntomas persistentes están acudiendo a la atención 
de médicos, pero no se sabe si los síntomas de la gama de la psi-
cosis son detectados y tratados o vigilados en forma adecuada, 
sobre todo porque el contexto probablemente incluye trastornos 
mentales concomitantes. En los que tienen más riesgo inminente 
de psicosis o que ya han entrado en un primer episodio está bien 
documentada la importancia de iniciar el tratamiento especializa-
do dirigido a reducir la duración de la psicosis no tratada57.

Varias otras características distinguieron a los jóvenes cuyos 
síntomas persistieron, tales como un antecedente de psicosis en 
un familiar de primer grado, congruente con la evidencia de los 
estudios de alto riesgo clínico20 y de estudiantes universitarios18, 
y de manera más general con el riesgo genético bien documen-
tado para la psicosis58. Aunque los dominios iniciales de ansie-
dad-desdicha, temor y exteriorización no fueron singularmente 
predictivos de persistencia, la última se asoció a trastornos afec-
tivos subsiguientes, ADHD y abuso de alcohol. Estos hallazgos 
son congruentes con un estudio previo en la población de jóvenes 
con experiencias psicoticoides que manifestaron un mayor riesgo 
de problemas interiorizantes y exteriorizantes en el seguimiento 
a dos años15. También proporcionan más apoyo a la sugerencia 

de que las experiencias psicoticoides persistentes pueden prede-
cir cada vez más múltiples dominios de psicopatología diagnos-
ticable a medida que aumenta la edad de las personas jóvenes59.

Si bien la categoría de minoría étnica fue más frecuente en 
los grupos Persistente, Resistente y Emergente que en el grupo 
con Desarrollo Típico, no fue un predictor significativo de per-
sistencia de los síntomas cuando se efectuó la corrección con 
respecto a otras características demográficas y clínicas, tales 
como gravedad de la gama de la psicosis y funcionamiento gene-
ral. Este hallazgo al parecer es incongruente con otras líneas de 
evidencia derivada de cohortes no estadounidenses que indican 
que la categoría de minoría étnica es un predictor importante de 
persistencia de los síntomas13. Las experiencias de grupos de 
minorías étnicas en Estados Unidos pueden diferir en formas 
destacadas de las observadas en otros países60, y no obstante, 
algunos efectos de ser parte de una minoría étnica podrían ser 
similares. El seguimiento en curso de la muestra de la Cohorte 
del Neurodesarrollo de Filadelfia nos permitirá investigar más 
la estabilidad de nuestro hallazgo actual, así como el riesgo adi-
cional y factores protectores que pueden tener una repercusión 
diferente en los grupos étnicos.

Utilizamos el término “resistente” para hacer referencia a los 
individuos con un factor de riesgo, aquí definido por la acepta-
ción inicial de síntomas de la gama de la psicosis, quienes en 
la actualidad no tienen síntomas que cumplan los criterios de 
gravedad con base en la entrevista clínica. Sin embargo, los re-
sultados indican que los individuos en este grupo no son asinto-
máticos, según se reflejó por las puntuaciones comparativamente 
elevadas en Tiempo 2, tanto en SOPS como en SPQ, el menor 
funcionamiento general y los mayores grados de conducta de 
búsqueda de ayuda, en comparación con los jóvenes con desa-
rrollo típico. Este hallazgo respalda el planteamiento de que la 
categoría “positivo falso” no necesariamente implica una falta 
de riesgo11; los individuos “resistentes” pueden estar en un es-
tado transitorio de bajo nivel de síntomas, todavía vulnerables 
a la exacerbación de los síntomas. Algunos de los individuos 
“resistentes” pueden en cambio experimentar rasgos esquizotí-
picos relativamente estables que no evolucionarán a la psicosis; 
todavía se desconoce la probabilidad de esto, ya que en muy 
pocos estudios se ha investigado en forma simultánea síntomas 
“esquizotípicos” y “prodrómicos”61,62. 

La sensibilidad de los métodos de evaluación también podría 
desempeñar un rol. Por mucho tiempo se ha señalado que las 
entrevistas diagnósticas por asesores capacitados pueden reducir 
los positivos falsos, al permitir el sondeo en el seguimiento con 
el fin de determinar la importancia clínica y el contexto de los 
síntomas admitidos7. A la inversa, con algunas excepciones no-
tables7, las medidas de autonotificación suelen ser más factibles 
en estudios a gran escala, que las entrevistas clínicas semies-
tructuradas de recursos intensivos. Las experiencias psicóticas 
autonotificadas que no se juzgan significativas en las entrevistas 
clínicas pueden ser “la expresión más suave” del fenotipo ex-
tendido de la gama de la psicosis11, identificando tal vez a aque-
llos en un punto más temprano de la evolución al trastorno. La 
evaluación transversal multimodal en Tiempo 2 que se realizó 
aquí, señala que algunas medidas de autonotificación pueden ser 
sensibles a aspectos de los síntomas que no se revelaron o que 
fueron observados por el entrevistador o, a la inversa, no fueron 
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tan graves que justificasen evaluaciones clínicas significativas 
en la entrevista.

No obstante estas consideraciones, puede considerarse que 
nuestros hallazgos actuales apoyan la validez convergente de 
las escalas “prodrómicas” y “esquizotípicas” como medidas del 
constructo de vulnerabilidad a la psicosis global61. En muchos 
individuos, la diferenciación entre “esquizotipia” y “experien-
cias psicoticoides” puede ser una función de la duración de los 
síntomas, la estabilidad o la intensidad. En última instancia, el 
potencial de trayectorias diferentes resalta el valor de indexar el 
riesgo utilizando múltiples métodos61 para evaluar un proceso 
continuo multidimensional11 desde una perspectiva del desarro-
llo62. La inclusión de evaluaciones autonotificadas y basadas en 
la entrevista en los estudios de seguimiento que se están reali-
zando nos permitirá determinar la significación clínica final de 
los “positivos falsos”.

Los síntomas de la gama de la psicosis “emergieron” en un 
pequeño número de jóvenes previamente clasificado bajo la ca-
tegoría de Desarrollo Típico. El número (N = 42) fue demasiado 
pequeño para permitir análisis formales de los factores predic-
tores. La categoría “emergente” podría reflejar a individuos en 
quienes los síntomas se presentaron entre Tiempo 1 y Tiempo 2. 
Una interpretación alternativa, que los síntomas fueron experi-
mentados en Tiempo 1, pero en menor grado de lo que se consi-
deraba el umbral en este tiempo, al parecer está respaldada por 
el análisis detallado de los datos de Tiempo 1. En comparación 
con los jóvenes con desarrollo típico, los que tuvieron síntomas 
emergentes subsiguientes, mostraron un incremento leve en las 
puntuaciones iniciales de PS-R, un mayor antecedente familiar 
de psicosis, menos funcionamiento general y tendencias hacia 
un aumento en las conductas de búsqueda de ayuda que se re-
solvieron a la significación en Tiempo 2. Este resultado coincide 
con hallazgos previos de que aproximadamente un 40% de los 
adolescentes con síntomas emergentes había admitido tener sín-
tomas leves hasta ocho años antes.1 También subraya el aspecto 
del desarrollo de la dimensión de la psicosis y la importancia de 
la relación entre los síntomas clínicos y leves1.

Algunas consideraciones y limitaciones adicionales debieran 
aportar información para la interpretación de los hallazgos que 
se presentan aquí. En primer lugar, igual que para cualquier es-
tudio longitudinal, hay un posible sesgo de selección entre los 
que regresaron para seguimiento frente a los que no regresaron. 
Si bien no podemos descartar la posibilidad de que los resultados 
del seguimiento serían diferentes entre los que se reclutaron, 
en comparación con los que no se reclutaron o se rehusaron, 
nuestros análisis del reclutamiento indican que al menos los ni-
veles de psicosis iniciales no fueron diferentes entre los que se 
reclutaron y los que no se reclutaron.

En segundo lugar, una limitación evidente es que nuestra co-
horte todavía es de corta edad y en fase de desarrollo, acabando 
de entrar en promedio o apenas pasando por el periodo de riesgo 
para trastornos psicóticos13. Establecer los factores predictores 
de las trayectorias de los síntomas de la gama de la psicosis 
exige múltiples mediciones en un rango de edad más amplio. 
Un seguimiento recientemente completado de cuatro años de 
un subgrupo de jóvenes de la Cohorte del Neurodesarrollo de 
Filadelfia permitirá la comprensión más plena de los factores 
predictores a medida que las personas jóvenes envejezcan.

En tercer lugar, para tomar en cuenta la consideración simul-
tánea de muchos predictores potenciales implicados en estudios 
previos, incluimos indicadores amplios de trastornos mentales 
concomitantes, medio ambiente, uso de sustancias y exposición 
a factores traumáticos estresantes, un enfoque que podría oscure-
cer relaciones más matizadas. En la actualidad, estamos evaluan-
do las relaciones con predictores potenciales más específicos 
en cada una de estas categorías para obtener más información 
para nuestros modelos de predicción. No obstante, aunque no 
singularmente predictivo, cabe hacer notar que, sin excepción, 
cada una de estas variables se asoció a una categoría de la gama 
de la psicosis en el inicio o al seguimiento.

Por último, las categorías de clasificación de persistencia/re-
sistencia/emergencia que utilizamos son derivadas racionalmen-
te de la comodidad de la comunicación de constructos prominen-
tes. Sin embargo, estamos conscientes de que no podemos captar 
por completo la complejidad de los estados clínicos. Utilizamos 
umbrales en los dos periodos de tiempo basados en “significa-
ción clínica” generalmente aceptada de los apartados, pero sin 
duda, umbrales alternativos y otros métodos para derivarlos, son 
importantes de investigar13. Cualquiera de estas categorías puede 
ser influida significativamente por el enfoque en la evaluación.

No existe una sola herramienta para la detección de la gama 
de la psicosis aceptada63, y es posible, si no es que probable, que 
las diferencias en la medición contribuyan a la variación entre 
los hallazgos del estudio64. Aquí utilizamos un enfoque híbrido 
en el cual efectuamos detección de una muestra muy extensa en 
Tiempo 1 a través de la autonotificación y la entrevista altamente 
estructurada, y realizamos un seguimiento más pequeño a través 
de la entrevista clínica semi-estructurada, complementada por una 
autonotificación. Este diseño nos permitió llevar a cabo evalua-
ciones exhaustivas en Tiempo 2, equivalentes a las utilizadas con 
muestras clínicas de alto riesgo. Sin embargo, los resultados de la 
clasificación podrían reflejar en parte sensibilidad variable de mé-
todos de evaluación en diferentes puntos de seguimiento, más que 
una verdadera gravedad de los síntomas de la gama de la psicosis.

La sensibilidad y la especificidad de nuestro método de 
detección para estado de la entrevista clínica longitudinal sub-
siguiente no es directamente equivalente a la mayoría de los 
estudios, que por lo general han utilizado un solo instrumento 
de detección sistemática para evaluar síntomas subumbral posi-
tivos, seguidos inmediatamente o dentro de una ventana de seis 
meses por la entrevista diagnóstica en grupos clínicos6. Aun en 
tales circunstancias, ningún método de detección sistemática ha 
generado de manera uniforme una sensibilidad y una especifi-
cidad superiores a 0,706. Nuestra sensibilidad predictiva a dos 
años (0,75) fue compatible con los estudios previos que inclu-
yeron una investigación y que también utilizaron la PS-R y el 
seguimiento a seis meses mediante alto riesgo clínico/psicosis 
en la SIPS en una muestra clínica de jóvenes65. Además, nuestro 
valor diagnóstico de un resultado negativo, que refleja un núme-
ro relativamente bajo de individuos “emergentes”, parece indicar 
que la mayoría de los que resultaron negativos en la detección 
no desarrollan síntomas de la gama de la psicosis al cabo de 
dos años. En consecuencia, aunque no sin limitaciones, nuestros 
hallazgos brindan más apoyo a la validez de los enfoques de de-
tección sistemática para enriquecer muestras de la población con 
individuos de alto riesgo. Tan imperfectos como puedan ser, tan-
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to los umbrales como un proceso continuo pueden ser útiles para 
comprender los predictores clínicos y neuroconductuales66 que 
pueden distinguir patrones de persistencia frente a resistencia.

Nuestros hallazgos de evoluciones variables de síntomas de 
la gama de la psicosis en niños y jóvenes estadounidenses con-
firman los estudios previos y resaltan que el riesgo de psicosis 
es un proceso dinámico en personas jóvenes8,13. Entre las carac-
terísticas demográficas y clínicas aquí evaluadas, la persistencia 
de síntomas en el seguimiento a dos años se pronosticó por la 
mayor gravedad de la psicosis leve, el menor funcionamiento 
global y la medicación psiquiátrica previa al inicio. Además, 
las manifestaciones de la gama de la psicosis emergieron en un 
pequeño grupo de personas jóvenes que previamente no habían 
notificado síntomas importantes pero que no obstante, en pro-
medio, habían manifestado signos de advertencia clínica tem-
pranos no específicos. Los resultados subrayan la existencia de 
una amplia ventana de oportunidad del desarrollo para investigar 
factores de riesgo y protectores –neuroconductuales, genéticos y 
ambientales– que se asocian con desenlaces clínicos variables. 
Aunque nuestra precisión de predicción fue mejor que el azar 
utilizando sólo características demográficas y clínicas, puede 
mejorarse mediante la selección de medidas bioconductuales.

Dada la edad joven de los participantes, el seguimiento con-
tinuado ayudará a evaluar la validez del enfoque de detección 
sistemática para pronosticar la evolución a la psicosis, lo mismo 
que la incorporación de otros posibles factores de predicción 
evaluados en esta cohorte, tales como neurocognición, estructura 
y función del cerebro y genómica, que pueden servir como dife-
renciadores tempranos de la persistencia y el agravamiento de 
los síntomas. Asimismo, investigaciones que apunten a lo largo 
del proceso continuo de la psicosis no sólo son importantes en 
su relación con el riesgo para el trastorno clínico, sino también 
como un campo de estudio que puede aportar información a 
nuestra comprensión de la neurobiología de la psicosis67.

El recurso de dominio público de la Cohorte del Neurodesa-
rrollo de Filadelfia puede acelerar la investigación colaborativa 
y avanzar nuestra comprensión de las interrelaciones complejas 
entre genes, cognición, cerebro y conducta, que intervienen en 
el desarrollo de trastornos mentales comunes.
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en la esquizofrenia: análisis sistemático, metanálisis  
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La polifarmacia antipsicótica en la esquizofrenia es objeto de gran debate, ya que es frecuente y costosa y con evidencia no clara de su eficacia y tolerabilidad. 
Llevamos a cabo una búsqueda sistemática en la literatura y un metanálisis de efectos aleatorios de estudios aleatorizados que comparan el aumento de un segun-
do antipsicótico frente a la monoterapia antipsicótica continuada en la esquizofrenia. Las covariables principales fueron la reducción total de los síntomas y la 
respuesta definida por el estudio. El aumento de antipsicótico fue superior a la monoterapia con respecto a la reducción total de los síntomas (16 estudios, N=694, 
diferencia media estandarizada, SMD = -0,53; IC del 95%: -0,87 a -0,19; p=0,002). Sin embargo, la superioridad solo fue evidente en los estudios abiertos y de baja 
calidad (p<0,001 para ambos), pero no en los estudios a doble ciego y de gran calidad (p=0,120 y 0,226, respectivamente). La respuesta definida por estudio fue 
similar entre el aumento de antipsicótico y la monoterapia (14 estudios, N=938, cociente de riesgo = 1,19; IC del 95%: 0,99 a 1,42; p=0,061), siendo claramente 
no significativa en estudios a doble ciego y de gran calidad (p = 0,990 para ambos). Los hallazgos se reprodujeron en los estudios con aumento y sin aumento de 
clozapina. No surgieron diferencias en relación con la suspensión por todas las causas o por causas específicas, la impresión clínica global, ni en los síntomas 
positivos, generales y depresivos. Los síntomas negativos mejoraron más con el tratamiento intensificado (18 estudios, N = 931; SMD = -0,38; IC del 95%: -0,63 
a – 0,13, p < 0,003), pero solo en estudios de aumento con aripiprazol (8 estudios, N = 532, SMD = -0,41; IC del 95%: -0,79 a -0,03; p = 0,036). Surgieron pocas 
diferencias en efectos adversos: el aumento de antagonista de receptores D2 se asoció a menos insomnio (p=0,028), pero a un mayor incremento de la prolactina 
(p = 0,015), en tanto que el aumento con aripiprazol se asoció a una reducción de las concentraciones de prolactina (p<0,001) y el peso corporal (p=0,030). Estos 
datos indican que la práctica común de aumentar el antipsicótico en la esquizofrenia carece de evidencia de doble ciego y de gran calidad para la eficacia, con 
excepción de la reducción de los síntomas negativos tras el aumento con aripiprazol.

Palabras clave: Antipsicóticos, polifarmacia, aumento, intensificación, monoterapia, esquizofrenia, clozapina, aripiprazol

(World Psychiatry 2017;15:77-89)

Las opciones de tratamiento para los pacientes con esqui-
zofrenia siguen siendo no óptimas, según lo indica el control 
insuficiente de los síntomas en un subgrupo considerable de 
pacientes y las tasas de respuesta bajas, que a menudo desen-
cadenan alteración funcional1-5. Las recomendaciones después 
de la respuesta adecuada al antipsicótico comprenden la espera 
de una respuesta tardía, el ajuste de la dosis, el cambio a otro 
antipsicótico, y –en caso de resistencia al tratamiento a por lo 
menos dos estudios de antipsicóticos adecuados– tratamiento 
con clozapina6-11.

Otra estrategia adoptada es la polifarmacia antipsicótica12. 
Datos escasos sobre el razonamiento de los profesionales clíni-
cos parecen indicar diversas motivaciones para esta estrategia, 
como los intentos por aumentar o acelerar la eficacia, tratar los 
síntomas positivos residuales o reducir los efectos adversos per-
mitiendo la reducción de la dosis del primer antipsicótico13. Se 
ha comunicado la polifarmacia antipsicótica como una práctica 
clínica común12,14,15, a veces implementada por los médicos an-
tes o en vez de intentar la clozapina13,16. Aunque la frecuencia 
de polifarmacia antipsicótica varía según paciente, enfermedad, 

contexto y variables relacionadas con el médico17, las tasas en 
la esquizofrenia suelen fluctuar entre un 10% y un 30%12,14,1-19.

Pese al uso común, la evidencia de la eficacia y la tolera-
bilidad de la polifarmacia antipsicótica es débil20-22. De hecho, 
las directrices reservan el aumento de un segundo antipsicótico 
como una opción de tratamiento de última etapa después del fra-
caso de la clozapina, su intolerabilidad o rechazo6-10. Además, las 
inquietudes en torno a la polifarmacia antipsicótica comprenden 
el potencial de interacciones farmacológicas, el menor cumpli-
mento a consecuencia de esquemas medicamentosos complejos, 
el costo más alto23-25 y el aumento de los efectos adversos10,22,26-29.

Los metanálisis agregan la información de estudios concep-
tualmente similares y consolidan sus resultados cuantitativos 
utilizando estadística. Las estimaciones combinadas derivadas 
de la eficacia y tolerabilidad del tratamiento son más robustas 
que los resultados principales del estudio. Además, los metaná-
lisis permiten a los investigadores contrastar resultados de múl-
tiples estudios e identificar patrones de efectos comunes entre 
los estudios, o motivos para la variabilidad en los resultados. Sin 
embargo, para facilitar los resultados informativos y los análisis 
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de subgrupo y metarregresión significativos, la metodología del 
estudio debe ser lo más homogénea que sea posible; la calidad 
del estudio debe tomarse en cuenta; y la población total estu-
diada debe ser suficientemente considerable (≥1000 sujetos)30.

Aunque en cuatro metanálisis se analizó la eficacia de la 
polifarmacia antipsicótica, sea independientemente de los an-
tipsicóticos utilizados20 o restringida a pacientes tratados con 
clozapina21,31,32, sus resultados permanecieron un poco no con-
cluyentes, lo cual posiblemente fue influido por: a) estrategias 
de mezcla del aumento del antipsicótico (añadiendo un segundo 
antipsicótico después de la falta de respuesta al primero) e inicio 
simultáneo (combinación de dos antipsicóticos desde el princi-
pio)20; b) la falta de separación entre los estudios de más baja y 
los de más alta calidad20, y c) el número relativamente bajo de 
estudios disponibles y pacientes tratados en un paradigma de 
aumento20,21,31,32.

En uno de estos metanálisis, la polifarmacia se asoció a una 
respuesta significativamente mayor que la monoterapia, con un 
número necesario a tratar de 720. Sin embargo, la mejor respues-
ta fue moderada por estudios que duraron al menos 10 semanas, 
realizados en China, en los que se analizó el inicio concomitante 
y la inclusión de clozapina. Además, este metanálisis solo constó 
de seis estudios de aumento de antipsicótico (N = 197) y no se 
evaluó la reducción de los síntomas dada la falta de datos.

Los tres metanálisis restantes enfocados en tratamientos de 
combinación con clozapina, sea mezclando los estudios de inicio 
concomitante y aumento21, o enfocados en estudios de aumento 
pero analizando solo combinaciones de fármacos individuales33, 
o enfocados solo en reducción de síntomas y no en tasas de res-
puesta31. Un metanálisis reveló que el tratamiento concomitante 
con clozapina era superior a la monoterapia con clozapina, pero 
este hallazgo solo fue evidente en estudios abiertos21. En otro 
metanálisis, el aumento de clozapina con un segundo antipsi-
cótico se asoció a un pequeño beneficio (magnitud de efecto = 
0,239; p = 0,028), pero solo 14 estudios y 714 pacientes propor-
cionaron datos y no se analizó por separado los estudios de más 
alta frente a más baja calidad31.

Dadas las limitaciones de estos metanálisis previos, el uso 
frecuente de polifarmacia antipsicótica en la práctica ordinaria 
y la publicación reciente de muchos estudios adicionales, lle-
vamos a cabo un nuevo análisis sistemático y metanálisis en 
que se compara la eficacia y los efectos adversos del aumento 
de antipsicótico frente a monoterapia. Con base en la literatu-
ra previa20,21,31-34, planteamos la hipótesis de que el aumento de 
antipsicótico no sería superior a la monoterapia por lo que res-
pecta a eficacia (medida como reducción de síntomas totales y 
específicos así como respuesta/remisión/recaída) al enfocarnos 
en estudios de aumento y en aquellos de mayor calidad, pero 
el aumento de antipsicótico podría conferir un mayor riesgo de 
efectos adversos (con excepción de la reducción de efectos ad-
versos específicos cuando se añadió un agonista parcial de D2 a 
un antagonista de D2).

MÉTODOS

El análisis sistemático se llevó a cabo de acuerdo con la 
norma de Apartados de Notificación Preferidos para los Análisis 

Sistemáticos y Metanálisis (PRISMA)35,36. Al menos dos autores 
independientes realizaron una búsqueda en las bases de datos de 
PubMed/MEDLINE, PsycINFO, Chinese Journal Net, Wangfan 
y China Biology Medicine, desde el inicio hasta el 25 de mayo 
de 2015, sin restricciones de idioma, lo que se complementó 
con un análisis manual de listas de referencia de publicaciones 
elegibles y análisis relevantes. Se contactó a los autores para 
información adicional si fue necesario.

Incluimos estudios aleatorizados controlados con muestras 
que consistían en por lo menos 20 adultos con un diagnóstico 
de esquizofrenia o trastorno esquizoafectivo, en los cuales los 
pacientes fueron asignados a aumento de un diferente antipsi-
cótico al antipsicótico actual frente a aumento con placebo (en 
estudios con enmascaramiento) o continuación de la monotera-
pia antipsicótica existente; y en los cuales se informaron datos 
metanalizables, entre ellos, desenlaces sintomáticos/funcionales 
o de efectos adversos. Excluimos estudios que compararon mo-
noterapia antipsicótica frente a dos antipsicóticos iniciados al 
mismo tiempo, así como los que compararon aumento de antip-
sicótico con cambio de antipsicótico en vez de continuación de 
la monoterapia antipsicótica original.

Los criterios principales de valoración fueron la reducción de 
los síntomas totales, según se evaluó mediante la Escala de Sín-
drome Positivo y Negativo (PANSS)37 o la Escala de Evaluación 
Psiquiátrica Breve (BPRS)38 y la respuesta al tratamiento defi-
nida mediante estudio. Las variables secundarias fueron la sus-
pensión por todas las causas y por causas específicas (ineficacia, 
intolerabilidad); la reducción de síntomas positivos (según se 
evaluó mediante PANSS positivo y BPRS positivo, o la Escala 
para la Evaluación de Síntomas Positivos, SAPS39), de síntomas 
negativos (según se evaluó mediante PANSS negativo, BPRS 
negativo, o la Escala para la Evaluación de Síntomas Negativos, 
SANS40) y de síntomas generales (según se evaluó mediante la 
PANSS general); reducción de la gravedad de la enfermedad 
general (según se evaluó mediante la Escala de Impresión Clíni-
ca Global-Mejoría, CGI-I41); reducción de síntomas depresivos 
(según se evaluó mediante PANSS/BPRS ansiedad/depresión, 
la Escala de Hamilton para la Depresión, HAM-D42, o la Es-
cala de Depresión de Calgary para la Esquizofrenia, CDSS43); 
mejoramiento del funcionamiento (según se evaluó mediante la 
Escala de Evaluación Global del Funcionamiento, GAF44) y la 
frecuencia y gravedad de efectos adversos.

Los datos de cada estudio fueron identificados, verificados 
y extraídos de manera independiente por al menos dos autores, 
incluyendo la información relevante para la herramienta de ries-
go de sesgo de Cochrane45. Las incongruencias se resolvieron 
mediante consenso o participación de un tercer revisor.

Llevamos a cabo un metanálisis de efectos aleatorios46 de 
las variables utilizando metanálisis exhaustivo V3 (www.me-
ta-analysis.com). Se exploró la heterogeneidad de los estudios 
utilizando estadísticas de la I2 y la prueba de la χ2 de la homoge-
neidad, en la que I2 > 50% y p < 0,05 indicaron heterogeneidad 
significativa. Todos los análisis fueron bilaterales con una alfa = 
0,05 sin ajustes con respecto a múltiples comparaciones.

Para la psicopatología “total” y “específica” (excepto la 
depresión y los síntomas negativos) y para la discontinuación 
relacionada con la ineficacia, se analizaron todos los estudios 
excepto los que se enfocaron en la mitigación de los efectos 
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adversos. El motivo de utilizar esta serie de datos restringida 
fue que los estudios enfocados en la mitigación de los efectos 
adversos podrían haber incluido a quienes respondieron al tra-
tamiento, dejando poco espacio para la mejora. En cambio, para 
la depresión y los síntomas negativos y para los efectos adversos 
individuales, la discontinuación por todas las causas y la sus-
pensión relacionada con intolerabilidad, se analizaron todos los 
datos disponibles, entre ellos, los estudios que se enfocaron en 
la reducción de los efectos adversos.

Las diferencias de grupo en las variables continuas fueron 
analizadas como la diferencia media estandarizada (SMD) com-
binada, en el cambio a partir del inicio hasta el término del estu-
dio (preferido), o bien, las puntuaciones al término (solo preferi-
das si los resultados en la puntuación de cambio eran sesgados, 
es decir DE > el doble de la media). Además, la diferencia media 
ponderada (WMD) se calculó para el cambio de peso en kilo-
gramos. Los datos dicotómicos fueron analizados calculando el 
cociente de riesgos (RR) combinado. Siempre se prefirieron los 
datos de intención de tratar (ITT), pero también se permitieron 
datos de casos observados (OC).

Todas las variables fueron analizadas para la muestra combi-
nada y para los estudios de gran calidad por separado. Los últi-
mos se definieron a priori como estudios a doble ciego utilizando 
los análisis por ITT/última observación considerada (LOCF), 
por contraposición a los estudios abiertos y los que utilizaron 
datos de OC. En dos estudios con más de un grupo con aumento 
activo47,48, el número de pacientes en el grupo con monoterapia 
se dividió entre el número de grupos con estudio activo para 
evitar el recuento doble de los sujetos de control.

Para los análisis de metarregresión, las puntuaciones totales 
iniciales en BPRS se convirtieron en puntuaciones totales en 
PANSS utilizando la vinculación de equipercentil49. Los análisis 

de subgrupo explorador y metarregresión se añadieron a poste-
riori para el cambio en los síntomas negativos (el único desen-
lace significativo general tanto en los estudios de baja calidad 
como en los de alta calidad) en estudios que utilizaron agonistas 
parciales de receptores D2.

Inspeccionamos gráficos de embudo, utilizamos la prueba 
de regresión de Egger50 y el método de ajuste y agregación de 
Duval y Tweedie51 para cuantificar si el sesgo de publicación 
pudo haber influido en los resultados.

RESULTADOS

La búsqueda inicial originó 17.653 impactos. En conjunto, 
se excluyeron 17.427 estudios a nivel de título/resumen. De las 
226 citas restantes, se excluyeron 195 después del análisis de 
todo el texto, generando 31 estudios que se incluyeron en el 
metanálisis (Figura 1).

Eficacia de la monoterapia antipsicótica frente  
al aumento (serie de datos de eficacia)

Los detalles de los 22 estudios metanalizados con la eficacia 
como la variable principal (N = 1342) se proporcionan en la Ta-
bla 1. Se incluyeron 13 estudios de “gran calidad” a doble ciego 
con análisis ITT/LOCF y 9 de “baja calidad” abiertos o de OC.

El aumento de antipsicótico fue superior a la monoterapia 
por lo que respecta a la reducción de los síntomas totales (16 
estudios, N = 694, SMD = -0,53; IC del 95%: -0,87 a -0,19, p 
= 0,002), pero solo en estudios abiertos (n = 6, N = 285, SMD 
= 0,81, IC del 95%: -1,18 a -0,43, p < 0,001) y de baja calidad 
(n = 7, N = 316, SMD = -0,83, IC del 95%: -1,16 a -0,50, p < 

Impactos individuales 
en PubMed (N = 9.941)

Impactos individuales
en PsycINFO (N = 5.736)

Artículos potencialmente relevantes (N = 17.653)

Artículos de texto completo recuperados para evaluación de elegibilidad (N = 226)

Estudios aleatorizados controlados incluidos en el metanálisis (N = 31)

Artículos excluidos (N = 195)
• Sin aumento (N = 84)
• No aleatorizados (N = 27)
• Medicación diferente a la requerida o ninguna comparación con monoterapia (N = 28)
• Variable diferente de la requerida (N = 26)
• Análisis, carta al editor (N = 9)
• < 20 pacientes (N = 2)
• Publicación de datos duplicados (N = 12)
• Diagnóstico diferente del requerido (N = 3)
• Edad diferente a la requerida (N = 2)
• Estudio de cruzamiento (N = 1)
• Ningún texto completo (N = 1)

Artículos excluidos a nivel de resumen (N = 17.427)

Impactos individuales en 
Chinese Journal Net (N = 1.319)

Impactos individuales 
en Wanfang (N = 474)

Impactos individuales en 
China Biology Medicine (N=183)

Figura 1. Diagrama de la búsqueda de literatura según la norma PRISMA.
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0,001), no en los estudios a doble ciego (n = 10, N = 409, SMD 
= -0,37, IC del 95%: -0,83 a 0,10, p = 0,120) y de gran calidad (n 
= 9, N = 378, SMD = -0,30, IC del 95%: -0,78 a 0,19, p = 0,226) 
(Figuras 2 y 3). Los gráficos en embudo y la prueba de Egger no 
indicaron sesgo de publicación (p = 0,320).

En los análisis de subgrupos, el aumento de antipsicótico fue 
superior en determinados contextos (solo pacientes hospitaliza-
dos: n = 6, N = 316, SMD = -0,82, IC del 95%: -1,22 a -0,43, p 
< 0,001; solo pacientes ambulatorios: n = 5, N = 247, SMD = 
-0,76, IC del 95%: -1,49 a -0,03, p = 0,042) y (China: n = 5, N = 
269, SMD = -0,86, IC del 95%:-1,27 a -0,45, p < 0,001; países 
no norteamericanos y europeos: n = 8, N = 374, SMD = -0,71, 
IC del 95%: -1,05 a -0,37, p<0,001). Sin embargo, la superiori-
dad en estos subgrupos no fue evidente en los estudios de gran 
calidad (Figura 3).

Los hallazgos con respecto a la reducción de los síntomas 
se redujeron en estudios de aumento de clozapina con un an-
tipsicótico de segunda generación (SGA) o un antipsicótico de 
primera generación (FGA) (n = 14, N = 612, SMD = -0,52, IC 
del 95%: -0,90 a -0,14, p = 0,007), clozapina con un SGA (n = 
12, N = 528, SMD = -0,52; IC del 95%: -0,93 a -0,11, p = 0,012) 
y SGA sin clozapina con un SGA (n = 2, N = 82, SMD = -0,71, 
IC del 95%: -1,16 a -0,26, p = 0,002); estudios que aumentaron 
con un agonista parcial de D2 (n = 4, N = 214, SMD = -0,57, 
IC del 95%:-1,10 a -0,03, p = 0,039) y los que aumentaron con 
antagonistas de receptores D2 (n = 12, N = 480, SMD = -0,52, 
IC del 95%: -0,95 a -0,08, p = 0,019). Los resultados persistieron 
independientes de la definición de ninguna respuesta (estrictos, 
≥ 2 fracasos en estudios adecuado frente a indulgentes, ≥ 1 un 
fracaso en estudio adecuado): respectivamente, n = 13, N = 542, 
SMD = -0,41, IC del 95%;-0,79 a 0,03, p = 0,035; y n = 2, N = 
86, SMD = -1,15, IC del 95%: -1,61 a -0,70, p < 0,001). Sin em-
bargo, de nuevo las diferencias fueron no significativas cuando 
se analizaron únicamente los estudios de gran calidad (Figura 3).

En los análisis de metarregresión, un mayor cociente de au-
mento-a-monoterapia en la dosis equivalente a clorpromazina (p 
= 0,019) y mayores puntuaciones iniciales en BPRS convertida 
a PANSS (p = 0,011) se asociaron a menos mejoría de los sínto-
mas, en tanto que estudios con alto riesgo de sesgo moderaron 
casi en forma significativa una mayor mejoría con el aumento 
de antipsicótico (p = 0,50). La influencia de las puntuaciones 
en BPRS convertida a PANSS se produjo en estudios de gran 
calidad (p = 0,033), en tanto que los otros factores fueron no 
significativos.

La respuesta, según se definió por una reducción de ≥20% 
en PANSS/BPRS (n = 10), una reducción de ≥ 25% en PANSS 
(n = 3) y una reducción de ≥20% en PANSS o un CGI-I de 1 o 
2 (n = 1), no fueron diferentes entre el aumento de antipsicótico 
y la monoterapia (n = 14, N = 938, RR = 1,19, IC del 95%; 0,99 
a 1,42, p = 0,061). En los análisis de subgrupos, el aumento de 
antipsicóticos fue superior en estudios abiertos y de baja calidad 
(n = 4, N = 245, RR = 1,30 IC del 95%: 1,04 a 1,64, p = 0,024) 
pero no en los estudios a doble ciego y de gran calidad (n = 10, 
N = 693, RR = 1,00, IC del 95%; 0,72 a 1,39, p = 0,990) (Figura 
2). Los gráficos en embudo y la prueba de Egger no indicaron 
sesgo de publicación (p = 0,508).

El aumento de antipsicótico fue de nuevo superior en estu-
dios de solo pacientes hospitalizados (n = 4, N = 207, RR = 1,67, 

IC del 95%: 1,00 a 2,77, p = 0,049), estudios chinos (n = 4, N = 
245, RR = 1,30, IC del 95%: 1,04 a 1,64, p = 0,024) y estudios 
no norteamericanos y europeos (n = 5, N = 273, RR = 1,35, IC 
del 95%: 1,06 a 1,73, p = 0,017) (Figura 3). En estos subgrupos, 
el número de estudios de gran calidad fue ≤1, lo que no permitió 
análisis separados. No hubo ninguna ventaja de alguna combina-
ción específica de antipsicótico, o dependiente de la definición 
de ninguna respuesta. No surgió ningún moderador significativo 
de la respuesta al tratamiento. No se observaron diferencias in-
tergrupales con respecto a la suspensión por ineficacia (n = 6, N 
= 596, RR = 1,08, IC del 95%: 0,44 a 2,67, p = 0,870), impresión 
clínica global (n = 8, N = 403, SMD = -0,01, IC del 95%: -0,32 
a 0,30, p=0,947), síntomas positivos (n = 14, N = 604, SMD = 
-0,25, IC del 95%: -0,66 a 0,16, p = 0,230), síntomas generales 
(n = 4, N = 144, SMD = -0,73, IC del 95%: -1,91 a 0,46, p = 
0,229) y funcionamiento (n = 2, N = 80, SMD= -0,36, IC del 
95%: -1,19 a 0,47, p = 0,389).

Eficacia y tolerabilidad de la monoterapia  
con antipsicótico frente a aumento de antipsicótico  
(serie de datos completos)

La serie de datos completos (estudios enfocados en eficacia 
más enfocados en efectos adversos) consistió en 31 estudios (N 
= 2.073) (véase Tabla 1). La media en la puntuación de BPRS 
convertida a PANSS fue más alta en los estudios enfocados en la 
eficacia (muestra total =79,7 ± 10,8, estudios sobre la clozapina 
= 79,3 ± 9,6, estudios sin clozapina = 81,7 ± 15,9) que en los 
enfocados en efectos adversos (muestra total = 67,4 ± 9,2), estu-
dios sobre clozapina = 71,5, estudios sin clozapina = 66,6 ± 9,9).

La suspensión por todas las causas (n = 22, N = 1.482, RR = 
1,13, IC del 95%: 0,90 a 1,42, p = 0,284) y la suspensión rela-
cionada con intolerabilidad (n = 11, N = 949, RR = 0,87, IC del 
95%: 0,50 a 1,50, p = 0,611) no fue diferente entre el aumento 
de antipsicótico y la monoterapia.

Los síntomas negativos mejoraron con el aumento del an-
tipsicótico (n = 18, N = 931, SMD = -0,38, IC del 95%: -0,63 a 
-0,13, p = 0,003), pero en los análisis de subgrupo este efecto fue 
solo significativo en estudios que aumentaron los antagonistas 
de D2 con un agonista parcial de D2 (n = 8, N = 532, SMD = 
-0,41, IC del 95%:-0,79 a-0,03, p = 0,036), no cuando se com-
binaron dos antagonistas de D2 (n = 10, N = 399, SMD = -0,36, 
IC del 95%: -0,72 a 0,01, p = 0,055). Estos hallazgos se repro-
dujeron en estudios de gran calidad (4 estudios que aumentaron 
los antagonistas de D2 con un agonista parcial de D2, N = 355, 
SMD = -0,28; IC del 95%: -0,55 a -0,009, p = 0,043). En los 
análisis exploradores de subgrupo y metarregresión no surgió 
ningún moderador relevante de la mejora de síntomas negativos 
con un agonista parcial de D2.

El aumento de antipsicótico y la monoterapia no fueron di-
ferentes por lo que respecta a síntomas depresivos (n = 10, N = 
351, SMD = -0,69, IC del 95%: -1,42 a 0,05, p = 0,066).

Surgieron pocas diferencias en los efectos adversos. El au-
mento de antagonista D2 se relacionó con menos insomnio (n = 
3, N = 169, RR = 0,26, IC del 95%: 0,08 a 0,86, p = 0,028), pero 
más incremento de la prolactina (n = 2, cada una representando 
el aumento con risperidona, N = 74, SMD = 2,20, IC del 95%: 
0,43 a 3,96, p = 0,015), en tanto que el aumento de antagonista 
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de D2 con aripiprazol se asoció a una disminución de las con-
centraciones de prolactina (n = 9, N = 450, SMD = -1,60, IC del 
95%: -2,19 a -1,01, p<0,001) y del peso corporal (n = 6, N = 260, 
WMD = -0,93, IC del 95%: -1,77 a -0,09, p = 0,030).

DISCUSIÓN

Si bien algunos metanálisis previos han analizado la efica-
cia de la combinación de estrategias de “polifarmacia” en la 
esquizofrenia20,21,31,32, este es el primer metanálisis de estudios 
aleatorizados controlados que se enfoca exclusivamente en es-
trategias de aumento (es decir, añadir un segundo antipsicótico 
después de la falta de respuesta al primero) en comparación con 
el tratamiento continuado con un antipsicótico (con adición de 
placebo en los estudios con enmascaramiento), independiente-
mente del antipsicótico inicial.

Aunque nuestro metanálisis previo, publicado en 200920, 
incluyó 19 estudios y 1.229 pacientes, solo 6 estudios con úni-
camente 197 pacientes fueron estudios de “aumento”, los cuales 
son los únicos verdaderamente relevantes, ya que desde el punto 
de vista clínico reflejan el tratamiento de pacientes resistentes 
o sin respuesta. En el estudio actual, aumentamos los datos me-
tanalizados de 6 a 31 estudios y de 197 a 2.073 pacientes. Este 
mayor número de estudios permitió una evaluación de los di-
versos dominios de síntomas más allá de la respuesta definida 
por estudio, más la evaluación de efectos adversos y análisis de 
subgrupo y metarregresión, lo que incluye el análisis del efecto 
de estudios abiertos frente a estudios con enmascaramiento.

En contraste con metanálisis previos2020, en los cuales las 
tasas de respuesta han sido significativamente mayores en el 
grupo con polifarmacia antipsicótica que mezcló estudios de ini-
cio concomitante y de aumento (número necesario a tratar = 7), 
el metanálisis actual no proporciona ninguna evidencia de una 
mayor eficacia del aumento de antipsicótico en estudios de gran 
calidad con enmascaramiento para la respuesta al antipsicótico 
o la reducción de los síntomas. Este hallazgo parece señalar que 
los sesgos de expectativa y relevancia, también presentes en la 
atención clínica, pueden subyacer a las mejoras observadas y a 
la toma de decisiones cuando se aumenta un antipsicótico a otro.

Si bien en los estudios enfocados en la eficacia los síntomas 
totales disminuyeron significativamente más en el grupo con 
aumento, este efecto se debió a los estudios abiertos y a los que 
utilizaron análisis de OC. Notablemente, la no significación con 
respecto a la reducción de los síntomas totales en estudios de 
gran calidad no fue impulsada por menos estudios y ensancha-
miento de los intervalos de confianza. Más bien, se incluyeron 
más estudios de alta calidad que de baja calidad (nueve frente 
a siete) y los intervalos de confianza permanecieron casi idén-
ticos, en tanto que la magnitud de efecto intergrupal fue mucho 
más pequeña en los estudios con gran calidad. Por otra parte, 
en los estudios enfocados en la eficacia no se observó ninguna 
diferencia entre el aumento de antipsicótico y la monoterapia 
por lo que respecta a la tasa de respuesta, pero de nuevo, en el 
subgrupo de estudios de baja calidad se observó la superioridad 
del grupo con aumento. 

Se careció de evidencia respecto a la mejoría de los sínto-
mas y la respuesta al tratamiento para el aumento de clozapina 

o antipsicóticos diferentes a la clozapina (siendo sorprenden-
temente infrecuentes los estudios sobre lo último). El benefi-
cio antes identificado con respecto al aumento de la clozapina 
con un segundo antipsicótico31 no se pudo confirmar en es-
tudios con enmascaramiento y en los que utilizaron datos de 
ITT. Los metanálisis previos que se enfocaron en estrategias 
de tratamiento concomitante con antipsicótico que incluyeron 
clozapina21,31,32 tuvieron mucho menos estudios (estudios de 
aumento: 5-14 frente a 20 en nuestro metanálisis; pacientes: 
187-734 frente a 1,112 en nuestro metanálisis) y en un caso21 
estudios combinados de aumento de antipsicótico y de inició 
concomitante.

Pese a los resultados generables desfavorables en los estu-
dios con gran calidad para los síntomas totales, positivos y ge-
nerales, la impresión clínica global, la depresión, la respuesta 
al tratamiento y la suspensión del estudio, el aumento de anta-
gonistas de D2 con un agonista parcial de D2 se asoció a una 
reducción significativa de los síntomas negativos, un hallazgo 
que se confirmó en estudios de gran calidad. Puesto que el tra-
tamiento de los síntomas negativos sigue siendo un enorme reto 
en la esquizofrenia81,82, estos hallazgos basados en ocho estu-
dios (que incluyen cuatro estudios de gran calidad) claramente 
exigen más investigación, sobre todo que compare el aumento 
con un agonista de D2 parcial frente al cambio de un agonista 
de D2 parcial. Dado que dos nuevos agonistas parciales de D2, 
brexpiprazol13 y cariprazina84 fueron aprobados recientemente 
para la esquizofrenia, resultara interesante ver si los beneficios 
potenciales para los síntomas negativos se extienden a estos 
otros fármacos.

A diferencia de la noción generalmente establecida de que 
la polifarmacia antipsicótica conlleva más riesgo de efectos ad-
versos22, esto solo se observó con respecto al mayor incremento 
de la prolactina cuando se combinaron dos antagonistas de D2. 
En cambio, la combinación de dos antagonistas de D2 se asoció 
a menos insomnio, en tanto que el aumento de agonista parcial 
de D2 aripiprazol dio lugar a menores concentraciones de pro-
lactina y a una reducción del peso corporal.

La falta de eficacia superior del aumento de antipsicóti-
co en estudios de gran calidad contrasta con la creencia y la 
práctica clínica común, en la que el tratamiento concomitante 
con antipsicótico suele implementarse para la no respuesta a la 
monoterapia antipsicotica12. Sin embargo, la evaluación clínica 
de la mejora con el aumento antipsicótico refleja los hallazgos 
de estudios abiertos, que indican que en contextos clínicos las 
expectativas de pacientes y profesionales clínicos pueden tradu-
cirse en resultados favorables percibidos. Se necesitan extensos 
estudios aleatorizados controlados pragmáticos de las estrate-
gias de aumento de antipsicótico llevados a cabo en contextos 
y muestras generalizables para confirmar que el aumento de 
antipsicótico carece de ventajas en cuanto a eficacia, ya que no 
podemos descartar del todo un sesgo de selección de pacientes 
menos graves que estuvieron de acuerdo en participar en estu-
dios con enmascaramiento. Sin embargo, esta posibilidad parece 
relativamente baja, ya que la media inicial de la gravedad de los 
síntomas totales en BPRS convertida a PANSS fue del orden 
aproximado de 80 en estos individuos previamente tratados, y la 
gravedad de los síntomas totales en BPRS convertida a PANSS 
no moderó en grado significativo los resultados.
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En los análisis de metarregresión, una menor mejoría de los 
síntomas se asoció a una mayor dosis equivalente de clorproma-
zina en los grupos con aumento frente a monoterapia, y a una 
mayor gravedad inicial de los síntomas, permaneciendo signi-
ficativa esta última relación en estudios de gran calidad. Estos 
hallazgos parecen indicar que el aumento de antipsicótico es 
incluso menos eficaz en pacientes más graves y en los que nece-
sitan dosis de antipsicótico más altas. Como alternativa, las dosis 
totales de antipsicótico más altas en los grupos con combinación 
pueden ser un reflejo de la falta de mejora inicial, lo que induce 
al incremento de la dosis. Esta relación también podría deberse 
a un mayor bloqueo de la dopamina que da lugar a menos me-
joría a consecuencia de síntomas negativos secundarios u otros 
efectos desfavorables.

Aunque la moderación de menos eficacia por la mayor grave-
dad inicial de los síntomas contradice a un metanálisis reciente85, 
estos resultados corresponden a pacientes con exacerbaciones 
agudas en quienes la mayor gravedad inicial de los síntomas dio 
más margen para la mejoría. A la inversa, en nuestro metanálisis, 
un número considerable de pacientes probablemente se benefició 
en cierto grado de la monoterapia antipsicótica en el pasado, de 
manera que la mayor gravedad de los síntomas residuales pro-
bablemente es un indicador de menos respuesta al tratamiento.

Los resultados de este estudio deben interpretarse tomando 
en cuenta algunas limitaciones. Estas comprenden: a) el nú-
mero todavía relativamente pequeño de estudios a doble ciego 
que comparan el aumento de antipsicótico con la monoterapia 
en la esquizofrenia. Sobre todo para el aumento de antipsicó-
ticos diferentes a la clozapina y para los pares de tratamiento 
concomitante con antipsicótico específico; b) la heterogeneidad 
en origen del estudio, diseño, definición y grado de respuesta 
insuficiente a la monoterapia, mediciones y variables; c) el nú-
mero limitado de estudios que informan síntomas negativos y 
depresivos así como efectos adversos, los cuales a menudo no 
se evaluaron o no se comunicaron en forma exhaustiva; d) la 
influencia potencial de diferencias culturales o étnicas (aunque 
abordamos efectos regionales en análisis de subgrupos planifi-
cados de antemano, no obstante el efecto de estudios de China 
se imbricó casi 100% con una señal de eficacia solo detectada 
en estudios abiertos o de baja calidad); e) la exclusión de estu-
dios enfocados en efectos adversos de los análisis de eficacia 
para reducir la heterogeneidad (respaldada por una media de 
> 10 puntos más baja en la gravedad de los síntomas en BPRS 
convertida a PANSS en los estudios enfocados en efectos secun-
darios por contraposición a los enfocados en la eficacia); f) la 
combinación de estudios de aumento de la clozapina y antipsi-
cóticos diferentes a la clozapina, que potencialmente representa 
diferentes subgrupos de pacientes (aunque la media inicial de las 
puntuaciones totales en BPRS convertida a PANSS fueron equi-
valentes, y los análisis de subgrupos reprodujeron los resultados 
tanto en los estudios con clozapina como sin clozapina); g) la 
restricción de la diferenciación entre alta calidad y baja calidad 
en cuanto al enmascaramiento y análisis de datos (aunque la 
herramienta de riesgo de sesgo claramente confirmó diferencias 
en la calidad sin tener una influencia significativa en el análisis 
de metarregresión, lo que indica que sesgos de influencia impor-
tantes fueron captados a través de la clasificación del enmasca-
ramiento/ITT); h) la falta de ajuste para múltiples comparacio-

nes (no obstante, el ajuste para múltiples comparaciones habría 
aumentado el nivel de no significancia de las diferencias entre 
los grupos); i) el efecto potencial del incumplimiento y j) la falta 
de datos detallados para determinar si el efecto del aumento del 
agonista parcial fue principalmente en los síntomas negativos 
primarios o secundarios.

En resumen, los datos de este estudio indican que se carece 
de evidencia de alta calidad para el aumento de antipsicótico en 
pacientes con esquizofrenia, lo cual es aplicable también a los 
pacientes con respuesta inadecuada a la clozapina. La relevancia 
clínica de la ventaja de los síntomas negativos del tratamiento 
complementario con agonista parcial de D2 debe evaluarse más 
a fondo. Así mismo, es necesario comparar los efectos del au-
mento con un agonista parcial de D2 frente a un cambio a un 
agonista parcial de D2 sobre los síntomas negativos antes que se 
puedan considerar estos resultados para el tratamiento clínico. El 
tratamiento de aumento con antipsicótico también debe compa-
rarse con la monoterapia antipsicótica a dosis alta o el aumento 
con intervenciones psicosociales. Así mismo, las estrategias de 
aumento antipsicótico sin clozapina deben compararse con un 
cambio a la clozapina o con un mejor cumplimiento, incluyendo 
la monoterapia con un antipsicótico inyectable de acción pro-
longada, las cuales representan opciones más aceptables para 
abordar la falta de respuesta a antipsicótico. Otra brecha es la 
evaluación sistemática de los efectos adversos del aumento de 
antipsicótico, que se extiende también a la cognición, el funcio-
namiento y el bienestar subjetivo. Por último, se necesitan más 
estudios de alta calidad para analizar el aumento de antipsicótico 
en pacientes no tratados con clozapina a través de dominios de 
resultados relevantes, incluyendo pacientes con una bien defi-
nida respuesta insuficiente a la monoterapia con antipsicótico.
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¿Ha reducido la prevalencia de trastornos mentales 
comunes el incremento del tratamiento?  
Análisis de la evidencia de cuatro países
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Muchas personas que se identifican como portadoras de trastornos mentales comunes en las encuestas entre la población no reciben tratamiento. La modelación 
ha señalado que cerrar esta “brecha de tratamiento” debiera reducir la prevalencia de estos trastornos en la población. Para evaluar los efectos de reducir la 
brecha de tratamiento en países industrializados, se analizaron datos de 1990 a 2015 de cuatro países angloparlantes: Australia, Canadá, Inglaterra y Estados 
Unidos. Estos datos muestran que la prevalencia de los trastornos y síntomas afectivos y por ansiedad no ha disminuido, pese a los incrementos considerables de 
tratamiento, sobre todo antidepresivos. Se consideraron varias hipótesis para esta falta de mejora. No hubo ningún apoyo para la hipótesis de que las reducciones 
de la prevalencia debidas a tratamiento se han visto encubiertas por el incremento de los factores de riesgo. Sin embargo, hubo poca evidencia relevante para la 
hipótesis de que las mejoras se han visto enmascaradas por la mayor notificación de síntomas a causa de la mayor percepción de los trastornos mentales comunes 
por el público o la disposición a revelarlos. Una hipótesis más fuertemente apoyada para la falta de mejora es que gran parte del tratamiento proporcionado no 
cumple las normas mínimas de las directrices de ejercicio clínico y no está dirigido de manera óptima a quienes tienen máxima necesidad. La falta de atención a 
la prevención de trastornos mentales comunes también puede ser un factor. Reducir la prevalencia de trastornos mentales comunes sigue siendo un reto no resuelto 
para los sistemas de salud a nivel global que puede exigir más atención a la “brecha de calidad” y a la “brecha de prevención”. Así mismo, hay la necesidad de 
que los países vigilen los resultados utilizando medidas estandarizadas de la prestación de servicios y trastornos mentales en el curso del tiempo.

Palabras clave: Trastornos mentales comunes, depresión, trastornos por ansiedad, prevalencia, antidepresivos, terapias psicológicas, brecha de tratamiento, 
calidad de tratamiento, prevención.

(World Psychiatry 2017;15:90-99)

Encuestas nacionales en diversos países han revelado que los 
trastornos mentales son frecuentes y una fuente importante de 
discapacidad1. Sin embargo, muchos casos no se tratan, incluso en 
personas con trastornos muy graves. En países industrializados, un 
36% a un 50% de los casos graves no se trataron en el año previo, 
en tanto que en los países en vías de desarrollo la situación es to-
davía peor, y un 78% a un 86% no se tratan. Se ha propuesto que 
los servicios de tratamiento necesitan expandirse para reducir la 
prevalencia y la repercusión de los trastornos mentales2.

La “brecha de tratamiento” es tan preocupante que el In-
forme de Salud Mundial del 2001 hizo diez recomendaciones 
para abordarla, entre ellas, volver más accesible el tratamiento 
psiquiátrico en la atención primaria, aumentar la disponibilidad 
de los fármacos psicoactivos e incrementar la capacitación de 
los profesionales de la salud mental3. Los datos de simulación 
señalaron que aumentar el tratamiento basado en evidencia re-
duciría la morbilidad de los trastornos mentales en la población4 
y proporcionaría una recuperación económica de la inversión5.

El objetivo del presente artículo es analizar evidencia de cua-
tro países angloparlantes industrializados –Australia, Canadá, 
Inglaterra (la mayor parte de la población del Reino Unido) y 
Estados Unidos– en relación a si los aumentos en el suministro 
de tratamiento se han relacionado con una disminución de la 
prevalencia de trastornos mentales comunes. Se escogieron estos 
países porque tienen los datos necesarios, cuentan con sistemas 
de salud mental conocidos por los autores y representan una 
prueba adecuada para determinar si el aumento de los servicios 
mejora la salud mental de la población.

El enfoque es en los trastornos afectivos y por ansiedad en 
los adultos, que son la principal fuente de morbilidad de tras-

tornos mentales. Se analizaron medidas diagnósticas y datos 
de escalas de síntomas. Si bien las entrevistas diagnósticas por 
el lego y las escalas de síntomas autonotificados son medidas 
imperfectas de estos trastornos mentales, la congruencia de los 
hallazgos entre los métodos de evaluación respalda las conclu-
siones con respecto a si ha ocurrido algún cambio.

Se identificaron artículos mediante una búsqueda de estu-
dios publicados entre 1990 y 2015 en PubMed utilizando los 
términos: (Australia O Canadá O “Gran Bretaña” O Inglaterra 
O “Reino Unido” O “Estados Unidos”) Y (“estrés psíquico O 
depresión O “trastornos depresivo” O “ansiedad” O “trastorno 
por ansiedad”) Y (epidemiología o terapéutica) Y tendencias.

Se consideraron relevantes los artículos si abordaban ten-
dencias longitudinales de la prevalencia o el tratamiento y se 
basaban en evaluaciones en más de un momento. No se conside-
raron estudios basados en análisis de estudios de diferentes co-
hortes en la misma encuesta en el curso del tiempo. Los informes 
seleccionados se complementaron con la búsqueda manual de 
citas bibliográficas de los artículos identificados y de cualquier 
literatura gris de que tuviesen conocimiento los autores en sus 
países respectivos.

AUSTRALIA

Cambios en el tratamiento

En Australia ha habido un crecimiento considerable general 
en los recursos asignados a la atención psiquiátrica, y el gobier-
no ha tenido un dispendio total que se incrementó en 178% en 
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términos reales entre 1992-1993 y 2010-2011. Este cambio en el 
dispendio en salud mental se ha acompañado de un incremento 
del 35% en la fuerza de trabajo psiquiátrica per capita empleada 
por los estados y los territorios.

La utilización de antidepresivo demostró un aumento del 
352% (en términos de dosis diarias por 1000 personas por día) 
de 1990 a 2002, lo que se asoció principalmente a la introduc-
ción de los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina 
(SSRI)7. Esta tendencia continuo en la década de los 2000 con 
un incremento del 95% del 2000 al 20118. Hacia el 2011, Austra-
lia tuvo el segundo consumo más alto de antidepresivos entre los 
23 países que son parte de la Organización para la Cooperación 
Económica y el Desarrollo (OECD)9.

La disponibilidad de las terapias psicológicas se incrementó 
en 2001 y luego una vez más en 2006 con la introducción de 
nuevas disposiciones para la financiación. Estos programas pro-
porcionaron subsidios para los servicios psicológicos basados en 
evidencia, principalmente administrados por psicólogos, lo que 
condujo a una captación rápida de los tratamientos psicológicos. 
Se ha estimado que la tasa de tratamiento de 12 meses para 
los trastornos mentales aumentó de un 37% en 2006-2007 a un 
46% en 2009-201010. En Australia también se ha observado un 
rápido crecimiento en la disponibilidad del tratamiento a través 
de internet desde el 200211.

Cambios en la prevalencia

Australia realizó encuestas nacionales de salud mental en 
1997 y 2007, utilizando la Entrevista Diagnostica Internacio-
nal Compuesta (CIDI). Es difícil la comparación directa de las 
prevalencias en virtud de las diferencias metodológicas. Sin em-
bargo, no se observó ninguna reducción en la prevalencia, y un 
18% tuvo ansiedad, trastorno afectivo o por uso de sustancias 
en 1997 en comparación con un 20% en el 20076.

Otros datos relevantes provienen de las encuestas naciona-
les que utilizaron escalas de síntomas. Una comparación de en-
cuestas en 1995, 2003-2004 y 2011, utilizando la escala 4NS, 
no mostro ningún cambio12. La comparación de los datos de la 
Escala de Sufrimiento Físico de Kessler (K10) en las encues-
tas de salud mental nacionales de 1997 y 2007 demostró un 
incremento de los síntomas de ansiedad, pero ningún cambio 
en los síntomas depresivos13. Otra serie de encuestas de salud 
nacionales no demostró cambios en los datos de K10 entre 2001, 
2004-2005 y 2007-200814. Así mismo, se dispone de datos de 
series cronológicas relevantes de una encuesta de salud en el 
Estado de Australia del Sur, que compararon la prevalencia de 
la depresión mayor de acuerdo con el cuestionario de salud del 
paciente en 1998, 2004 y 2008, y revelaron un incremento sig-
nificativo del 7% al 10%15.

Conclusión en Australia

Australia había incrementado los recursos asignados a la 
atención psiquiátrica, con un aumento de la fuerza de trabajo, 
la salud mental, un mayor uso de antidepresivos y, en tiempos 
más recientes, más prescripción de tratamientos psicológicos, 
incluida la terapia a través de internet. Sin embargo, no hay evi-
dencia de alguna reducción en la prevalencia de los trastornos o 

en la reducción de los síntomas. Si acaso, las tendencias son en 
la dirección opuesta. 

CANADÁ

Cambios en el tratamiento

En Canadá, varias encuestas nacionales han recabado datos 
sobre el uso actual autonotificado (dos días previos) de antide-
presivos. Un análisis de metarregresión de datos de encuestas 
recabados entre 1994 y 2012 identificó incrementos conside-
rables, más de tres tantos en la década de 1990, pero ningún 
cambio entre el 2002 y el 201216. Para el 2011, Canadá ocupo 
el tercer lugar entre los países de la OECD (después de Australia 
e Islandia) en el consumo de antidepresivos9.

Otro indicador de acceso a la atención clínica es la propor-
ción de personas que notifican que se les ha diagnosticado profe-
sionalmente un trastorno afectivo o por ansiedad. Esto se evaluó 
en tres encuestas nacionales entre 2003 y 2007, observándose 
que aumentó tanto en hombres como en mujeres en cada año17. 
Esta tendencia ha continuado hasta el 2014, y el porcentaje que 
ha notificado que se les ha diagnosticado un trastorno afectivo 
o por ansiedad aumentó del 5,1% en 2003 al 7,5% en 201318.

Debido a la falta de datos detallados, no es posible estimar 
la frecuencia de participación en las psicoterapias basadas en la 
evidencia para los trastornos mentales comunes en Canadá. Sin 
embargo, la proporción de informantes con depresión mayor en 
el año pasado que informaron seis o más consultas a un profe-
sional de la salud por motivos de salud mental (un patrón que 
es al menos congruente con haber recibido psicoterapia basada 
en evidencia) aumentó desde el 27,6% hasta el 39,5% desde el 
2002 y 201219. Cuando se incluyó el uso de antidepresivos en 
esta definición, un 52,2% de los informantes recibió tratamiento 
potencialmente adecuado en 2012, desde un 41,3% en 2002.

Cambios en la prevalencia

En los últimos 20 años una breve entrevista administrada por 
el lego en torno a los episodios depresivos mayores constante-
mente se ha incluido en extensas encuestas nacionales de salud 
representativas realizadas en Canadá. Así mismo, dos encues-
tas nacionales de salud mental, en 2002 y 2012, utilizaron una 
adaptación canadiense de la CIDI. Un análisis de metarregresión 
recién comunicado que analizó estimaciones de esta biblioteca 
de datos (que consta de once encuestas nacionales) no reveló 
ningún cambio en la prevalencia entre 1994 y 2012, y la pen-
diente de la línea de metarregresión en el curso del tiempo fue 
casi exactamente cero20.

Si bien los datos de prevalencia canadienses son muy fá-
cilmente accesibles para los episodios de depresión mayor, las 
mismas fuentes de datos a menudo se han incluido en la escala 
K6 (una versión abreviada de la K10) para la ansiedad ines-
pecifica21. Esta escala puede proporcionar una cobertura más 
amplia de trastornos comunes en poblaciones de individuos no 
hospitalizados. No hubo evidencia de cambio en el curso del 
tiempo en la prevalencia de mayor ansiedad o en la media de las 
evaluaciones de ansiedad17.
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Conclusiones en Canadá 

En Canadá, hay evidencia de un acceso creciente a la atención 
clínica y tratamiento con medicación antidepresiva. Pese a este 
cambio, no hay evidencia de que la prevalencia de los trastornos 
mentales comunes, según se refleja por la presentación de episo-
dios de depresión mayor en el año previo o por las evaluaciones 
de ansiedad inespecífica, haya disminuido en el curso del tiempo. 

INGLATERRA

El Reino Unido desde 1948 ha proporcionado atención a la 
salud universal gratuita en el lugar donde se necesite, financiada 
a través de impuestos centrales, lo que proporciona una intere-
sante oportunidad para estudiar los efectos de la atención a la 
salud no dificultados por la barrera del costo.

En el programa de la Encuesta Nacional Británica de Morbi-
lidad Psiquiátrica (NPMS), adultos que viven en casas particu-
lares fueron reclutados utilizando muestreo de probabilidad de 
multifase basado en la población y evaluados por entrevistadores 
legos. Si bien se lograron mejoras en las encuestas sucesivas, 
se hizo énfasis en utilizar instrumentos cuando fuese posible. 
En consecuencia, se pueden comparar directamente las tasas de 
trastornos mentales, uso de servicios de salud e implementación 
de tratamiento en diferentes momentos durante un periodo de 
15 años. La mayor parte de los datos están disponibles para In-
glaterra, lo que comprende la gran mayoría de las personas que 
viven en el Reino Unido. Dado que la encuesta de 2007 abarcó 
únicamente Inglaterra, los análisis actuales se restringieron a la 
población inglesa en todas las encuestas.

Cambios en el tratamiento

Los datos sobre tendencias en el tratamiento en el curso del 
tiempo han sido recolectados por la NPMS en 1993, 2000 y 
2007, utilizando métodos estandarizados y básicamente no mo-
dificados22,26. En las encuestas se preguntaba a los informantes 
directamente sobre el empleo de tratamientos y consultas a pro-
fesionales por un problema de salud mental durante periodos 
específicos.

Hubo poco cambio en el contacto con el médico de atención 
primaria por un problema psíquico durante el periodo de 1993 
a 200727. Sin embargo, la recepción de antidepresivos aumentó 
significativamente, triplicándose casi entre 1993 y 200028, des-
pués de lo cual no hubo más incremento entre 2000 y 200727. 
También se ha notificado el aumento de hipnóticos29 y la pres-
cripción de antidepresivos30. Hubo evidencia limitada de un 
incremento en las terapias de conversación entre 1993 y 2007.

Cambios en la prevalencia

Análisis recientes de la NPMS no revelaron una tendencia 
secular clara en la prevalencia de los trastornos mentales comu-
nes en general o en los episodios depresivos en particular entre 
1993 y 200731. La prevalencia de trastornos mentales frecuentes 
fue del 10,9% en hombres y del 18,1% en mujeres en 1993, en 
tanto que fue 11,8% y 18,9%, respectivamente en 2007.

Conclusión en Inglaterra

Inglaterra ha tenido un uso creciente de antidepresivos, hip-
nóticos y posiblemente terapias de conversación dese 1993, 
Sin embargo, no hay evidencia de ninguna disminución en la 
prevalencia de trastornos o de reducción de síntomas en la 
edad adulta. En todo caso, las tendencias son en la dirección 
opuesta.

ESTADOS UNIDOS

Cambios en el tratamiento

En un estudio realizado en 2001 por Zuvekas32 se com-
pararon datos de la Encuesta Nacional de Dispendio Medico 
(NMES) de 1987 y su sucesora, la Encuesta del Panel del Dis-
pendio Médico (MEPS) en 1996: dos encuestas representativas 
de la población en general. La prevalencia de cualquier uso de 
tratamiento psiquiátrico aumentó desde un 6,9% hasta un 8,5% 
(un incremento del 23,3%). El aumento en el uso de medicación 
psiquiátrica fue mucho más considerable: de 3,4% a 5,6% (un 
incremento de 63,4%). El número total de consultas ambulato-
rias aumento un 29,2% en este periodo, en tanto que la población 
solo se incrementó un 12,3%.

Un estudio realizado en el 2005 abarcó un periodo más re-
ciente y registró un mayor incremento al comparar datos de 
1990-1992 de la Encuesta Nacional de Comorbilidad (NCS) y 
datos de 2001-2003 de la Encuesta Nacional de Comorbilidad 
– Replicación (NCS-R)33. El aumento de la prevalencia global 
de tratamiento en adultos de 18 a 54 años fue mayor del 65% 
(desde un 12,2% en 1990-1992 hasta un 20,1% en 2001-2003). 
El aumento relativo fue similar cuando la muestra se limitó a 
individuos que cumplieron los criterios para un trastorno mental 
del DSM-IV con base en una entrevista estructurada: desde un 
20,3% hasta un 32,9%.

En otros estudios se han analizado las tendencias en el uso 
de tratamientos para trastornos específicos (como depresión34,35 
y trastornos por ansiedad36) o tipos específicos de tratamientos 
(como antidepresivos37,38 y psicoterapia39).

Dos estudios basados en datos de 1987 de la NMES y datos 
de 1997, 1998 y 2007 de MEPS registraron un aumento sig-
nificativo en el tratamiento de la depresión durante el periodo 
de 1987 a 200735,39. El aumento fue más notable en el periodo 
de 1987-1997 (incremento del 220%, desde un 0,73% hasta un 
2,33%) que del periodo 1998-2007 (aumento de 22%, desde 
2,37% hasta 2,88%).

Un crecimiento notable en el tratamiento con medicación 
antidepresiva parece haber sido el principal factor impulsor del 
incremento en el tratamiento de la depresión en el periodo más 
temprano: un 74,5% de las personas que recibieron tratamiento 
por depresión en 1997 fueron tratadas con antidepresivos, en 
comparación con un 37,3% en 1987. En cambio, la utilización de 
psicoterapia para el tratamiento de la depresión disminuyó desde 
el 71,1% hasta el 60,2%36. Los antidepresivos permanecieron 
como la principal forma de tratamiento en el periodo ulterior, 
de manera que un 80,1% de los individuos tratados por depre-
sión en 1998 y un 81,9% en 2007 recibieron estos tratamientos. 
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La tendencia descendente en el empleo de la psicoterapia para 
tratar la depresión también continuó en el periodo más tardío y 
fue desde el 53,6% de los tratados para la depresión en 1998 al 
43,1% en 200739.

Se observaron patrones similares de un incremento en la pre-
valencia de tratamiento, más uso de antidepresivos y menos uso 
de psicoterapia para los trastornos por ansiedad36.

Cambios en la prevalencia 

En pocos estudios se han analizado las tendencias en la pre-
valencia de trastornos mentales comunes en Estados Unidos, 
principalmente porque las evaluaciones y los criterios diagnós-
ticos utilizados en las encuestas de salud mental de la población 
general han cambiado en el transcurso de los años, lo que difi-
culta si no es que imposibilita las comparaciones. No obstante, 
no hay evidencia de que la prevalencia de estos trastornos haya 
disminuido en las últimas dos o tres décadas según los estudios 
disponibles33,40.

De hecho, un estudio basado en dos extensas encuestas na-
cionales reveló un aumento de más de dos tantos en la prevalen-
cia de episodios depresivos mayores entre 1991 y 200241. Otro 
estudio basado en rondas consecutivas de la Encuesta Nacional 
para el Examen de la Salud y la Nutrición (NHANES) también 
reveló aumentos de los síntomas depresivos durante el periodo 
de 2005-201042. Otros estudios basados en NCS de 1991-1992 
y datos de NCS-R de 2001-2003 revelaron estimaciones de pre-
valencia básicamente similares para la depresión mayor y otros 
trastornos mentales frecuentes en este periodo33,40. Un estudio 
más reciente no reveló datos de alguna diminución significativa 
en la prevalencia en 12 meses de episodios depresivos mayores 
o trastornos psicológicos en los años a partir de 200143.

Conclusión en Estados Unidos

Prácticamente en todos los estudios en que se han analiza-
do las tendencias en el empleo de tratamientos psiquiátricos en 
Estados Unidos se ha registrado una tendencia creciente desde 
principios de la década de 1990. El aumento fue más agudo en-
tre principios de 1990 y principios de la década de 2000, y más 
acentuado para el tratamiento con medicamentos antidepresivos, 
sobre todo SSRI.

Sin embargo, no hay evidencia de alguna reducción corres-
pondiente en la prevalencia de trastornos mentales o angustia 
psicológica en adultos estadounidenses en este mismo perio-
do. Algunos datos incluso apuntan a posibles incrementos en 
la prevalencia de depresión y en la discapacidad consecutiva a 
problemas de salud mental44.

¿SE HA ENMASCARADO LA REDUCCIÓN  
EN LA PREVALENCIA?

Ahora consideramos la posibilidad de que el tratamiento ha 
tenido una repercusión en la población, pero este efecto es difícil 
de detectar. Se consideran dos hipótesis: enmascaramiento por 
cambios en los factores de riesgo y enmascaramiento por una 
mayor percepción o disposición a notificar síntomas.

Enmascaramiento por cambios en factores de riesgo

Es posible que haya habido un incremento en la exposición a 
factores de riesgo que ha enmascarado cualquier disminución en 
la prevalencia de trastornos mentales comunes a consecuencia 
de un mayor tratamiento.

Australia

Australia se ha visto afectada por una serie de desastres na-
turales durante el periodo, sobre todo sequías, inundaciones e 
incendios, pero estos han sido regionales y limitados en tiempo y 
es improbable que hayan tenido una repercusión a nivel nacional. 
No ha habido cambios económicos importantes que plausible-
mente puedan incrementar esta prevalencia. La crisis económica 
global, por ejemplo, ha tenido una repercusión limitada en Aus-
tralia. La comparación de la exposición a sucesos traumáticos 
específicos en 1997 y 2007 no demostró ningún cambio45.

Los cambios en la salud física también es improbable que 
hayan enmascarado los cambios en la salud mental. La salud 
física ha mejorado en general y ha aumentado la esperanza de 
vida más años sin discapacidad y ha mejorado un poco la salud 
autoevaluada46. Sin embargo, han aumentado algunos problemas 
de salud, en concreto la obesidad y la diabetes.

Canadá

Durante las últimas dos décadas, regiones de Canadá se han 
visto afectadas por desastres naturales como tormentas de nie-
ve, incendios forestales e inundaciones. Sin embargo estos han 
sido acontecimientos regionales. No hubo desastres naturales 
que afectasen a la población nacional. La crisis financiera global 
ha tenido una repercusión relativamente limitada en Canadá.

Inglaterra

En común con muchas economías con altos ingresos, el Rei-
no Unido experimentó una recesión importante a partir del 2007. 
Los recortes en casi todos los servicios públicos (pero no en la 
asistencia sanitaria) comenzaron en 2010 y continúan. Las tasas 
de desempleo aumentaron, pero desde entonces han disminuido. 
Los datos equivalentes más recientes de la NPMS fueron reca-
bados en 2007. Se contará con más datos en 2016 (después de 
un periodo de crecimiento económico leve).

No han ocurrido desastres, conflictos u otros cambios impor-
tantes en toda Inglaterra que plausiblemente pudiesen aumentar 
la prevalencia desde la recolección de datos de la NPMS que 
comenzó en 1993.

Estados Unidos

La población estadounidense ha experimentado una serie de 
factores sociales y económicos estresantes importantes en las úl-
timas dos décadas, que fluctúan desde los ataques terroristas has-
ta la recesión económica y los huracanes, lo que ha repercutido 
en grandes segmentos de la población. Aunque se ha estudiado 
la repercusión de estos sucesos en la salud mental a corto plazo 
de grupos de población específicos o desenlaces específicos47-49, 
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no está claro el impacto general y a largo plazo en la prevalencia 
de los trastornos mentales y las aflicciones psicológicas.

Un estudio que abarcó los periodos previo y subsiguiente a 
la recesión económica en 2008 no detectó ningún efecto claro 
sobre la salud mental de la población estadounidense43. Además, 
hay escasa evidencia de que la salud física de los adultos esta-
dounidenses haya disminuido durante este periodo, según se ha 
puesto de manifiesto por una disminución en la mortalidad por 
todas las causas prácticamente en todos los grupos de edad50.

Enmascaramiento por una mayor percepción  
o notificación de los síntomas

Las medidas utilizadas para vigilar la prevalencia implican au-
tonotificación de síntomas o entrevistas diagnósticas por el lego. 
Si la percepción del público de los trastornos mentales comunes 
o la disposición a revelar síntomas aumentase con el tiempo, esto 
podría conducir a un incremento artificial en la notificación.

Australia

Hay evidencia de que los australianos se han vuelto más 
francos hacia los problemas de salud mental. Entre 1995 y 2011, 
hubo un incremento en el porcentaje de adultos que notificaron 
haber tenido un problema similar a una persona deprimida des-
crita en una viñeta51. Así mismo hubo un aumento en el porcen-
taje de los que comunicaron conocer a un familiar o amigo que 
tuvo un problema similar.

Asociado a este incremento, se ha demostrado que los adul-
tos australianos han tenido mejoras en la capacidad para asignar 
designaciones psiquiátricas a las viñetas52 y una reducción en la 
creencia de que la depresión se debe a debilidad de caracter53. 
Aunque no hay evidencia que vincule estos cambios en las ta-
sas de prevalencia, es posible que el público esté cada vez más 
dispuesto a notificar síntomas.

Canadá

Si bien en Canadá se han realizado estudios sobre la educa-
ción en salud mental2 y el estigma percibido54 no se han llevado 
a cabo medidas repetidas en el curso del tiempo. Por consiguien-
te, no es posible evaluar las tendencias temporales.

Aunque no ha habido cambios en las medidas de salud mental 
basadas en síntomas, ha habido un leve incremento en la propor-
ción de canadienses que notifican que su salud mental es regular 
o deficiente55. Si esta tendencia refleja una disposición creciente a 
revelar inquietudes sobre la salud mental, entonces la sensibilidad 
de instrumentos como las entrevistas diagnósticas estructuradas 
o la escala K6 puede estar incrementando con el tiempo, lo cual 
conduciría a estimaciones de prevalencia más elevadas. Cabe con-
jeturar que tal efecto podría compensar las mejoras que por lo de-
más podrían deberse a una mejor implementación de tratamiento.

Inglaterra

Las tasas de respuesta para la NPMS doméstica fueron de 79% 
en 1993, 69% en el 2000 y 57% en el 2007, lo cual es congruen-
te con las tendencias internacionales. Los cuestionarios a papel 

y lápiz utilizados en 1993 fueron reemplazados por entrevistas 
con asistencia por computadora en las encuestas subsiguientes; se 
piensa que esto no afecta mucho a los resultados56. La disposición 
a notificar síntomas no se ha evaluado específicamente en el pro-
grama de encuestas del Reino Unido. La falta de cambio significa-
tivo en las respuestas a preguntas enunciadas de manera idéntica 
sobre síntomas representa un argumento contra tal cambio. 

El mayor uso de tratamiento por los hombres entre 1993 y 
2000 podría señalar algún cambio en las actitudes o en la auto-
percepción, pero no se observó ninguno de estos cambios entre 
el 2000 y el 2007. Ha habido una mayor atención en otras in-
vestigaciones a examinar los efectos del estigma, por ejemplo 
sobre la subutilización de tratamientos57, lo cual no ha generado 
información sobre las tendencias en el curso del tiempo.

Estados Unidos

Escasa investigación se ha enfocado en cualquier posible cam-
bio en la disposición de los estadounidenses a revelar problemas 
de salud mental. Un estudio, que registra mayores informes de 
“colapso nervioso inminentes” ente la población general estadou-
nidense entre 1957 y 1996, llegó a la conclusión de que el cambio 
podría deberse a un aumento de los problemas psicológicos, o 
a una disminución en el estigma asociado a admitir que se va a 
tener un colapso nervioso, o ambos58. Otros estudios indican que 
los adultos más jóvenes estaban más dispuestos a revelar proble-
mas de salud mental y a buscar ayuda profesional en años más 
recientes59. No obstante, sigue no estando claro si las personas que 
participaron en encuestas más recientes tenían más probabilidades 
que las que participaron en años previos de identificar su aflicción 
psicológica como un indicio de un problema de salud mental.

Un estudio reciente reveló que estadounidenses de mediana 
edad y mayores tendían a evaluarse a sí mismos y a los casos pre-
sentados en viñetas estándar como más deprimidos que sus ho-
mólogos europeos60. Cuando se ajustaron las autocalificaciones 
con respecto a las evaluaciones de las viñetas, los participantes 
estadounidenses no tuvieron más depresión que los europeos. Si 
bien este hallazgo resalta la importancia de las expectativas y las 
normas en la designación del estado mental propio no está claro 
si se han modificado con el tiempo las expectativas y las normas 
de adultos estadounidenses con respecto a su salud mental.

¿POR QUÉ NO HA DISMINUIDO LA PREVALENCIA?

Dado que la prevalencia no ha mostrado la disminución 
esperada, a continuación describiremos los posibles motivos. 
Se analizan dos posibilidades: que la calidad de tratamiento es 
demasiado deficiente para afectar a la prevalencia o que está 
muy mal dirigida, y que se ha hecho muy poco para disminuir 
la incidencia a través de la prevención.

¿Es el tratamiento de calidad deficiente o está mal dirigido?

Australia

En Australia, hay evidencia de que los tratamientos proporcio-
nados no suelen ser congruentes con las directrices de ejercicio 
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clínico. Se ha estimado que un 39% de los casos de trastornos 
afectivos o por ansiedad buscaron ayuda profesional, un 26% reci-
bieron una intervención basada en la evidencia y un 16% recibieron 
tratamiento mínimamente adecuado61. Así mismo, hay pruebas de 
que solo el 50% de las personas a las que se les prescribe antidepre-
sivos los reciben durante un mínimo de seis meses según lo reco-
miendan las directrices clínicas62. Además, si bien las necesidades 
percibidas de usuarios de servicios se cumplieron mejor en el 2007 
que en 1997, la mayor parte de las ganancias fueron parcialmente 
cumplidas más que completamente satisfechas, lo que indica que 
todavía puede haber una falta de calidad de los servicios63.

Se han planteado interrogantes específicas sobre el uso de 
antidepresivos. Se ha señalado que la distribución por edades 
de la utilización de antidepresivo no se alinea bien con la edad 
de distribución de los trastornos afectivos y por ansiedad, de 
manera que es más probable que se prescriban antidepresivos a 
mayores, en quienes la prevalencia es más baja64. Así mismo, se 
dispone de datos que muestran que los médicos generales, que 
son los que principalmente prescriben, utilizan antidepresivos 
para tratar la “depresión leve crónica”, en tanto que la evidencia 
indica que estos fármacos son más adecuados para los trastornos 
graves65. El uso de antidepresivos para casos más leves también 
es incongruente con las directrices clínicas que recomiendan las 
terapias psicológicas como la primera opción de tratamiento61.

Canadá

Una encuesta llevada a cabo en la provincia de Alberta en 
2005 y en 2006 reveló que solo un 40,5% de las personas con de-
presión mayor estaba tomando un antidepresivo. La frecuencia 
fue 28,5% en los que tenían trastornos por ansiedad. De aquellos 
con depresión mayor, solo el 14,3% informó recibir psicoterapia 
como tratamiento66.

En la encuesta realizada en Alberta, un 67,2% de los que 
informaron tomar antidepresivos no tenían un diagnóstico de un 
trastorno afectivo o por ansiedad activo cuando se realizó la en-
cuesta. Sin embargo, algunos de estos informantes pueden haber 
tenido desenlaces satisfactorios, de manera que ya no cumplían 
los criterios diagnósticos cuando se realizó la entrevista. Es posi-
ble que hayan estado tomando medicamentos para salvaguardar 
una remisión más que para tratamiento agudo. En esta encuesta 
específica, un 81% de los que tomaban antidepresivos informó 
hacerlo durante más de un año. 

En la encuesta de salud mental nacional más reciente (que se 
llevó a cabo en 2012), un 85% de los informantes con episodios 
de depresión mayor en el año previo informó una necesidad 
percibida de atención psiquiátrica, el 63% informó que habían 
sido atendidos de hecho por un profesional sanitario debido a su 
salud mental y solo el 58% de ellos informó que sus necesidades 
de atención médica estaban completamente satisfechas67. Estos 
resultados parecen indicar que se necesitan muchos progresos en 
la oportunidad y la calidad del tratamiento, factores que afectan 
a la repercusión del tratamiento en la salud de la población.

Inglaterra

El apego a las directrices no ha sido objeto de atención es-
pecífica del programa de encuestas del Reino Unido, en parte 

porque las encuestas no brindan una oportunidad para evaluar 
la práctica a un nivel suficientemente detallado. Por otro lado, 
las directrices se actualizan periódicamente, por lo que se vuelve 
más problemático hacer verificaciones del cumplimiento en el 
curso del tiempo. Los umbrales para el diagnóstico por los me-
dios de atención primaria se han vuelto cada vez más bajos22, 
pero el que este sea un fenómeno favorable depende de cómo 
se atiendan tales casos. Dos estudios que muestran tendencias 
en las evaluaciones por el médico de atención primaria que se 
alejan del diagnóstico de depresión y del trastorno por ansiedad 
y se acercan hacia el diagnóstico de síntomas de depresión y 
ansiedad podrían reflejar una reducción en la calidad de la aten-
ción, lo cual posiblemente se relacione con un incremento en las 
presiones de demanda ejercidas sobre los medicos68,69.

Se ha observado el uso creciente de antidepresivos por adul-
tos que en la actualidad no están deprimidos28, pero esto podría 
indicar si el sobrediagnóstico inadecuado o la sobreprescripción 
o podría ser un indicador positivo de que los tratamientos con 
antidepresivo no se están retirando con demasiada rapidez des-
pués de la remisión.

Estados Unidos

Una serie importante y creciente de evidencia apunta a la ca-
lidad deficiente de los tratamientos psiquiátricos según se ofre-
cen en contextos de atención habituales en Estados Unidos70-78. 
Muchos pacientes que comienzan el tratamiento de trastornos 
mentales comunes desertan antes que puedan experimentar el 
beneficio completo del tratamiento73. De hecho, la prevalencia 
del tratamiento “mínimamente adecuado” suele ser más baja que 
la prevalencia de los contactos para tratamiento en general. En 
un estudio, menos del 40% de los participantes que informaron 
haber recibido algún tratamiento psiquiátrico por una enferme-
dad mental grave fueron evaluados como si hubiesen recibido 
un tratamiento mínimamente adecuado75. Esto significa que las 
estimaciones de la prevalencia actual de los tratamientos psi-
quiátricos basadas en las encuestas en la población exageran 
considerablemente la prevalencia de los tratamientos efectivos 
recibidos.

Si bien son escasos los datos disponibles sobre las tendencias 
en la calidad de los tratamientos psiquiátricos a nivel nacional, 
hay cierta evidencia de que la mezcla y la naturaleza de los 
tratamientos se ha modificado en el curso del tiempo34-36. Por 
ejemplo, durante el periodo de 1987 a 2007, la proporción de pa-
cientes tratados de depresión que recibieron alguna psicoterapia 
o psicoterapia junto con tratamiento farmacológico disminuyó 
bastante35,39.

Por otra parte, un gran número de personas que no cumplen 
claramente los criterios diagnósticos de un trastorno mental 
utilizan sistemáticamente tratamientos psiquiátricos en Estados 
Unidos. Entre 1990 y 2003, el aumento en la prevalencia de los 
tratamientos en el último año fue un poco mayor en adultos que 
no cumplían los criterios de algún trastorno mental durante 18 
meses que los que cumplían estos criterios (65% frente a 62%)33.

Otros datos indican que en los adultos tratados con antide-
presivos la proporción de los que cumplieron los criterios de una 
enfermedad mental en 12 meses disminuyó durante la década de 
1990 y los años subsiguientes79,80. Desde luego, muchos de los 
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que no cumplieron los criterios de trastorno mental en los 12 
meses previos habían cumplido los criterios antes de ese tiempo 
y se hallaban en remisión o en remisión parcial81. El tratamiento 
puede estar clínicamente justificado en este grupo para evitar las 
recaídas. Otros pueden estar padeciendo síntomas subumbral o 
trastornos leves, y los tratamientos pueden reducir el riesgo de 
enfermedad grave futura o cronicidad40.

¿Se necesita más énfasis en la prevención?

La prevalencia es una función de la incidencia y la dura-
ción y los servicios de tratamiento se enfocan principalmente 
en disminuir la duración82. Es posible que reducir la prevalencia 
exija más énfasis en disminuir la incidencia a través de enfoque 
preventivos. 

Australia

Si bien es difícil cuantificar, los recursos asignados a la pre-
vención han sido muy pequeños en comparación con los del 
tratamiento83. En el análisis nacional de programas y servicios 
de salud mental de 2014 se recomendó más énfasis en la preven-
ción, pero esto aún no se ha implementado84.

Canadá

La primera estrategia de salud mental nacional de Canadá 
fue publicada en 2012 y hacía referencia de manera destacada 
a la promoción de la salud mental y la prevención como ac-
ciones clave85. En concreto, se resaltaba la importancia de los 
programas escolares, basándose en la observación de que los 
trastornos mentales comunes suelen manifestarse por primera 
vez durante la infancia. Sin embargo, no se ha documentado la 
implementación de las intervenciones preventivas en términos 
de su alcance o eficacia.

Inglaterra

Los programas de prevención de la depresión basados en 
evidencia para adultos no son financiados en el Reino Unido. 
La responsabilidad y un pequeño presupuesto paro lo que se 
denomina promoción de la salud mental ahora se ha transferido 
desde el gobierno nacional hasta el local. La financiación diri-
gida a la prioridad de la investigación para la prevención de los 
trastornos mentales apenas comenzó en el 2015, y los contextos 
ajenos a la atención a la salud son la ubicación preferida para 
los estudios propuestos.

Los Centros Sure Start para apoyar a las familias desprote-
gidas fueron establecidos a partir de 1997 pero ahora gradual-
mente están perdiendo financiación. Es prematuro poder afirmar 
que, si los hubiere, los beneficios a largo plazo podrían lograrse 
para trastornos como la depresión que comienza principalmente 
a volverse frecuente de la pubertad en adelante.

Estados Unidos

En un estudio realizado por el Instituto de Medicina de Esta-
dos Unidos en el 2009 se hizo un llamado al país para convertir 

en una prioridad la prevención de los trastornos mentales de la 
conducta86.

Si bien diversos organismos en todo el país han implemen-
tado programas dirigidos a la prevención de los problemas de 
salud mental y conductuales, incluidos los programas escolares 
y universitarios patrocinados por la Administración de Servicios 
de Abuso de Sustancias y de Salud Mental87, estos esfuerzos 
permanecen desarticulados y no representan una estrategia na-
cional.

CONCLUSIONES

Los trastornos mentales comunes siguen siendo una fuente 
importante de discapacidad a nivel mundial. De acuerdo con el 
estudio Morbilidad Global de las Enfermedades 2013, la depre-
sión mayor sigue ocupando el segundo lugar y los trastornos por 
ansiedad ocupan el noveno lugar88 entre todas las enfermedades 
no transmisibles. Esta morbilidad de la discapacidad no cambió 
sustancialmente durante el periodo de 1990-2013, de tal forma 
que se estima que los años vividos con discapacidad estanda-
rizados de acuerdo con la edad han aumentado un 4,7% (in-
certidumbre del 95%: 2,7 a 6,7) para la depresión mayor y han 
disminuido 0,2% (incertidumbre del 95%: -1,6 a 1.3) para los 
trastornos por ansiedad. Así mismo, se estimó que la prevalencia 
estandarizada para la edad ha aumentado un 4,2% (incertidum-
bre del 95%: 2,4 a 6,2) para la depresión mayor y ha disminuido 
un 0,5% (incertidumbre del 95%: -1,7 a 0,8) para los trastornos 
por ansiedad88, lo cual es congruente con un metanálisis de los 
estudios de prevalencia durante el periodo89.

Los cuatro países analizados aquí proporcionan una prueba 
de la capacidad de los enfoques terapéuticos actuales para redu-
cir la prevalencia de trastornos mentales comunes. Los cuatro 
han tenido incrementos en las tasas de tratamiento de estos tras-
tornos desde la década de 1990. Esto se ha observado de manera 
constante para el uso de antidepresivos, con grandes incrementos 
en todos los países. Para las terapias psicológicas, ha sido mayor 
la variabilidad y se han observado incrementos en Australia y 
posiblemente Inglaterra, reducciones en Estados Unidos y no se 
cuenta con ninguna evidencia en Canadá. Pese a estos cambios, 
ninguno de los cuatro países contaba con alguna evidencia de 
una reducción en la prevalencia de trastornos o síntomas durante 
el periodo. En el mejor de los casos, hubo indicios de cambios en 
la dirección opuesta en Australia, Inglaterra y Estados Unidos.

Al puntualizar que no ha habido mejoras en la salud mental 
de la población, no estamos sugiriendo que no funcionen los 
tratamientos farmacológicos y psicológicos para los trastornos 
mentales comunes. Se dispone de abundante evidencia derivada 
de análisis sistemáticos de estudios aleatorizados controlados 
que indica que sí funcionan. Más bien, este análisis señala que 
puede haber problemas de implementación u otros factores que 
pueden haber contrarrestado su repercusión. Por otra parte, este 
análisis se ocupa de la situación en países con altos ingresos. No 
sabemos cuál sería la repercusión de aumentar la disponibilidad 
del tratamiento en los países con bajos y medianos ingresos.

Tomando en cuenta las diversas hipótesis para explicar una 
falta de mejoría, no encontramos apoyo a un enmascaramiento de 
una disminución en la prevalencia a consecuencia del tratamiento 
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por una mayor exposición a los factores de riesgo. También ana-
lizamos la hipótesis de que las personas cada vez se percatan más 
de los trastornos mentales comunes o están dispuestos a informar 
síntomas en las encuestas, pero se encontró relativamente poca 
evidencia relevante. Este es un campo que exige más investiga-
ción, tal vez utilizando medidas basadas en el médico o técnicas 
psicométricas para evaluar el sesgo de apartados y de pruebas.

Consideramos dos posibles explicaciones de una falta real de 
mejora. En primer lugar, analizamos si el tratamiento podría ser 
de calidad eficiente o podría no estar bien dirigido. En Australia, 
Canadá y Estados Unidos, hubo evidencia de que el tratamiento 
a menudo no era una norma adecuada, según lo indicó la du-
ración breve y la continuación de la necesidad no satisfecha. 
Inglaterra careció de datos relevantes. Así mismo, se dispone 
de datos de Australia, Inglaterra y Estados Unidos que indican 
que el tratamiento suelen recibirlo las personas que no cumplen 
los criterios para un diagnóstico, aunque en algunos casos esto 
puede ser adecuado, por ejemplo para evitar las recaídas. 

En segundo lugar, analizamos si ha habido poco énfasis en 
reducir la incidencia a través de la prevención. Hay evidencia 
derivada de estudios aleatorizados controlados de que las inter-
venciones psicológicas pueden tener efectos preventivos tanto en 
jóvenes como en adultos90,91, y que estos pueden ser rentables92. 
Así mismo, hay considerable potencial para la prevención a tra-
vés de la modificación de factores de riesgo, lo que comprende 
conductas parentales, entornos escolares, condiciones en el lugar 
de trabajo, tipo de alimentación y conductas relacionadas con 
el estilo de vida93. Los factores sociales determinantes como la 
pobreza y el desempleo también son importantes para la salud 
mental94. En los cuatro países, la prevención está recibiendo es-
fuerzos fragmentados, y no hay ningún país que cuente con un 
enfoque nacional coordinado, pese a las recomendaciones para 
hacerlo en varios de ellos.

No obstante la notable congruencia en las tendencias en los 
cuatro países, hay una serie de limitaciones en los datos dispo-
nibles que deben tomarse en cuenta. Las metodologías de las 
encuestas, los criterios diagnósticos y las tasas de respuesta han 
variado con el tiempo dentro de los países, lo que limita las 
comparaciones que puedan realizarse. Los datos disponibles pro-
vienen de entrevistas diagnósticas por el lego o cuestionarios de 
síntomas autonotificados más que la norma ideal de instrumen-
tos clínicos estandarizados. Así mismo, son escasos los datos 
disponibles sobre algunos problemas, entre ellos, si ha habido 
cambios en la percepción de los trastornos mentales comunes 
o la disposición para notificar síntomas en las encuestas en los 
cuatro países, uso de terapias psicológicas en Canadá y calidad 
del tratamiento en Inglaterra. Además, la sincronía de los puntos 
de datos para los cambios en los servicios no siempre coincide 
con los cambios en la prevalencia (por ejemplo, los incrementos 
más importantes en el uso de tratamientos psicológicos en Aus-
tralia han ocurrido después de la encuesta nacional más reciente 
sobre la prevalencia).

Las iniciativas para reducir la morbilidad de las enfermeda-
des a consecuencia de trastornos mentales comunes han resal-
tado la importancia de reducir la “brecha de tratamiento”. La 
modelación del efecto de reducir esta brecha indicó que este 
enfoque produciría reducciones cuantificables en las enferme-
dades4. Sin embargo, ahora parece que esta modelación era op-

timista. El presente análisis señala que para poder reducir la 
prevalencia de trastornos mentales comunes, también tal vez 
necesitamos reducir una “brecha de calidad”95. Está brecha tiene 
dos componentes que proporcionan tratamientos que cumplen 
las normas mínimas de las directrices de ejercicio clínico, y que 
dirigen los tratamientos de manera óptima a quienes tienen más 
necesidad. También es posible que exista una “brecha de pre-
vención” en la que la asignación de recursos para reducir la 
incidencia a través de la prevención se ha quedado rezagada con 
respecto a los esfuerzos para reducir la duración de los trastornos 
a través del tratamiento. Sin embargo, para que la prevención 
tenga una repercusión también debe estar basada en evidencia 
rigurosa e implementada con una alta calidad de modo que no 
termine teniendo su propia brecha de calidad.

Con el propósito de evaluar adecuadamente la repercusión 
futura del cierre de estas brechas, los países deben utilizar me-
didas estandarizadas de prestación de servicios y de los tras-
tornos mentales en el curso del tiempo. Tendría mérito en las 
investigaciones futuras tratar de cuantificar los cambios en los 
servicios y la prevalencia de los trastornos mentales en los di-
ferentes países utilizando técnicas metanalíticas, como se han 
aplicado en Canadá16,20.
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La irritabilidad puede definirse como una mayor propensión 
a la rabia, en relación con los compañeros. Desde el punto de 
vista clínico, se manifiesta como ataques de rabietas inadecuadas 
para el desarrollo y un estado de ánimo huraño y gruñón; es de-
cir, comprende componentes tanto conductuales como afectivos. 
Los constructos relacionados son la desregulación afectiva, que 
es más general que la irritabilidad, y la agresividad, que com-
prende sólo manifestaciones conductuales.

La propensión a la rabia tiene una trayectoria de desarrollo 
definida, alcanzando su máximo en el periodo escolar y disminu-
yendo a partir de entonces, con un incremento moderado durante 
la adolescencia1. La irritabilidad es un motivo frecuente de eva-
luación de la salud mental en niños, y la irritabilidad pediátrica 
se asocia a alteraciones concomitantes y futuras.

En la década de 1990, investigadores estadounidenses se-
ñalaron que el trastorno bipolar pediátrico no se manifiesta por 
episodios maniacos distintivos como en los adultos, sino más 
bien como irritabilidad crónica grave. Sin embargo, análisis a 
posteriori de estudios epidemiológicos revelaron relaciones en-
tre la irritabilidad pediátrica y el riesgo de ansiedad y depresión 
subsiguientes, pero no para el trastorno bipolar2. Asimismo, en 
estudios que comparan las dos dimensiones del trastorno por 
oposición desafiante (ODD) (es decir, irritabilidad y conducta 
obstinada), la irritabilidad predice ansiedad y depresión subsi-
guientes, en tanto que la conducta obstinada predice trastorno 
por déficit de atención con hiperactividad (ADHD) y trastorno 
de la conducta2. En consecuencia, el diagnóstico de trastorno bi-
polar se ha de reservar para niños y adolescentes (y adultos) con 
episodios maniacos distintivos, más que irritabilidad crónica.

Estudios genéticamente informativos vinculan la irritabilidad 
y la depresión3. Estudios en gemelos documentan que las rela-
ciones longitudinales entre irritabilidad y ansiedad y depresión 
tienen un componente genético. Estos estudios también revelan 
que la herencia de la irritabilidad es de aproximadamente 40%-
60% similar a la ansiedad o la depresión unipolar.

La irritabilidad es un criterio diagnóstico de múltiples tras-
tornos en niños y adolescentes, tales como trastornos por an-
siedad, trastorno depresivo mayor y ODD. También es común 
en niños y adolescentes con ADHD, trastorno bipolar, trastorno 
de la conducta y autismo. Sin embargo, en los niños y adoles-
centes, la validez y utilidad clínica de una categoría diagnóstica 
caracterizada principalmente por irritabilidad, sigue siendo una 
interrogante importante sin respuesta. Desde el punto de vista 
histórico, esta categoría ha sido ODD, que se conceptúa como 
un trastorno de conducta desorganizada. Sin embargo, el ODD 
consiste en dos dimensiones, de las cuales sólo una, la irritabili-
dad, tiene relaciones longitudinales mediadas genéticamente con 
la depresión y la ansiedad. Asimismo, la irritabilidad grave tiene 
importantes relaciones transversales con los trastornos por ansie-
dad. Estas consideraciones cuestionan lo apropiado de combinar 
manifestaciones de irritabilidad y obstinación en un trastorno 
y de clasificar un diagnóstico caracterizado principalmente por 

irritabilidad, como un trastorno de conducta desorganizada, ex-
teriorizante, en vez de un trastorno afectivo.

Dadas estas complejidades, no es sorprendente que el DSM-
5 y la ICD-11 adopten diferentes enfoques para diagnosticar a 
niños y adolescentes cuyo problema principal es la irritabilidad 
grave. Reflejando la controversia estadounidense en torno al 
trastorno bipolar pediátrico, la sección de trastorno afectivo del 
DSM-5 incluye un nuevo diagnóstico, el trastorno por desregula-
ción afectiva desorganizada (DMDD), caracterizado por irritabi-
lidad crónica grave. El DMDD capta a niños y adolescentes cuya 
irritabilidad produce alteración equivalente a la de un niño y 
adolescente con trastorno bipolar y, por tanto, es más grave que 
el de casi todos los niños con ODD. Dada la imbricación entre 
el DMDD y el ODD, la ICD-11 incluye en cambio un criterio 
específico para el diagnóstico de ODD que denota irritabilidad 
crónica. Para evaluar estas diferentes estrategias nosológicas, 
la investigación futura se debiera enfocar en su utilidad para 
pronosticar la respuesta al tratamiento.

Dos formulaciones basadas en la neurociencia pueden guiar 
la investigación sobre la fisiopatología de la irritabilidad. Una 
conceptúa la irritabilidad como una respuesta anómala a la frus-
tración, la emoción desencadenada cuando se obstruye el logro 
de una meta, como cuando se retiene una recompensa esperada2. 
La segunda conceptúa la irritabilidad como una respuesta de 
enfoque anómalo a la amenaza: si bien los organismos sanos se 
acercan a una amenaza (es decir, ataque) sólo cuando es inevi-
table, los individuos irritables pueden atacar en una gama más 
amplia de contextos. En un modelo animal con potencial trans-
ferible para estudiar la irritabilidad, se observó que la amenaza 
y frustración interactuaban para determinar la conducta de un 
animal. En concreto, en comparación con roedores no frustrados, 
los que experimentaban “una falta de recompensa frustrante” (es 
decir, no recibían una recompensa esperada), mostraban aumen-
to de la actividad motriz y tenían más probabilidades de atacar a 
un coespecífico4. Tal hiperactividad y aumento de la propensión 
a la agresividad puede ser análoga a la conducta que muestra un 
niño frustrado que experimenta un ataque de rabieta.

La investigación mediante imágenes de resonancia mag-
nética funcional ha analizado relaciones entre la irritabilidad 
y las respuestas neurales a la frustración (por ejemplo, juegos 
montados) y amenaza (por ejemplo, rostros iracundos). La in-
vestigación con tareas frustrantes muestra relaciones entre la 
irritabilidad y la disfunción en el cuerpo estriado, la corteza 
cingulada anterior, la amígdala y el lóbulo parietal, lo cual es 
congruente con los déficit de niños y adolescentes irritables en el 
procesamiento de la recompensa y en mantener el control de la 
atención cuando está frustrado5,6. Otros niños irritables también 
tienen más probabilidades que sus compañeros no irritables de 
ver rostros ambiguos como enojados y, al igual que los niños con 
trastornos por ansiedad, prestan atención preferentemente a los 
rostros enojados7,8. Una dirección de la investigación futura sería 
identificar el grado en el cual las anomalías en el procesamiento 
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de la recompensa o la amenaza distinguen los subtipos de niños 
irritables. Asimismo, una cuestión importante es si los meca-
nismos cerebrales que median la irritabilidad, varían entre los 
diagnósticos o cuando se presenta también la irritabilidad con 
otro rasgo, como la ansiedad. Los primeros datos parecen indicar 
que la fisiopatología de la irritabilidad varía en tales contextos9.

Dada la inclusión muy reciente del DMDD en el DSM-5, exis-
ten estudios controlados limitados. Sin embargo, recomendaciones 
tentativas derivan de estudios enfocados en el tratamiento de la 
irritabilidad en el contexto de otros trastornos, como el ADHD 
y el trastorno depresivo mayor. Considerables datos indican que 
los estimulantes reducen la irritabilidad en los  niños con ADHD2. 
Esto parece indicar que si bien los estimulantes están relativamen-
te contraindicados en el trastorno bipolar, pueden ser útiles para el 
DMDD. Los datos respaldan el empleo de antipsicóticos atípicos 
en niños con autismo e irritabilidad, y en niños con agresividad2. 
Sin embargo, aumentos recientes en las prescripciones de antip-
sicótico pueden haberse debido en parte a los intentos de tratar la 
irritabilidad pediátrica, tal vez sin una exploración adecuada de 
los enfoques farmacológicos y psicoterapéuticos alternativos10. 
Los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (SSRI) 
pueden tratar la irritabilidad en adultos; tal enfoque en niños está 
respaldado por la alta comorbilidad y las interrelaciones longitudi-
nales entre la irritabilidad, ansiedad y depresión2. En la actualidad 
se están evaluando los SSRI en niños con DMDD.

Los enfoques psicoterapéuticos probablemente son impor-
tantes en el tratamiento de la irritabilidad. El aleccionamiento 
de los padres puede reducir la agresividad del niño y también 
podría disminuir la irritabilidad11. Se están evaluando los méto-
dos cognitivo-conductuales, lo mismo que el aleccionamiento 
implícito concebido para alterar la tendencia irritable de los ni-
ños a ver los rostros ambiguos como si estuviesen enojados8.

En conclusión, el enfoque reciente en la irritabilidad ha ge-
nerado un conocimiento considerable sobre su evolución longi-
tudinal y relaciones con la psicopatología. Las investigaciones 
actuales se están dirigiendo a identificar los mecanismos cere-
brales que median la irritabilidad y a utilizar este conocimiento 
para informar nuevos enfoques de tratamiento.
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Los trastornos de la gama del autismo (ASD) son trastornos 
del neurodesarrollo heterogéneos que comienzan en las primeras 
etapas de la infancia y se caracterizan por déficit en la comuni-
cación social y patrones restringidos de conductas repetitivas y 
estereotípicas. Puede haber síntomas asociados como hiperac-
tividad, irritabilidad, insomnio, convulsiones y trastornos gas-
trointestinales e inmunitarios. Algunos niños con ASD tienen 
capacidades excepcionales (sabelotodo) en áreas cognitivas ais-
ladas como habilidades matemáticas, artísticas o musicales. Los 
ASD son más frecuentes en niños que en niñas (cociente 4:1), 
pero se infradiagnostican en estas últimas.

La etiología de los ASD es muy compleja. Pueden interve-
nir factores genéticos, epigenéticos, infecciosos, autoinmunita-
rios-inmunitarios, metabólicos, nutricionales y tóxicos. Resul-
tan afectadas diferentes regiones del cerebro, circuitos neurales, 
neurotransmisores, neuropéptidos, citocinas, moléculas de trans-
ducción sináptica y de señales, así como procesos.

Debido a esta complejidad, el desarrollo de farmacoterapia 
para el ASD ha resultado muy difícil. La heterogeneidad notable 

de estos trastornos parece indicar que diferentes tratamientos 
probablemente serán útiles para diferentes pacientes. Existe la 
necesidad de detección temprana e intervención cuando el ce-
rebro es más plástico y los cambios pueden ser más fácilmente 
reversibles; sin embargo, algunos estudios indican que la farma-
coterapia también puede ser útil en adultos. Los biomarcadores 
pueden ayudar a estratificar subgrupos y predecir la respuesta al 
tratamiento. El objetivo final es dirigirse específicamente a los 
síntomas centrales del ASD; sin embargo, la mayor parte de la 
farmacoterapia actual se dirige a los síntomas asociados al ASD.

Los antipsicóticos atípicos risperidona y aripiprazol están 
aprobados en Estados Unidos para el tratamiento de la conduc-
ta desorganizada (agresividad, autolesión, rabietas) en el ASD 
en la infancia. Los inhibidores selectivos de la recaptación de 
serotonina (SSRI) como la fluoxetina y el citalopram se han 
estudiado en el ASD: estudios unicéntricos demostraron eficacia 
para las conductas repetitivas en los niños y adultos con ASD1,2, 
pero estudios multicéntricos no lograron documentar la eficacia, 
excepto en un subgrupo de sujetos con gran irritabilidad. Se han 

¿Hay nuevos avances en la farmacoterapia de los trastornos 
de la gama del autismo?
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estudiado los anticonvulsivos para las conductas destructivas, 
como impulsividad, autolesión y agresividad, que son frecuentes 
en los ASD: el valproato, que actúa potenciando el efecto inhi-
bidor del sistema GABAérgico y mediante efectos epigenéticos, 
ha resultado útil para disminuir la irritabilidad y la conducta 
impulsiva-agresiva en los niños con ASD3. Los medicamentos 
aprobados para el trastorno por déficit de atención con hiperac-
tividad (ADHD) se han estudiado en el ASD: tienen eficacia 
moderada en síntomas como la hiperactividad (metilfenidato, 
dextroanfetamina, atomoxetina) e irritabilidad (clonidina).

Nuevas farmacoterapias experimentales en el ASD se dirigen 
específicamente a los síntomas centrales del ASD y se desarro-
llaron con base en el conocimiento de la neurobiología molecu-
lar y la genética de los ASD.

Un grupo de esos fármacos tiene como propósito restable-
cer el equilibrio de la excitación y la inhibición en las regiones 
corticales del encéfalo. Estos comprenden los dirigidos a los 
receptores de glutamato metabótropos (como los antagonistas 
de mGlu5), los receptores de NMDA (como el antagonista de 
receptor NMDA memantina), o los receptores de AMPA (como 
los fármacos que potencian el receptor de AMPA, ampacinas)4. 
Se han evaluado los antagonistas de mGlu5 en el ASD asociado 
a un síndrome de X frágil, y han mostrado perspectivas favo-
rables en un subgrupo de pacientes5. Agentes GABAérgicos, 
como el agonista de receptor GABA-B arbaclofen (STX209), 
han demostrado algún efecto sobre la irritabilidad y el aislamien-
to social en niños con ASD6.

La hormona peptídica oxitocina es importante en la cogni-
ción social y el comportamiento. En los adultos con ASD, la 
administración intravenosa aguda de oxitocina redujo las con-
ductas repetitivas7 y mejoró la precisión del reconocimiento de 
emociones en el lenguaje en el curso del tiempo8. La administra-
ción intranasal mejoró la cognición social en niños, adolescentes 
y adultos con ASD9. Un antagonista de receptor de vasopresina 
1a que tiene algún efecto sobre el reconocimiento del lenguaje 
de las emociones, como el temor y la lujuria en adultos con ASD 
con gran funcionamiento.

El factor de crecimiento insulínico 1 (IGF-1) es importante 
para la maduración del sistema nervioso central, el desarrollo y 
la conectividad, que están alterados en los ASD. Los estudios en 
ratones con deficiencia de Shank-3 que modelan el síndrome de 
Phelan-McDermid (PMS), que puede asociarse a algunos casos 
de ASD, indicaron que el IGF-1 puede contrarrestar los cam-
bios estructurales en los receptores de glutamato inótropos, los 
cambios en la plasticidad sináptica funcional y el desequilibrio 
en la excitación y la inhibición. Un estudio clínico con IFG-1 
humano recombinante en niños con PMS demostró mejoras en 
la alteración social y las conductas restringidas10.

Los compuestos que modulan el sistema inmunitario se han 
evaluado en el ASD. La respuesta inmunitaria inducida por 
huevecillos de Trichuris suis ha resultado útil en el dominio de 
la conducta repetitiva en el ASD del adulto. Los fármacos in-
munosupresores e inhibidores de la síntesis de proteína, como 
el inhibidor de mTOR rapamicina, han demostrado mejorar el 
déficit social en algunas formas de ASD.

El gen del receptor nicotínico de acetilcolina alfa-7 (nACR) 
se asocia a autismo y ADHD. Los fármacos nACR evaluados en 
estudios clínicos son mecamilamina, administración transdér-

mica de nicotina y donepezil. Algunos antagonistas de nACR 
alfa-7 como la galantamina han demostrado ser promisorios en 
modelos animales y estudios clínicos.

Los fármacos que modulan el sistema canabinoide, como 
canabidiol, han resultado eficaces en la epilepsia infantil y vale 
la pena su estudio en el ASD, debido a sus efectos antiansiedad, 
antiepilépticos, inmunomoduladores y mejoradores de la cogni-
ción, y por su tolerabilidad satisfactoria. Resulta interesante que 
la recompensa social y la oxitocina inducen a la liberación de 
endocanabinoides en el núcleo acumbens. En modelos animales 
con ASD, el canabidiol tiene cierta repercusión en las deficien-
cias sociales, las conductas repetitivas y la irritabilidad.

Se han evaluado tratamientos con medicina complementaria 
y alternativa (CAM) en el ASD. Sin embargo, no están estric-
tamente regulados y no se han estudiado en ensayos clínicos a 
gran escala. Por consiguiente, su tolerabilidad y eficacia no estás 
bien determinadas. Los tratamientos de CAM pueden comple-
mentar más que remplazar las terapias probadas para ASD. Se 
puede utilizar melatonina para los trastornos del sueño y los 
ácidos grasos omega-3 para reducir las conductas repetitivas y 
mejorar la sociabilidad. Se considera que los suplementos de 
vitamina B12 protegen contra el daño oxidativo en el ASD. La 
curcumina, un componente activo de turmérico, puede ser útil 
en el ASD, tal vez debido a sus propiedades antioxidantes y 
antiinflamatorias. Los probióticos como el yogur pueden tener 
efectos en el microbioma intestinal y sobre las citocinas pro-in-
flamatorias, que pueden desempeñar un papel en la patogénesis 
del ASD.

En resumen, la enorme heterogeneidad del ASD complica el 
desarrollo de nuevas farmacoterapias. Los tratamientos persona-
lizados son convenientes y los estudios de poblaciones huérfanas 
sindrómicas pueden acelerar el desarrollo de fármacos. El diseño 
de estudios clínicos futuros debe abordar la estratificación de 
los pacientes, con base en los biomarcadores o la etiología (por 
ejemplo, inmunoinflamatoria) y dirigirse a las poblaciones es-
tratificadas según los síntomas clínicos.

Nuevas farmacoterapias como los antagonistas de oxitocina/
vasopresina, los antiinflamatorios, el IGF-1, los fármacos que 
regulan el equilibrio entre la excitación y la inhibición, los in-
hibidores de la síntesis de proteína y los fármacos dirigidos al 
microbioma pueden ser muy promisorios. Los fármacos dispo-
nibles como los anticonvulsivos, los SSRI y los antipsicóticos 
atípicos, pueden ser útiles en algunos pacientes. Es importante 
evaluar la eficacia de los fármacos en niños más pequeños, que 
pueden beneficiarse en su mayor parte de las intervenciones 
tempranas. El objetivo final de la farmacoterapia del ASD será 
hacer coincidir el tratamiento con los mecanismos moleculares 
subyacentes en pacientes individuales.
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La utilización no médica de fármacos de prescripción, por 
lo general definida como la utilización sin una prescripción o 
empleo por motivos diferentes al propósito de la medicación, es 
un problema global, principalmente impulsado por el fenómeno 
frecuente y creciente de uso no médico de opioides de prescrip-
ción en poblaciones jóvenes. Los fármacos de prescripción son 
legales y por tanto tienden a estar más fácilmente disponibles 
que la mayoría de las drogas ilegales.

La utilización no médica merece especial atención, dado el 
alto grado del potencial de abuso1 y las múltiples consecuencias 
de alteración de la salud, que varían dependiendo del fármaco. 
La utilización no médica de estimulantes de prescripción pue-
de dar por resultado frecuencia cardiaca irregular, hipertensión, 
insuficiencia del sistema cardiovascular, accidente cerebrovas-
cular y convulsiones, en tanto que la utilización no médica de 
opioides de prescripción puede ocasionar supresión respiratoria 
y sobredosis 2. La mayor parte de las muertes relacionadas con 
los fármacos a nivel mundial, se deben a sobredosis de opioides 
de prescripción o de heroína. Un análisis reciente ha ilustra-
do el aumento mundial de las tasas de mortalidad por opioides 
de prescripción3, con excepción de Australia. En Europa, los 
opioides de prescripción contribuyen a tres cuartas partes de 
las muertes por sobredosis, lo que representa un 3,5% de las 
muertes totales en personas de 15 a 39 años.

La utilización no médica de estimulantes y opioides de pres-
cripción en adolescentes y adultos jóvenes también se ha vin-
culado a un mayor uso dañino de otras sustancias4, notificación 
de síntomas psiquiátricos, trastornos psiquiátricos e ideación 
suicida5.

Pese a las inquietudes indiscutibles en todo el mundo, es im-
portante señalar la variabilidad en la prevalencia y los patrones 
de utilización no médica de fármacos de prescripción en per-
sonas jóvenes. En Estados Unidos, de acuerdo con la Encuesta 
Nacional sobre Uso de Drogas y Salud de 2014, la utilización no 
médica de fármacos de prescripción en el año previo (opioides, 
estimulantes, tranquilizantes y sedantes), fue notificada por un 
6,2% de personas de 12 a 17 años y un 11,8% de jóvenes de 18 
a 25 años, lo cual principalmente se debió a la utilización no 
médica de opioides de prescripción, que ha permanecido estable 
en la última década pese a las tendencias crecientes desde finales 
de la década de 1990. Datos de la Encuesta Canadiense de Vi-
gilancia de Uso de Alcohol y Drogas demostraron que un 4,9% 
de los jóvenes de 15 a 24 años fueron usuarios no médicos de 
las clases de fármacos de prescripción antes señaladas en el año 
previo. Datos de la Encuesta Nacional Australiana de Hogares 

demostraron un aumento en la utilización no médica de fármacos 
de prescripción desde 1998, sobre todo entre personas de 14 a 
19 años; las estimaciones del año previo de 2013 fueron un 4% 
entre los jóvenes de 14 a 19 años y un 5,8% entre las personas de 
20 a 29 años. Si bien la comparabilidad se dificulta por las me-
todologías, definiciones y clasificaciones de edad variables, los 
datos claramente respaldan la inquietud global del uso no médico 
de fármacos de prescripción en poblaciones jóvenes vulnerables.

Los datos generales de la población de hogares en pobla-
ciones jóvenes en otros países todavía no están disponibles, sin 
embargo, hay datos de encuestas escolares y universitarias en 
Europa, Latinoamérica, Asia y Medio Oriente. en Europa, datos 
de 36 países obtenidos como parte del Proyecto de Encuesta 
Escolar Europea sobre Alcohol y otras Drogas, demostró que, 
en promedio, un 6% de los estudiantes de escuelas europeas 
(media de edad 15,8 años) informaron la utilización no médica 
en el curso de la vida de tranquilizantes (no están disponibles 
datos sobre otras clases de fármacos).

Datos sobre estudiantes de escuelas secundarias o universi-
dades de Medio Oriente o de países árabes indican que la utili-
zación no médica de fármacos de prescripción justifica más aten-
ción. En Beirut, Líbano, la utilización no médica de cualquier 
fármaco de prescripción el año pasado fue de un 21,6% en estu-
diantes de universidades privadas y del 10% entre estudiantes de 
secundaria. En ambas poblaciones, los opioides de prescripción 
fueron los fármacos más comúnmente utilizados con fines no 
médicos. En Arabia Saudita, una encuesta reciente en las es-
cuelas demostró una prevalencia en el curso de la vida del 7,2% 
de utilización no médica de cualquier fármaco de prescripción.

En Brasil, la encuesta escolar nacional más reciente llevada 
a cabo en 2010, demostró que la prevalencia el año pasado de 
utilización no médica de estimulantes de prescripción en es-
tudiantes de escuela media y secundaria, en escuelas públicas 
y privadas, fue del 1,6% y el 2,6%, respectivamente. Sólo se 
recabaron datos sobre el uso de opioides de prescripción no mé-
dica en el curso de la vida (0,3% de todos los estudiantes de 
escuela media y secundaria). Un estudio del sur de China llevado 
a cabo en 2007-2009 reveló que un 6% de los estudiantes de 
escuela media y secundaria habían probado alguna medicación 
de prescripción con fines no médicos, principalmente opioides, 
seguidos de medicamentos con codeína para la tos. Una encuesta 
en secundaria en 2012 de Chongqing, China, informó una preva-
lencia en el curso de la vida del 11,3% para el uso no médico de 
opioides de prescripción únicamente. Para fines de comparación, 
datos de encuestas de Vigilancia del Futuro de EE.UU. basadas 
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en escuelas y universidades en 2015 demostraron que un 12,8% 
de los alumnos de duodécimo grado utilizaron algún fármaco de 
prescripción con fines no médicos.

Es importante esclarecer las diferencias sociodemográficas 
importantes. Los estudios basados en la universidad excluyen 
proporciones importantes de adultos jóvenes de grupos minori-
tarios o posición socioeconómica baja, quienes tienen más riesgo 
de presentar un trastorno por uso de fármacos de prescripción 
una vez que comienzan a utilizarlos. La evidencia sobre las di-
ferencias de género en adolescentes y adultos jóvenes ha sido 
contradictoria, y algunos estudios han revelado ninguna diferen-
cia; otros han revelado una mayor prevalencia en hombres o en 
mujeres6,7. La edad temprana de inicio de utilización no médica 
se ha relacionado con una mayor probabilidad de desenlaces 
de trastornos de la salud, lo que incluye mayor probabilidad de 
presentar trastornos por uso de sustancias8. Los individuos con 
utilización no médica previa de opioides de prescripción pueden 
tener más riesgo de uso de heroína y dependencia de heroína9. 
Los motivos para la utilización no médica también varían (es 
decir, drogarse; automedicarse), lo que conduce a la existencia 
de varios subgrupos heterogéneos de usuarios no médicos que 
tienen riesgos variables de uso de otras sustancias10.

Las comparaciones a nivel mundial se ven dificultadas por 
las variaciones en las metodologías del estudio, lo que incluye 
definiciones de uso no médico o fármacos de prescripción inclui-
dos. La repercusión también es diferente, dada la disponibilidad 
variada y aceptación cultural de los fármacos a nivel mundial. 
Los programas de vigilancia de fármacos de prescripción, recien-
temente implementados en Estados Unidos, Canadá y Australia, 
no están ampliamente disponibles a nivel global y, cuando están 
disponibles, hay una irregularidad en la forma en que operan. En 
la actualidad, el principal reto es equilibrar la necesidad de un país 
para poner los fármacos de prescripción a disposición de quien 
los necesita, (es decir, las personas con dolor crónico) y a la vez, 
detener simultáneamente la desviación y la utilización no médica. 
Los farmacéuticos en algunos países luchan entre proporcionar 
consejos médicos y servicio a quienes no pueden pagar por la 
prescripción de un médico y a la vez cumplir los requisitos de 
sus reglamentos gubernamentales. Otra dificultad radica en con-
trolar las principales fuentes más notificadas del suministro, que 
incluyen padres, médicos y amigos, lo que resalta la necesidad 
de abordar específicamente múltiples fuentes al mismo tiempo.

La mayor “aceptación social” para el uso de estos medica-
mentos (frente a sustancias ilegales) y el concepto erróneo de 
que son “inocuos”, pueden ser factores contribuyentes a su mal 
uso. De ahí que un objetivo importante para su intervención 
sea el público general, lo que incluye padres y jóvenes, quienes 
deben estar mejor informados sobre las consecuencias negativas 
de compartir con otros medicamentos prescritos para sus propias 
enfermedades. También es importante la mejor capacitación de 
los médicos y su personal para reconocer mejor a los pacientes 
con riesgo potencial de desarrollar uso no médico, y considerar 
posibles tratamientos alternativos, así como vigilar estrechamen-
te los medicamentos que dispensan a estos pacientes.

La Oficina de Drogas y Delitos de las Naciones Unidas ya 
está ayudando a varios gobiernos a recolectar datos epidemio-
lógicos con más eficiencia, así como desarrollar programas de 
vigilancia y capacitación, que garanticen que estos fármacos 
estén disponibles a quienes los necesitan y a la vez evitar estric-
tamente la desviación para fines no médicos.
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El concepto de síntomas básicos se origina en descripcio-
nes retrospectivas de la fase prodrómica de la esquizofrenia, 
publicadas en la primera mitad del Siglo XX y desarrolladas de 
manera continua durante su segunda mitad1. Sin embargo, no 
fue sino hasta mediados de la década de 1990 cuando los sínto-
mas atrajeron una amplia atención en dos líneas principales de 
investigación: un enfoque empírico para la detección temprana 
de la psicosis2 y un enfoque heurístico para definir la Gestalt 
de la esquizofrenia mediante los llamados “trastornos del yo”3.

Los síntomas son alteraciones sutiles subjetivamente experi-
mentadas en los procesos mentales que comprenden cognición, 
lenguaje, atención, percepción, impulsos, tolerancia al estrés y 
afectos1,2,4. Después de capacitación, se les puede evaluar de 
manera fiable mediante una entrevista clínica desde los 8 años 
de edad en adelante, utilizando la versión para niños y adultos 
del Instrumento de Propensión a la Esquizofrenia5,6 (disponible 
en www.basicsymptoms.org). Se han comunicado en todas las 
etapas de los trastornos psicóticos, incluidos los pródromos y las 
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etapas agudas del primer episodio y recaída, así como estados 
residuales1,2,4. 

Los síntomas básicos se consideran como una expresión 
sintomática inmediata de los procesos neurobiológicos subya-
centes a la psicosis y la forma más temprana de síntomas au-
toexperimentados  –de ahí el término “básico”–. En cambio, se 
presupone que los síntomas psicóticos atenuados y manifiestos 
se desarrollan más tarde, como resultado de una adaptación de-
ficiente a los síntomas iniciales, tales como síntomas básicos 
o factores estresantes, cuando se sobrecargan los mecanismos 
protectores de un individuo vulnerable1,4. Con este enfoque en 
el trastorno emergente, el concepto de síntomas básicos se ha 
vinculado a una mejor comprensión de los orígenes de la psi-
cosis, en particular la esquizofrenia, y con una mejora de su 
diagnóstico (temprano) y tratamiento.

Al inicio, se desarrollaron dos criterios para la identificación 
de síntomas básicos, a saber: síntomas básicos cognitivos-per-
ceptivos (COPER) y alteraciones cognitivas (COGDIS)1,2. COG-
DIS exige que ocurran dos de nueve síntomas básicos cognitivos 
por lo menos una vez por semana y que se utilicen cada vez 
como un criterio clínico de alto riesgo, además de los criterios 
de riesgo ultraelevados2,7. El primer metanálisis en que se com-
paran diversos criterios de alto riesgo clínico reveló tasas de 
conversión combinadas en muestras definidas por COGDIS de 
hasta un 61% en los seguimientos de más de cuatro años. Las 
tasas de conversión combinadas a mediano y a largo plazo de las 
muestras de COGDIS fueron significativamente más altas que 
las muestras de criterios de riesgo ultraelevado7. En consecuen-
cia, la Asociación Psiquiátrica Europea recomendó criterios de 
riesgo ultraelevado y que se utilizara COGDIS en forma alter-
nativa para la evaluación de riesgo de psicosis7. Sin embargo, 
la existencia de criterios de COGDIS al igual que de riesgo ul-
traelevado al parecer aumenta la predictibilidad de la psicosis, en 
comparación con cualquiera de los dos criterios por separado2.

A pesar de su fundamento conceptual neurobiológico, los 
síntomas básicos apenas recientemente se han considerado en 
estudios neurobiológicos de la psicosis. Se han comunicado va-
rias correlaciones de estos síntomas en individuos con alto riesgo 
psicótico y clínico. Estas comprenden cambios en los potenciales 
relacionados con eventos, oscilaciones neurales, sistemas de neu-
rotransmisores y redes a gran escala según se evalúan mediante 
imágenes de resonancia magnética funcional4. Sin embargo, exis-
te la necesidad de más estudios en muestras clínicas y no clíni-
cas que exploren las correlaciones neurobiológicas de síntomas 
básicos individuales y su relevancia al desarrollo de psicosis4.

El concepto de síntomas básicos ha aportado información a la 
investigación sobre las alteraciones de la propia experiencia del 
yo como una manifestación central de la esquizofrenia3,8. Dentro 
de esta línea de investigación, los síntomas básicos son una parte 
integral de las llamadas “autoexperiencias anómalas”, “autoalte-
raciones (básicas)” o “trastornos del yo”3. Comenzando con la ca-
racterización de la esquizofrenia de E. Bleuler como “una pérdida 
de la unidad de la personalidad”, las alteraciones del yo siempre 
han tenido un rol central en el concepto de la esquizofrenia y han 
sido exploradas por autores como Minkowski y Blankenburg. En 
la actualidad, se considera que las modificaciones en las altera-
ciones del yo, incluido “el desarrollo de un sentido integrado del 
yo”, tienen mecanismos neurobiológicos subyacentes comunes8. 

Los síntomas básicos ofrecen un enfoque empírico para evaluar 
las hipótesis relacionadas, como la incoherencia perceptual o las 
alteraciones del neurodesarrollo progresivas (por ejemplo, podas 
sinápticas anómalas) que afectan al “circuito neural del yo”8.

Otra objetivo fundamental de la investigación sobre los 
síntomas básicos ha sido lograr una mejor comprensión de 
los estados residuales. La evaluación de los síntomas básicos 
puede ayudar a valorar el nivel de remisión y servir de guía 
para el tratamiento a través de combinaciones o intervenciones 
farmacológicas, psicológicas y de rehabilitación. Asimismo, el 
cumplimiento del tratamiento podría mejorarse si se relacionan 
estrategias terapéuticas con síntomas básicos que son recono-
cidos por el yo como desviaciones de los procesos mentales 
“normales”. Por último, el reconocimiento de los síntomas bá-
sicos puede ayudar a educar a los pacientes y a sus familias en 
torno a la manifestación de la psicosis y los cambios esperados 
que ocurren en el trastorno, lo cual es un paso importante hacia 
deslindar el temor y la imprevisibilidad de la “locura”1,9.

En resumen, el concepto de síntomas básicos recientemente 
ha comenzado a revelar su potencial en la investigación de la 
psicosis. Hasta ahora, es principalmente reconocido por su con-
tribución a la detección temprana de la psicosis y la exploración 
de los trastornos del yo como la Gestalt central asumida de la 
esquizofrenia. La comprensión más profunda de los orígenes 
neurológicos de la psicosis utilizando el concepto apenas está 
emergiendo y dependerá de su evaluación fiable.

El beneficio del concepto para el tratamiento de la psico-
sis lamentablemente no se ha explorado de manera sistemática. 
Además, aunque los síntomas básicos se perciben como una 
parte integral de los trastornos psicóticos, varios de ellos tam-
bién pueden ocurrir en otros trastornos mentales, en concreto, 
trastornos orgánicos y afectivos10. Sin embargo, aún no se ha 
investigado la utilidad de la evaluación de estos síntomas fuera 
del campo de la psicosis. Por consiguiente, de muchas maneras, 
sigue sin explorarse el potencial completo del concepto.
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CARTAS AL EDITOR

Un llamado renovado a la representación internacional 
en los consejos editoriales de las revistas científicas 
internacionales de psiquiatría

En una carta en 2003 a The Lancet, Saxena et al.1 informaron 
sobre el carácter internacional de los consejos editoriales y de 
asesores de las diez principales revistas de psiquiatría generales 
(excluyendo las enfocadas principalmente en la psiquiatría bio-
lógica). Observaron que “casi todas las revistas afirmaban ser in-
ternacionales”, pero encontraron que el verdadero liderazgo de la 
revista era en su mayor parte de países con altos ingresos y occi-
dentales. Sólo cuatro miembros de la junta editorial o de asesores 
provenían de países con ingresos bajos o medianos (LMIC) entre 
las principales diez revistas científicas. Los autores consideraron 
esto como una “situación insatisfactoria” de infrarrepresentación 
e hicieron un llamado a que se incrementara la presencia de los 
LMIC en estas revistas internacionales destacadas. Ulteriormen-
te, se hicieron observaciones similares desde otros campos de la 
medicina2-4, incluido un editorial en The Lancet, que cuestiona 
si “el sesgo sistémico generalizado” en las revistas científicas 
médicas era un ejemplo del “racismo institucional” en medicina5.

¿Dónde estamos ahora? Esperando hallar una mejora en la 
representación de los LMIC, analizamos las juntas editoriales y 
de consejo de las diez principales revistas de psiquiatría, jerar-
quizándolas según factor de impacto, en 2016. Dada la evolución 
del contenido de la revista, incluimos las primeras diez revistas, 
clasificándolas sin tomar en cuenta el énfasis. Esto dio lugar a la 
inclusión adicional de World Psychiatry (fundada en 2002). Mo-
lecular Psychiatry, Biological Psychiatry y Psychotherapy and 
Psychosomatics, así como la exclusión de Journal of Clinical 
Psychiatry, Schizophrenia Research, Psychological Medicine y 
Psychosomatic Medicine. En congruencia con la metodología 
de Saxena et al,1 utilizamos los agrupamientos más recientes 
de ingresos por países del Banco Mundial6 para identificar los 
miembros de la junta editorial y de consejo de los LMIC.

Nuestra investigación reveló mejoras mínimas: 21 miembros 
del consejo editorial de los LMIC de un total de 607 (3,46%) en 
2016, en comparación con cuatro de 470 (0,85%) en 2003. Aun-
que este es un pequeño paso en la dirección correcta, el aumento 
se debe en gran parte a World Psychiatry, que por sí sola tiene 
diez miembros de los LMIC de entre 31 miembros de la junta 
editorial (32,26%). Entre las nueve revistas restantes, la repre-
sentación de los LMIC es 11/576 (1,91%). En cambio, más del 
80% de la población mundial vive en los LMIC6. Claramente, 
la situación sigue siendo insatisfactoria; de hecho, inaceptable.

Debemos abordar desigualdades serias en nuestro campo si 
queremos avanzar plenamente en nuestra comprensión global 
de la salud mental, y las revistas científicas proporcionan una 
función de liderazgo crucial. Si bien el proceso de publicación 
es meritocrático en teoría, la falta de representación global en 
las juntas editoriales representa una discrepancia sistémica que 
puede perpetuar una comprensión limitada de los problemas in-
ternacionales, así como acceso y guía limitados a individuos de 
LMIC. Esta guía podría facilitar la formación de la capacidad ne-

cesaria para aumentar la actividad de investigación alineada con 
las normas globales de estas revistas. De hecho, se ha informado 
que “se ha ensanchado la brecha en publicaciones científicas en-
tre países con bajos ingresos y el resto del mundo”7 y “sólo cerca 
de 6% (o menos) de las publicaciones de salud mental provienen 
de países con bajos y medianos ingresos”8. Más diversidad entre 
los miembros de la junta editorial también ayuda a garantizar 
que la investigación publicada se incorpore con precisión y re-
presente datos de los LMIC a través de una mejor comprensión 
de las poblaciones de las cuales se extraen los datos.

La falta de representación de los LMIC en posiciones de 
liderazgo no es única en las revistas científicas. El más reciente 
Índice de Juntas Global de Egon Zehnder9, una evaluación que 
hace seguimiento y evalúa las tendencias en las 500 compa-
ñías de Standard and Poor de Estados Unidos, en términos de 
composición de las juntas, la capacidad global y el desempeño 
en los negocios, señaló en 2014 que si bien 37% de la utilidad 
de estas compañías proviene de fuentes internacionales, sólo 
un 7,2% de los directores son nacionales extranjeros. Esto ha 
dado lugar al desarrollo de la Brecha de Capacidad Global en 
las Juntas, una medida de la diferencia entre la representación 
global en las salas de juntas y la huella global de cada compañía, 
cuyo propósito es promover la membresía de las juntas, que está 
más estrechamente alineada al mercado de negocios actual. Una 
métrica análoga de las revistas científicas podría servir como una 
herramienta eficaz para ayudar a promover la representación de 
los LMIC en el liderazgo editorial.

La participación exitosa de los individuos de los LMIC en las 
juntas editoriales, exigirá atención enfocada e intención. Los po-
sibles pasos para las revistas científicas consisten en: a) establecer 
una meta mínima de tener al menos 10% de los miembros de la 
junta editorial de los LMIC hacia el 2018; b) incluir un número 
mínimo de miembros de los LMIC en cada una de las regiones de 
la Organización Mundial de la Salud (WHO); c) invitar a expertos 
de los LMIC para que sirvan de editores huésped para secciones 
específicas durante el curso del año; y d) idear un programa de 
tutorías para construir la capacidad en las habilidades editoriales 
en individuos de los LMIC. Esto puede requerir que las revistas 
aumenten el número de miembros de sus juntas editoriales o con-
sideren los límites de plazo para dar espacio a una mayor diversi-
dad entre su membresía. La WHO puede facilitar este proceso al 
identificar consejeros adecuados de los LMIC y trabajar con las 
revistas científicas y los editores para establecer la capacitación 
adecuada y las oportunidades de tutoría10.

Han transcurrido más de 13 años desde el primer llamado a 
la acción para una mayor diversidad de la membresía en las prin-
cipales juntas de editoriales y de consejo en nuestro campo. A 
los líderes mundiales se les confía la responsabilidad de utilizar 
sus posiciones de influencia para dar un ejemplo y se supone que 
las principales revistas de psiquiatría internacionales del mundo 
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debieran demostrar tal liderazgo. Por mucho tiempo han faltado 
avances, pero son logrables. Ahora es tiempo de comenzar.
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La relación de la posición social subjetiva con la salud mental 
en adultos de Corea del Sur

En Corea del Sur se ha observado un incremento sin preceden-
te en las tasas de suicidio después de la crisis económica asiática 
de 1997. Lamentablemente, la tasa no ha disminuido y sigue man-
teniéndose la más alta entre los 34 países que son parte de la Orga-
nización para la Cooperación y el Desarrollo Económico (OCDE).

Varios investigadores1,2 han señalado que en países con altos 
ingresos, ya no es el nivel absoluto de la posición socioeconó-
mica (SES) de una persona lo más importante para la salud, sino 
más bien la desigualdad o una sensación de desigualdad. Se ha 
llevado a cabo una serie de estudios para analizar la relación de 
la desigualdad (a nivel de país) o un sentido de desigualdad (a 
nivel individual) y la salud. Algunos de estos estudios se han 
enfocado en la SES subjetiva, que mide la percepción que tiene 
una persona de su posición en la jerarquía social3.

Nuestro propósito fue analizar cómo la SES tanto objeti-
va como subjetiva se relaciona con problemas de salud mental 
(ideación suicida, síntomas depresivos y ansiedad psíquica) en 
Corea del Sur, utilizando datos de la encuesta del Panel de Sa-
lud de Corea de 2013. La SES subjetiva se midió utilizando la 
escala de MacArthur, una escala de 10 niveles en la cual los 
individuos indican su ubicación percibida en la jerarquía social1. 
La evaluación de la ideación suicida y la depresión se basó en la 
autonotificación (“sí” por contraposición a “no” en los últimos 
12 meses). La ansiedad psicológica en el mes pasado se eva-
luó utilizando la versión coreana del Instrumento Psicosocial 
de Encuentro Breve (BEPSI-K)4. Una puntuación de ≥ 2,4 se 
definió como “estrés grave”. De los 16.313 informantes de 19 
o más años de edad, los 14.432 que no tenían datos faltantes se 
incluyeron en este análisis. Todos los datos fueron ponderados 
para representar la estructura de la población coreana.

De los 14.432 participantes, un 5,4% y un 7,2% tenían idea-
ción suicida y depresión, respectivamente, en los últimos 12 
meses, y un 13,6% tenía ansiedad en el mes previo. Se observó 
un gradiente social claro en la prevalencia de estos problemas 
de salud mental, sobre todo cuando la SES se midió en forma 
subjetiva (SES subjetiva) más que en forma objetiva (quintil de 
ingresos) (p < 0,001). Notablemente, este patrón fue más eviden-
te en el caso de la ansiedad psicológica grave. De las personas 
con la SES subjetiva más baja (es decir, una calificación de 1 en 
una escala de 10 niveles), casi una de cada tres (29,6%) informó 
la experiencia de ansiedad psicológica grave en el mes previo, 

en tanto que un 7,2% informó la misma experiencia en aquellos 
con SES subjetiva más alta (es decir, una puntuación de ≥ 5). Las 
tasas equivalentes fueron 19,3% en el quintil de ingresos más 
bajo y 10,2% en el quintil de ingresos más alto.

Las relaciones con la SES subjetiva al parecer superaron con 
mucho a las de las medidas habituales de SES cuando se toma-
ron en cuenta las dos en los modelos de regresión logística. La 
SES subjetiva fue el único factor que de manera congruente se 
asoció a algún tipo de problema de salud mental. Por ejemplo, 
en comparación con los informantes con la SES subjetiva más 
baja (es decir, una evaluación de 1 en una escala de 10 niveles), 
los que tenían SES subjetiva más alta tuvieron muchas menos 
probabilidades de informar ideación suicida (OR = 0,60 en el 
grupo con una calificación de 2, OR = 0,40 en aquellos con una 
puntuación de 3, OR = 0,24 en aquellos con una puntuación de 4 
y OR = 0,20 en los informantes con una calificación de ≥ 5; p < 
0,001 para todas). Lo mismo se aplicó a la depresión (OR = 0,50, 
0,38, 0,26 y 0,20; p < 0,001 para todas), y ansiedad psicológica 
grave (OR = 0,52, 0,32, 0,25 y 0,19; p < 0,001 para todas). Las 
relaciones con las medidas de SES objetiva (formación educa-
tiva, estado de empleo, quintiles de ingresos económicos) se 
observaron con poca frecuencia.

Estudios previos han demostrado que la fuerza de la relación 
entre la SES subjetiva y la salud varía entre los países5. Factores 
contextuales como la estructura social y la cultura posiblemente 
refuercen o debiliten la relación entre las dos. ¿Cuáles factores 
podrían entonces haber fortalecido la relación entre la SES sub-
jetiva y la salud mental en Corea del Sur?

En este país se alcanzó un crecimiento económico rápido, a 
la vez que se mantuvo una distribución de ingresos relativamen-
te equitativa hasta mediados de la década de 1990. Sin embar-
go, cayó en una recesión grave después de la crisis económica 
asiática de 1997 lo cual, a su vez, sirvió de punto crítico en 
la sociedad coreana. Se llevaron a cabo reformas estructurales 
masivas para promover la productividad económica y la globa-
lización. Estas reformas han tenido una repercusión importante 
en el mercado de trabajo, aumentando la flexibilidad laboral y la 
inseguridad del trabajo. En consecuencia, el mercado de trabajo 
se ha vuelto muy segmentado entre los trabajadores regulares y 
los no regulares. La desigualdad en los ingresos también se ha 
agravado desde la crisis de 1997, pese al resurgimiento del creci-
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miento económico (el producto interno bruto promedio aumentó 
en 5,4% entre 1999 y 2010)6. El coeficiente Gini promedio, una 
medida de la desigualdad de ingresos fue 0,258 en el periodo 
de 1990 a 1995, pero aumentó a 0,298 en 1999 y alcanzó su 
máximo en 0,320 en 20097.

Junto con estos cambios sociales, un número limitado de estu-
dios han demostrado una tendencia agravante de las desigualdades 
en la salud relacionadas con la SES. Por ejemplo, nuestro estudio 
publicado en esta revista en 20118 demostró una ampliación de 
la desigualdad relacionada con los ingresos en la prevalencia de 
depresión y conducta suicida durante el periodo de 1998-2007. No 
obstante, nuestro hallazgo actual de un vínculo potente entre la 
SES subjetiva y la salud mental, por arriba y más allá de las medi-
das habituales de la SES parece indicar que algunos aspectos de los 
cambios sociales que están muy relacionados con la salud mental 
no se han captado plenamente en esas medidas tradicionales.

Algunos académicos han planteado que la desigualdad de 
ingresos y la polarización social pueden intensificar el sentido 
de privación relativa del individuo, dando lugar a frustración, ira 
y resentimiento2. Nuestros datos indican que cuánto piensa una 
persona que tiene en comparación con otras es más relevante que 
cuánto realmente tiene para comprender los problemas de sa-
lud mental en la Corea contemporánea. Estos hallazgos pueden 
ofrecer algunas enseñanzas para los países que experimentan 
cambios económicos y sociales similares.

Se necesita más investigación para comprender mejor cómo 
se forma la posición social subjetiva y cuáles mecanismos sub-
yacen al fuerte vínculo entre la posición social subjetiva y los 
problemas de salud mental.
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Autolesión no suicida en hombres: un problema serio  
que se ha pasado por alto por demasiado tiempo

La autolesión no suicida (NSSI) designa el acto de destruir 
deliberadamente el tejido del propio cuerpo sin intención cons-
ciente de morir y por motivos que no están socialmente sancio-
nados1-3. Los métodos comunes comprenden cortarse, rasgarse 
y quemarse. Se estima que alrededor de 6% de los adultos en la 
población general se han involucrado en la NSSI por lo menos 
una vez durante el curso de su vida2. Aunque en un tiempo se 
consideró que ocurren principalmente en el contexto del tras-
torno límite de la personalidad, investigación contemporánea 
demuestra que la NSSI es un trastorno transdiagnóstico que se 
asocia a una alteración funcional importante3. En consecuencia, 
el trastorno de NSSI se ha incluido en el DSM-5 como un tras-
torno para estudio adicional.

Por definición, la función de la NSSI es diferente de la de la 
conducta suicida, en la que la meta es terminar la propia vida. El 
motivo más frecuente de que los pacientes incurran en la NSSI 
es que consideran que les ayuda a regular sus emociones. Otros 
motivos supuestamente planteados son auto-castigo, estimula-
ción fisiológica y comunicación con otros1,2. Aunque la NSSI y la 
conducta suicida son claramente diferentes, evidencia creciente 
parece indicar que la NSSI es un factor de riesgo importante para 
la conducta suicida. La NSSI se relaciona más fuertemente con 
un antecedente de tentativa de suicidio que la impulsividad, la 
depresión, ansiedad y el trastorno límite de la personalidad. De 
hecho, la NSSI es un predictor prospectivo más potente de ten-
tativas de suicidio que el antecedente de tentativas de suicidio4-6.

Pese a las implicaciones importantes que la NSSI tiene para 

la salud, el bienestar y el riesgo de suicidio de los pacientes, este 
trastorno clínico importante en gran parte se ha pasado por alto 
entre los hombres. Esta falta de atención se debe en su mayor parte 
al punto de vista histórico de que la NSSI es mucho más frecuente 
en las mujeres que en los hombres7. Sin embargo, estudios actua-
les basados en la población sobre la NSSI una y otra vez no han 
logrado hallar evidencia de diferencias de género sexual en las 
tasas de NSSI en adultos2,8. En un metanálisis reciente que inclu-
yó muchos estudios clínicos, se llegó a la conclusión de que “las 
mujeres tienen un poco más de probabilidades que los hombres de 
involucrarse en NSSI”, pero la tasa general de NSSI identificada 
entre los hombres (26,36%) fue todavía notablemente elevada9.

En este metanálisis, la diferencia de género sexual que se 
observó, al parecer en gran parte se debió a la inclusión de mues-
tras clínicas. La discrepancia en las diferencias de género sexual 
observadas entre los estudios basados en muestras clínicas y en 
la población de NSSI puede deberse al hecho de que las mujeres 
tienen más probabilidades de buscar tratamiento psiquiátrico que 
los hombres9. Las prácticas de selección de muestra también 
podrían ayudar a explicar esta discrepancia, ya que los contextos 
clínicos que tienen una preponderancia de pacientes masculinos 
(por ejemplo, hospitales de veteranos), tienen probabilidades de 
subutilizarse en la investigación de la NSSI. En apoyo a este 
punto de vista, observamos que un 57% de los veteranos del 
género masculino que buscaban tratamiento por trastorno por 
estrés postraumático informó un antecedente de NSSI10, lo que 
indica que los hombres que buscan activamente tratamiento de 
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problemas psiquiátricos tienen las mismas probabilidades que 
las mujeres de incurrir en NSSI.

Las diferencias de género sexual en la expresión de la NSSI 
también podrían afectar a las estimaciones de la prevalencia. 
El metanálisis exploró diferencias sexuales en los métodos de 
NSSI y reveló que las mujeres tenían más probabilidades que los 
hombres de cortarse, morderse, arañarse y tirarse del cabello9. 
Golpearse contra la pared o los objetos no se incluyó entre los 12 
métodos de la NSSI considerados en el metanálisis. Sin embar-
go, Whitlock et al1 informó que golpearse contra la pared o los 
objetos es la forma individual más frecuente de NSSI admitida 
por hombres de edad universitaria. Además, los hombres que se 
auto-lesionan tienen significativamente más probabilidades de 
darse golpes contra la pared u objetos que las mujeres que se 
auto-lesionan (44% frente a 19%, p < 0,001).

Tales hallazgos son decisivamente importantes, pues la gran 
mayoría de la investigación sobre la NSSI no ha analizado los 
golpes a la pared o en objetos como un posible método de NSSI. 
Por consiguiente, es del todo posible que la inclusión sistemática 
de uno de los métodos más comunes de NSSI que utilizan los 
hombres ha dado lugar a una subestimación significativa de la 
verdadera prevalencia de la NSSI entre los hombres. Lo que es 
más importante, la no inclusión de los golpes contra la pared y 
contra objetos y otras formas de NSSI en las baterías de eva-
luación de riesgo psiquiátrico estándar, probablemente ha dado 
lugar a que no se identifiquen ni se traten en forma adecuada mu-
chos individuos (sobre todo hombres) que incurren en la NSSI, 
pese al hecho de que la NSSI es uno de los predictores más 
potentes de las tentativas de suicidio identificados hasta la fecha.

En suma, la NSSI es frecuente en los hombres y se asocia a 
altos niveles de ansiedad clínica, alteración funcional importante 
y un aumento de riesgo de tentativas de suicidio. Es posible que 
la investigación previa haya subestimado la verdadera preva-
lencia de la NSSI en los hombres debido a la selección sesgada 
y los métodos de evaluación. Es tiempo de que los profesiona-
les clínicos y los investigadores reconozcan que la NSSI es un 

problema serio que justifica investigación cuidadosa, tanto en 
hombres como en mujeres.
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Genotipos de riesgo 5-HTTLPR y DISC1 para aumento de los 
síntomas de PTSD en veteranos militares estadounidenses

La región polimorfa vinculada al transportador de serotoni-
na (5-HTTLPR) y su genotipo es un potencial factor de vulne-
rabilidad para el trastorno por estrés postraumático (PTSD). En 
tiempos recientes, Telch et al.1 informaron en esta revista que la 
variante 5HTTLPR-S’ se asoció a un incremento en los niveles de 
síntomas de PTSD en personal militar desplegado en Irak, lo que 
respalda hallazgos similares en personal militar desplegado según 
lo observó nuestro grupo2. Las variantes en otros genes diversos 
se han asociado a una mayor gravedad de los síntomas de PTSD 
en poblaciones civiles. En un estudio adicional, realizamos una 
detección sistemática de un grupo de nueve variantes genéticas 
putativas con el potencial de influir en la presentación de PTSD 
en veteranos desplegados en apoyo a las guerras de Afganistán 
e Irak.

Los sujetos del estudio eran veteranos militares estadouni-
denses del género masculino registrados para recibir atención 

médica en el Sistema de Atención a la Salud de Veteranos en 
Texas Central. La junta de análisis institucional local aprobó y 
vigiló el estudio. Los sujetos que no tenían un diagnóstico regis-
trado de esquizofrenia o trastorno bipolar y que proporcionaron 
consentimiento informado fueron alistados en el estudio, inde-
pendientemente de su estado de salud mental. El reclutamiento 
tuvo lugar en diversos lugares, incluido el vestíbulo principal del 
hospital y las salas de espera para atención psiquiátrica.

Los participantes (N = 102) llenaron el formulario de la Es-
cala de Impacto de Eventos (IES) Revisada y donaron saliva 
para investigación genética. La IES se ha utilizado cada vez más 
como instrumento de auto-notificación para evaluar la gravedad 
de síntomas de PTSD. Genera una puntuación total de gravedad 
de síntomas y tres calificaciones de subfactores psicológica y 
biológicamente relevantes: evitación, intromisión e hiperexcita-
ción. Las muestras de saliva fueron obtenidas con los estuches 
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de recolección de DNA Oragene (DNA Genotek, Ottawa, Cana-
dá) y se extrajo y se purificó el DNA genómico.

La genotipificación de 5-HTTLPR se logró con un protoco-
lo de PCR de digestión triple/doble2. Se reclasificaron los ale-
los utilizando rs25531 en la clasificación trialélica. Se llevó a 
cabo un panel de SNP Taqman para COMT (rs4680), FKBP5 
(rs1360780), DTNBP1 (rs9370822), receptor ADCYAP1R1 
de PACAP (rs2266735), 5-HT1A (rs6295), DISC1 S704C 
(rs821616), val66met de BDNF (rs6265) y NTRK1 (rs6336) 
utilizando análisis de Genotipificación de SNP ABI TaqMan 
(Applied Biosystems, Inc., Foster City, CA) en el sistema de 
Detección de Secuencia ABI PRISM 7900 HT (Applied Biosys-
tems). Las distribuciones no variaron con respecto al equilibrio 
de Hardy-Weinberg (valores de p > 0,05 para todos).

La modelación de regresión por pasos identificó dos varian-
tes genéticas que contribuyeron en grado significativo a la va-
rianza de los síntomas de PTSD: 5-HTTLPR y DISC1 S704C. 
Los genotipos de riesgo seleccionados mediante la regresión (R2 
= 0,30 acumulada del modelo) fueron portadores de 5-HTTL-
PR-S’ (frente a 5-HTTLPR-L’L’; p < 0,031) y DISC1 TT (frente 
a portadores A; p < 0,034). El siguiente gen más cercano a la 
significación en el modelo fue NTRK1 (p < 0,11). Cuando se 
repitió el procedimiento por pasos después de retirar 5-HTTLPR 
y DISC1, ninguna otra variante contribuyó significativamente a 
la carga de síntomas de PTSD. Las dos variantes genéticas con-
tinuaron siendo factores significativos en el análisis ANCOVA, 
que incluyó edad y formación educativa como covariables. El 
modelo también persistió significativo en un análisis de segui-
miento en el cual se excluyeron participantes que se identifica-
ron como afroestadounidenses (N = 15).

Los portadores del alelo S del polimorfismo 5-HTTLPR tuvie-
ron un incremento en los síntomas de PTSD en comparación con 
los individuos homocigotos para el alelo L’ (puntuación media de 
IES: L’L’ = 47,3 ± 5,3, S = 59,8 ± 4,1). Para DISC1, los individuos 
homocigotos para el alelo T tuvieron un aumento de los síntomas 
de PTSD en comparación con los portadores de A (A = 45,3 ± 
2,8, TT = 61,9 ± 7,2). En el análisis ANCOVA de subfactores 
de síntomas, 5-HTTLPR y DISC1 influyeron selectivamente en 
los síntomas de intrusión e hipervigilancia, pero no afectaron a 
los síntomas de evitación. La gravedad de los síntomas de PTSD 
(puntuaciones de IES totales) aumentó un promedio del 40% con 
cada genotipo de riesgo (ninguno = 38,4, uno = 54,5, dos = 65,6).

Estos datos respaldan observaciones previas de los efectos 
del polimorfismo 5-HTTLPR en los síntomas de PTSD en vete-
ranos militares1,2. Aunque se ha identificado 5-HTTLPR como 
un posible factor contribuyente a la susceptibilidad a PTSD en 
poblaciones de civiles, su efecto puede ser menos robusto en 
esas poblaciones, debido a un menor nivel general de exposición 
a trauma3. Los efectos de 5-HTTLPR en PTSD en veteranos 
militares después del despliegue a una zona de guerra pueden ser 
más robustos, debido a una exposición universal y constante a la 
amenaza, el entrenamiento militar o la separación de la familia 
y el apoyo social en el hogar.

Además de 5-HTTLPR, la variación genética en DISC1, un 
gen asociado a la susceptibilidad a múltiples trastornos menta-
les, se observó que contribuía a la gravedad de los síntomas de 
PTSD. Poseer genotipos de riesgo de DISC1 y 5-HTTLPR dio 
lugar a un incremento de 1,7 tantos en los síntomas de PTSD. 

Aunque este es el primer informe de un alelo S704C TT de 
DISC1 como un factor de riesgo para PTSD, el hallazgo no es 
sorprendente, considerando que este alelo se ha identificado 
como un factor de riesgo para la depresión mayor4. Las varian-
tes de DISC1 interfieren en un complejo proteínico importante 
para el transporte de orgánulos y la adherencia de mitocondria, 
lo que interfiere con el desarrollo dendrítico y reduce las densi-
dades de las espinas dendríticas en la corteza frontal, lo que es 
paralelo a nuestro informe reciente de reducciones en la den-
sidad de espinas en la corteza frontal de personas con PTSD5-7.

Este estudio fue potenciado para detectar genes potenciales 
con magnitudes de efecto relativamente considerables sobre los 
síntomas de PTSD en veteranos de combate, los que pueden ser 
diferentes de series de genes que afectan al PTSD en poblacio-
nes civiles. El estudio del sistema de serotonina en el PTSD es 
motivado en gran parte por la utilidad terapéutica de inhibidores 
de la captación de serotonina para tratar los síntomas de PTSD. 
Nuestros datos proporcionan ímpetu adicional para el estudio 
continuado de este sistema en la farmacoterapia del PTSD. Ade-
más, se ha demostrado que antipsicóticos como la risperidona 
contrarrestan las deficiencias conductuales relacionadas con 
DISC1 y la fisiopatología en modelos animales, lo que indica 
la posibilidad de que tales agentes podrían reevaluarse para uso 
como farmacoterapias alternativas para el PTSD8,9.
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Riesgo cardiovascular e incidencia de depresión en adultos 
jóvenes y mayores: evidencia del estudio de cohortes SUN

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) y la depresión son 
dos causas principales de discapacidad en todo el mundo1 y a me-
nudo se presentan en forma simultánea. Una mayor densidad de 
factores de riesgo cardiovascular sin la presentación de ECV puede 
implicar más riesgo de depresión. Para poner a prueba esta hipóte-
sis, evaluamos la relación entre el riesgo cardiovascular absoluto 
previsto y la incidencia observada de depresión subsiguiente. En 
una cohorte de graduados universitarios, el Proyecto Seguimiento 
Universidad de Navarra (SUN)2, realizamos seguimiento a 16.739 
participantes (media de edad: 38 años), inicialmente sin depresión 
ni ECV hasta 14 años (media de seguimiento nueve años).

Se estimó el riesgo cardiovascular utilizando un modelo de 
regresión logística en el cual la incidencia de ECV (infarto de 
miocardio, accidente cerebrovascular y muerte por causas car-
diovasculares) durante el seguimiento fue la variable dependien-
te y la edad (términos lineal y cuadrático), género sexual, índice 
de masa corporal (términos lineal y cuadrático), tabaquismo 
(nunca, activo, ex fumador), diabetes de tipo 2, hipertensión, 
hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia fueron las variables 
independientes. Una vez que obtuvimos las probabilidades pre-
vistas de ECV (que teóricamente fluctuaron de 0 a 100%), clasi-
ficamos estas probabilidades estimadas en quintiles específicos 
de género sexual. Evaluamos la depresión por primera vez a 
través del auto-informe de un diagnóstico médico durante el 
seguimiento. Esta definición se ha validado previamente3.

Estimamos los cocientes de riesgos instantáneos (HR) y los in-
tervalos de confianza del 95% (IC del 95%) de depresión a través 
de quintiles de riesgo de ECV previstos específicos de género se-
xual. Se ajustaron los modelos para edad, apego al patrón alimen-
tario de tipo mediterráneo (bajo/moderado/alto), actividad física 
(quintiles), ingesta total de energía (quintiles), menopausia por 
causas naturales (sí/no), vivir solo (sí/no), estado de empleo (em-
pleado, desempleado, jubilado), estado conyugal (casado o no) y 
rasgos de personalidad (competitividad, relajación, dependencia).

En 151.125 años-persona de seguimiento, identificamos 927 
casos nuevos de depresión. Un riesgo cardiovascular previsto 
más elevado al inicio se relacionó significativamente con un 
aumento en el riesgo de depresión. Los participantes adultos 
jóvenes (menos de 40 años) en el quintil más alto de riesgo de 
ECV (media de riesgo: 0,30%) presentaron un HR ajustado de 
1,47 (IC del 95%: 1,08 - 2,00), en comparación con los de quin-
til más bajo (riesgo medio: 0,05%). El segundo, el tercero y el 
cuarto quintiles presentaron HR no significativos de 1,05, 1,21 
y 1,16, respectivamente. Esta relación fue incluso más potente 
para los participantes mayores (≥ 40 años): 1,65 (1,17 - 2,34) 
para el segundo quintil (riesgo medio: 0,54%), 1,68(1,16 - 2,42) 
para el tercer quintil (riesgo medio: 0,85%), 1,85 (1,24 - 2,75) 
para el cuarto quintil (riesgo medio: 1,43%) y 2,17 (1,33 - 3,54) 
para el quinto quintil (riesgo medio: 4,31%) todos ellos compa-
rados con el primer quintil (riesgo medio: 0,31).

Así que un riesgo de ECV más alto se relacionó fuertemente 
con una incidencia futura de depresión más elevada, tanto en adul-
tos más jóvenes como en mayores. Este hallazgo puede respaldar la 
hipótesis de que las enfermedades cardiovasculares y la depresión 

tienen mecanismos fisiopatológicos en común4-6. Como una alter-
nativa, la depresión y las ECV pueden compartir factores de riesgo 
pero no los mecanismos a través de los cuales actúan estos factores 
de riesgo. De hecho, hay una serie de investigaciones cada vez más 
numerosas sobre la relación bidireccional entre la depresión y el 
síndrome metabólico7, la obesidad8 y la diabetes de tipo 29.

Las implicaciones clínicas de nuestros hallazgos tienen gran 
importancia para la salud pública y el ejercicio clínico. En pri-
mer lugar, los organismos de salud pública pueden considerar 
compartir esfuerzos para la depresión primaria tanto de la depre-
sión como de las ECV, que pueden ser sinérgicos. Tanto la ECV 
como la depresión se asocian a una serie de factores de riesgo 
conocidos y modificables que vale la pena atacar directamente 
desde una perspectiva de salud pública. En segundo lugar, los 
médicos generales debieran tomar en cuenta que los pacientes 
tanto mayores como jóvenes con más riesgo de ECV también 
pueden tener más riesgo de depresión. Los médicos pueden cal-
cular el riesgo cardiovascular previsto utilizando la puntuación 
de riesgo de Framingham u otras ecuaciones similares que estén 
disponibles en gráficos y en versiones sencillas de utilizar. Sus 
intervenciones dirigidas a obtener mejoras en estas ecuaciones 
a través de cambios en el estilo de vida, probablemente también 
serán un enfoque adecuado para la prevención de la depresión.

Por último, el conocimiento de que los factores relacionados 
con el estilo de vida que no sólo están aumentando el riesgo de 
ECV sino también el de depresión, incluso a edades más jóve-
nes, debe llegar al público general. Este mensaje fundamental 
puede ser útil para lograr más cambios en los hábitos no saluda-
bles a través del ciclo de vida en la población en general.
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Perfiles de síntomas depresivos y estado de tolerancia  
a la glucosa

Se sabe que la depresión tiene una prevalencia dos a tres ve-
ces mayor en individuos diabéticos que en los que no tienen esta 
enfermedad1. La hipótesis habitual señala que la prevalencia más 
elevada de depresión en individuos diabéticos es consecuencia 
de la ansiedad psicológica creada por el diagnóstico, es decir, sus 
efectos estigmatizantes y las complicaciones a largo plazo. Sin 
embargo, hay evidencia contradictoria que indica que también 
se puede observar una relación entre la resistencia a la insulina 
y la depresión en individuos sin diabetes2. Para abordar esta con-
tradicción, en tres análisis recientes3-5, incluido uno publicado en 
esta revista,5 se ha hecho un llamado a una mayor precisión en 
los estudios, proponiendo que se debieran investigar más los per-
files de depresión específicos (por ejemplo, depresión atípica).

Llevamos a cabo una investigación a nivel de la población 
sobre la importancia de los síntomas depresivos atípicos y no atí-
picos en estados prediabéticos específicos, así como la diabetes 
mellitus previamente no diagnosticada y diagnosticada. Se utilizó 
la prueba oral de tolerancia a la glucosa con 75 g para definir el 
estado de tolerancia a la glucosa de cada persona. Los perfiles de 
síntomas depresivos se definieron utilizando el Inventario de Beck 
sobre la Depresión (BDI-II) de 21 apartados. Los participantes que 
tuvieron una calificación mínima de 14 puntos y que respondieron 
positivamente (por lo menos un punto) a los síntomas vegetativos 
invertidos (sueño excesivo e hiperexia) se definieron como porta-
dores de síntomas depresivos atípicos6. Los participantes restantes 
con un mínimo de 14 puntos en el BDI-II se definieron como 
portadores de síntomas depresivos no atípicos.

En la muestra del estudio (N = 4838; Cohorte de Nacimiento 
de Finlandia del Norte, 1966 miembros, con consentimiento por 
escrito, que voluntariamente participaron en el examen clínico 
a los 46 años de edad), identificamos a 379 (7,8%) y 74 (1,5%) 
participantes con síntomas depresivos no atípicos y atípicos, 
respectivamente. La prevalencia de la tolerancia a la glucosa 
normal, definida como una concentración de glucosa plasmática 
en ayunas (FPG) de < 6,1 mmol/l y una glucosa a dos horas de < 
7,8 mmol/l, fue de sólo un 61% en aquellos con síntomas depre-
sivos atípicos, en tanto que fue del 73% y el 79% en aquellos con 
síntomas no atípicos y no depresivos, respectivamente.

Las proporciones de todos los estados anormales de tolerancia 
a la glucosa fueron máximas en participantes con síntomas depre-
sivos atípicos. La prevalencia de la glucosa en ayunas alterada 
(FPG: 6,1-6,9 mmol/l y una glucosa a dos horas de < 7,8 mmol/l) 
en pacientes con síntomas atípicos, no atípicos y no depresivos fue 
8%, 7% y 7%, respectivamente. La prevalencia correspondiente 
de la tolerancia a la glucosa alterada (FPG < 7,0 mmol/l y una 
glucosa a dos horas de 7,8 - 11,0 mmol/l) fue del 15%, 11% y 8%, 
respectivamente. La prevalencia de diabetes de tipo 2 no diagnos-
ticada previamente (FPG ≥ 7,0 mmol/l o una glucosa a dos horas 
≥ 11,1 mmol/l) fue 5%, 3% y 2%, respectivamente.

Se designó diabetes previamente diagnosticada si se observó 
alguno de los siguientes: diagnóstico autonotificado de diabetes 
establecido por un médico; medicación autonotificada para la 
diabetes; consulta interna o externa en un hospital a consecuen-
cia de diabetes (todas las consultas hospitalarias fueron obteni-

das del Registro de Atención a la Salud de Atención Finlandés); 
o el derecho a adquirir medicación antidiabética a un costo sub-
sidiado (datos obtenidos a través de los registros nacionales de 
medicación del Instituto del Seguro Social de Finlandia). La 
prevalencia de diabetes de tipo 2 previamente diagnosticada fue 
11%, 6% y 3% en aquellos con síntomas atípicos, no atípicos y 
no depresivos, respectivamente.

Las diferencias en la distribución del estado de tolerancia 
a la glucosa entre los grupos con perfil de síntomas depresivos 
fueron estadísticamente significativas (prueba de la Χ2 de Pear-
son: F/X2 = 40,26, df = 10, p = 0,00002). La media del índice 
de masa corporal fue 30,8 ± 7,5 kg/m2, 28,0 ± 5,7 kg/m2 y 26,7 
± 4,7 kg/m2 en los pacientes con síntomas depresivos atípicos, 
síntomas depresivos no atípicos y ningún síntoma depresivo, 
respectivamente (p = 0,002, prueba de Kruskal-Wallis a pares; 
atípicos frente a no atípicos). Los participantes comunicaron su 
actividad física, nivel de formación educativa, antecedente de 
tabaquismo, consumo de alcohol y de medicación antidepresiva; 
de éstos, cuando se efectuaron las pruebas a pares, sólo el uso 
de inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina fue 
diferente entre los subtipos (30% para atípicos frente a 11% para 
no atípicos; p = 0,0001, prueba exacta de Fisher).

Considerados en conjunto con hallazgos previos5,7, nuestros 
hallazgos respaldan la importancia de la subtipificación de la 
depresión en personas con diabetes de tipo 2, según se postuló 
recientemente en esta revista5. Los resultados actuales también 
resaltan el fenómeno ya en estados prediabéticos. Conjeturamos 
que los resultados de estudios previos sobre la relación entre la 
depresión y la diabetes de tipo 2 podrían haber sido diferentes 
si se hubiesen analizado los subtipos de depresión.
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NOTICIAS DE LA WPA

Declaración de Postura de la WPA sobre el Reclutamiento 
en Psiquiatría

El problema del reclutamiento en psi-
quiatría es general. Hay muy pocos países 
en los que no exista el problema. Las va-
riaciones han de verse en el contexto de los 
sistemas de asistencia sanitaria, las opciones 
de capacitación y los sistemas educativos.

La Organización Mundial de la Salud 
ha establecido el objetivo de un psiquiatra 
por 10.000 de población a nivel mundial. 
Si bien este objetivo se cumple en casi to-
dos los países europeos, Norteamérica y 
Japón, solo poco menos de la mitad de la 
población del mundo vive en países con 
menos de un psiquiatra/100.000 de pobla-
ción. Las tasas son extremadamente bajas 
en todo África, y bajas en Sudamérica, 
Sureste de Asia y Asia subcontinental, con 
gran discrepancia urbano-rural.

Pese a los números relativamente ele-
vados de psiquiatras, muchos países con 
altos ingresos están padeciendo “crisis de 
reclutamiento” percibidas. Las tasas de 
vacantes en puestos de formación siguen 
superando al 10%. Para complicar más la 
cuestión, a menudo los médicos interna-
cionales graduados que pueden ver la psi-
quiatría como popular apoyan gran parte 
de la escasez, contribuyendo a la “fuga de 
cerebros” desde su país de origen.

¿Quién opta por la psiquiatría y qué in-
fluye en su selección? Muchos estudiantes 
optan por la medicina con el fin especí-
fico de estudiar psiquiatría, pero algunos 
cambian su manera de pensar durante su 
formación. Otros ven todo el proceso. Al-
gunos estudiantes caen en la psiquiatría de 
manera pasiva o la escogen de manera ac-
tiva. Los motivos suelen ser complejos1-11.

La mayor parte de los estudios se ha en-
focado en comprender problemas en Euro-
pa y Estados Unidos. Dado que la duración 
de la formación de pregrado en psiquiatría 
varía de dos a ocho semanas, es importante 
explorar y comprender estas variaciones. 
Estudios de la WPA han demostrado que los 
médicos del género femenino tienen un poco 
más de probabilidades de optar por la psi-
quiatría. Un antecedente personal o familiar 
de enfermedad mental incrementa la proba-
bilidad de que se opte por la psiquiatría.

Los estudiantes de medicina con expo-
sición de pregrado a la psicología o a las 

ciencias sociales tienen más probabilida-
des de escoger la psiquiatría. Tener una ex-
periencia positiva de enseñanza en la psi-
quiatría y ubicación en actividades clínicas 
y exposición a la psicoterapia durante la 
escuela de medicina, o exposición adicio-
nal a través de electivos clínicos, también 
influye en la selección de la psiquiatría.

¿Cuáles fac tores influyen negativa-
mente en el reclutamiento? Un descenso 
en los niveles de interés en psiquiatría du-
rante la capacitación de pregrado se puede 
atribuir a una exposición deficiente a la en-
señanza, una falta de instalaciones psiquiá-
tricas y una exposición clínica limitada.

Por otra parte, la calidad de la atención 
a la salud mental en muchas partes del 
mundo es extremadamente deficiente, y en 
gran parte en pacientes hospitalizados, con 
escasa oportunidad para la exposición a la 
psiquiatría extrahospitalaria u otras espe-
cialidades. Por consiguiente, los estudiantes 
pueden desentenderse de la psiquiatría por 
lo que atestiguan durante las asignaciones.

La falta relativa de recompensa eco-
nómica también puede afectar a la selec-
ción de la especialidad. Otros factores 
son el estigma en contra de la profesión 
psiquiátrica y en contra de las enferme-
dades mentales, lo que da por resultado 
la percepción de la psiquiatría como no 
científica, ineficaz o una rama separada 
de la medicina tradicional. Hay una fal-
ta percibida de respeto de los colegas en 
otras especialidades y una imagen defi-
ciente ante el público.

Además, los conceptos erróneos y los 
prejuicios en contra de las propias perso-
nas mentalmente enfermas pueden hacer 
que la psiquiatría sea una propuesta no 
deseable. Los estereotipos de pacientes 
psiquiátricos al ser peligrosos o impre-
decibles y la cronicidad de los trastornos 
psiquiátricos también pueden hacer que 
los estudiantes de medicina opten por no 
incurrir en la psiquiatría.

¿Cómo se puede mejorar el recluta-
miento?
•	 Aumentando la disponibilidad y la ca-

lidad de la atención psiquiátrica, sobre 
todo en países con bajos y medianos 
ingresos (LMIC), con un enfoque en 

la capacitación en las estructuras ba-
sadas en la población.

•	 Incrementando la cantidad y la cali-
dad de la enseñanza psiquiátrica y los 
apegos clínicos dentro de las escuelas 
de medicina, sobre todo en los LMIC, 
y convirtiendo a la psiquiatría en una 
parte evaluable del currículo a la par 
con otras especialidades. La psiquia-
tría debiera ser una parte inherente del 
currículo de la escuela de medicina a 
partir del primer día. Es importante 
integrar la enseñanza de la salud física 
y mental con una mejor atención a la 
salud mental del público.

•	 Reduciendo el estigma en contra de 
las enfermedades mentales a través 
de campañas de educación al público 
y proyectos educativos dirigidos a los 
estudiantes de edad escolar, y cuestio-
nando la representación de las enfer-
medades mentales por los medios de 
comunicación y enfocándose en elimi-
nar la discriminación en contra de los 
individuos con enfermedades mentales.

•	 Aumentado la representación de los 
profesionales de la salud mental en los 
paneles de entrevistas de las escuelas 
de medicina cuando sea posible y se-
leccionando candidatos con atributos 
que posiblemente los guíen hacia la 
psiquiatría.

•	 Mediante una mayor y mejor participa-
ción de los psiquiatras en el desarrollo 
de los programas académicos en las es-
cuelas de medicina, desarrollo de polí-
ticas para la asistencia sanitaria, grupos 
de defensa de la atención médica y or-
ganismos de acreditación médica. 

•	 Alentando y respaldando el desarrollo 
de oportunidades de “enriquecimien-
to extracurricular” que brinden a los 
estudiantes de medicina más exposi-
ción a la enseñanza y clínica durante 
su formación. Esto puede incluir una 
asociación de psiquiatría o un grupo de 
interés especial, programas electivos y 
de residencia, programas de experien-
cia temprana, módulos de estudios 
especiales, utilizando humanidades 
médicas en el programa académico y 
desarrollando soluciones locales. 
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El sitio web de la WPA: recién diseñado con características 
modernas para cumplir la misión de la WPA

La comunicación electrónica es pri-
mordial en el mundo de nuestros días. 
Y su importancia crece día a día. El sitio 
web de la WPA (www.wpanet.org) se ha 
rediseñado ahora exhaustivamente con 
características modernas y con contenido 
útil, atractivo y actualizado, utilizando la 
última tecnología. 

El sitio web en la actualidad tiene un 
diseño reactivo, lo que significa que el 
tamaño y las dimensiones de sus páginas 
ahora se modifican automáticamente para 
que se ajusten adecuadamente a las pan-
tallas de diversos dispositivos como telé-
fonos inteligentes y tabletas1. El sitio web 
también está integrado a Google Trans-
late, que puede traducir automáticamente 
su contenido a 103 idiomas diferentes2. 
El sitio también está integrado a sitios de 
medios sociales populares.

La página de inicio despliega promi-
nentemente las últimas noticias de las 
asociaciones integrantes de la WPA, las 
secciones científicas, los representantes 
zonales y las asociaciones afiliadas. Los 
artículos de postura de la WPA sobre di-
versos temas pueden descargarse desde el 
sitio. Sus traducciones en varios idiomas 
también están disponibles. Los números 
pasados de WPA Newsletter, desde 1997, 
están disponibles para descargarse. La 
sección de E-Learning representa más 
de 30 videos educativos de presentacio-
nes clínicamente relevantes por algunos 
de los líderes de la psiquiatría en la ac-
tualidad. La Galería de Educación al Pú-
blico tiene artículos sobre los trastornos 
mentales más frecuentes. La sección de 
educación contiene materiales descarga-
bles como el templete para la educación 
psiquiátrica de pregrado y postgrado de la 

WPA y lo esencial de las directrices inter-
nacionales para la evaluación diagnóstica 
de la WPA.

Una de las secciones más populares 
del sitio web es la que incluye World 
Psychiatry, la revista oficial de la WPA. 
El nuevo factor de impacto de la revista 
es 20,205. іOcupa ahora el número 1 en-
tre las revistas de psiquiatría de todo el 
mundo! Los números de la revista, desde 
el 2002, se proporcionan para descarga 
gratuita, junto con las traducciones en 
español, ruso, japonés, rumano, francés, 
polaco, chino, turco y árabe. 

Las adiciones recientes al sitio web 
comprenden las declaraciones de postura 
de la WPA sobre espiritualidad y religión 
en psiquiatría3, sobre identidad de género 
y orientación al mismo sexo, atracción 
y conductas4, sobre crisis de migrantes 
y refugiados de Europa, y sobre la vio-
lencia de pareja íntima y violencia sexual 
contra las mujeres; así como el programa 
académico de la WPA sobre violencia de 
pareja íntima y violencia sexual en contra 
de las mujeres, y actualizaciones sobre las 
secciones científicas de la WPA5,6 y publi-
caciones7,8.

La relevancia y lo atractivo del con-
tenido del sitio se reflejan en el hecho de 
que ahora tienen un PageRank de Google 
de 6, una medida de cuantos otros sitios 
web importantes han proporcionados en-
laces a sus páginas9.

Los datos de uso desde 1 de enero 
hasta el 24 de octubre de 2016 revelan 
que el sitio se ha visitado desde 199 paí-
ses y 7023 ciudades en todo el mundo. El 
número total de visitantes ha sido 67.947 
y el número total de vista de página ha 
sido 263.742.

En congruencia con los tiempos cam-
biantes, se dará más exposición en el fu-
turo al contenido del sitio, tanto para las 
audiencias profesionales como del lego, 
en los medios sociales10. Se implementará 
la transmisión en vivo de diversos pro-
gramas de WPA de manera que nuestras 
actividades puedan llegar a una audien-
cia mucho más amplia sin retraso, y con 
costos adicionales mínimos. El Secreta-
rio General de la WPA como editor de la 
página web, con la colaboración y ayuda 
del comité ejecutivo de la WPA y con la 
asistencia de la Secretaria de la WPA11, 
siguen comprometidos a esta meta.

El futuro también puede implicar con-
ducir clases adaptadas a ritmo individual (a 
demanda) o programadas en la página web 
patrocinadas por la WPA. Los seminarios 
web también podrían ser un campo en que 
la WPA incurra. Un seminario web trans-
mitido en vivo en amplitud de banda baja 
podría proporcionar una serie de discusio-
nes sobre un tema de relevancia por exper-
tos en ese campo. De potencial interés está 
también el desarrollo de una aplicación de 
la WPA, que definitivamente se sumaría a 
la facilidad de acceso al contenido de la pá-
gina web y también mantendría al usurario 
actualizado en los eventos y noticias del 
mundo de la psiquiatría. ¡Estos son algu-
nos de los planes para el futuro!  

Roy Abraham Kallivayalil
Secretario General de la WPA 
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Actualización del Comité Operativo en Publicaciones 
Científicas de la WPA

El borrador de las directrices diagnósticas de la ICD-11 
está abierto a comentarios por los profesionales de la salud 
mental

El Comité Operativo en Publicaciones 
Científicas de la WPA ha estado muy ac-
tivo en el último año y se ha reunido en 
varias ocasiones a través de conferencias 
telefónicas y en diversos congresos de la 
WPA. La WPA tiene el propósito de pro-
porcionar un acceso fácil a la información 
e investigación psiquiátrica actualizada 
para los médicos e investigadores de todo 
el mundo1,2. Para lograr este cometido, 
bajo el liderazgo del (Royal Derby Hos-
pital, UK), una de las principales metas 
ha sido actualizar el sitio web de la WPA 
(www.wpanet.org) proporcionando una 
lista de enlaces a revistas científicas en 
versión electrónica que incluyen artícu-
los especializados de acceso gratuito. La 
calidad del contenido es responsabilidad 
de los autores y las revistas científicas 
individuales. La provisión de los enla-
ces está respaldada por las asociaciones 
nacionales psiquiátricas, pero no es una 
aprobación del contenido de los artículos 
y las revistas. R. Heun y el Secretario 
General de la WPA, R. Kallivayalil, han 
estado determinando la mejor manera de 
mejorar el sitio web y hacerlo sencillo de 
consultar3. Gracias a la generosidad de 
P. Chandra (National Institute of Mental 
Health and Neurosciences, Bangalore, 
India), a un asistente de investigación se 
le ha asignado la tarea de ayudar con este 
proyecto.

P. Tyrer (Imperial College London, 
UK) ha tenido charlas con el Royal Colle-

ge of Psychiatrists del Reino Unido para 
lograr que los artículos de las revistas In-
ternational Psychiatry, BJP Open y Psy-
chiatric Bulletin estén vinculados al sitio 
web de la WPA, y esto se han concluido 
en forma satisfactoria. También hay con-
versaciones con la revista científica de 
Wiley Personality and Mental Health en 
torno a que sus artículos estén disponi-
bles a medida que la revista se enlace a la 
Sección de Trastornos de la Personalidad 
de la WPA4,5.

C: Szabo (University of Witwaters-
rand, Sudáfrica) ha participado en coor-
dinar los simposios en diversos congresos 
de la WPA (Tbilisi, Georgia; Cape Town, 
Sudáfrica) relacionados con la publica-
ción y las publicaciones, con un énfasis 
en las actividades del Comité Operativo 
en este sentido y un enfoque específico 
en los países en vías de desarrollo. J.M. 
Castaldelli-Maia (Escuela de Medicina 
de Fundação de ABC, Brasil) también ha 
sido muy útil para desarrollar materiales 
para psiquiatras jóvenes acerca de cómo 
lograr que se publiquen trabajos y el pro-
ceso de análisis y tutoría.

A. Cia. (Universidad de Buenos Ai-
res, Argentina) ha tenido gran éxito para 
desarrollar y construir una biblioteca de 
trabajo académico que está traducida al 
español. Este es un proyecto muy am-
bicioso, respaldado por la WPA, y se ha 
apreciado tremendamente.

El copresidente D. Lecic Tosevski 

(Escuela de Medicina de la Universi-
dad de Belgrado, Serbia), dentro del tan 
exitoso 15º  Congreso de la Asociación 
Psiquiátrica Serbia (Belgrado, 12-15 de 
octubre de 2016) organizó varios even-
tos dirigidos a psiquiatras jóvenes con 
el propósito de analizar cómo preparar y 
publicar artículos científicos.

Agradecemos el apoyo del Presidente 
de la WPA, D. Bhugra6, de la Presidenta 
Electa H. Herrman7, el Secretario General 
R. Kallivayalil y el apoyo administrativo 
de F. Sotgiu y P. Atiase. Agradecemos el 
apoyo constante del ex Presidente de la 
WPA M. Maj, bajo cuyo liderazgo World 
Psychiatry se ha convertido en la número 
1 de las revistas de psiquiatría por los que 
se refiere a factor de impacto (nuevo va-
lor: 20.205), y también ha entrado en las 
principales 50 de todas las revistas cien-
tíficas indexadas por Thomson Reuters. 

Michelle Riba
Secretaria de Publicaciones Científicas de la 
WPA 
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El Departamento de Salud Mental y 
Abuso de Sustancias de la Organización 
Mundial de la Salud (WHO) recientemen-
te ha creado una nueva plataforma en in-
ternet (http://gcp.network) para los miem-

bros de la Red Global de Práctica Clínica 
(GCPN). En esta plataforma es posible 
localizar el borrador de las directrices 
diagnósticas de la ICD-11 para varios 
trastornos mentales, los cuales se están 

utilizando para estudios de campo para 
la ICD-111. Este proyecto de directrices 
está abierto a comentarios por los profe-
sionales de la salud mental o de atención 
primaria que se han unido a la red.
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Varias innovaciones que se introduci-
rán en la ICD-11, parte de las cuales se 
han descrito2-9 o están relacionadas con 
los problemas manifestados10-15 en esta 
revista, están visibles en este proyecto de 
directrices. 

Tiene especial interés la sección de 
“límites con otros trastornos y la norma-
lidad”, proporcionada para cada agru-
pamiento de trastornos y no presente en 
la ICD-10, que delimita el diagnóstico 
diferencial entre, por ejemplo, la esqui-
zofrenia y el trastorno psicótico agudo y 
transitorio, la esquizofrenia y los sínto-
mas psicoticoides que ocurren en la po-
blación general, el trastorno por delirio 
y la esquizofrenia, el trastorno esquizo-
afectivo y los trastornos afectivos con 
síntomas psicóticos, depresión y duelo 
normal, depresión y trastorno por duelo 
prolongado, trastorno bipolar y trastornos 
psicóticos primarios.

También cabe hacer notar los “crite-
rios calificadores” introducidos para algu-
nos trastornos. En el caso de la anorexia 
nerviosa, por ejemplo, dado que el estado 
de peso subnormal es un factor pronóstico 
importante asociado a un elevado riesgo 
de complicaciones físicas e incrementa 
sustancialmente la mortalidad, se pro-
porcionan los criterios calificadores “con 
peso corporal significativamente bajo” y 
en “peso corporal peligrosamente bajo”, 
anclados a los valores de índice de masa 
corporal. En el caso de la esquizofrenia y 
otros trastornos psicóticos primarios, se 
introducen los calificadores de síntomas 
para indicar el grado en el cual síntomas 
positivos, negativos, depresivos, mania-
cos psicomotores y cognitivos están pre-
sentes en la presentación clínica actual. 
Para cada dominio de síntoma, se espe-
cifican cuatro grados de gravedad, y se 
proporcionan puntos de anclaje. 

Se introduce el nuevo agrupamiento 
de Trastornos Específicamente Asociados 
a Estrés, que incluye trastornos que están 
directamente relacionados con la exposi-
ción a un suceso estresante o traumático, 
o una serie de tales sucesos o experiencias 
adversas. El agrupamiento comprende 
trastorno por estrés postraumático, tras-
torno por estrés postraumático complejo, 
trastorno por duelo prolongado, trastorno 

de ajuste y otros trastornos específica-
mente relacionados con estrés. La reac-
ción al estrés agudo no se considera un 
trastorno mental, sino más bien aparece 
en la sección de la ICD-11 incluyendo 
motivos para los encuentros clínicos que 
no son enfermedades o trastornos. La 
categoría de trastornos por estrés pos-
traumático complejo, no presente en la 
ICD-10 o el DSM-5, se caracteriza por 
los tres elementos centrales del trastorno 
por estrés postraumático (es decir, volver 
a experimentar los sucesos traumáticos en 
el presente, evitación deliberada de los re-
cuerdos que posiblemente produzcan esta 
reexperiencia, y percepciones persisten-
tes de mayor amenaza actual) más pro-
blemas graves y perenes en la regulación 
del afecto; creencias persistentes en torno 
a la propia persona como disminuida, de-
rrotada o inútil; y dificultades persistentes 
en mantener relaciones y en sentirse cer-
cano a otros. La categoría del trastorno 
por duelo prolongado, no presente en la 
ICD-10 y que corresponde al “trastorno 
por duelo complejo persistente” incluido 
en la sección III del DSM-5, se caracteri-
za por una respuesta al duelo dominante, 
que persiste durante un periodo anormal-
mente prolongado después de la pérdida, 
que claramente excede las normas socia-
les o religiosas esperadas para la cultura 
y el contexto del individuo y que produce 
una alteración social importante.

El agrupamiento de los Trastornos de 
la Alimentación y la Conducta Alimen-
taria, que implican la ingestión anormal 
de alimentos o conductas alimentarias 
anormales que no son mejor explicables 
por otro trastorno de la salud y que no 
son adecuadas al desarrollo o sanciona-
das culturalmente, incluye la nueva cate-
goría de trastorno por ingesta de alimento 
evasiva-restrictiva, cuyas características 
esenciales son la evitación o restricción 
de la ingesta de alimento, caracterizada 
por ingerir una cantidad o variedad insu-
ficiente de alimentos a fin de satisfacer las 
necesidades energéticas o nutricionales 
adecuadas para el individuo, lo que da por 
resultado una pérdida de peso importante 
(o falta de aumento de peso) u otro efecto 
sobre la salud física, y no refleja la preo-
cupación por el peso corporal o la forma 

del cuerpo o una distorsión importante de 
la imagen corporal.

Varias divergencias esperadas entre la 
ICD-11 y el DSM-5 ya descritas en esta 
revista, como la caracterización diferente 
de los estados mixtos y el trastorno esquí-
zoafectivo y la retención de un criterio de 
un mes de duración para el diagnóstico de 
esquizofrenia, se confirman en este pro-
yecto de directrices.

Los miembros de la GCPN son bien-
venidos para que proporcionen sus comen-
tarios en torno a cómo se pueden mejorar 
los proyectos de directrices, sobre todo 
por lo que respecta a su claridad y aplica-
bilidad en contextos clínicos, de investi-
gación, educativos y administrativos. Los 
comentarios se enviarán a los grupos de 
trabajo de la ICD-11 responsables de los 
campos específicos y a la Secretaria de la 
WHO de manera que puedan tomarse en 
cuenta antes de finalizar las directrices.

Paola Bucci
WHO Collaborating Center for Research and 
Training in Mental Health, University of Na-
ples SUN, Naples, Italy.
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