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EDITORIAL

“Si no puedes medirlo, no puedes tratarlo”:  
¿verdad esencial o mito costoso?

En este número de la revista, Kilbourne et al1 hacen un plan-
teamiento razonable y convincente para un enfoque más estruc-
turado en la implementación de la asistencia psiquiátrica, con 
el propósito de impulsar la calidad asistencial y sus resultados. 
Consideran los servicios de salud mental como innovadores en 
modelos de asistencia sanitaria (es decir, basados en la pobla-
ción, multidisciplinarios y centrados en la persona) pero rezaga-
dos en el aprendizaje y en la adopción de los avances de la vi-
gilancia y mejora de la calidad de la atención continua derivada 
de otras disciplinas que se ocupan de enfermedades crónicas. El 
artículo defiende mejoras orientadas a la estructura propuestas 
en el modelo de Donabedian, es decir, la organización de la aten-
ción, los procesos de atención clínica y los resultados logrados 
en la asistencia sanitaria.

Los autores están en lo correcto al resaltar la importancia 
de la medición, basándose en el principio de que “si no puedes 
medirlo, no puedes tratarlo”. Los sistemas de información para 
la atención a la salud son un “elemento estructural” central para 
sistemas de salud con buen funcionamiento. El propósito de es-
tos sistemas de información es generar sistemáticamente infor-
mación sobre la salud de calidad y se utilizan directamente para 
las decisiones de tratamiento, a fin de mejorar la implementación 
de la atención a la salud, apoyando la gestión de recursos, la 
vigilancia de servicios, la supervisión y la mejora de la calidad. 
Por otra parte, W. Edwards Deming2 advirtió que el principio 
antes señalado podría ser “un mito costoso”. Podría estar en lo 
correcto, y por varios motivos.

En primer lugar, las mejoras cualitativas intuitivamente evi-
dentes pueden hacerse sin datos para diagnosticar el problema 
o confirmar los beneficios. Los datos pueden proporcionar un 
mecanismo para respaldar la mejora presente, pero la transfor-
mación fundamental hacia un “sistema de salud de aprendizaje” 
es cultural. Los sistemas de información de gestión de la salud 
con buen funcionamiento son solo un componente esencial del 
módulo interactivo de medidas que fortalecen el sistema de sa-
lud y que puede resultar necesario desarrollar: una cultura de 
mejora de la calidad impulsada por pares, destrezas de fuerza 
operativa no técnica (liderazgo, trabajo en equipo y comunica-
ción); y prácticas asistenciales centradas en la persona guiadas 
por valores y preferencias, con planes de atención acordados y 
pacientes empoderados para el autotratamiento.

Más allá de las guías basadas en evidencia, también se ha 
de prestar atención a la introducción de vías de atención3. Cada 
paciente pasa por un proceso de tratamiento y éste varía entre los 
pacientes con trastornos específicos. Las vías de tratamiento tie-
nen que ver con la planeación y la gestión de estos procesos, por 
anticipado, para grupos definidos de individuos. Es decisivo que 
esto establezca normas explícitas para procesos de tratamiento 
y resultados, en comparación con las cuales se pueda juzgar el 
desempeño. No todas las actividades asistenciales se prestan a 
este enfoque, ya que no todo el tratamiento se proporciona a 
un “grupo de pacientes bien definido” y en “un periodo bien 

definido”. Para continuar el tratamiento de los trastornos de la 
salud mental, puede ser necesario recurrir a impulsar las vías e 
implementarlas de manera flexible, teniendo en cuenta diferentes 
necesidades, trayectorias clínicas y respuestas al tratamiento. A 
menudo se utiliza un enfoque de “atención escalonada”, median-
te la cual un paciente primero recibe la forma de evaluación o 
intervención más eficaz, menos invasiva, menos costosa y más 
breve, que se escala al siguiente nivel cuando es necesario.

En segundo lugar, pueden surgir problemas con la burocra-
tización del proceso de datos. Con demasiada frecuencia, los 
sistemas de información de gestión de la salud son demasiado 
onerosos. Se recogen demasiados indicadores enfocados en la 
morbilidad, la actividad del servicio básico y la evaluación sis-
temática del riesgo, sin aplicación evidente para la mejora en la 
calidad de la atención o sus resultados. El problema se complica 
cuando simplemente se recogen los datos y luego se reportan 
a niveles más altos del sistema de salud para su agregación, 
análisis y toma de decisiones centralizada, sin que se utilice 
información para mejorar el desempeño y la implementación 
del servicio en la periferia. Estos sistemas de datos no satisfacen 
los requisitos básicos de un sistema de información de gestión 
de la salud. Si los recolectores de datos están desconectados del 
proceso, la calidad de los datos es deficiente. Puede ser nece-
sario abordar estos problemas a través de la simplificación y la 
democratización.

Para simplificar, hay mucho en común entre el tratamien-
to de la hipertensión, la diabetes y la enfermedad obstructiva 
crónica, por un lado, y psicosis, epilepsia y depresión por otro. 
Reducido a lo básico, las personas con estos trastornos necesitan 
identificarse (detección y diagnóstico), involucrarse en un plan 
de atención acordado (vinculado al tratamiento), alentarse y res-
paldarse para participar activamente en el proceso de atención 
(adherencia) y retenerse en la atención (retención/deserción), 
habiendo analizado y revisado su tratamiento para garantizar 
resultados óptimos (tratamiento para lograr un objetivo). Como 
mínimo, por tanto, sólo es necesario recolectar cinco aspectos de 
los datos, aunque el apego al tratamiento y la vigilancia de los 
resultados deben ser continuos en los episodios de tratamiento.

La democratización del proceso de datos implica dos ele-
mentos clave: participación del público y del paciente en el di-
seño y gestión del sistema (“nada acerca de nosotros sin noso-
tros”), y la capacidad para combinar, analizar y utilizar los datos 
en todo el nivel del sistema de salud, que incluye instalaciones, 
equipos y profesionales de la salud individuales.

Teléfonos inteligentes o tabletas, vinculados mediante datos 
móviles a servidores en la nube, pueden promover la recolec-
ción, la agregación, el análisis oportuno y el uso de datos de los 
sistemas de información de gestión de la salud. Tras la detec-
ción de un trastorno que precise atención continua, la aplica-
ción generaría una vía asistencial personalizada, con citas para 
seguimiento y acciones y evaluaciones con avisos (asistencia, 
apego y vigilancia de resultados) para llevarse a cabo en cada 
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ocasión. Estos sistemas básicos de información sobre la gestión 
de la salud generan un registro médico electrónico para todo 
profesional sanitario que proporcione tratamiento (promoviendo 
la información y continuidad del proveedor de servicios) y un 
registro del paciente para vigilar la evolución de los pacientes.

Los médicos pueden dirigir su atención a pacientes con una 
máxima necesidad (los que no cumplen con el tratamiento, los 
que no acuden, los que no mejoran o cumplen los objetivos 
clínicos definidos por el programa). El ajuste del tratamiento 
puede implicar abordar los obstáculos para pacientes con cum-
plimiento deficiente, o modificar el tratamiento o considerar 
le remisión para los que no mejoren a pesar de apegarse a los 
planes de tratamiento, hasta que ocurra la mejoría. La realimen-
tación rápida de datos agregados se puede utilizar, entre otras 
cosas, para comparar la calidad de la atención y los resultados 
entre los profesionales de la salud, a centros y distritos; para 
dirigir la supervisión y el apoyo; para identificar a los profe-
sionales y centros con mejor desempeño a fin de que sirvan 
de tutores para otros; y aportar información para iniciativas 
de mejora de la calidad con datos en tiempo real para vigilar 
la eficacia.

Una “perspectiva global” es una iniciativa audaz. El artí-
culo de Kilbourne et al cita ejemplos del sistema de asistencia 
sanitaria de Estados Unidos, que es complejo y particular en sus 
modelos de financiamiento, y de naturaleza muy fragmentada. 
La fragmentación impone dificultades para la mejora de la ca-
lidad a nivel nacional, donde puede ser limitado el alcance del 
estado. Al mismo tiempo, los autores puntualizan correctamente 
los obstáculos para implementar reformas en los servicios de 
salud nacional o regional como los del Reino Unido o Canadá. 
Los proveedores privados independientes o no lucrativos pueden 
correr rápidamente.

Desde una perspectiva de la salud mental global, el enfo-
que en la equidad es bienvenido, pero la estratificación de datos 
debería extenderse más allá de la calidad de los resultados de 
la atención para incluir la cobertura de tratamiento. La “brecha 
de tratamiento” para los servicios asistenciales en psiquiatría es 

una afrenta al derecho fundamental a la salud en todo el mundo, 
sobre todo en los países con ingresos bajos y medianos. También 
es necesario medirla para reducirla.

El rol importante que desempeña la atención primaria tam-
bién merece más atención. En países con altos ingresos, el cam-
bio de tareas (a niveles más bajos del sistema de atención a la 
salud, respaldados para proporcionar atención a través de com-
partir tareas con los servicios especializados) puede reducir los 
costos mediante una mayor eficiencia en la asignación, y puede 
proporcionar una atención más holística, integrada y centrada en 
la persona, sobre todo en el contexto de la comorbilidad física. 
En ámbitos con recursos deficientes e ingresos más bajos, el cam-
bio de tareas se entiende como una estrategia esencial para cerrar 
la brecha de tratamiento. En cualquier tipo de contexto, un enfo-
que más estructurado para el tratamiento, respaldado por datos 
utilizados para mejorar la calidad, puede ser un avance esencial.

Martin Prince
King’s Global Health Institute, King’s College London, London, UK
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ARTÍCULO ESPECIAL

La repercusión de los trastornos mentales graves 
y los medicamentos psicoactivos en la salud sexual  
y sus implicaciones para el manejo clínico
Angel L. Montejo1, Laura Montejo2, David S. Baldwin3

1Department of Nursing and Institute of Biomedicine of Salamanca, Neurosciences Area, University Hospital of Salamanca, Salamanca, Spain; 2Hospital Clinic, 
University of Barcelona, IDIBAPS, CIBERSAM, Barcelona, Spain; 3Clinical and Experimental Sciences, Faculty of Medicine, University of Southampton, 
Southampton, UK

La disfunción sexual suele acompañar a las enfermedades psiquiátricas graves y puede deberse tanto al trastorno mental en sí, como al empleo de tratamientos 
psicoactivos. Muchos síntomas sexuales se resuelven a medida que mejora el estado mental, pero los efectos adversos sexuales relacionados con el tratamiento 
tienden a persistir y lamentablemente no son bien reconocidos por los profesionales clínicos y se investigan escasamente en los estudios clínicos. La disfunción 
sexual que surge durante el tratamiento afecta la calidad de vida y puede contribuir a reducir el apego al tratamiento. Existen diferencias importantes entre los 
diversos compuestos en cuanto a la presentación de efectos adversos sexuales, lo cual se relaciona con las diferencias en los mecanismos de acción. Los antidepre-
sivos con actividad predominantemente serotoninérgica, los antipsicóticos que probablemente inducen hiperprolactinemia y los estabilizadores afectivos con efectos 
hormonales, suelen vincularse a disfunción sexual moderada o grave, lo que comprende disminución de la libido, retraso del orgasmo y, anorgasmia y dificultades 
en la excitación sexual. Los trastornos mentales graves pueden interferir en la función y satisfacción sexuales, en tanto que los pacientes desean conservar una 
actividad previamente satisfactoria. En muchos casos, la falta de relaciones íntimas y el deterioro crónico de la salud mental y física pueden acompañarse de una 
vida sexual deficiente o de una conducta sexual riesgosa más frecuente que en la población general. Aquí describimos la influencia de la psicosis y los medicamentos 
antipsicóticos, la depresión y los fármacos antidepresivos y del trastorno bipolar y los estabilizadores afectivos sobre la salud sexual, así como el manejo clínico 
óptimo de los pacientes con enfermedades psiquiátricas graves y disfunción sexual.

Palabras clave: Salud sexual, disfunción sexual, enfermedades mentales graves, psicosis, depresión, trastorno bipolar, antipsicóticos, antidepresivos, estabilizadores 
afectivos, calidad de vida.

(World Psychiatry 2018;16:3-11)

La medicina psicosexual y la psiquiatría son disciplinas su-
perpuestas y hay gran interés entre los psiquiatras por mejorar 
sus conocimientos teóricos y habilidades clínicas al abordar la 
disfunción sexual.

Los efectos sexuales adversos son frecuentes con los fár-
macos psicoactivos prescritos, como los inhibidores selectivos 
de la recaptación de serotonina (SSRI) y los antipsicóticos que 
aumentan la prolactina. El deterioro de la libido y la disfunción 
de la excitación y orgásmica son alteraciones frecuentes que 
afectan de manera adversa la calidad de vida. La disfunción se-
xual tiende a infranotificarse y a no comprenderse bien y se ne-
cesitan interrogatorios sistemáticos para valorar la frecuencia, la 
gravedad y las alteraciones relacionadas con los efectos sexuales 
adversos de los fármacos psicoactivos.

Los avances recientes en el campo comprenden el reconoci-
miento de los efectos favorables de una vida sexual sana en pa-
cientes con trastornos mentales graves; la necesidad de incorporar 
este aspecto en la evaluación y el tratamiento dentro del ejercicio 
clínico sistemático1; una comprensión más detallada de los efectos 
adversos de los fármacos psicoactivos en la vida sexual; y guías 
clínicas más detalladas en torno a la forma de tratar la disfunción 
sexual en estas personas profundamente desfavorecidas.

PSICOSIS Y DISFUNCIÓN SEXUAL

Influencia de la psicosis en la sexualidad

Las alteraciones en el funcionamiento sexual de pacientes 
con esquizofrenia y trastornos afines pueden surgir por múlti-

ples factores, tales como síntomas negativos (apatía, avolición), 
síntomas depresivos y algunos efectos adversos de algunos an-
tipsicóticos2. Las personas con diagnóstico de trastornos psicó-
ticos suelen tener necesidades insatisfechas en relación con la 
sexualidad y la intimidad, lo que repercute negativamente en el 
restablecimiento y la capacidad para llevar una vida plena. La 
psicosis tiende a ser un obstáculo para la expresión de la sexua-
lidad y la intimidad3.

Puede ser difícil estudiar la sexualidad en algunas culturas. 
Sin embargo, un estudio mediante cuestionario reveló una alta 
frecuencia (70%) de disfunción sexual en pacientes del género 
femenino con esquizofrenia en India4. Una investigación de la 
disfunción sexual en pacientes chinos con esquizofrenia reve-
ló una frecuencia similar5. Un estudio coreano demostró que 
la satisfacción sexual se correlacionaba negativamente con la 
duración de la enfermedad en individuos esquizofrénicos que 
recibían risperidona6.

Pese a lo que muchos profesionales clínicos creen, la ex-
presión sexual adecuada puede mejorar el bienestar general, 
restablecer la confianza y la dignidad y permitir a los pacientes 
con psicosis superar problemas como la separación social y el 
estigma. Un estudio en que se comparó la vida sexual en pacien-
tes con psicosis y controles sanos reveló que la actividad sexual 
mejoraba la autoestima, los sentimientos de aceptación y además 
el sueño, la ansiedad y el estado de ánimo de los pacientes, de 
una manera similar que en los controles7. Las relaciones sexua-
les se consideraron muy relevantes por la gran mayoría de los 
pacientes, a quienes les interesaba más el afecto y la compañía 
que el placer físico. Sólo un 13% pudo mantener una pareja es-
table y sólo el 20% tenía actividad coital, pero más de la mitad 
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consideraron que la vida sexual era de todas formas importante 
para ellos.

Algunos psicóticos ponen en riesgo su salud por enfermeda-
des de transmisión sexual, incluida la infección por VIH, al no 
utilizar condones8. Esto resalta la necesidad de evaluar sistemá-
ticamente conductas potencialmente riesgosas en estos casos, 
y proporcionar aleccionamiento concebido para favorecer las 
prácticas sexuales más seguras.

La presentación de síntomas psicóticos no debería ser in-
compatible con relaciones sexuales sanas. Aunque no todos 
los pacientes confieren la misma importancia a la vida sexual, 
muchos jóvenes que anteriormente tenían relaciones sexuales 
satisfactorias no están preparados para atender este aspecto del 
funcionamiento interpersonal tras el diagnóstico y el inicio del 
tratamiento farmacológico. Muchos hombres jóvenes que deser-
tan de la medicación antipsicótica refieren el inicio de disfunción 
sexual  –sobre todo problemas de erección y orgasmo a corto 
plazo y pérdida del deseo a más largo plazo– como motivos para 
suspender el tratamiento.

Influencia del tratamiento de la psicosis en la sexualidad

La disfunción sexual es común durante el tratamiento a corto y 
a largo plazo con antipsicóticos, y se relaciona con una repercusión 
considerable en la calidad de vida de pacientes adultos y adoles-
centes9. Dependiendo del método de medición, afecta a entre un 
38% y un 86% de los casos10-13, incluso los que han tenido remi-
sión y los que presentan un primer episodio de esquizofrenia14,15.

Los síntomas consisten en disminución del deseo sexual, di-
ficultades en la excitación sexual, problemas con la erección pe-
niana, lubricación vaginal y orgasmo, y reducción de la satisfac-
ción sexual. Las manifestaciones más frecuentes en el ejercicio 
clínico son las dificultades orgásmicas y eréctiles a corto plazo 
y la disminución del deseo a más largo plazo. El patrón más fre-
cuente en varones es la combinación de disminución de la libido 
con disfunción eréctil, lo cual por lo general es inaceptable16,17.

Intervienen diversos factores, como el bloqueo de la activi-
dad dopaminérgica, la hiperprolactinemia y el bloqueo del re-
ceptor alfa-118. La hiperprolactinemia y el hipogonadismo rela-
cionado al parecer están muy implicados en la disfunción sexual 
y a veces se acompañan de esterilidad, amenorrea, ginecomastia 
y galactorrea19,20. Las mayores concentraciones plasmáticas de 
prolactina conllevan tasas más altas de disfunción eréctil y eya-
culatoria en pacientes con un primer episodio de esquizofrenia16.

Los antipsicóticos bloqueadores de la dopamina y que pro-
vocan hiperprolactinemia, como haloperidol, risperidona, pa-
liperidona y amisulprida, muy probablemente se relacionan 
con disminución de la libido o dificultades en la excitación. En 
cambio, aripiprazol, quetiapina, olanzapina y ziprasidona se han 
vinculado a tasas bajas de disfunción sexual (16% - 27%) en 
estudios abiertos21,22 y en metanálisis23. Se observó un menor 
riesgo de incremento de la prolactina y disfunción sexual con el 
aripiprazol administrado una vez al mes, en comparación con la 
paliperidona de acción prolongada y esta diferencia se relacionó 
con un mayor mejoramiento de la calidad de vida24.

Los problemas de erección con los fármacos antipsicóticos 
pueden estar específicamente relacionados con la disfunción en-
dotelial vinculada a una disminución de la producción de óxido 
nítrico a consecuencia de la inhibición de la sintetasa de óxido 

nítrico endotelial25 y vasoconstricción por los efectos beta 2-adre-
nérgicos26.

La disfunción sexual tiende a subestimarse en los psicóticos, 
por diversos motivos, entre ellos, falta de confianza en los profe-
sionales de la salud, vergüenza, dificultades culturales y falta de 
interés por parte de los psiquiatras. El grado de comunicación no 
óptima sobre la sexualidad en personas con un trastorno psicó-
tico evaluado en el ejercicio clínico sistemático es considerable 
y afecta a 50%-73% de las personas con disfunción sexual13. La 
falta de comunicación adecuada es más frecuente en pacientes 
del género femenino, de las cuales un 80% informó no haber 
comentado cuestiones sobre la función sexual con médicos psi-
quiatras27. Los factores interculturales son importantes, ya que 
una encuesta reciente realizada en India reveló que la mayoría 
(73,2%) de los profesionales no interrogaba sobre problemas 
sexuales en los contextos clínicos sistemáticos y muchos ad-
mitieron que carecían de experiencia28. Por otra parte, muchos 
pacientes con enfermedades mentales graves han recibido poca 
educación sexual y no han tenido tiempo suficiente para conver-
sar sobre las relaciones emocionales en general.

Las comparaciones fiables entre antipsicóticos son difíciles, 
dada la amplia variedad de técnicas de evaluación29. Sólo se han 
validado seis cuestionarios para evaluar la disfunción sexual en 
pacientes psicóticos. Tras un análisis sistemático de propieda-
des psicométricas y de otra índole, sólo el Cuestionario sobre 
Antipsicóticos y Funcionamiento Sexual (ASFQ)30, el Cuestio-
nario sobre Cambios en el Funcionamiento Sexual (CSFQ)31 y 
el Cuestionario de Disfunción Sexual Relacionado con Psicoac-
tivoss (PRSexDQ-SALSEX)32 abordaban todos los aspectos de 
la función sexual, por lo que eran preferibles para el ejercicio 
clínico y la investigación33.

Hombres jóvenes con psicosis consideran que la alteración 
del funcionamiento sexual es el efecto adverso más importante 
de la medicación antipsicótica que afecta el apego al tratamien-
to34,35. En una encuesta nacional en Estados Unidos entre pa-
cientes con esquizofrenia, los efectos secundarios relacionados 
con la prolactina y otras alteraciones endocrinas se relacionaron 
significativamente con menores grados de apego al tratamien-
to36. De nuevo, los factores interculturales probablemente son 
importantes, ya que una investigación en India, en la que se uti-
lizó el cuestionario PRSexDQ-SALSEX reveló que la mayoría 
de los pacientes (91,7%) refería una tolerancia satisfactoria a 
regular de cualquier efecto secundario sexual28.

Manejo clínico de la disfunción sexual  
provocada por el tratamiento en pacientes psicóticos

Se ha demostrado que disminuir la dosis, cambiar el antip-
sicótico, las estrategias de adicción con agonista de dopamina, 
añadir aripiprazol o utilizar un inhibidor de la fosfodiesterasa-5 
(PDE-5) tienen efectos favorables.

Sin embargo, la reducción de la dosis de antipsicótico a veces 
puede engendrar recaídas, de manera que puede ser preferible 
cambiar a otro medicamento antipsicótico en el manejo clínico 
de muchos pacientes con disfunción sexual que surge durante el 
tratamiento. El cambio a aripiprazol fue exitoso en varios estu-
dios, mejorando la eyaculación tardía y el orgasmo en algunos 
contextos naturalistas37, normalizando las concentraciones de 
prolactina38 y manteniendo la eficacia clínica del tratamiento 
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previo39. Se necesita un protocolo de cambio cuidadoso para 
evitar la reaparición de síntomas psicóticos problemáticos40. El 
aripiprazol complementario reduce la hiperprolactinemia provo-
cada por antipsicótico41 y la disfunción sexual42.

Cuando se compararon diferentes estrategias, el cambio a la 
monoterapia con aripiprazol resultó superior a añadir aripipra-
zol en pacientes con esquizofrenia. En estudios prospectivos a 
3-6 meses también se han comunicado resultados positivos que 
afectan el cambio a quetiapina o ziprasidona43,44.

Un análisis de Cochrane de estudios aleatorizados controlados 
que incluía pacientes con esquizofrenia y disfunción sexual, mos-
tró que el sildenafil mejoraba la disfunción eréctil y la satisfacción 
sexual en comparación con placebo, y que cambiar a olanzapina 
y quetiapina puede tener un efecto positivo en el funcionamiento 
sexual de pacientes del género masculino y femenino45.

En un proceso de consenso interdisciplinario reciente se con-
cluyó que cambiar un antipsicótico a uno que no produzca hiper-
prolactinemia probablemente es la mejor manera de mitigar la 
disfunción sexual relacionada con antipsicótico, considerándose 
el aripiprazol como la primera opción46. Se recomienda mucho 
la detección sistemática de la disfunción sexual47. Las interven-
ciones psicosociales  –es decir, psicoeducación, psicoterapia de 
apoyo y rehabilitación psiquiátrica  también desempeñan un 
papel crucial, y el restablecimiento de la función sexual es un 
objetivo de restablecimiento alcanzable3. Se han de tomar en 
cuenta los compuestos que tienen menos frecuencia de producir 
disfunción sexual como posibles opciones de primera línea en 
pacientes psicóticos con una vida sexual activa y satisfactoria.

DEPRESIÓN Y DISFUNCIÓN SEXUAL

Influencia de la depresión sobre la sexualidad

Los síntomas depresivos se relacionan en alto grado con las 
dificultades y la insatisfacción sexuales, y se ha recomendado la 
detección sistemática de depresión en pacientes con disfunción se-
xual y enfermedades crónicas48. Por el contrario, se ha de efectuar 
detección sistemática de disfunción sexual en pacientes deprimi-
dos49. Un estudio longitudinal reveló que la prevalencia de proble-
mas sexuales en individuos deprimidos es del orden aproximado 
del doble de la prevalencia en controles (50% frente a 24%)50.

El trastorno depresivo recurrente al parecer está muy relacio-
nado con problemas sexuales. Por ejemplo, el estudio de Salud 
de las Mujeres en Estados Unidos en todo el país reveló que 
las mujeres con episodios depresivos recurrentes (pero no las 
que presentaban solo un episodio) tenían más probabilidades 
de referir problemas en la excitación sexual, el placer físico y 
la satisfacción emocional en comparación con los controles51. 
La Encuesta Neerlandesa sobre la Salud Mental y la Encues-
ta de Incidencia-2 revelaron que la presentación de trastornos 
afectivos durante 12 meses se relacionaba con una disminución 
significativa en la probabilidad de referir satisfacción sexual52.

La depresión afecta a estado de ánimo, energía, interés, ca-
pacidad para el placer, confianza en sí mismo y autoestima, de 
manera que habría que esperar que disminuyera el interés y la 
satisfacción sexuales; este efecto al parecer es más acentuado 
en pacientes más jóvenes53. Los síntomas depresivos suelen 
presentarse simultáneamente a síntomas de ansiedad, los cuales 

también se relacionan con dificultades sexuales notificadas e 
insatisfacción sexual54,55, y con síntomas obsesivos-compulsivos, 
los cuales se relacionan con pérdida del placer sexual y la insa-
tisfacción sexual56,57. Sin embargo, la depresión puede ejercer 
efectos adversos en todos los aspectos de la respuesta sexual, 
tales como la capacidad para lograr y mantener la erección del 
pene, lograr la lubricación vaginal adecuada y alcanzar la eya-
culación o el orgasmo58. Casi todos los antidepresivos pueden 
ejercer efectos adversos sobre la función y satisfacción sexuales, 
pero los efectos adversos de la depresión en sí (y de trastornos 
mentales o físicos concomitantes, así como medicación conco-
mitante) suelen pasarse por alto al valorar el manejo clínico de 
pacientes con disfunción sexual relacionada con el tratamiento 
antidepresivo.

Los pacientes y los profesionales de la salud pueden sentir 
vergüenza de mencionar y charlar en torno a los síntomas sexua-
les, y las tasas de interconsulta y reconocimiento en la atención 
médica primaria son bajas51,59,60. Lamentablemente, basarse en 
informes espontáneos de efectos adversos sexuales conduce a 
una subestimación considerable de los problemas sexuales en 
pacientes deprimidos61,62. Los cuestionarios sobre detección sis-
temática y gravedad pueden facilitar el reconocimiento y la eva-
luación, pero no pueden sustituir completamente una evaluación 
exhaustiva pero sensible. La Escala de Experiencias Sexuales 
de Arizona (ASEX)63, el CSFQ31, el PRSexDQ-SALSEX32 y la 
Escala de Efectos Sexuales (SexFX)64 tienen propiedades psico-
métricas decisivas adecuadas (validez, fiabilidad y sensibilidad 
al cambio) y se han recomendado para evaluar la función y satis-
facción sexuales en pacientes deprimidos antes del tratamiento 
antidepresivo y durante el mismo62.

Influencia del tratamiento de la depresión sobre la sexualidad

Ha resultado difícil identificar con precisión la frecuencia 
de disfunción sexual que surge durante el tratamiento (lo que 
abarca tanto el agravamiento de los problemas preexistentes 
como la aparición de nuevas dificultades sexuales en pacientes 
sin problemas previos) durante el tratamiento antidepresivo. Dos 
estudios internacionales de la prevalencia de disfunción sexual 
en pacientes deprimidos que recibieron tratamiento con un SSRI 
o un inhibidor de la recaptación de serotonina y noradrenalina 
(SNRI), que contribuyeron a los problemas sexuales autono-
tificados antes de iniciar el tratamiento y los posibles efectos 
adversos concomitantes de la medicación, reveló que 27%-65% 
de los pacientes del género femenino y un 26,57% de los del 
género masculino presentaban un agravamiento de dificultades 
preexistentes o el surgimiento de nuevas dificultades sexuales 
en las primeras semanas de tratamiento65,66.

Un metanálisis temprano que incluyó estudios con dife-
rentes diseños (incorporando ensayos abiertos, a doble ciego, 
transversales y retrospectivos) reveló que la “disfunción sexual 
emergente durante el tratamiento” no era más frecuente con los 
antidepresivos agomelatina, amineptina, bupropión, moclobemi-
da, mirtazapina o nefazodona que con placebo. Todos los demás 
antidepresivos tuvieron significativamente más probabilidades 
que el placebo de relacionarse con “disfunción sexual” (como 
una categoría unitaria), y casi todos tuvieron significativamente 
más probabilidades que el placebo de relacionarse con disfun-
ción en cada fase de la respuesta sexual67. El bupropión al pa-
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recer se relaciona con una tasa significativamente más baja de 
disfunción sexual emergente durante el tratamiento que los SSRI 
escitalopram, fluoxetina, paroxetina o sertralina68, lo cual puede 
reflejar el mecanismo de acción predominantemente noradrenér-
gico-dopaminérgico de ese fármaco69.

Un segundo metanálisis de 58 estudios aleatorizados contro-
lados y cinco estudios observacionales, reveló sólo diferencias 
menores entre casi todos los antidepresivos, aunque hubo des-
ventajas relativas para la paroxetina y la venlafaxina, y venta-
jas relativas para el bupropión70. Un análisis sistemático de la 
eficacia relativa y tolerabilidad de mirtazapina y antidepresivos 
de comparación, mostró que la primera tenía menos probabili-
dades que otros antidepresivos de ocasionar efectos sexuales 
adversos71, lo que posiblemente refleja sus efectos antagonistas 
en los receptores alfa-2 adrenérgicos y 5-HT2C72.

Algunos antidepresivos nuevos pueden tener una propen-
sión relativamente baja a los efectos adversos sobre la función 
sexual73. Estudios aleatorizados y controlados con agomelatina 
parece indicar que tiene menos efectos adversos sobre la función 
sexual que algunos otros antidepresivos, lo cual probablemente 
se debe a sus efectos antagonistas en el receptor 5-HT2C, más 
que a los efectos agonistas en los receptores de melatonina74-77, 
aunque también puede ser relevante la falta de efectos sobre la 
relajación nitrérgica del músculo liso del cuerpo cavernoso78. 
La vilazodona al parecer tiene una baja frecuencia de efectos 
adversos comunicados espontáneamente sobre la función sexual, 
que pueden estar relacionados con los efectos agonistas parciales 
en el receptor 5-HT1A: no es diferente del placebo en mejorar la 
función sexual durante el tratamiento agudo de episodios depre-
sivos mayores y se ha estimado que el “número necesario para 
dañar” en relación con los efectos adversos sexuales es de 7 en 
los hombres y 23 en las mujeres79-81. El tratamiento con el nuevo 
antidepresivo “multimodal” vortioxetina se relaciona con una 
baja frecuencia de efectos adversos notificados sobre la función 
sexual en hombres (3-5%) y mujeres (1-2%), lo cual puede estar 
relacionado con sus efectos antagonistas en el receptor 5-HT3, 
y con los efectos indirectos de incrementar la disponibilidad de 
dopamina y noradrenalina82.

Los factores de riesgo para la presentación de disfunción 
sexual durante el tratamiento antidepresivo comprenden género 
masculino, edad mayor, logro académico más pobre, falta de 
empleo de tiempo completo, enfermedades físicas, múltiples 
tratamientos farmacológicos y relaciones interpersonales pro-
blemáticas. Puede ser importante la variación interindividual 
de los parámetros farmacocinéticos, ya que el estado de “me-
tabolizador lento” para el citocromo P450 2D6 contribuye a la 
disfunción sexual con la paroxetina83,84, lo mismo que la varia-
ción genética en la P-glucoproteína que afecta al transporte de 
la paroxetina a través de la barrera hematoencefálica85.

No todos los efectos sexuales de los antidepresivos son ad-
versos en todos los pacientes. Aunque los enfoques conductuales 
para el tratamiento de la eyaculación prematura son eficaces en 
la mayoría de los casos86, muchos varones (incluso sin depre-
sión) que tienen problemas persistentes pueden beneficiarse del 
tratamiento con el antidepresivo tricíclico clomipramina o con 
los SSRI87. El SSRI de acción breve dapoxetina es eficaz para 
tratar la eyaculación prematura, con dosis diarias o “dosis a de-
manda”88. Tiene una eficacia similar a la paroxetina, aunque es 
menos bien tolerada89. Un análisis sistemático de estudios alea-

torizados de trazodona (que tiene efectos agonistas parciales en 
los receptores 5-HT1A y efectos antagonistas en los receptores 
5-HT2A y alfa-1 adrenérgicos) controlados con placebo indica 
que puede ser eficaz para reducir la disfunción eréctil “psicóge-
na” cuando se prescribe a dosis diaria más alta (150-200 mg)90.

Muchos pacientes presentan disfunción sexual durante el 
tratamiento mientras reciben un antidepresivo68, pero en otros 
la reducción de los síntomas depresivos mediante el tratamiento 
satisfactorio se puede acompañar de mejoras notificadas en el 
deseo y la satisfacción sexuales91,92. La mejora en la función 
sexual al parecer es más frecuente en pacientes que responden 
al tratamiento antidepresivo93.

No se ha establecido la proporción de pacientes que sus-
penden el tratamiento a causa de problemas sexuales94,95, ni la 
evolución cronológica de la disfunción sexual en pacientes que 
continúan con tratamiento antidepresivo96.

Manejo clínico de la disfunción sexual provocada por el 
tratamiento en pacientes deprimidos

Se han propuesto muchas intervenciones para el manejo clí-
nico de los pacientes que refieren disfunción sexual asociada a 
antidepresivos, pero se dispone de escasos datos aleatorizados 
controlados que evalúen la eficacia y la aceptabilidad de las in-
tervenciones psicológicas y farmacológicas97, y ningún enfoque 
puede considerarse “ideal”98,99.

Cuando a los pacientes les preocupa conservar la función se-
xual habitual, es adecuado seleccionar un antidepresivo que tenga 
menos efectos adversos sexuales, cuando lo permiten otras con-
sideraciones. Sin embargo, algunos de los antidepresivos tienen 
otros efectos secundarios, disponibilidad limitada o eficacia du-
dosa. Los efectos secundarios sexuales de algunos antidepresivos 
pueden estar relacionados con la dosis, de manera que suele adop-
tarse la reducción de la dosis diaria como un enfoque de primera 
opción en el manejo100. Sin embargo, la reducción de la dosis pue-
de contribuir a la recaída del síntoma depresivo y solo se debería 
tomar en cuenta cuando los pacientes han logrado la remisión 
completa, y después de concluir satisfactoriamente el tratamiento 
de continuación. Se ha propuesto la interrupción breve regular del 
tratamiento (llamada “días de descanso del fármaco”)101, pero la 
función sexual mejorará en solo una proporción de los pacientes y 
con solo algunos antidepresivos: los síntomas depresivos pueden 
agravarse y puede surgir suspensión problemática de los síntomas, 
lo que vuelve potencialmente peligroso este enfoque101.

Se han propuesto muchas intervenciones adyuvantes para 
aliviar la disfunción sexual relacionada con los antidepresivos, 
pero pocas se han sometido a una evaluación rigurosa. Los es-
tudios aleatorizados, controlados con placebo, proporcionan 
evidencia de la posible eficacia para el bupropión y la olan-
zapina101, el gel de testosterona103 y los inhibidores de PDE-5 
sildenafil (tanto en pacientes masculinos como femeninos104,105) 
y tadalafil106. Los estudios comparativos son infrecuentes, pero 
un estudio controlado con placebo no reveló evidencia de efica-
cia para el aumento con mirtazapina o yohimbina en mujeres107. 
El aumento de antidepresivos con aripiprazol puede mejorar el 
interés y la disfunción sexuales en mujeres deprimidas, inde-
pendientemente de una mejoría en los síntomas depresivos108.

Cambiar de un fármaco antidepresivo a otro parece aceptable 
y suele adoptarse103, pero la evidencia de la eficacia controlada 
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con placebo se basa en un solo estudio de cambio de sertralina 
(ahora retirada) a nefazodona97. 

Cambiar de un fármaco a otro puede dar por resultado la sus-
pensión de los síntomas, y el fármaco de reposición puede resultar 
menos eficaz para controlar los síntomas depresivos. Un solo es-
tudio reveló que el ejercicio con regularidad antes de la actividad 
sexual, mejoraba el deseo sexual y el funcionamiento sexual ge-
neral en mujeres deprimidas que tomaban antidepresivos109.

El óxido nítrico interviene en la fisiología de la respuesta 
sexual en el hombre y la mujer. En los hombres, el óxido nítrico 
en el cuerpo cavernoso del pene se une a receptores de guanilato 
ciclasa, lo que origina un incremento en las concentraciones de 
monofosfato de guanosina cíclico (cGMP), lo que da por resul-
tado relajación del músculo liso (vasodilatación) en las almo-
hadillas de la íntima de las arterias helicinas, lo cual, a su vez, 
da por resultado vasodilatación, aumento del flujo sanguíneo 
hacia el tejido esponjoso del pene, y erección subsiguiente. El 
sildenafil, el tadalafil y el vardenafil son inhibidores potentes y 
selectivos del PDE-5 específico de cGMP, que interviene en la 
degradación de cGMP del cuerpo cavernoso, dando lugar a más 
cGMP y facilitación de la erección110. En las mujeres no está 
tan bien dilucidado el rol que desempeña el óxido nítrico y su 
interacción con el estrógeno, pero la intensificación de la vía del 
óxido nítrico-cGMP por el inhibidor de PDE-5 en la señalización 
no adrenérgica no colinérgica, al parecer es similar al efecto en 
los varones, y la liberación de óxido nítrico puede dar lugar a 
vasodilatación en los tejidos del clítoris y vaginales111.

Una serie de estudios aleatorizados controlados con placebo 
demuestra que los inhibidores de PDE-5 son eficaces para resol-
ver la disfunción sexual relacionada con los antidepresivos104-106. 
Estudios de hombres con disfunción eréctil y síntomas depresivos 
(pero que no reciben tratamiento antidepresivo) también muestran 
que la prescripción de inhibidores de PDE-5 suele acompañarse de 
una reducción de los síntomas depresivos, mejor calidad de vida 
y mejores relaciones interpersonales112-114. Por otra parte, estudios 
preclínicos indican que la actividad del óxido nítrico es un factor 
de vulnerabilidad importante en el fenotipo depresivo de la rata de 
Flinders115, que puede ocurrir el paso de los inhibidores de PDE-5 
a través de la barrera hematoencefálica 116, y que sildenafil tiene 
efectos similares a los antidepresivos después del bloqueo de re-
ceptor muscarínico central117. Los inhibidores de PDE-5 suelen ser 
útiles al tratar a pacientes con disfunción sexual relacionada con 
antidepresivos, pero efectos secundarios como cefalea, dispepsia y 
alteraciones visuales, y la necesidad de uso cauteloso en pacientes 
con enfermedad cardiovascular, son limitaciones potenciales.

TRASTORNO BIPOLAR Y DISFUNCIÓN SEXUAL

Influencia del trastorno bipolar sobre la sexualidad

El trastorno bipolar puede afectar las alteraciones sexuales 
directamente relacionadas con la fase de la enfermedad. Pacien-
tes masculinos y femeninos en episodios maniacos e hipoma-
niacos a menudo experimentan hipersexualidad, con una mayor 
frecuencia de conductas sexuales riesgosas118. En cambio, en los 
episodios depresivos, la reducción del deseo sexual es frecuen-
te. En general, la insatisfacción sexual suele relacionarse con 
trastorno bipolar52.

Los pacientes con trastorno bipolar por lo general tienen pare-
jas sexuales más estables y una actividad sexual más intensa que 
aquellos con esquizofrenia119,120. Al comparar con las mujeres, los 
hombres con trastorno bipolar por lo general tienen más parejas 
sexuales y más probabilidades de tener relaciones sexuales con 
extaños121. La disfunción sexual es un síntoma residual frecuente 
en pacientes eutímicos con trastorno bipolar, y tiene una repercu-
sión negativa importante en la calidad de vida, de un modo similar 
a la de los síntomas depresivos residuales y el estigma laboral122. 
Además, la alteración del deseo, la excitación y la capacidad para 
lograr el orgasmo se relacionan significativamente con planes de 
suicidio o una sensación de que no vale la pena vivir123. Además, 
se ha identificado la disfunción sexual como un factor predictor 
de un cumplimiento deficiente de la medicación124.

Un metanálisis indicó una relación estadísticamente signi-
ficativa entre un antecedente de abuso sexual y un diagnóstico 
de trastorno por ansiedad, depresión, trastornos de la conducta 
alimentaria, trastornos del sueño e intentos de suicidio en el curso 
de la vida125. Lamentablemente, no se dispone de algún estudio 
longitudinal que valore a pacientes con trastorno bipolar en este 
aspecto. La agresividad sexual es común en jóvenes con trastorno 
bipolar, sobre todo en aquellos con un antecedente de trastorno 
por estrés postraumático concomitante126. Es muy necesaria la 
identificación temprana y el tratamiento de estos jóvenes.

Son muy recomendables los interrogatorios sistemáticos en tor-
no a la vida sexual, que incluyan preguntas sobre deseo sexual du-
rante episodios maniacos, acompañados de psicoeducación simple 
en pacientes bipolares, a fin de mitigar las consecuencias físicas, 
psíquicas y familiares de la conducta sexual promiscua y riesgosa.

Influencia del tratamiento del trastorno bipolar sobre la 
sexualidad

El tratamiento farmacológico en el trastorno bipolar implica 
el uso de litio, anticonvulsivos, antipsicóticos, antidepresivos 
y benzodiazepinas, sea como monoterapia o en combinación. 
La disfunción sexual es uno de los efectos secundarios más fre-
cuente de estos medicamentos, tiene una gran repercusión en la 
calidad de vida y es considerada por los pacientes como uno de 
los problemas más discapacitantes.

El litio se considera como el tratamiento de primera opción 
en el trastorno bipolar, pero varios estudios indican algún efecto 
negativo de este fármaco en la función sexual, ya que puede 
reducir el deseo sexual, agravar la función eréctil y disminuir 
la satisfacción sexual127,128. Aproximadamente un tercio de los 
pacientes que reciben litio experimentan disfunción sexual, la 
cual suele afectar a más de un solo dominio, tanto en hombres 
como en mujeres129. Los pacientes tienen significativamente 
menos probabilidades de experimentar el coito sexual, fanta-
sías sexuales, deseo sexual, placer y satisfacción sexuales, y un 
30% atribuye estos problemas al tratamiento con litio129. Pese a 
esto, parece que el litio tiene un efecto adverso menos acentuado 
sobre la función sexual que otros tratamientos en el trastorno 
bipolar130 sobre todo antipsicóticos131. La combinación de las 
benzodiazepinas con litio al parecer se relaciona con un aumento 
en el riesgo de disfunción sexual, si bien esta disfunción no pa-
rece estar relacionada con las concentraciones séricas de litio132.

Los anticonvulsivos a menudo se relacionan con disfunción 
sexual en personas con epilepsia (35% - 55% de los pacientes)133 
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pero es escasa la evidencia de estos efectos adversos en pacien-
tes con trastorno bipolar134-136.

El valproato puede provocar un aumento de las concentra-
ciones de testosterona, androstenediona y sulfato de dehidroe-
piandrosterona (DHEAS), pero las concentraciones de prolactina 
suelen mantenerse dentro de límites normales137. El aumento de 
las concentraciones de andrógeno se relaciona con una mayor 
frecuencia de trastornos menstruales y síndrome de ovario po-
liquístico en mujeres tratadas con este fármaco138,139. También 
se ha descrito la disminución del deseo sexual y la anorgasmia 
en mujeres bipolares que reciben valproato140 En los hombres, 
el tratamiento con valproato puede causar disfunción eréctil141.

La carbamazepina a menudo se asocia a una reducción de 
las concentraciones de estradiol, progesterona y testosterona, 
y puede causar hipogonadismo, amenorrea y disminución de 
la función sexual y el deseo sexual129,142. También puede incre-
mentar la concentración de globulina fijadora de hormona sexual 
(SHBG), lo que da por resultado disminución de la bioactividad 
de la testosterona y el estradiol y en consecuencia, reducción de 
la libido y disfunción eréctil143.

La oxcarbazepina no suele acompañarse de cambios en las 
concentraciones hormonales y la disfunción sexual127, pero hay 
informes esporádicos de anorgasmia y eyaculación retrógra-
da144,145. La lamotrigina no se relaciona con efectos adversos 
sexuales en pacientes con trastorno bipolar146,147.

Manejo clínico de la disfunción sexual provocada por 
tratamiento en pacientes bipolares

Se dispone de escasa evidencia sobre el manejo clínico de la 
disfunción sexual relacionada con los estabilizadores afectivos. 
Puede ser útil utilizar la dosis más baja del fármaco, cambiar 
a alternativas o algunas estrategias de añadir medicamentos148.

Un pequeño estudio aleatorizado controlado con placebo 
indica que el ácido acetilsalicílico (240 mg/día) complementa-
rio puede mejorar la disfunción eréctil en pacientes que reciben 
tratamiento con litio149. En la actualidad no se dispone de in-
formación sobre la utilidad potencial de inhibidores de PDE-5 
como sildenafil, pero parece adecuado considerarlos con base 
en la experiencia clínica en otros pacientes. Hay ciertos indicios 
de que puede ser útil cambiar de anticonvulsivos activadores de 
enzimas (valproato, carbamazepina) a no activadores de enzimas 
(oxcarbamazepina, lamotrigina)138.

En pacientes epilépticos, cambiar a lamotrigina puede rela-
cionarse con una mejora en el deseo, el placer, la excitación y el 
orgasmo en las mujeres, pero sólo en la dimensión del placer en los 
hombres150. Añadir lamotrigina a carbamazepina o valproato puede 
mitigar la disfunción sexual en pacientes del género masculino151.

CONCLUSIONES

Las enfermedades mentales graves y muchos fármacos psicoac-
tivos alteran la función sexual y reducen la satisfacción sexual. 
Los interrogatorios sistemáticos en todos los pacientes sobre la 
vida sexual previa y actual son necesarios, para evaluar la posible 
disfunción sexual y tratarla con los propósitos de conservar la ca-
lidad de vida, mantener las experiencias emocionales y continuar 
las relaciones de pareja.

Se han de tomar en cuenta los tratamientos con menos efec-
tos sexuales adversos como posibles opciones de primera línea 
en pacientes con enfermedades mentales graves interesados en 
mantener una vida sexual. El tratamiento adecuado de los efectos 
secundarios que surgen durante el tratamiento es decisivo para 
facilitar el cumplimiento y lograr los mejores resultados posibles
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La insight deficiente en la esquizofrenia es frecuente en diferentes culturas y fases de la enfermedad. En este análisis, exploramos la investigación reciente sobre 
la relación de la insight con la conducta, el estado de ánimo y la calidad de vida percibida, sobre sus raíces complejas y sobre los efectos de los tratamientos exis-
tentes y emergentes. Esta investigación indica que una insight deficiente predice un cumplimiento del tratamiento y una alianza terapéutica más deficientes, más 
gravedad de los síntomas y más alteración en el funcionamiento social, pero una insight satisfactoria predice una mayor frecuencia de depresión y desmoralización, 
sobre todo cuando se acompaña de estigma y desventaja social. Esta investigación también señala que puede ocurrir una insight deficiente en respuesta a factores 
biológicos, experienciales, neuropsicológicos, sociales-cognitivos, metacognitivos y sociopolíticos. Estudios de los efectos de tratamientos existentes y en fase de 
desarrollo indican que pueden influir en la insight. En el contexto de la investigación previa y modelos históricos, estos hallazgos respaldan un modelo integrativo 
de la insight deficiente. Este modelo indica que la insight exige integrar información sobre cambios en estados internos, circunstancias externas, perspectivas de 
otros y trayectoria de la vida así como consecuencias multifacéticas y causas de cada uno de estos cambios. Una implicación es que los tratamientos deberían, 
además de proporcionar aleccionamiento, tratar de ayudar a las personas con esquizofrenia a integrar la amplia gama de experiencias complejas que pueden ser 
profundamente dolorosas y que se relacionan con las enfermedades mentales en su propio concepto personalmente significativo, coherente y adaptativo.

Palabras clave: Introspección, esquizofrenia, apego al tratamiento, alianza terapéutica, medicación antipsicótica, depresión, calidad de vida, neurocognición, 
cognición social, metacognición, estigma, psicoterapia, restablecimiento. 

(World Psychiatry 2018;16:12-23)

El concepto de la insight en los trastornos psiquiátricos 
por mucho tiempo se ha designado como el darse cuenta de la 
enfermedad. En 1882, Pick1 definió la insight como el recono-
cimiento por parte del paciente del “aspecto patológico de sus 
procesos mentales, o alguna parte de ellos, con mayor o menor 
claridad”. Para Pick, la insight siempre implicaba un “grado 
variable de lucidez”, en el que la forma más débil de insight se 
designaba como “sensación de enfermedad”, y la forma más 
contundente se designaba como “percepción plena de la en-
fermedad”, lo que denota un proceso cognitivo de reflexión 
consciente y razón.

En 1934, Lewis2 definió la insight de la enfermedad mental 
como “una actitud correcta hacia un cambio patológico en uno 
mismo” y “una cuestión de criterio”, que se podría lograr por 
inferencia o mediante “lo que podría llamarse evidencia secun-
daria de cambio en uno mismo, una capacidad atenuada”. Otros 
autores3 esclarecieron también que los juicios en torno a tener 
una enfermedad mental eran más que cuestiones de percepción y 
podían estar influidos por la “cultura y personalidad” específica 
de un paciente.

Durante la Segunda Guerra Mundial, hubo un cambio en 
la comprensión de la insight como una cuestión de grados va-
riables de negación hasta una falta de percepción correcta de 
elementos psicopatológicos específicos4. Una insight deficiente, 
desde esa época hasta el presente, comenzó a equipararse con 
la anosognosia, o la incapacidad en los trastornos neurológicos 
de percibir problemas evidentes para otros, como las pérdidas 
burdas de la movilidad, la audición o el lenguaje. Este punto de 
vista, al que se hace referencia en el DSM-5, ubica la insight 
deficiente principalmente como una barrera para el apego al tra-

tamiento. De hecho, se sigue proponiendo por lo general que el 
restablecimiento de las enfermedades mentales ocurre cuando 
las personas logran percibir y aceptar que están enfermas y se 
involucran satisfactoriamente en el tratamiento farmacológico, 
lo que conduce a remisión de los síntomas y al logro de los hitos 
psicosociales5.

Volviendo a la investigación contemporánea, la insight defi-
ciente en la esquizofrenia ha llegado a abarcar más que la falta 
de percepción general, incluyendo la falta de percepción de sín-
tomas, necesidad de tratamiento, las consecuencias de enferme-
dad y alteraciones en los procesos cognitivos. Se ha observado 
en diversas culturas6,7 y en las fases tempranas lo mismo que 
tardías8-11, y en las fases agudas lo mismo que en las no agudas 
de la enfermedad12.

Sin embargo, los estudios de la insight cada vez más han 
señalado que este constructo tiene una relación compleja más 
que lineal con la salud. Por otra parte, se relaciona con fenó-
menos que fluctúan desde la actividad cortical definida hasta 
la autocomprensión más amplia y las estructuras sociales más 
generales13, y todas influyen en cómo deberíamos conceptuar y 
tratar la insight deficiente en el campo de la salud mental.

Resumimos aquí la literatura reciente en este campo, en-
focándonos en tres aspectos: a) los efectos de la insight en la 
conducta, el estado de ánimo y la calidad de vida percibida; b) 
las raíces complejas de la insight; y c) los efectos de los trata-
mientos existentes y emergentes sobre la insight. Además, defi-
nimos un modelo integrativo emergente de la insight, el cual no 
sólo ayuda a aclarar sus efectos paradójicos, sino también tiene 
importantes implicaciones para el desarrollo de intervenciones 
más eficaces.
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Se encontró la literatura analizada mediante una búsqueda 
en las bases de datos de PubMed, Scopus, PsycINFO y EBS-
CO, incluyendo los términos de búsqueda “percepción”, “per-
cepción de enfermedad”, “autorreflexión”, “insight”, “apego al 
tratamiento”, “psicosis” y “esquizofrenia”. Se incluyeron en el 
análisis artículos publicados en inglés con fechas de publicación 
de 2014 en adelante.

Consideramos dos formas de instrospección: instrospec-
ción clínica, que implica darse cuenta de síntomas, necesidad 
de tratamiento y consecuencias psicosociales del trastorno14, e 
insight cognitiva, que implica la capacidad de autorreflexión y 
resistencia a la certeza excesiva15,16. Si no se especificó de otra 
manera, la población estudiada incluyó adultos con un trastorno 
del espectro de la esquizofrenia.

EFECTOS DE LA INTROSPECCIÓN EN LA CONDUCTA, EL 
ESTADO DE ÁNIMO Y LA CALIDAD DE VIDA PERCIBIDA

Percepción introspectiva y cumplimiento del tratamiento

La insight clínica se relaciona con la aceptación de la 
medicación antipsicótica y las actitudes hacia la misma

Como se señaló antes y en otra parte10,13,17, una insight clínica 
deficiente en la esquizofrenia por mucho tiempo se ha relacionado 
con actitudes negativas hacia la toma de medicación antipsicótica 
y la decisión para rechazar los tratamientos farmacológicos. En 
congruencia con esto, Misdrahi et al18 y Lincoln et al19 observaron 
que las personas con una insight deficiente tenían más probabili-
dades de rehusarse a tomar medicación antipsicótica en tanto que 
otros han observado que grupos con niveles más bajos de apego al 
tratamiento en las culturas constantemente han tendido a mostrar 
una insight clínica más deficiente20-23.

Las relación entre la insight y la falta de cumplimiento tam-
bién puede ocurrir en una fase temprana de la enfermedad, según 
lo señalan estudios que vinculan una insight deficiente con una 
duración más prolongada de la psicosis no tratada24,25.

En relación con las actitudes hacia la medicación antipsicóti-
ca, Hui et al24 observaron que una insight deficiente pronosticaba 
apreciaciones más negativas de la medicación pero no nece-
sariamente menos cumplimiento entre pacientes con psicosis. 
Asimismo, otros han observado que los puntos de vista positivos 
de la medicación antipsicótica se relacionaron con mejor insight 
en general26-29, independientemente del género30.

Analizando la relación de la insight y el cumplimiento del 
tratamiento en el curso del tiempo, Zhou et al31 hallaron que una 
insight deficiente pronosticaba la suspensión de la medicación 
en el seguimiento a un año. Czobor et al32 también informó que 
la insight deficiente pronosticaba menos apego al tratamiento a 
los 6 y 12 meses de seguimiento en estudios de fármacos que se 
llevaron a cabo en el primer episodio de psicosis, en tanto que 
Abdel et al33 observaron que la insight pronosticaba los grados 
de cumplimiento y tratamiento después del alta.

Sui et al34 analizaron el vínculo entre la insight y la falta 
de cumplimiento en el estudio CATIE (Estudios de Eficacia de 
Intervención Clínica con Antipsicóticos), un estudio clínico a 
nivel nacional sobre la medicación antipsicótica enfocado en 
la salud pública, y descubrieron que los pacientes con una in-
sight deficiente que tenían más probabilidades de suspender el 

tratamiento también tenían grados relativamente más graves de 
trastornos psicopatológicos.

Cabe hacer notar que también se han comunicado hallaz-
gos paradójicos. Noordraven et al35 observaron que un mejor 
cumplimiento del tratamiento se vinculaba a la convergencia 
de una insight deficiente y una gran motivación en pacientes 
que tomaban medicación de liberación prolongada. Un resumen 
de la literatura que se publicó entre 2005 y 2015 reveló que la 
insight deficiente era un factor predictivo del apego deficiente 
al tratamiento en 20 de 26 estudios analizados36.

La insight se relaciona con la alianza terapéutica

Al estudiar elementos interpersonales del tratamiento, Lin-
coln et al37 informaron que la falta de insight pronosticaba la 
deserción del tratamiento cognitivo conductual en pacientes con 
psicosis. Una insight deficiente se relacionó con una alianza tera-
péutica más pobre con un psiquiatra tratante en la esquizofrenia 
y el trastorno bipolar.

Se ha comunicado que la falta de insight pronostica una valo-
ración más deficiente de la alianza terapéutica por el paciente en 
la psicoterapia cognitiva38 y evaluaciones de la alianza terapéutica 
por el profesional clínico más deficientes en general39,40. Asimismo, 
se ha observado que una mejor insight clínica se relaciona con una 
mayor satisfacción con los servicios de internamiento41.

Percepción introspectiva y desenlace

La insight clínica más deficiente se relaciona con una 
intensificación de los síntomas

La insight deficiente por mucho tiempo se ha vinculado tam-
bién a peores desenlaces clínicos10,13,17,42, con las posibilidades 
conjuntas de que los síntomas producen una insight deficiente y 
que ésta a su vez ocasiona menos cumplimiento del tratamiento, 
lo que puede dar lugar a más síntomas.

La literatura que respalda esto comprende estudios que co-
rrelacionan una insight clínica deficiente con gravedad gene-
ral de los síntomas43-45, síntomas positivos46,47, síntomas nega-
tivos44,48,49, síntomas de desorganización46,47,50-52 y síntomas de 
excitación46,47,53. De esos estudios, uno fue específico para la 
psicosis de primer episodio49, mientras que otros analizaron a 
pacientes con traumatismo concomitante49,52.

La evidencia de que la insight influye en los síntomas com-
prende hallazgos de que una mejor insight pronostica una re-
ducción del riesgo de recaídas54 y una mejoría de los síntomas 
positivos y negativos55. Una mejor insight también se relacionó 
con mejoría de los síntomas positivos, negativos y de exci-
tación en dos muestras de pacientes con primer episodio de 
psicosis55,56.

Mayores grados de síntomas al inicio también pronostica-
ron menores mejoras en la insight clínica en el curso del tiem-
po en individuos con psicosis57 y esquizofrenia58. Cabe hacer 
notar que Kumar et al45 observaron que los mayores grados de 
alteración psicopatológica no pronosticaban una insight más 
deficiente en lapsos de seguimiento de evaluación ulteriores. 
Además, un estudio realizado por Cobo et al59 resaltó la im-
portancia de las diferencias individuales al demostrar que la 
relación de la insight y los síntomas también es influida por 
el género, de manera que la insight tiene vínculos más fuertes 
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con los síntomas de desorganización y positivos en hombres 
que en mujeres.

La insight cognitiva más deficiente se relaciona  
con intensificación de los síntomas

Kimby et al60 observaron que la percepción cognitiva defi-
ciente se vinculaba a delirios en pacientes con esquizofrenia, 
pero no en pacientes identificados con riesgo de presentar es-
quizofrenia. Otros han observado que una insight cognitiva de-
ficiente se vinculaba a delirios en un grupo con alto riesgo61.

En un estudio longitudinal de cuatro años, una mejor insight 
cognitiva en el dominio de la insight se observó que pronosti-
caba grados menos graves de psicopatología en general en el 
primer episodio de psicosis62. Se comunicó que una mejor per-
cepción cognitiva al inicio pronosticaba mayores mejoras en la 
cognición después de la corrección cognitiva63.

Sin embargo, otros estudios no han demostrado una relación 
entre la percepción cognitiva y los síntomas64.

La instrospección clínica más deficiente se relaciona con 
un funcionamiento social más deficiente

También se ha propuesto que la insight tiene una relación 
bidireccional con el funcionamiento social. En congruencia con 
esto, una mejor insight se correlacionó con mejores habilidades 
personales y sociales65 y conducta prosocial66. Montemagni et al67 
observaron que la insight clínica pronosticaba la capacidad para 
la conectividad social y puede mediar la relación de los síntomas 
negativos con el funcionamiento social. Tastet et al68 informaron 
que una mejor insight pronosticaba una gama de índices de ma-
yores grados de funcionamiento social, incluida la frecuencia de 
contacto social y apoyo social percibido.

Se ha observado también que la insight deficiente pronostica 
una mayor probabilidad de compromiso legal involuntario al 
tratamiento69 y reingreso hospitalario en el primer episodio de 
psicosis70.

Johnson et al43 observaron que el funcionamiento y la insight 
sólo se relacionaban entre sí cinco años después de una valoración 
inicial, lo que indica que la percepción deficiente podría haber sido 
un medio de adaptarse, más que una causa de un funcionamiento 
más deficiente. Chong et al71 informaron que la insight inicial pro-
nosticaba el funcionamiento en el seguimiento a seis meses pero no 
a 12 meses en el primer episodio de psicosis.

Cannavo et al72 documentaron que la mejora en el funciona-
miento psicosocial se relacionaba con mejoras significativas en la 
insight clínica, en tanto que Klaas et al73 observaron que una buena 
insight clínica tenía un efecto positivo en el funcionamiento social, 
pero que los cambios en el funcionamiento social no influían en la 
insight en el primer episodio de psicosis.

Cabe hacer notar que la percepción deficiente se ha relacio-
nado con un peor funcionamiento prepatológico74 y, por tanto, 
los vínculos con el funcionamiento pueden reflejar disfunciones 
preexistentes.

Una insight clínica satisfactoria se relaciona con  
depresión y una calidad de vida autonotificada más 
deficiente

En lo que puede designarse como “paradoja de la insight”, la 
investigación previa señaló que una buena insight clínica puede 

producir angustia y alterar el bienestar75. En congruencia con 
esto, estudios de diversas muestras siguen revelando que una 
buena insight se correlaciona con la depresión y constructos afi-
nes como la desesperanza29,52,64,66-69.

Al analizar esta relación en el curso del tiempo, la investi-
gación también ha señalado que la insight puede ocasionar de-
presión. La evidencia de esto comprende hallazgos de que una 
buena insight predijo mayores grados de desmoralización y que 
un aumento de los síntomas depresivos se vinculaba a mejoras 
en la insight, tanto en el primer episodio de psicosis como en la 
esquizofrenia aguda39,56.

Se ha observado también que una buena insight clínica pro-
nostica una peor calidad de vida autonotificada80, y esta relación 
fue mediada por la depresión, lo que indica que una buena insight 
puede desencadenar depresión, la cual luego degrada la calidad 
de vida80. Schrank et al81 hallaron relaciones mutuas causales en 
los análisis de la evolución clínica, en los que la insight clínica 
favorecía la depresión y el autoestigma y los síntomas negativos 
pero no los positivos que afectan esta relación.

Los efectos de la insight en la depresión también parecen 
ser moderados por una serie de diferentes factores. Reprodu-
ciendo investigación previa75, varios grupos han observado que 
el vínculo entre la insight y la depresión era mediado por el 
autoestigma82-84. Otros han sugerido que, además del estigma, 
una evaluación generalmente negativa del propio futuro85 y la 
tendencia a rumiar79 influyen en los efectos de la insight sobre 
el estado de ánimo.

Cabe hacer notar que algunos estudios que analizan la rela-
ción de la insight clínica y la depresión en la esquizofrenia no 
han encontrado relaciones significativas entre estas variables86. 
Un metanálisis de 50 estudios transversales reveló una relación 
débil entre la insight clínica y la depresión, pero informó que 
estudios longitudinales señalaban una relación más sólida y más 
compleja que se manifiesta de manera diferente, dependiendo 
de las circunstancias de la vida personal del individuo87. Esto 
es congruente con observaciones clínicas de que, con la insight, 
las personas pueden descubrir aspectos negativos de sus vidas 
que son sorprendentes y afectan a cada individuo de manera 
diferente88.

La insight cognitiva satisfactoria se relaciona  
con la depresión y una calidad de vida autonotificada 
más deficiente

Mayores grados de insight cognitiva también se han vincu-
lado con mayores grados de depresión77,86 así como menores 
grados de restablecimiento subjetivo autoapoyado89 y calidad de 
vida subjetiva90. Phelan et al91 señaló una relación compleja en 
la cual la mayor autocertidumbre se vinculaba a mejor calidad 
de vida evaluada por el entrevistador únicamente cuando los pa-
cientes tenían mayores grados de trastornos psicopatológicos. En 
cambio, un mayor grado de insight en este estudio se relacionó 
con una mejor calidad de vida.

Un metanálisis de 17 estudios señaló que la dimensión de la 
dimensión de autorreflexión de la insight cognitiva, pero no la 
dimensión de la autocerteza, era la causa de las relaciones con 
la depresión y la angustia emocional92. Estos hallazgos indican 
que la forma en que uno piensa sobre sí mismo puede estar más 
proximalmente vinculada con la vía de la insight a la depresión. 
Cabe hacer notar que en una muestra no clínica de 420 estudian-
tes de pregrado, mayores grados de insight cognitiva también se 



15World Psychiatry 16:1 - Febrero 2018

vincularon a la depresión, lo que indica que este fenómeno puede 
surtir efecto más allá de los límites de la psicosis93.

Una buena insight clínica e insight cognitiva 
se relacionan con mayor tendencia al suicidio

En congruencia con la “paradoja de la insight”, la insight 
clínica y la insight cognitiva también se han identificado como 
posibles factores de riesgo para el suicidio.

Mayores grados de insight clínica se han comunicado en una 
muestra que había intentado frente a una que no había intentado 
nunca el suicidio94. López-Moriñigo et al95 informaron que tanto 
la insight cognitiva como clínica se relacionaban directamente 
con la tendencia suicida previa en pacientes hospitalizados con 
primer episodio de psicosis.

Barret et al96 señalaron que la relación de la insight y la ten-
dencia al suicidio en pacientes con primer episodio de psicosis 
puede variar en el curso del tiempo, de manera que la insight al 
inicio aumenta y la insight en el seguimiento a un año disminuye 
el riesgo de suicidio.

Otros estudios han revelado que la relación de la insight y la 
tendencia al suicidio pueden ser mediadas completamente por 
la depresión97.

LAS RAÍCES COMPLEJAS DE LA INTROSPECCIÓN 
DEFICIENTE EN LA ESQUIZOFRENIA

Múltiples fenómenos distintivos que contribuyen a una 
insight deficiente

Experiencias anómalas como la raíz de una insight  
deficiente

Una dificultad para el surgimiento de la insight es la incom-
prensibilidad y la índole potencialmente traumática de las ex-
periencias inusuales que caracterizan la esquizofrenia10. Desde 
un modelo clínicamente orientado se ha propuesto, por ejemplo, 
que una insight deficiente podría reflejar dificultades para darle 
sentido a la experiencia de los síntomas positivos y negativos10. 
La evidencia que respalda este punto de vista incluye los estu-
dios antes señalados que encontraron vínculos entre la grave-
dad de los síntomas y la insight deficiente, sobre todo en forma 
prospectiva57.

Desde el punto de vista de una tradición fenomenológica, se 
ha propuesto que la alteración del yo no es reducible a síntomas 
y conduce a las personas a no aceptar una realidad consensual-
mente válida y por consiguiente, no reconocen la enfermedad 
mental98. En consecuencia, la insight clínica y cognitiva defi-
ciente podría surgir en parte cuando la autoexperiencia simple-
mente es imposible de comprender.

Anomalías en la función cerebral como una raíz de 
insight deficiente

Enfocándose en la función cerebral más que en la experien-
cia, también se ha propuesto que en congruencia con el modelo 
de anosognosia, la disfunción en actividades corticales básicas 
puede impedir directamente el logro de la insight. Son com-
patibles con esto los estudios que empleando neuroimágenes, 

tanto estructurales99 como funcionales100-105 han implicado una 
serie de áreas y redes en el desarrollo y mantenimiento de la 
insight.

Estudios por neuroimágenes estructurales han vinculado 
una insight deficiente con una reducción del volumen en varias 
regiones, entre ellas, las regiones frontal104,106,107 temporal107,108, 
parietal104,107 y occipital107, del tálamo101, ganglios basales104 y el 
cerebelo107 en la psicosis de primer episodio109 y en la esquizo-
frenia crónica109.

Se ha observado en personas con una insight más deficiente 
una reducción en el espesor cortical en la circunvolución tem-
poral superior, el parahipocampo y la ínsula107 así como en la 
corteza prefrontal ventral lateral en la esquizofrenia, y en otras 
regiones frontales, parietales y temporales en el primer episodio 
de psicosis110. También se han hallado cambios estructurales en 
la integridad de la sustancia blanca, que indica alteración de la 
conectividad, en la psicosis crónica101 y de fase temprana100,112.

En comparación con pacientes que se encuentran en una fase 
más avanzada de la enfermedad, los individuos con primer epi-
sodio de psicosis pueden experimentar una pérdida de sustancia 
gris más drástica y acelerada en las regiones prefrontal, tempo-
ral media y órbitofrontal113, áreas que se consideran vinculadas 
con una insight deficiente. Por ejemplo, se notificó reducción 
de la sustancia gris en el cerebelo, las regiones prefrontales y 
temporales en la psicosis de primer episodio y se relacionó con 
alteración de la insight114.

Por lo que respecta a los estudios por imágenes funcionales, 
evidencia convergente ha vinculado ahora una insight deficiente 
a actividad en estructuras de la línea media central, tales como 
ganglios basales104, corteza prefrontal103,104,115-117, corteza cingu-
lada103, ínsula117, lóbulo parietal superior103 y el precuneo116. Los 
estudios funcionales en estado de reposo también indican que la 
insight puede estar relacionada con la red de modo por defecto, 
sobre todo en el hemisferio izquierdo102.

Pese a estos hallazgos positivos, algunos estudios no han 
logrado identificar sustratos neurales potenciales relacionados 
con la insight118-120. Una serie de factores metodológicos podría 
contribuir a estos hallazgos contradictorios, incluidas las defini-
ciones incongruentes de la insight, los instrumentos diversos que 
se utilizan para medir la insight y las características de muestras 
heterogéneas. Asimismo, se han implicado las áreas y redes vin-
culadas con una insight deficiente en diversas funciones cogniti-
vas, tales como atención, funcionamiento ejecutivo y memoria. Es 
necesario esclarecer más estos vínculos para dilucidar los posibles 
sustratos neurales de la insight.

Neurocognición como una raíz de insight deficiente

Una tercera dificultad para la insight relacionada con ano-
malías en la función cerebral, son las disfunciones en múltiples 
dominios neurocognitivos. Por ejemplo, es posible que el déficit 
de atención, memoria y funcionamiento ejecutivo comprometan 
las capacidades de los individuos para tener acceso a memorias 
relevantes sobre la experiencia de la enfermedad mental, para 
distinguir aspectos más prominentes de menos prominentes de 
estas memorias, ubicar estas memorias en secuencia y compren-
der vínculos causales10,13.

Una insight deficiente se ha correlacionado con dificultades 
en establecer cambios en las fases agudas y no agudas de la 
esquizofrenia121,122, la capacidad para modificar la conducta des-
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pués de la retroalimentación en una tarea de función ejecutiva123, 
la secuenciación motora completa124 y la capacidad para recordar 
detalles autobiográficos en torno a sucesos negativos125.

Bhagyavathi et al126 informaron un análisis de trayectoria en 
la cual la neurocognición afectaba la instrospección, la cual lue-
go afectaba la función psicosocial en la esquizofrenia. Vohs et 
al11, en cambio, observaron que la insight clínica se relacionaba 
con la inteligencia prepatolótica, pero no con la función ejecuti-
va en la psicosis de primer episodio. Cernis et al127 identificaron 
un subgrupo con un CI prepatológico estimado en 120 o más y 
observaron que tenían mejor insight clínica que compañeros con 
grados típicos de función intelectual. Para explicar estas incon-
gruencias, se ha propuesto que la relación entre la insight y la 
neurocognición puede depender de la fase de la vida128,129 y que 
puede ser necesario un buen funcionamiento neurocognitivo pero 
no una condición suficiente para la insight clínica130.

Analizando la relación entre la neurocognición y la insight 
clínica en el curso del tiempo, Quee et al57 informaron que la me-
jor función neurocognitiva inicial pronosticaba mayor mejora en 
la insight, en tanto que Chan et al58 observaron que los mayores 
grados de perseverancia al inicio pronosticaban menos mejora 
en la insight en evaluaciones ulteriores. Cabe hacer notar que 
en estos dos estudios la proporción de la varianza en la insight 
atribuida a la neurocognición era muy moderada.

En congruencia con un metanálisis previo131 y un análisis 
sistemático13, un metanálisis más reciente ha revelado un vínculo 
muy débil entre la neurocognición y la insight132. Otros estudios 
publicados continúan sin encontrar un vínculo entre la insight 
y múltiples facetas de la neurocognición en pacientes en fases 
variables de la enfermedad47,51,133,134.

La insight cognitiva también al parecer, en el mejor de los 
casos, está débilmente relacionada con la neurocognición132. Ma-
yores grados de autocerteza se han correlacionado con un CI 
prepatológico más deficiente, en tanto que los grados inferiores 
de insight se vincularon con una peor función ejecutiva en el 
primer episodio de psicosis135. De Vos et al123 informaron que la 
insight cognitiva se relacionaba con el desempeño en el proceso 
implícito en una tarea de preparación para el trabajo de doble 
respaldo y la capacidad para modificar la conducta después de 
la retroalimentación en una tarea de función ejecutiva. Ohmuro 
et al136 observaron que la mayor autocerteza se relacionaba con 
una peor función ejecutiva en un grupo con riesgo de psicosis. 
Vohs et al11 no encontraron ninguna relación entre la función 
ejecutiva y la dimensión de la insight cognitiva en el primer 
episodio de psicosis.

Cognición social como una raíz de insight deficiente

Un cuarto obstáculo potencial para la insight son las defi-
ciencias en la cognición social, o los procesos que permiten a 
las personas captar los significados de las interacciones sociales 
y las experiencias mentales de otros137, incluyendo la teoría de la 
mente, que afecta el reconocimiento y el estilo atribucional138. Se 
ha propuesto que las deficiencias de la cognición social contri-
buyen a una insight clínica deficiente cuando bloquean la opor-
tunidad para utilizar las perspectivas de otros para comprender 
evidencia previa y presente de enfermedades mentales139. En 
congruencia con esto, Sánchez-Torres et al51 informaron que una 
deficiente insight clínica en el cuso de la vida en la psicosis se 
relacionaba con una cognición social más pobre.

La insight clínica se vinculó a la teoría de la mente en dos 
estudios, y esta relación persistió en el primero140, pero no en el 
segundo estudio141, después de controlar la gravedad de los sínto-
mas. Chan et al48 observaron que la insight en general se vinculaba 
a la capacidad para detectar un paso en falso social. Zhang et al64 
observaron que las personas con esquizofrenia clasificadas como 
portadoras de gran insight tenían mejores capacidades cognitivas 
sociales que las clasificadas como portadoras de escasa insight, y 
que sus capacidades cognitivas sociales eran aproximadamente 
equivalentes a las de controles sanos.

Vohs et al11 informaron que la insight clínica se vinculaba 
con las capacidades en la teoría de la mente pero no en el reco-
nocimiento de las emociones en el primer episodio de psicosis. 
Un estudio informó que la insight cognitiva se relacionaba con 
tareas de la teoría de la mente141, aunque tal hallazgo no se ha 
reproducido11,64,140. Recientemente un metanálisis reveló un vín-
culo clínicamente significativo pero moderado entre la teoría de 
la mente y la insight142.

Metacognición como una raíz de insight deficiente

Una quinta barrera potencial para la insight es la metacog-
nición o el proceso que permite a las personas darse cuenta y 
formar ideas integradas y complejas sobre sí mismas y otros. 
Aunque la cognición social se enfoca en la detección correcta 
de un sentimiento definido de otra persona, la metacognición se 
enfoca en la integración de los detalles en un todo coherente, 
que varía más en términos de complejidad y exactitud143,144. Las 
deficiencias metacognitivas, por tanto, podrían limitar hipotéti-
camente las capacidades de una persona para reconocer cambios 
en sus estados mentales y ver la desorganización a través de un 
periodo más extenso de sus vidas139.

En congruencia con esto, un análisis reciente145 señaló que 
la mayor capacidad metacognitiva se relaciona con mayores ni-
veles de insight tanto clínica como cognitiva, y que esta contri-
bución a ambas formas de insight es dependiente de la gravedad 
de los síntomas y de la función neurocognitiva y también puede 
proteger contra el surgimiento de la depresión como consecuen-
cia del desarrollo de la insight.

Utilizando otros paradigmas, las habilidades de organización 
más deficientes al reflexionar en sí mismo y las descripciones 
personales menos complejas también se han vinculado con una 
insight más deficiente en la esquizofrenia146,147 Vohs et al11 comu-
nicaron correlaciones robustas entre la capacidad metacognitiva 
y múltiples dominios de la insight clínica, así como el dominio 
de autocerteza de la insight cognitiva, en el primer episodio de 
psicosis. Estos hallazgos son congruentes con estudios por imá-
genes que indican que la insight está relacionada con versiones 
y circuitos corticales que pueden respaldar procesos necesarios 
para la metacognición, tales como la timidez y el proceso auto-
rreferencial102.

Factores sociales y políticos como una raíz de la  
insight deficiente

Se han propuesto aspectos sociales que están más allá de 
los individuos y que afectan el desarrollo de la insight. Según 
se analizó antes, el estigma puede dar lugar a que la insight 
conduzca a desesperación, y los individuos pueden considerar 
que una vida significativa ya no es una posibilidad viable39,81. 
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Otros estudios también han revelado un vínculo directo entre la 
insight y el estigma148, aunque otros no han logrado reproducir 
esto149.

Más allá del estigma, muchas personas con diagnóstico de 
psicosis informan que el diagnóstico en sí, sobre todo cuando es 
proporcionado por instituciones que parecen aceptar el estigma, 
es experimentado como invalidante de su identidad potencial y 
como un esfuerzo para controlarlos de manera paternalista150-152. 
De hecho, estudios independientes han informado que la insight 
clínica y el estigma interactúan de una manera que da lugar a la 
experiencia de un menor significado153 y autoclaridad en la vida154.

Las ideas que las personas se forman en torno a lo que es y 
no es una enfermedad, también son afectadas por el grupo social 
más general, lo que comprende la familia y la cultura. Observa-
ron que la insight clínica varía según la formación cultural155,156. 
Zisman-Ilani et al157 informaron igualmente que la insight entre 
padres de adultos con enfermedades mentales graves varía según 
los antecedentes culturales. Macgregor et al158 observaron que la 
insight sobre la necesidad de tratamiento por los padres de perso-
nas adultas con esquizofrenia era afectada por la frecuencia con la 
que padres y pacientes interactuaban y por la función neurocog-
nitiva del padre. Raffard et al159 observaron que una mejor insight 
cognitiva de los padres de pacientes adultos se relacionaba con 
mejor insight clínica en los propios pacientes.

Un modelo integrativo de la insight

Con base en el análisis anterior, se puede proponer un mo-
delo integrado en el cual la insight en las enfermedades menta-
les graves exige primero la integración de múltiples corrientes 
de información, entre ellas, darse cuenta de los cambios de 
estados internos, circunstancias externas, los puntos de vista 
de otros y la trayectoria más general de la vida. Luego también 
exige la integración de información sobre las consecuencias 
multifacéticas de cada uno de estos cambios y sus causas po-
tenciales139.

Este modelo parece indicar que la insight afecta mucho más 
que a un solo o uniforme nivel de no percatación y permite múl-
tiples causas interactuantes. Según se resumió antes, la investi-
gación continúa respaldando este modelo, lo que indica que una 
insight deficiente podría ocurrir cuando las personas no pueden 
construir una descripción de sus dificultades psiquiátricas como 
una consecuencia de alteraciones en los procesos biológicos 
básicos o estructuras, experiencias singulares, una pérdida de 
contacto con las perspectivas de otros, el colapso de un sentido 
integrado del yo o de factores sociopolíticos.

EFECTOS DE TRATAMIENTOS EXISTENTES Y EMERGENTES 
SOBRE LA INTROSPECCIÓN

Aplicaciones de tratamientos existentes para abordar la 
insight

Intervenciones psicológicas que pueden afectar la 
insight

Análisis previos establecieron que la insight deficiente no era 
una cuestión para abordarse a través de una educación simple13. 
Desde entonces, algunas intervenciones psicológicas existentes 

han demostrado perspectivas favorables para mejorar la insight 
en la psicosis.

La psicoterapia cognitiva conductual para la psicosis 
(CBT-p) se ha vinculado a mejoras relacionadas con el trata-
miento habitual en dos estudios diferentes160,161. Una versión 
breve culturalmente adaptada de CBT-p también se relacionó 
con mejoras en la insight162,163. Drake et al164 observaron que la 
terapia cognitiva que seguía a la corrección cognitiva se vincu-
laba a mayores mejoras en la insight clínica en la psicosis. Las 
entrevistas motivacionales165, 166 y las intervenciones basadas en 
la atención plena167-169 también se han vinculado a mejor insight 
en relación con el tratamiento habitual.

Otros tratamientos psicológicos que también se ha comu-
nicado que conducen a mejoras en la insight en relación con el 
tratamiento habitual, son la psicoterapia integrada170, un progra-
ma de habilidades para el automanejo171 y adaptación a la es-
quizofrenia de un tratamiento individualizado desarrollado para 
ayudar a los adultos con diabetes a aceptar su trastorno médico, 
a lo que se llama autodeterminación guiada172.

Intervenciones farmacológicas que pueden afectar la 
insight

Pijnenborg et al173 analizaron los efectos de diversos fárma-
cos antipsicóticos en diferentes estudios para la psicosis de pri-
mer episodio y observaron un efecto general de medicamentos 
que dieron lugar a mejor insight por arriba de los beneficios que 
podrían haberse explicado por la reducción de los síntomas, so-
bre todo en los primeros tres meses de los estudios.

Hou et al174 informaron que los pacientes con clozapina te-
nían más probabilidades que sus homólogos con otros agentes 
farmacológicos, de tener mejor insight. Mattia et al175, utilizando 
bases de datos de más de 14 estudios de fármacos, encontraron 
que los antipsicóticos de segunda generación se vinculaban a 
mejoras de la insight en la esquizofrenia.

Avances de nuevos tratamientos para abordar la  
insight

La capacitación metacognitiva puede afectar la 
insight

Otros tratamientos desarrollados para dirigirse a algunas de 
las causas fundamentales de la insight deficiente también han 
mostrado resultados promisorios. El más ampliamente investi-
gado de éstos, la capacitación metacognitiva para los pacientes 
con esquizofrenia (MCT), fue concebido originalmente como 
una intervención de grupo de ocho módulos, pero también se ha 
implementado en forma individual176.

En congruencia con la investigación inicial que informa la 
aceptabilidad y factibilidad de la MCT, Balzan et al177 descu-
brieron que este tratamiento conducía a mejoría de los síntomas, 
sesgos cognitivos e insight clínica en relación con el tratamiento 
habitual en una muestra con delirios leves. Gaweda et al178 in-
formaron que la MCT daba lugar a mejoras significativas en la 
insight clínica en comparación con el tratamiento habitual, pese 
a una falta de efectos sobre los síntomas psicóticos, el sesgo de 
razonamiento y la teoría de la mente.

Se ha descrito investigación de casos detallados sobre la 
manera en que la insight mejoró después de cuatro semanas de 
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MCT179. Sin embargo, Briki et al180 informaron que, en relación 
con el tratamiento habitual, la MCT daba lugar a mejoras sólo a 
un nivel de tendencia.

Los vínculos de MCT con la insight cognitiva han sido 
equívocos. Lam et al181 informaron que la MCT se vinculaba a 
mayores mejoras en la capacidad de insight en relación con el 
tratamiento habitual. Ochoa et al182 compararon los efectos de 
MCT con psicoeducación y hallaron un efecto positivo sobre 
el componente de insight de la percepción cognitiva junto con 
mejoras en varios aspectos relacionados con el estilo de razo-
namiento. Ussorio et al183 compararon los efectos de MCT en 
pacientes con esquizofrenia con una duración más prolongada 
o más breve de psicosis no tratada y observaron que los dos 
grupos lograban aumentos de la insight cognitiva. Sin embargo, 
van Oosterhout et al184 no encontraron efectos sobre la insight 
cognitiva en un estudio aleatorizado controlado que comparó la 
MCT con el tratamiento habitual.

La psicoterapia integradora orientada a la metacognición 
puede afectar la insight

Una segunda intervención desarrollada para abordar específi-
camente la causa central de una insight deficiente es la reflexión 
metacognitiva y terapia introspectiva (MERIT, por sus siglas 
en inglés)185.

Esta es una psicoterapia individual que busca mejorar la ca-
pacidad reflexiva necesaria para los adultos que han experimen-
tado enfermedades mentales graves, a fin de que se formen un 
sentido complejo e integrado de sí mismo y de otros. Se dirige 
a los aspectos integradores más sintéticos de la metacognición 
que podrían formar las estructuras y hacer posible la insight.

Estudios detallados de casos de MERIT han comunicado me-
joras en la insight clínica en personas con psicosis prolongada 
y temprana16-189. Vohs et al190 reclutaron a pacientes con primer 
episodio de psicosis que tenían una insight clínica deficiente y 
los asignaron de manera aleatoria para que recibieran seis meses 
de MERIT en comparación con el tratamiento habitual. La tasa 
de consumación del tratamiento fue 80%. Hubo mejoras signi-
ficativas en medidas objetivas e insight clínica en el grupo con 
tratamiento en comparación con los controles, y no hubo datos 
de mayores niveles de depresión.

RESUMEN Y ORIENTACIONES FUTURAS

La investigación en los últimos años confirma que la insight 
deficiente es un elemento común e influyente en enfermedades 
mentales graves en diferentes culturas y etapas del trastorno. 
El trayecto de la insight a la participación en el tratamiento al 
parecer es relativamente directo, de manera que una insight de-
ficiente conduce a una mayor probabilidad de rechazar la medi-
cación antipsicótica y a más dificultades para formar una alianza 
terapéutica. A partir de este punto, la trayectoria se complica y 
paradójicamente no logra coincidir con los métodos tradiciona-
les de bienestar, que ubican la aceptación de la enfermedad como 
el primer paso hacia la salud. Así como una insight deficiente 
parece estar relacionada con mayores grados de síntomas y una 
función social más deficiente, una mejor insight puede dar por 
resultado depresión, desmoralización y bajos grados de calidad 

de vida autopercibida, sobre todo cuando se conjunta con estig-
ma y desventaja social.

Estudios de las raíces y correlaciones de la insight deficiente 
indican que esto es más que una cuestión de un solo fracaso en 
la percepción o en la falta de percepción. La evidencia de esta 
investigación indica que las personas con enfermedades menta-
les graves no logran integrar la serie compleja de información 
actual y pasada en una representación coherente que permita de-
cisiones adaptativas, como resultado de múltiples factores. Las 
causas potenciales de una insight deficiente son las experiencias 
que parecen incomprensibles, la disfunción cortical, problemas 
con la memoria, la atención y la función ejecutiva, deficiencias 
en la cognición social y metacognición, diferencias culturales y 
factores sociopolíticos.

En el lado positivo, por contraposición a las evaluaciones 
pesimistas previas, algunos tratamientos disponibles pueden dar 
por resultado mejoras en la insight. Los tratamientos emergentes 
dirigidos a los procesos metacognitivos que producen y mantie-
nen la insight deficiente, también pueden ayudar a las personas 
con enfermedades mentales graves a reflexionar y dar sentido 
personal a las experiencias de enfermedad mental, sin las con-
secuencias negativas paradójicas de la buena insight, como la 
depresión o la tendencia al suicidio.

Estudios longitudinales y más incluyentes de la insight en 
el curso de la esquizofrenia son necesarios para comprender las 
interacciones complejas entre insight, participación en el trata-
miento, síntomas, funcionamiento y bienestar en el curso del 
tiempo. Tal investigación tiene el potencial, por ejemplo, de ex-
plorar si la relación de la insight con el tratamiento y funciona-
miento se extienden en retrospectiva hacia antes del inicio de la 
enfermedad, según lo sugiere la relación de una insight deficien-
te con la duración de la psicosis no tratada y el funcionamiento 
social prepatológico más deficiente. Asimismo, ¿existen casos 
en los cuales las mejoras en la autoestima y el estigma ocurran 
antes y luego permitan la aparición de la insight? También se 
necesita investigación que analice los resultados a largo plazo 
en personas con insight deficiente que desertan del tratamiento 
y nunca regresan, como aquellas que rehúsan el tratamiento en 
el curso de su vida.

La naturaleza multifacética de la insight deficiente plantea 
más dudas que respuestas. ¿Anteceden al surgimiento de la en-
fermedad las correlaciones neurocognitivas, sociales, cognitivas 
y metacognitivas? ¿Cuáles son las vías neurales que conectan 
anomalías de la función cerebral con alteraciones en la cogni-
ción de orden superior, que sientan las bases para una insight 
deficiente? ¿Debieran las formas de insight deficiente con co-
rrelaciones biológicas, sociales o psicológicas distinguirse entre 
sí? Por ejemplo, intuitivamente, la negación de la enfermedad 
para evitar el atrapamiento social y la humillación deberían ser 
diferentes en muchos niveles de la insight deficiente secundaria 
a disfunciones en la función ejecutiva. Incluso a nivel de sínto-
mas, ¿es la insight deficiente relacionada con síntomas negativos 
un fenómeno diferente de la insight deficiente vinculada a otros 
síntomas? ¿Cuáles son los procesos que respaldan una trayectoria 
desde el funcionamiento cerebral hasta la integración consciente 
de la información sobre los cambios en estados internos, circuns-
tancias externas, los puntos de vista de otros y las trayectorias 
más extensas de una vida?

En relación con la conceptuación de la insight, comenzamos 
este análisis observando que los primeros puntos de vista de la 
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insight la proyectan como un juicio complejo que podría variar en 
su complejidad. Este punto de vista hace medio siglo dio lugar a 
modelos de todo o nada, que equiparaban la insight deficiente con 
la anosognosia, o una falta de percepción o de percatación de un 
cambio patológico evidente para otros. Las relaciones complejas 
de insight con conducta, estado de ánimo y calidad de vida perci-
bida, parecen indicar que el modelo de anosognosia dista mucho 
de una descripción completa y puede haber tenido parcialmente 
un giro equivocado en el camino.

La insight deficiente no es sólo la consecuencia de la falta de 
percatación de un problema, captación de un hecho o aceptación 
de una designación. Es la imposibilidad de dar un sentido con-
sensualmente válido a experiencias complejas y potencialmente 
traumáticas. Este punto de vista es congruente con estudios de la 
experiencia de la psicosis en primera persona, que demuestran 
que la insight es más significativa para las personas con psicosis 
cuando les ayuda a darles sentido o significado a los sucesos 
vitales de manera narrativa191-194.

La serie de investigaciones que hemos analizado tiene por 
lo menos dos implicaciones importantes para el desarrollo con-
tinuado de las intervenciones para abordar la insight. En primer 
lugar, la acción terapéutica de estas intervenciones va mucho 
más allá de proporcionar información sobre las enfermedades 
mentales y se basa en el proceso de ayudar a las personas a in-
tegrar una amplia gama de experiencias que pueden ser profun-
damente dolorosas, en una imagen coherente de sus dificultades 
psiquiátricas.

Aquí es esencial que las experiencias que podrían potencial-
mente integrarse en una forma adaptativa de percatación de la 
enfermedad mental son muy diversas y variarán de una persona 
a otra. Como una ilustración, los elementos que pueden ayudar 
a comprender la insight podrían incluir sucesos históricos (por 
ejemplo, hospitalización, fallecimientos o cambios importantes 
en la vida), cambios en pensamientos y emociones en el curso 
del tiempo (por ejemplo, surgimiento de síntomas positivos y ne-
gativos, la capacidad de concentrarse o una sensación de temor 
persistente), cambios en el funcionamiento interpersonal (por 
ejemplo, cambios en amistades, relaciones familiares, alojamiento 
o parejas románticas), cambios en la función instrumental (por 
ejemplo, dificultades para llevar a cabo tareas que una vez fueron 
familiares en contextos vocacionales), así como estigma interno 
y externo y alteraciones en la posición social (por ejemplo, estar 
sujeto a estigma por los profesionales de la salud mental, sentir 
que estar mentalmente enfermo significa que se es menos valioso 
que otros, o que se debería someter al control de instituciones).

La segunda implicación es que los tratamientos dirigidos a la 
insight deben ubicar a las personas con enfermedades mentales en 
una posición de dar su propio sentido a sus dificultades. Puesto que 
esto necesariamente también variará entre las personas, se necesi-
tan tratamientos que sean flexibles y respondan a las necesidades 
del individuo. Esto sería congruente con el movimiento creciente 
del restablecimiento, que sostiene que el bienestar se trata de ha-
cerse cargo y de dar sentido a la propia vida y sus dificultades.
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PERSPECTIVAS

Un cambio de paradigma en la clasificación psiquiátrica: 
Hierarchical Taxonomy Of Psychopathology (HiTOP)

Muchos han aducido que un enfoque dimensional jerárquico 
en la clasificación psiquiátrica alinearía mejor la nosología con 
los datos sobre la organización natural de la psicopatología1. Sin 
embargo, a menudo se ha ofrecido resistencia a tales propuestas 
basándose en que: a) se carece de un consenso entre los modelos 
dimensionales y b) se considera que los diagnósticos categóricos 
son esenciales para la toma de decisiones clínicas.

El consorcio Taxonomía Jerárquica de Patología (HiTOP) 
(véase https://medicine.stonybrookmedicine.edu/HITOP) fue 
formado por nosólogos psiquiátricos para crear una clasifica-
ción dimensional consensuada que sea más informativa desde el 
punto de vista clínico que los sistemas diagnósticos tradicionales 
(DSM e ICD).

Este grupo de científicos (que ahora incluye 69 miembros) 
analizó estudios sobre la estructura de la psicopatología y de-
sarrolló un modelo consensual2. El sistema resultante ofrece 
abordar problemas de límites arbitrarios de trastornos (cuyas 
consecuencias comprenden casos subumbral y por lo demás no 
especificados) y una falta de fiabilidad sustancial de los diagnós-
ticos tradicionales, al caracterizar la psicopatología en términos 
de dimensiones más que categorías.

El sistema resuelve el problema de la heterogeneidad en los 
trastornos al construir dimensiones sobre la base de la covaria-
ción observada en los síntomas y por tanto identificando cons-
tructos coherentes. Se ocupa de la comorbilidad al identificar 
dimensiones de orden superior que reflejan relaciones entre di-
mensiones de orden inferior. Esta jerarquía resume patrones de 
comorbilidad y permite a los profesionales clínicos estudiar y 
tratar características comunes a múltiples trastornos. Lo que es 
importante, el sistema HiTOP abarca tanto síntomas transitorios 
como rasgos de inadaptación estables.

La jerarquía HiTOP tiene cinco niveles. Combina síntomas, 
signos y conductas de inadaptación en componentes de síntomas 
muy entrelazados (por ejemplo, insomnio) y rasgos de inadap-
tación (por ejemplo, labilidad emocional). Estos, a su vez, se 
combinan con componentes/rasgos muy relacionados para in-
tegrar síndromes dimensionales, como la depresión vegetativa 
(que incluye insomnio, retraso psicomotor, laxitud y anorexia)3. 
Síndromes similares se combinan en subfactores, como una di-
mensión de ansiedad que incluye depresión, ansiedad generali-
zada, estrés postraumático y algunos rasgos indeterminados de la 
personalidad. Constelaciones más extensas de síndromes forman 
espectros amplios, como la dimensión interiorizante que consiste 
en angustia, temor, alteraciones de la conducta alimentaria y 
problemas sexuales. Por último, los espectros pueden agregar-
se para formar superespectros extremadamente amplios, como 
el factor general de la psicopatología que refleja características 
compartidas por todos los trastornos mentales.

La HiTOP organiza la psicopatología de acuerdo con la evi-
dencia derivada de la modelación estadística y los estudios de 
validación2, pero es un modelo fenotípico y no incorpora direc-
tamente la etiología. ¿Se desempeñaría sustancialmente mejor 
tal enfoque que los sistemas diagnósticos tradicionales? Hay 

dos motivos para esperar que así sea. En primer lugar, se ha 
observado que los fenotipos dimensionales tienen más fiabilidad 
y relaciones más fuertes con validadores que los diagnósticos 
categóricos4, lo que indica que las descripciones dimensionales 
son más informativas. En segundo lugar, se ha demostrado que 
las dimensiones son más útiles en la investigación clínica. La 
HiTOP se alinea mucho mejor que los sistemas diagnósticos 
tradicionales con la estructura genética de los trastornos men-
tales y con los efectos de los factores de riesgo ambientales, 
como los malos tratos en la infancia2,5,6. Las dimensiones de la 
HiTOP pueden explicar prácticamente toda la cronicidad psico-
patológica a largo plazo7. La HiTOP también supera los sistemas 
tradicionales en explicar la alteración funcional3. Además, las 
dimensiones de la HiTOP pueden ayudar a explicar por qué tras-
tornos de diferentes clases responden al mismo tratamiento (por 
ejemplo, el trastorno por ansiedad social a los antidepresivos)5. 
De hecho, algunos espectros ya se han vuelto dianas útiles para 
el desarrollo del tratamiento8.

Otra respuesta a las desventajas de los sistemas diagnósticos 
tradicionales es el modelo de Criterios de Dominio de Investiga-
ción (RDoC), una clasificación dimensional de procesos psicoló-
gicos básicos potencialmente relevante para los problemas psi-
quiátricos. La iniciativa RDoC tiene como propósito desarrollar 
una nosología de base etiológica, pero su alcance en gran parte 
está limitado a constructos conservados a través de especies y 
vinculados científicamente con los circuitos neurales. Asimismo, 
el modelo RDoC se enfoca principalmente en los niveles bási-
cos de análisis, y su traducción clínica se halla en el futuro. En 
cambio, la HiTOP fue ideada para tener utilidad inmediata en la 
investigación y práctica clínica.

La HiTOP puede aportar información a la iniciativa de 
RDoC al identificar dimensiones clínicas clave que es necesa-
rio estudiar. A la inversa, HiTOP es un sistema descriptivo, y la 
investigación de RDoC puede esclarecer la naturaleza y validez 
de las dimensiones de HiTOP. Es probable que algunas dimen-
siones de RDoC carezcan de fenotipos coherentes y que algunas 
dimensiones de HiTOP tengan un sustrato biológico no tratable, 
pero en áreas de convergencia estos modelos finalmente pueden 
producir una nosología unificada, alcanzando una comprensión 
exhaustiva de la psicopatología.

Por otra parte, la HiTOP puede ayudar a mejorar de inme-
diato el ejercicio clínico. Los profesionales clínicos a menudo 
prescinden de una evaluación diagnóstica formal, pues muchos 
consideran que tiene escasa utilidad clínica9. La evidencia inicial 
parece indicar que los modelos dimensionales pueden ser más 
informativos que los diagnósticos tradicionales en la toma de 
decisiones clínicas10. De hecho, los descriptores dimensionales 
son indispensables en otros campos de la medicina (por ejemplo, 
índice de masa corporal, presión arterial, resultados de pruebas 
de laboratorio). En psiquiatría, las medidas dimensionales tienen 
un prolongado historial de uso clínico (por ejemplo, inventarios 
de personalidad, evaluaciones de síntomas, pruebas de inteligen-
cia, pruebas neuropsicológicas).
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Hasta la fecha, la HiTOP no se ha utilizado clínicamente como 
un sistema completo, pero se basa intensamente en conceptos y 
constructos integrados en medidas dimensionales ampliamente 
utilizadas. De hecho, las medidas alineadas a HiTOP disponibles 
(véase http://psychology.unt.edu/hitop) permiten a los profesiona-
les clínicos implementar ya muchos aspectos del sistema.

Se puede utilizar HiTOP más factiblemente de manera gradual, 
comenzando con una medida breve de los seis espectros. Si se 
detectan problemas en algunos espectros, se pueden administrar 
medidas más amplias para caracterizar dimensiones dentro de esos 
dominios (mientras los otros dominios no precisen más evalua-
ción). Por consiguiente, un diagnóstico en HiTOP es un perfil del 
paciente sobre las dimensiones relevantes. Aunque tales caracteri-
zaciones pueden incluir un gran número de escalas, a menudo son 
más simples que los manuales tradicionales, con sus centenares de 
códigos y numerosas permutas que exigen las comorbilidades10.

Las decisiones clínicas exigen umbrales de dimensiones 
como guía de acciones específicas. El consorcio de la HiTOP 
tiene como propósito desarrollar tales umbrales en forma empí-
rica, y ya existen umbrales basados en la desviación estadística 
(por ejemplo, dos desviaciones estándar por arriba de la media 
indican una gran gravedad).

En realidad, la HiTOP es un trabajo en desarrollo. Los es-
fuerzos continuos dirigidos a extender el sistema a todas las 
formas de trastornos psicopatológicos, construyen una medida 
integrada de todas las dimensiones de la HiTOP y desarrollan 
una guía detallada para que los profesionales clínicos utilicen 
el sistema. Se necesita hacer mucho más, pero la HiTOP ya se 
puede aplicar en diversos contextos. Como mínimo, proporciona 

un modelo para la conceptuación de fenotipos de investigación 
y pacientes individuales en el ámbito dimensional. Por último, 
cabe esperar que la HiTOP ofrezca un plan de acción para los 
investigadores y profesionales clínicos que sea mucho más in-
formativo que los sistemas diagnósticos tradicionales.

Roman Kotov1, Robert F. Krueger2, David Watson3

1Department of Psychiatry, Stony Brook University, Stony Brook, NY, 
USA; 2Department of Psychology, University of Minnesota, Minneapo-
lis, MN, USA; 3Department of Psychology, University of Notre Dame 
South Bend, IN, USA

1.	 Helzer JE, Kraemer HC, Krueger RF et al (eds). Dimensional 
approaches in diagnostic classification: refining the research agenda 
for DSM-V. Arlington: American Psychiatric Publishing, 2009.

2.	 Kotov R, Krueger RF, Watson D et al. J Abnorm Psychol 2017;126: 
454-77. 

3.	 Waszczuk MA, Kotov R, Ruggero C et al. J Abnorm Psychol 2017; 
126:613-34.

4.	 Markon KE, Chmielewski M, Miller CJ. Psychiatr Bull 2011;137:856-79.
5.	 Andrews G, Goldberg DP, Krueger RF et al. PsycholMed 2009;39: 

1993-2000.
6.	 Keyes KM, Eaton NR, Krueger RF et al. Br J Psychiatry 2012;200: 

107-15.
7.	 Vollebergh WA, Iedema J, Bijl RV et al. Arch Gen Psychiatry 2001; 

58:597-603.
8.	 Barlow DH, Farchione TJ, Bullis JR et al. JAMA Psychiatry (in press).
9.	 Taylor D. World Psychiatry 2016;15:224-5.
10.	Verheul R. J Pers Disord 2005;19:283-302..

DOI:10.1002/wps.20478

Esquizotipia, psicopatología esquizotípica y esquizofrenia
El término esquizotipia designa una organización latente de 

la personalidad que putativamente alberga la susceptibilidad a 
la esquizofrenia y que puede originar diversos desenlaces feno-
típicos relacionados con la esquizofrenia1,2.

Esta organización de la personalidad, que está determinada 
por cualquier número de influencias genéticas relacionadas con 
la esquizofrenia aún desconocidas que actúan sobre un trasfondo 
de rasgos poligénicos y susceptibilidades, así como impactos del 
ambiente (por ejemplo, factores estresantes, efectos epigenéti-
cos), se puede manifestar de manera diversa al nivel fenotípico, 
fluctuando desde la esquizofrenia clínicamente diagnosticable 
hasta las manifestaciones patológicas de la personalidad (por 
ejemplo, trastornos de personalidad esquizotípica, paranoide, 
evasiva y esquizoide) hasta fenomenología psicoticoide sutil, 
leve (por ejemplo, anomalías en la percepción, ideación mágica, 
pensamiento referencial, aversión interpersonal).

La esquizotipia también se puede manifestar de manera im-
perceptible, no detectable a simple vista sin ayuda, por la desvia-
ción de los endofenotipos que han establecido relaciones válidas 
con la esquizofrenia.

Además, la esquizotipia como un constructo latente (organi-
zación de la personalidad) está centralmente incorporada en un 
modelo teórico de diátesis-factor estresante que tiene utilidad con-
siderable como un modelo organizativo para el estudio de la esqui-
zofrenia, los trastornos mentales relacionados con la esquizofrenia 
(por ejemplo, trastorno delirante, psicosis por lo demás no espe-

cificada, trastornos de la personalidad esquizotípicos, paranoide y 
otros relacionados) así como endofenotipos de esquizofrenia putati-
va, una perspectiva que he recomendado durante varias décadas3-6.

Cabe hacer notar que el término esquizotipia no se restringe 
para describir únicamente las manifestaciones clínicas que se 
relacionan con el trastorno esquizotípico de la personalidad2,5,6. 
Ni es el término reservado para indicar una preferencia metodo-
lógica, por ejemplo, para las evaluaciones psicométricas autono-
tificadas; más bien, la esquizotipia se puede evaluar utilizando 
diversos enfoques como entrevistas, inventarios psicométricos, 
medidas de riesgo familiar o de laboratorio. Las personas esqui-
zotípicas pueden de hecho mostrar parte de la fenomenología 
relacionada con el trastorno esquizotípico de la personalidad, 
pero también pueden mostrar otras características6-8.

Hay un antecedente prolongado de descripción de estados clí-
nicos que influyen en el sello de la esquizotipia y una conexión 
implícita con la susceptibilidad a la esquizofrenia, incluidas las 
observaciones de Kraepelin, Bleuler, Rado, Meehl, Gottesman y 
las mías. Se ha aducido que es necesaria una delimitación clara 
en un proceso continuo de susceptibilidad a la esquizofrenia (por 
ejemplo, efecto umbral acentuado o discontinuidad) para explicar 
el surgimiento de indicadores esquizotípicos en el funcionamiento 
psicológico. Una postura alternativa en relación con la esquizoti-
pia sostiene que es una dimensión de la personalidad normal, no 
necesariamente conectada con la susceptibilidad a la esquizofre-
nia, y representa parte de un factor de personalidad “sana”. Sin 
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embargo, observadores de la esquizofrenia y de la psicopatología 
esquizotípica, principalmente, no consideran la esquizotipia como 
benigna o como reflejo de un ajuste psicológico saludable.

Los estados esquizotípicos no psicóticos (definidos utilizando 
el riesgo clínico, de laboratorio o familiar) se han relacionado con 
una amplia gama de hallazgos, entre ellos, deficiencias en la aten-
ción sostenida, deficiencias en la memoria de trabajo, disfunción 
en el seguimiento suave con el movimiento de los ojos, desviación 
psicométrica relacionada con la esquizofrenia en el Inventario Mul-
tifásico de la Personalidad de Minnesota (MMPI), deficiencias en 
el funcionamiento ejecutivo, desempeño antisacádico disfuncional, 
trastorno cognitivo formal sutil, características clínicas de perso-
nalidad esquizotípica y paranoide, deficiencias cognitivas sociales 
relacionadas con esquizofrenia, deficiencias somatosensoriales en-
teroceptivas y proprioceptivas, anomalías psicomotoras y poten-
ciales polimorfismos (por ejemplo ZNF80A, Val158Met-COMT, 
neurregulina-1). El hecho de que las personas esquizotípicas mani-
fiesten tal panorama de deficiencias, de naturaleza similar aunque 
en menor grado a las observadas con la esquizofrenia, representa 
un argumento en contra de una conexión o un constructo funda-
mental común para trastornos definidos por fenotipos (es decir, 
sujetos esquizotípicos frente a sujetos afectados por esquizofrenia).

Un área de conjeturas continuas tiene que ver con la estruc-
tura subyacente de la esquizotipia y la naturaleza precisa de la 
variación expresada en ese constructo latente. Evidencia esta-
dística considerable, utilizando diversos métodos de estructura 
latente, apunta a la existencia de posibles interrupciones subya-
centes o efectos umbral graves en la esquizotipia, y continúa la 
investigación en este campo. Tal evidencia estimula la salvedad 
de que el empleo de medidas continuas para evaluar manifes-
taciones fenotípicas de la esquizotipia no significa ipso facto 
que el constructo de la esquizotipia subyacente (o latente) sea 
completamente cuantitativo o tenga grados uniformes.

La evolución y el desenlace clínico para los que se designan 
como portadores de esquizotipia sigue siendo un campo de in-
vestigación activa. Es el todo concebible que muchos individuos 
que poseen esquizotipia puedan atravesar en el curso de su vida 
evadiendo enfermedad psicótica así como otras manifestaciones 
esquizotípicas diagnosticables. La expectativa de que algunas 
personas con riesgo válido de esquizofrenia puedan nunca mani-
festar la enfermedad está bien documentada en la realidad de los 
gemelos monocigóticos discordantes, en los cuales un gemelo 
es afectado por la esquizofrenia y el co-gemelo no es psicótico 
(tal vez ni siquiera diagnosticable como portador de un trastorno 
esquizotípico clínico no psicótico pero detectable, como el tras-
torno esquizotípico o paranoide de la personalidad).

Los individuos que alcanzan puntuaciones elevadas en las me-
didas psicométricas de la esquizotipia han mostrado un aumento en 
el riesgo de esquizofrenia y psicosis relacionada con la esquizofre-
nia a una edad más avanzada, así como otros desenlaces diversos 
relacionados. Tales individuos también manifiestan un funciona-

miento psicosocial más deficiente, tasas más bajas de matrimonio, 
mayor uso de medicamentos psiquiátricos y más utilización de 
servicios psiquiátricos2. Es del todo concebible que muchos indivi-
duos designados como “prodrómicos” para la esquizofrenia, pero 
que no evolucionan a la esquizofrenia (lo que representa un 60% a 
un 70% de tales sujetos), de hecho son portadores de esquizotipia 
y, aun cuando no sean psicóticos, mostrarán alteraciones en todo 
el curso de la vida, adoptando tal vez una manera excéntrica o 
singular de funcionamiento de la personalidad.

El modelo de esquizotipia ha ayudado a ajustar los límites del 
fenotipo de la esquizofrenia en el DSM-5 (por ejemplo, ahora la 
alteración esquizotípica se incluye con la esquizofrenia). Además, 
esclarecer la naturaleza de la esquizotipia puede ayudar a revelar 
el rompecabezas actual de las tasas muy bajas de conversión a es-
quizofrenia en la investigación de la esquizofrenia “prodrómica”9.

Por último, he planteado que el modelo de esquizotipia pue-
de ser útil para comprender configuraciones (más que la simple 
suma aditiva) de genes relevantes a las variantes de esquizofre-
nia2, una idea que está comenzando a atraer. No hay duda de 
que la incorporación de indicadores de esquizotipia en estudios 
genómicos de la esquizofrenia aumenta su potencia estadística.

Las ventajas de una unidad más limpia de análisis (el esqui-
zotipo) sin los efectos de medicación, internamiento en una ins-
titución y deterioro cognitivo son axiomáticas. Sin embargo, la 
comprensión (e incomprensión) del modelo de esquizotipia, así 
como enfoques alternativos al constructo exigen vigilancia, a fin 
de garantizar que el enfoque siga dando el fruto que puede dar.
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La utilidad de los análisis poligénicos en psiquiatría
En la última década de la investigación genética en psiquia-

tría (y en otros campos) han dominado los estudios de asociación 
de todo el genoma (GWA), en los cuales se evalúan variaciones 
comunes en el genoma para determinar su relación con un rasgo 
o trastorno. Estos estudios han demostrado que la poligenicidad 

es la regla, es decir, los trastornos psiquiátricos están sujetos a la 
influencia de muchas (probablemente miles) variaciones genéti-
cas, cada una de las cuales tiene un efecto pequeño1.

Esto se ilustra mejor en el metanálisis emblemático de GWA 
de la esquizofrenia, que es el primer trastorno que ha alcanza-



27World Psychiatry 16:1 - Febrero 2018

do el tamaño de muestra necesario para detectar magnitudes de 
efecto que ha manejado la mano de la naturaleza. Al analizar 
37.000 casos y 113.000 controles, se identificaron 108 regiones 
asociadas2. Sin embargo, las variaciones significativas en con-
junto sólo explicaron un 3,4% en la escala de susceptibilidad a 
la esquizofrenia, lo que indica que hay muchas más variaciones.

Este alto grado de poligenicidad significa que todos albergan 
variaciones de riesgo, pero sólo los afectados posiblemente son 
portadores de una carga más alta y posiblemente única de facto-
res de riesgo, lo cual es completamente congruente con la gama 
de presentaciones clínicas.

No obstante, debido a las pequeñas magnitudes de efecto, 
se ha cuestionado la utilidad de los resultados de los análisis de 
GWA. En este artículo, demostramos la utilidad de la identifica-
ción de las variaciones genéticas en los trastornos psiquiátricos 
e ilustramos cómo los análisis de datos de GWA han avanzado 
más nuestros conocimientos, más allá de la identificación de 
variaciones genéticas relacionadas.

Un problema importante en psiquiatría es que difícilmente ha 
habido nuevos fármacos desarrollados en las últimas décadas3. Aun 
cuando las magnitudes de efecto sean pequeñas, las variaciones 
genéticas significativamente asociadas pueden apuntar a nuevas 
dianas terapéuticas, según se ha demostrado para otras enfermeda-
des3. Con 108 regiones asociadas y ningún conocimiento inmediato 
de los efectos funcionales de la gran mayoría de los aciertos, se 
necesitan más análisis, pero podrían conducir a nuevas dianas.

La anotación funcional de las variaciones genéticas rela-
cionadas con los trastornos psiquiátricos utilizando análisis de 
bioinformática es un área de investigación activa4. Esta com-
prende análisis que tienen como propósito explorar cuáles va-
riaciones genéticas relacionadas con rasgo también se asocian 
a variación interindividual en los grados de expresión de genes, 
y análisis basados en genes que investigan cuáles vías biológi-
cas se enriquecen con genes que albergan variaciones genéticas 
asociadas3. Para los trastornos psiquiátricos, se ha comunicado 
que intervienen vías neuronales, inmunitarias y de histona5, y 
estos análisis serán más informativos con las nuevas tecnologías, 
como los estudios de expresión de gen unicelulares.

Los datos de GWA también se pueden utilizar para aumentar 
el conocimiento sobre los mecanismos subyacentes a la comor-
bilidad frecuente dentro de trastornos psiquiátricos o entre los 
mismos y otros rasgos. Esto se indaga mediante análisis poligé-
nicos, que investigan el efecto conjunto de variaciones genéti-
cas1,4. Tradicionalmente, demostrar una relación genética entre 
los trastornos era difícil, sobre todo para los más raros, pues se 
necesitaba el registro de diagnósticos psiquiátricos en muestras 
considerables de gemelos o familias para demostrar el aumento 
del riesgo de un segundo trastorno en familiares de los afecta-
dos por un primer trastorno. Sin embargo, la medición directa 
de variaciones de DNA ha permitido mediciones directas de la 
genética compartida utilizando muestras de casos y controles 
obtenidas en forma independiente.

Ha resultado evidente que los trastornos psiquiátricos no solo 
comparten un riesgo genético con otros trastornos psiquiátri-
cos, sino también con enfermedades somáticas y rasgos como 
el logro educativo6. Si se identifican las correlaciones genéticas 
entre trastornos y rasgos, una cuestión clave es si la relación 
refleja vías biológicas compartidas (pleotropismo) o si existe una 
relación causal. Utilizando la aleatorización mendeliana de dos 
pasos, se ha demostrado que el inicio de consumo de cannabis 
da lugar a un pequeño incremento de presentar esquizofrenia, 
pero que la esquizofrenia da por resultado un mayor incremento 
en el riesgo de iniciar el uso de cannabis7. Una mayor compren-

sión de las direcciones de efecto y causalidad pueden dirigir el 
desarrollo de programas de prevención.

Tal conocimiento también es importante para la investiga-
ción dirigida a desarrollar tratamientos dirigidos a niños con alto 
riesgo de que su trastorno avance a un trastorno psiquiátrico en 
el adulto, sea el mismo o uno diferente. Una puntuación de ries-
go poligénico es una estimación del riesgo genético acumulado 
de un individuo. En la investigación de la esquizofrenia, se ha 
observado que las puntuaciones de riesgo poligénico pronostican 
diversos rasgos psiquiátricos durante la infancia y la adolescen-
cia, lo que indica que las variaciones genéticas desempeñan un 
papel en la transición de los síntomas interiorizantes o exterio-
rizantes durante la infancia o la adolescencia, hasta la esquizo-
frenia a una edad más avanzada8.

Estas puntuaciones de riesgo poligénico no se pueden utilizar 
como predictores diagnósticos de enfermedades psiquiátricas, ya 
que el riesgo para los trastornos psiquiátricos sólo es explicable 
en parte por factores del riesgo genético y, hasta el momento, 
sólo se ha identificado una pequeña proporción del riesgo genéti-
co. No obstante, la predicción fuera de muestra explica alrededor 
de 7% en la susceptibilidad a la esquizofrenia2, de manera que 
los que tienen puntuaciones de riesgo poligénico más altas tie-
nen un aumento del riesgo aproximadamente equivalente a tener 
un familiar en primer grado afectado.

Aunque esto tiene escasa utilidad clínica en la población 
general, puede tener aplicación clínica en el contexto de la pre-
sentación prodrómica en una clínica de salud mental. Reciente-
mente, se ideó una calculadora de riesgo individualizado que con 
precisión adecuada podría pronosticar la evolución a la psicosis9. 
Los factores predictores incluidos eran síntomas ya existentes 
y un funcionamiento más deficiente en las pruebas cognitivas. 
Posiblemente, la predicción de riesgo podrá mejorarse añadien-
do otras variables al modelo, tales como las puntuaciones de 
riesgo genético10. Con base en estas caracterizaciones, los in-
dividuos podrían estratificarse en grupos con alto y bajo riesgo 
para la evolución a una enfermedad mental grave10 y se podrían 
evaluar los efectos de diferentes programas de tratamiento para 
estos grupos.

En general, los progresos en investigación genética han 
aumentado considerablemente nuestro conocimiento sobre la 
etiología de los trastornos psiquiátricos. Los descubrimientos 
genéticos en la esquizofrenia se han logrado gracias a tamaños 
de muestra considerables, y los datos actuales demuestran que 
cuando se utilizan muestras más grandes, se pueden obtener re-
sultados similares para otros trastornos. Las muestras de genoti-
pificación ya no son el factor limitante (se pueden medir 500.000 
variaciones de DNA por menos de 100 dólares por persona). Los 
factores limitantes son la disponibilidad de extensas muestras 
con síntomas clínicos medidos de manera uniforme y factores de 
riesgo ambientales. Las colaboraciones internacionales, como el 
Consorcio de Genómica Psiquiátrica (PGC) (www.med.unc.edu/
pgc) y el consorcio de Epidemiología de Genética Temprana en 
el Curso de la Vida (EAGLE) (www.wikigenes.org/e/art/e/348.
html) y la planeación a largo plazo son necesarias para la gene-
ración rentable de la serie de datos que se necesitan para hacer 
realidad la promesa de la medicina de precisión o estratificada 
en psiquiatría.

Los nuevos descubrimientos genéticos de los últimos cinco 
años están inaugurando caminos de investigación previamente 
desconocidos. Si en última instancia estos conducen a nuevos 
tratamientos, como en otros campos de la medicina, estos tra-
tamientos podrían ser específicos para grupos de pacientes es-
tratificados.
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La promesa y los retos de la readaptación de fármacos 
en psiquiatría

El término “readaptación” literalmente significa dar un nue-
vo propósito o uso a un fármaco. Algunos investigadores han 
subclasificado la readaptación en “reformulación”, que es el de-
sarrollo de una formulación diferente para un mismo fármaco y 
“reposicionamiento”, que es el proceso de identificar una nueva 
aplicación terapéutica para un fármaco ya conocido1. Se pue-
de aducir que sólo el reposicionamiento se alinea íntimamente 
con el término readaptación. Por consiguiente, este artículo se 
enfocará sólo en la forma de readaptación designada como re-
posicionamiento.

La readaptación de fármacos se considera como un enfoque 
al redescubrimiento de la utilidad de “moléculas antiguas” y 
hallar nuevas aplicaciones terapéuticas, sobre todo en campos 
con alto riesgo de ineficacia, como la psiquiatría. Se considera 
una estrategia rentable y carente de riesgo2: ya se ha establecido 
la toxicidad y la tolerabilidad de un compuesto por lo que dis-
minuyen los riesgos de su desarrollo adicional.

La importancia de la readaptación fue reconocida recien-
temente por la Comisión Europea, que formó la Grupo de Ex-
pertos de la Comisión en el Acceso Seguro y Oportuno a los 
Medicamentos para Pacientes (STAMP, por sus siglas en in-
glés). STAMP tiene como propósito reconocer la importancia 
de la investigación exhaustiva de diferentes oportunidades que 
una molécula podría brindar a los pacientes, con tiempos de 
desarrollo más rápidos y a costos y riesgos reducidos para las 
compañías farmacéuticas3.

Recientemente se ha analizado el alcance y la magnitud de la 
readaptación de fármacos en el área del sistema nervioso central 
(SNC)4. Los autores llevaron a cabo una investigación amplia de 
compuestos, con la indicación inicial y elegida como objetivo y 
el tipo de estrategia de readaptación (reposicionamiento, refor-
mulación o ambas). Su estudio identificó 118 productos fuen-
te que fueron readaptados en 203 ocasiones, con 80 productos 
readaptados una vez, 16 productos readaptados dos veces y 22 
productos readaptados tres veces o más4.

Entre los productos readaptados en múltiples ocasiones, más 
de dos tercios (68%) provienen del campo del sistema nervioso 
central, y la mitad de las nuevas indicaciones (102 casos) fue-
ron aprobadas3. Casi todos los casos fueron reposicionados (N 
= 171), mientras que sólo 16 fueron reformulados y 16 fueron 
reformulados y reposicionados al mismo tiempo4. Entre las nue-

vas indicaciones terapéuticas, la enfermedad de Alzheimer se 
eligió como objetivo con más frecuencia (22 casos), seguida de 
dependencia de sustancias (alcohol, opioides, tabaco), trastorno 
bipolar, depresión, neuropatía/neuralgia, esclerosis múltiple y 
esquizofrenia, con 10 o más casos cada uno4.

Un ejemplo prototípico de un fármaco readaptado en psi-
quiatría es el ácido valproico/valproato5. Las propiedades anti-
convulsivas del ácido N-dipropilacético (ácido valproico) fueron 
descubiertas en 1967. El fármaco rápidamente estuvo amplia-
mente disponible en la epilepsia, por lo general en forma de 
valproato de sodio. La actividad antimaniaca y profiláctica en 
el trastorno bipolar sólo se demostró ulteriormente tanto para 
el ácido valproico como para el valproato de sodio y se aprobó 
divalproex (una combinación equimolar de ácido valproico y 
valproato de sodio) por la US Food and Drug Administration 
(FDA) en 1995 para esta nueva indicación5.

Tradicionalmente ha habido tres enfoques principales para la 
readaptación o el reposicionamiento del fármaco.

Un enfoque es el descubrimiento a la cabecera del enfermo, 
en el que un profesional clínico observa o descubre el beneficio 
en un determinado trastorno de un compuesto aprobado para un 
trastorno diferente. Un ejemplo característico es el bupropión 
para el cese del tabaquismo. El bupropión fue aprobado ini-
cialmente por la FDA para el tratamiento de la depresión en la 
década de 1980. L. Ferry, en esa época Jefe de Medicina Preven-
tiva en el Loma Linda Veterans Hospital, y sus colaboradores, 
intentaron el uso del fármaco a mediados de la década de 1990 
en un pequeño grupo de fumadores, con resultados impresionan-
tes, pues casi la mitad pudo dejar de fumar al menos durante un 
año. Esto condujo a una serie de estudios positivos controlados 
con placebo y a la aprobación de bupropión para el cese del 
tabaquismo en 19976.

Otro enfoque implica el aprovechamiento del conocimiento 
de los beneficios potenciales de acciones farmacológicas espe-
cíficas en determinados trastornos e identificar compuestos ini-
cialmente desarrollados para el tratamiento de otros trastornos y 
que comparten acciones farmacológicas similares. Un ejemplo 
claro de esto es la atomoxetina. Este compuesto, un inhibidor 
de la recaptación de noradrenalina, originalmente fue desarro-
llado para el tratamiento de la depresión y luego se abandonó 
a pesar de una buena tolerabilidad. T. Spencer, J. Biederman y 
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colaboradores, cuyo grupo en el Massachusetts General Hospital 
había demostrado la eficacia de la desipramina, un antidepresivo 
tricíclico con propiedades de inhibición de la recaptación de 
noradrenalina, en el trastorno por déficit de atención7, abordó al 
laboratorio productor de atomoxetina para que realizara prue-
bas con ella en este trastorno, y se demostró que era eficaz8. La 
atomoxetina después fue aprobada por la FDA en diciembre de 
2002 para el tratamiento del trastorno por déficit de atención 
con hiperactividad.

El tercer método para la readaptación del fármaco proviene 
de avances en la comprensión de la neurobiología y la genética 
de trastornos psiquiátricos. La identificación de vías neurales es-
pecíficas relacionadas con determinados polimorfismos genéticos 
puede dar por resultado el uso de compuestos aprobados que han 
demostrado afectar a estas dianas moleculares. Como alternati-
va, la identificación de subtipos relacionados con biomarcadores 
específicos puede conducir al aprovechamiento de compuestos 
que se dirigen a la diana neurobiológica específica. Un ejemplo 
de este enfoque es el desarrollo de compuestos antiinflamatorios 
para el tratamiento del subtipo de trastorno depresivo mayor aso-
ciado a la inflamación crónica. Una publicación reciente sobre las 
propiedades antidepresivas de ixekizumab, aprobado por la FDA 
en 2016 para el tratamiento de la psoriasis en placas moderada a 
grave en pacientes adultos, que son elegibles para el tratamiento 
sistémico o la fototerapia, representó un ejemplo de esto9.

Uno de los aspectos relacionados con la readaptación de mo-
léculas antiguas puede ser la protección de patente relativamente 
breve, una vez que el fármaco es aprobado para la nueva indica-
ción. Algunas compañías farmacéuticas han utilizado el método 
de añadir deuterios (en vez de hidrógenos simples) a estructuras 
de fármacos. Las formas deuteradas de compuestos más anti-
guos pueden tener una protección de patente más prolongada. El 
primer ejemplo de esto fue la aprobación en agosto de 2017 de 
las tabletas de deutetrabenazina para el tratamiento de la disci-

nesia tardía en adultos, nueve años después que la FDA aprobó 
el compuesto más antiguo (tetrabenazina) para tratar la corea 
relacionada con la enfermedad de Huntington.

En vista de los avances recientes y continuos en la compren-
sión de los aspectos neurocientíficos de los trastornos psiquiátri-
cos, es probable que la readaptación de fármacos genere incluso 
más promesa en el futuro. Habiendo ya establecido la toxicidad 
y tolerabilidad de un compuesto, disminuye el riesgo de su desa-
rrollo adicional y, por tanto, permitiría utilizar diseños de estudio 
más rentables10, que precisan tamaños de muestra más pequeños 
y que reducirían el costo del desarrollo clínico.
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Los trastornos mentales son frecuentes en todo el mundo y sin embargo, la calidad de la atención a estos trastornos no ha aumentado en el mismo grado que para 
los trastornos físicos. En este artículo, presentamos un modelo para promover la medición de la calidad como una herramienta para mejorar la calidad asistencial 
en psiquiatría. Identificamos obstáculos clave para este esfuerzo, entre ellos, la falta de fuentes de datos basados en tecnología de información estandarizada, la 
evidencia científica limitada para las medidas de calidad de la salud mental, la falta de capacitación y apoyo al profesional de la salud y los obstáculos culturales 
para integrar la atención psiquiátrica en ámbitos de la salud general. Describimos varias innovaciones que se están realizando en todo el mundo las cuales pue-
den mitigar estas barreras. Con base en estas experiencias, ofrecemos varias recomendaciones para mejorar la calidad de la atención psiquiátrica. Pagadores y 
proveedores de atención médica necesitarán una agenda de medidas validadas de resultados centrados en el paciente para una gama de trastornos. Será necesario 
desarrollar elementos de datos comunes e integrarlos en los registros médicos electrónicos existentes y otras herramientas de tecnología de la información. Se 
necesitarán evaluar de manera más sistemática los desenlaces en la salud mental, y la atención basada en la medición habrá de ser parte de la cultura general 
del sistema asistencial psiquiátrico. Los sistemas de atención médica necesitarán una forma válida de certificar medidas de calidad, con el fin de abordar lagunas 
potenciales entre las subpoblaciones e identificar grupos que más necesitan mejora de la calidad. Se ha de destinar mucha más atención a la capacitación de la 
fuerza de trabajo en la mejora de la calidad y en la capacidad para la misma. El campo de la mejora de la calidad en la salud mental es una actividad en equipo 
que precisa la coordinación de diferentes proveedores, la participación de defensores de los usuarios y el aprovechamiento de recursos e incentivos de pagadores 
y sistemas de atención médica. 

Palabras clave: Trastornos mentales, calidad asistencial, medición de la calidad, informática sanitaria, registros médicos electrónicos, resultados centrados en 
el paciente, sistemas de atención sanitaria, políticas de salud.
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Los trastornos mentales son la causa 
en todo el mundo del 32% de los años de 
discapacidad y del 13% de los años de 
vida ajustados a la discapacidad1. Ade-
más, las personas con estos trastornos 
tienen tasas más altas de morbilidad por 
trastornos médicos generales2-4 y un ma-
yor riesgo de mortalidad prematura5. Entre 
las personas con trastornos mentales, las 
discrepancias en la calidad y los desen-
laces de la atención son más acentuadas 
para las minorías raciales/étnicas6-8, y las 
de grupos con posición socioeconómica 
más baja9. Las enfermedades mentales 
graves (por ejemplo, la esquizofrenia y el 
trastorno bipolar) están surgiendo como 
una categoría notable de discrepancia en 
la salud, dadas las estimaciones de que las 
personas en este grupo mueren 8 a 25 años 
antes que la población general10,11. Pese a 
la contribución de los trastornos mentales 
a la morbilidad global de las enfermeda-
des, la calidad de la atención sanitaria a 
estos trastornos sigue siendo no óptima y 
hay lagunas persistentes en el acceso a los 
servicios psiquiátricos y recepción de los 
mismos a nivel mundial12-18.

La calidad asistencial, según se des-
cribe en el modelo de Donabedian, com-
prende estructura, u organización de la 
atención, la influencia de la estructura en 

los procesos clínicos de la atención sani-
taria según la proporcionan los profesio-
nales de la salud, y en última instancia, 
los resultados de la atención a nivel del 
paciente (véase Tabla 1). Esta perspectiva 
de la calidad asistencial a nivel de sistema 
(estructura, procesos, resultados) se con-
virtió en el fundamento de dos informes 
del Instituto de Medicina de Estados Uni-
dos: Cruzando la Brecha de  Calidad22 en 
2011 y Mejorando la Calidad de la Aten-
ción Médica en los Trastornos Mentales y 
por Uso de Sustancias23 en 2006.

El informe Cruzando la Brecha de Ca-
lidad resaltó seis objetivos para mejorar la 
calidad  –atención segura, eficaz, centrada 
en el paciente, oportuna, eficiente y equi-
tativa–  y declaró que “los problemas de 
calidad ocurren típicamente no por la fal-
ta de buena voluntad, conocimiento, es-
fuerzo o recursos destinados a la atención 
sanitaria, sino por las deficiencias funda-
mentales en la forma en que se organiza 
la atención”22. En el informe de 2006 se 
hizo notar además que las brechas persis-
tentes en la calidad de la atención psiquiá-
trica e instó a que se realizaran esfuerzos 
sistemáticos para mejorar la calidad en 
este campo23.

No obstante, la calidad asistencial ge-
neral en psiquiatría difícilmente ha mejo-

rado desde la publicación de estos infor-
mes y, en algunos casos, ha empeorado 
con el tiempo24. En Estados Unidos, sólo 
un tercio de las personas que la necesitan 
reciben atención psiquiátrica adecuada25. 
El nivel de la calidad de la atención psi-
quiátrica es deficiente y la tasa de mejora 
es lenta en comparación con los trastornos 
médicos generales26. Por ejemplo, datos 
recientes indican que menos de la mitad 
de los pacientes con seguro de financia-
ción pública obtiene el seguimiento ade-
cuado después de la hospitalización por un 
problema mental27. Esta brecha persistente 
en la calidad de la asistencia psiquiátrica 
se debe en parte a la carencia de métodos 
sistemáticos para medir la calidad. No po-
demos mejorar lo que no podemos medir.

A medida que continúan aumentan-
do los costos en la atención médica y los 
trastornos mentales se vuelven más pre-
valentes en todo el mundo, los líderes y 
profesionales de la asistencia sanitaria ne-
cesitarán información válida sobre la cali-
dad asistencial, a fin de: a) identificar las 
necesidades de la población y tomar de-
cisiones sobre la manera de proporcionar 
los mejores servicios, y b) aplicar estrate-
gias eficaces para mejorar la calidad y re-
ducir las discrepancias. En este artículo se 
describe el estado actual de la medición 
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de la calidad de la atención psiquiátrica y 
las dificultades que plantea para los sis-
temas de atención sanitaria a nivel inter-
nacional, y se recomiendan nuevos pasos 
para los sistemas de atención médica en 
todo el mundo, a fin de mejorar la imple-
mentación de la medición de la calidad y 
en última instancia mejorar la calidad de 
la atención psiquiátrica.

ESTADO ACTUAL DE LA MEDICIÓN 
DE LA CALIDAD ASISTENCIAL EN 
PSIQUIATRÍA

A nivel mundial, están avanzando len-
tamente los esfuerzos para estandarizar la 
medición de la calidad en la atención psi-
quiátrica. Medir y notificar la calidad de la 
atención de forma sistemática hace posible 
la aplicación de mejora de la calidad en los 
niveles de profesional de la salud, clínica 
y sistema de salud, así como los mecanis-
mos de responsabilidad que incluyen la 
notificación pública y las penalizaciones 
y recompensas económicas. Sin embargo, 
medir la calidad de la atención psiquiátri-
ca es un reto a nivel mundial, pues puede 
variar con base en la organización de los 
servicios de cada país. En general, se ha 
utilizado estructura, procesos y medidas 
de resultados para acreditación, estable-
cimiento de normas, mejora de la calidad 
y responsabilidad en la atención sanitaria 
en general y en la atención psiquiátrica. 
Cada una tiene fortalezas y debilidades y, 
en última instancia, se necesita una cartera 
equilibrada en estas categorías.

Los componentes estructurales de la 
asistencia sanitaria, como los recursos 
(personal, capacitación, instalaciones) y 
las normativas que respalden la asistencia 
basada en la medición, son fundamentales 
para lograr una atención sanitaria de gran 
calidad. Sin embargo, si bien las medidas 

estructurales adecuadas crean la infraes-
tructura necesaria para la notificación de 
procesos y resultados y para llevar a cabo 
actividades de mejoramiento, no propor-
cionan suficiente detalle con respecto a si 
los servicios de calidad realmente se están 
aplicando como se pretende (fidelidad), ni 
si los resultados obtenidos son aceptables.

En condiciones ideales, las medidas 
de proceso pueden cubrir esta brecha y 
evaluar si los procedimientos basados 
en evidencia se están realmente imple-
mentando. Estas medidas por lo general 
implican operacionalización de guías clí-
nicas en denominadores y numeradores 
específicamente definidos, uso de datos 
que se puedan obtener de manera fiable 
de fuentes de datos con acceso fácil. Sin 
embargo, muchas medidas de procesos de 
psiquiatría ampliamente utilizadas care-
cen de evidencia para emplearse en me-
jorar la calidad de la psiquiatría y el resul-
tado. Sólo algunos estudios han vinculado 
la calidad de las medidas del proceso asis-
tencial con mejoras en el funcionamiento 
y los resultados clínicos del paciente, lo 
que cuestiona la validez clínica de estas 
medidas. Algunas excepciones notables 
que se han comunicado recientemente 
muestran que las medidas para mejorar 
los procesos asistenciales (por ejemplo, 
farmacoterapia adecuada, continuidad de 
la atención y uso de psicoterapia) conlle-
van una reducción de la mortalidad28-31 y 
disminución de la gravedad de los sínto-
mas32. Aun así, incluso entre las medidas 
del proceso asistencial existente en psi-
quiatría que se podrían notificar, no todas 
se han validado25,26,33-39.

Las medidas de resultados evalúan 
si la atención que recibe un paciente 
realmente mejora sus síntomas ―por 
ejemplo, mejora o remisión en las pun-
tuaciones del Cuestionario de la Salud 
del Paciente-9 (PHQ-9) ― o el funcio-

namiento. Estas medidas también pue-
den ayudar a los profesionales sanitarios 
a planear, vigilar y ajustar las opciones 
de tratamiento (por ejemplo, cambio en 
la medicación, colaboración en múltiples 
componentes del tratamiento). Sin em-
bargo, a fin de abordar la complejidad 
de los trastornos mentales, la medición 
de resultados en la psiquiatría no debería 
enfocarse únicamente en síntomas y fun-
cionamiento, sino también en cuestiones 
de calidad de vida, restablecimiento y 
permanencia en la comunidad.

Además, el uso de medidas de resulta-
dos para evaluar la calidad de la atención 
psiquiátrica exige enfoques refinados de 
ajuste de riesgo con el fin de controlar 
factores de riesgo subyacentes para el pa-
ciente que están más allá del control de los 
profesionales sanitarios, como la gravedad 
de la enfermedad, antecedentes personales 
patológicos o estado de salud, factores 
sociodemográficos, a fin de minimizar la 
“selección” de los pacientes más sanos. Sin 
embargo, esto puede ser difícil debido a la 
disponibilidad físicamente limitada de da-
tos sobre síntomas psiquiátricos, contexto 
social y otras características del paciente. 
Cada vez más hay instancias a añadir las 
experiencias de los pacientes a una cartera 
equilibrada de medidas, obtener su opi-
nión sobre las estructuras de un sistema, 
la atención que han recibido así como de 
resultados comunicados por ellos mismos.

Además, el campo del servicio psi-
quiátrico carece de medidas de resulta-
dos y herramientas uniformes que estén 
integradas en los sistemas de información 
actuales y otras tecnologías rápidamente 
cambiantes. La falta de capacidad para la 
recolección habitual de datos a nivel de 
sistema dentro de los sistemas electróni-
cos de atención médica finalmente puede 
impedir la mejora continua de la calidad 
para los pacientes. Con el fin de soslayar 

Tabla 1. Modelo Medidas de calidad en psiquiatría: ejemplos clave

Descripción Ejemplos

Estructura ¿Son adecuados personal, capacitación, instala-
ciones e infraestructura para mejora de la ca-
lidad, tecnologías de la información y norma-
tivas disponibles para proporcionar atención?

Número adecuado de componentes disponibles en el programa asertivo de tratamiento en la población
Disponibilidad de especialistas en salud mental en consultorios de atención primaria
Presencia de un coordinador de la atención psiquiátrica

Proceso ¿Se implementan procesos de atención basados 
en evidencia?

Porcentaje de pacientes en el programa de salud mental que tienen detección de uso de sustancias 
documentado

Recepción de dosis adecuada de psicoterapia
Seguimiento ambulatorio en los primeros 7 días después del alta tras la hospitalización psiquiátrica
Síntomas (por ejemplo, depresivos, evaluados mediante PHQ-9)
Restablecimiento

Resultado ¿Mejora la atención los resultados clínicos? Funcionamiento (por ejemplo, evaluado según WHO-DAS)
Trabajo (porcentaje de pacientes que regresan a trabajar
Síntomas (por ejemplo, depresivos, evaluados mediante PHQ-9)
Restablecimiento

WHO-DAS, Escala de Evaluación de Discapacidad de la Organización Mundial de la Salud, PHQ-9, Cuestionario de la Salud del Paciente-9.
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esta dificultad, expertos en psiquiatría 
están aceptando la atención basada en la 
medición para promover el uso de medi-
das de resultados de manera sistemática.

La asistencia basada en la medición 
es un componente central del modelo de 
asistencia crónica40-42 que utiliza la recolec-
ción proactiva de datos para proporcionar 
realmente atención centrada en el paciente. 
Estos son proporcionados por un coordina-
dor de la atención, que también coordina 
la atención entre diferentes médicos, de 
manera que se ajuste a la disposición ac-
tual del paciente y las preferencias de au-
tocontrol. Se ha demostrado en múltiples 
estudios aleatorizados que el modelo de 
asistencia crónica mejora los resultados 
en la salud física y mental para diferen-
tes trastornos mentales, con escaso o nulo 
costo añadido42. La asistencia basada en 
la medición depende de medidas clínicas 
(por ejemplo, PHQ-9, signos vitales de la 
psiquiatría) así como una atención siste-
mática, longitudinal y orientada a la acción 
para supervisar, evaluar y responder a los 
cambios en resultados individualizados, 
como la gravedad de los síntomas y logro 
de metas, con frecuencia y a largo plazo.

Son ejemplos internacionales clave de 
la atención basada en la medición el pro-
grama Mejorando el Acceso a las Psicote-
rapias (IAPT) dentro del Servicio Nacional 
de Salud del Reino Unido43,44, el modelo 
de atención primaria colaborativa para la 
psiquiatría de la Iniciativa de Depresión 
de Países Bajos45, y el modelo True-Blue 
Australiano46. Notablemente, después de 
las evaluaciones preliminares iniciales y 
la evaluación satisfactoria, el programa 
IAPT se expandió en el Reino Unido para 
que un mínimo de 1,5 millones de adultos 
tengan acceso a la atención cada año ha-
cia 2020-202147 y se incluyó el modelo de 
atención psiquiátrica primaria colaborativa 
de la Iniciativa para la Depresión de Países 
Bajos en la lista de beneficios esenciales 
nacionales como parte del Acta de Seguri-
dad en la Salud45. Sin embargo, estos pro-
gramas no llegan a todos los pacientes con 
trastornos mentales, y la mayor parte de 
los médicos no aplican sistemáticamente la 
atención basada en la medición48,49.

En Estados Unidos, hay algunos ejem-
plos notables de programas de atención 
basados en la medición, públicos y priva-
dos, en contextos de atención psiquiátrica 
primaria y especializada que son adopta-
dos como herramientas clínicas, pero has-
ta ahora no ampliamente utilizados para 
la medición de la calidad. Por ejemplo, 
STAR*D (Alternativas de Tratamiento Se-
cuenciado para Aliviar la Depresión)50, el 
modelo del Laboratorio de Salud Conduc-
tual del US Department of Veterans Affairs 

y el Portal de Datos de Salud Conductual 
del US Department of Defense53, son 
ejemplos de asistencia basada en la medi-
ción aplicada a poblaciones de pacientes. 
En el estado de Minnesota, la Mejora de 
la Depresión en Minnesota, Ofreciendo 
una Nueva Dirección (DIAMOND) es 
una iniciativa que implementó la atención 
basada en medición para ayudar al análisis 
comparativo de los esfuerzos de mejora de 
la calidad como parte de una iniciativa de 
pago en paquete para el manejo asistencial 
de la depresión54.

RETOS SINGULARES PARA LA  
MEDICIÓN DE LA CALIDAD 
ASISTENCIAL EN PSIQUIATRÍA

En Estados Unidos y en todo el mun-
do, la medición de la calidad asistencial 
en psiquiatría y la asistencia basada en la 
medición tienen una infraestructura débil 
en los sistemas de atención sanitaria. Esto 
se debe a muy diversos obstáculos especí-
ficamente relacionados con la psiquiatría, 
que implican limitaciones en la normativa 
y tecnología, así como evidencia científica 
escasa sobre las medidas de calidad en la 
psiquiatría, falta de capacitación y apoyo al 
profesional de la salud y obstáculos cultu-
rales para integrar la atención psiquiátrica 
en los ámbitos de la salud general.

El desarrollo y la aplicación de medi-
das de calidad asistencial en psiquiatría se 
han rezagado con respecto a otros campos 
de la medicina, en parte debido al rezago 
en las políticas y las iniciativas tecnoló-
gicas. Por ejemplo, en Estados Unidos 
se utilizan medidas de calidad para los 
trastornos médicos crónicos, para esta-
blecer el reembolso a través de Medica-
re, el programa de seguridad pública del 
gobierno para individuos ancianos (por 
ejemplo, Modificador de Compra Basa-
da en Valor55), Medicaid56 y Programas 
de Notificación Estatal de Medicaid57, y 
para el análisis comparativo de la cali-
dad asistencial en el sector privado (por 
ejemplo, PhysicianCompare.Gov58, Hos-
pital-Compare.Gov59). Sin embargo, pese 
a las leyes de paridad en la psiquiatría 
aprobadas hace diez años, que estipulan 
una cobertura igual para los trastornos de 
la psiquiatría, y la disponibilidad de más 
de 500 medidas para monitorizar la cali-
dad de la atención a la psiquiatría, sólo un 
5% de estas medidas realmente se puede 
utilizar en los programas importantes de 
notificación de la calidad antes señalados, 
y solamente el 10% de las medidas han 
sido aprobadas por el US National Quali-
ty Forum60 (por ejemplo, el Programa de 
Notificación de la Calidad en Psiquiatría 

en Pacientes Internos Basada en Valor61). 
De estas medidas disponibles, la mayor 
parte (72%) se enfoca en procesos muy 
distales a los resultados (por ejemplo, de-
tección sistemática/evaluación)60 más que 
en las medidas de proceso que indican la 
adecuación del tratamiento o la intensidad 
para la asistencia psiquiátrica.

Por otra parte, hay muchas lagunas 
importantes en la base de evidencia para 
respaldar la medición de la calidad en la 
psiquiatría, sobre todo para los resultados 
que son más significativos para los consu-
midores, así como para poblaciones especí-
ficas como los niños. También se carece de 
medidas para los trastornos de la psiquiatría 
que suelen presentarse en las poblaciones, 
como trastornos por ansiedad y que carecen 
de profundidad para tratamientos basados 
en evidencia como la psicoterapia. Aunque 
hay evidencia bien establecida para las in-
tervenciones psiquiátricas como las farma-
coterapias manualizadas específicas (por 
ejemplo, psicoterapia cognitiva conductual) 
y las intervenciones basadas en equipo (por 
ejemplo, tratamiento asertivo en la pobla-
ción), es necesario fortalecer la base de 
evidencia para muchas otras intervenciones 
psicosociales62. En el caso de las psicotera-
pias basadas en evidencia, las medidas de 
calidad pueden no captar por completo si se 
aplican adecuadamente. Además, muchos 
profesionales de la salud pueden codificar 
las intervenciones psicosociales en datos 
administrativos, pero no si la intervención 
se implementó con fidelidad23,63.

También hay atención insuficiente al 
desarrollo y la implementación de medi-
das de desempeño que reflejan los pun-
tos de vista y las opciones de tratamiento 
de los pacientes. Como resultado, pocas 
medidas de calidad de la psiquiatría apro-
badas evalúan la atención centrada en el 
paciente, notablemente el restablecimien-
to de la psiquiatría. La Administración de 
Servicios de Abuso de Sustancias y Salud 
Mental de Estados Unidos, define el res-
tablecimiento de la psiquiatría como “un 
proceso de cambio a través del cual los 
individuos mejoran su salud y bienestar, 
viven una vida autodirigida y tratan de 
alcanzar su potencial completo”64. Sin 
embargo, la identificación de las medidas 
de restablecimiento válidas se ha dificul-
tado por una falta de consenso en torno a 
una definición operacional y medible del 
restablecimiento entre los médicos, la co-
munidad de investigación y, lo que es más 
importante, los usuarios de servicios de 
psiquiatría. Aunque esto es parcialmente 
inherente al proceso subjetivo del resta-
blecimiento, ha dado lugar a una consi-
derable variación en la fiabilidad y vali-
dez de las medidas de restablecimiento y 
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herramientas. Más allá de las necesidades 
de evidencia adicional que respalde el de-
sarrollo de guías clínicas y una serie más 
amplia de resultados comunicados válidos 
y útiles para el paciente, se ha invertido 
poco en el desarrollo y la evaluación de 
medidas de la calidad asistencial y de res-
tablecimiento de la psiquiatría para garan-
tizar su validez, utilidad y alcance.

Por otra parte, el campo de la psiquia-
tría se encuentra muy rezagado con res-
pecto a otros campos de la medicina por 
lo que respecta a la implementación de 
tecnologías, notablemente tecnologías de 
información de la salud para captar la in-
formación de la salud relevante que pueda 
apoyar la notificación sobre medidas de 
calidad de la atención a la psiquiatría. Pese 
a algunos incentivos para implementar los 
registros médicos electrónicos (por ejem-
plo, el Acta HITECH en Estados Unidos), 
no hay un requisito específico a nivel mun-
dial para incluir datos de psiquiatría en los 
registros electrónicos. En la actualidad, 
muchas medidas de calidad de la atención 
psiquiátrica no están vinculadas a fuentes 
de datos existentes, las cuales en su mayor 
parte se basan en datos de reclamaciones 
más que en datos derivados de registros 
de salud electrónica o desenlaces de pa-
cientes comunicados electrónicamente26,65. 
En consecuencia, estas medidas no pueden 
automatizarse para generar datos significa-
tivos60, lo cual, a su vez, podría apoyar la 
medición de la calidad y aportar informa-
ción para los procedimientos y prácticas 
de medicina sistemáticos. Además, los 
psiquiatras a menudo utilizan sistemas de 
registro médico electrónico separados de 
los de sus médicos generales homólogos, 
o no tienen siquiera acceso a este siste-
ma, lo que crea enormes retos para lograr 
captar el campo de la psiquiatría como un 
todo en la medición de la calidad y mejora 
de atención a los pacientes, que a menudo 
requieren servicios coordinados en dife-
rentes sectores.

En algunos países con series de datos 
de reclamaciones comunes o registros 
médicos electrónicos, se han adoptado va-
riablemente las medidas de atención psi-
quiátrica66,67, por ejemplo, el UK National 
Health Service tiene una larga tradición 
de utilizar registros médicos electrónicos 
en la atención primaria para la medición 
sistemática de la calidad, muy notable-
mente a través del Modelo de Resulta-
dos de Calidad, el programa de pago por 
resultados más extenso en el mundo. En 
los últimos diez años, el National Heal-
th Service ha tratado de implementar un 
programa de reembolso similar basado 
en resultados en la atención psiquiátri-
ca68. Este establecería como obligatoria 

la medición sistemática para la financia-
ción. Sin embargo, la carga administrativa 
implícita y el riesgo de adulteración (es 
decir, notificación sesgada para mejorar 
el desempeño aparente) ha dado lugar a 
resistencia por parte de la profesión68,69. 
El programa ahora se ha pospuesto por 
tiempo indefinido en la implementación a 
favor de áreas de trabajo más pequeñas70. 
Una de estas áreas es la iniciativa IAPT 
antes señalada, que integró la medición 
sistemática de los resultados  ―utilizando 
herramientas validadas como el PHQ-9 y 
CORE (Resultados Clínicos en la Evalua-
ción Sistemática)―  y demostró buenos 
resultados que han originado financiación 
adicional para la iniciativa71. En Canadá, 
se han adoptado las medidas de calidad 
de la atención psiquiátrica en los registros 
médicos electrónicos67. No obstante, debi-
do a la estigmatización prolongada y los 
retos funcionales, los usuarios de los ser-
vicios psiquiátricos pueden sentirse ago-
biados por la recopilación de los datos. En 
general, integrar la tecnología de informa-
ción sobre la salud en los procedimientos 
sistemáticos de tratamiento psiquiátrico 
es primordial para respaldar la asistencia 
psiquiátrica basada en la medición62,63.

Además, la heterogeneidad de la ca-
pacitación del médico y los requisitos 
de certificación dentro de la atención 
psiquiátrica, también pueden dificultar 
la implementación de la medición de la 
calidad. Por ejemplo, a pesar de su par-
ticipación considerable en la atención 
psiquiátrica, menos de un tercio de las 
trabajadoras sociales de Estados Unidos 
reciben capacitación en la medición de la 
calidad y en los procedimientos clínicos 
eficaces64. Además, muchas de las difi-
cultades que los profesionales de la salud 
abordan con sus pacientes incluyen nece-
sidades de servicio que van más allá de 
la atención médica (empleo, alojamiento, 
educación, justicia penal y bienestar), y 
la calidad de la atención por esos servi-
cios raras veces se mide para asegurar 
mejores resultados y restablecimiento 
de la psiquiatría. Estos servicios a menu-
do requieren coordinación de diferentes 
profesionales, ámbitos, agencias e incluso 
sectores, pero hay escaso incentivo para 
mejorar la calidad cuando no hay medidas 
para evaluar la responsabilidad de estos 
servicios. Una excepción notable a esto 
ha sido la meta prioritaria interagencia de 
Estados Unidos, de terminar el desampa-
ro de veteranos, en la que el Department 
of Veterans Affairs de Estados Unidos 
comenzó a trabajar con otros organismos 
federales, estatales y locales, para propor-
cionar cupones de albergue y vigilar los 
resultados en el curso del tiempo75.

Por último, las diferencias culturales 
y administrativas entre médicos de la sa-
lud física y mental dificultan la medición 
de la calidad. Los servicios “físicos” y 
“psiquiátricos” en muchos países, si no es 
que en todos, a menudo están administra-
tivamente separados a los niveles clínico, 
organizativo, de normativas y económico. 
La atención a la psiquiatría también exige 
más de un esfuerzo de equipo entre psi-
quiatras, trabajadoras sociales, psicólogos 
y coordinadores de caso, y las consultas 
de psiquiatría suelen ser más prolongadas, 
debido a la índole de las enfermedades.

INNOVACIONES EN LA MEDICIÓN 
Y MEJORA DE LA CALIDAD  
EN LA ATENCIÓN PSIQUIÁTRICA

Se están realizando varias innovaciones 
a nivel mundial para medir y mejorar la ca-
lidad de la atención psiquiátrica. Estas ini-
ciativas combinan avances en tecnología y 
atención basada en la medición con esfuer-
zos concertados para obtener la aceptación 
de pacientes y médicos hacia una medición 
y mejora de la calidad continua.

Algunas de las innovaciones interna-
cionales en la medición de la calidad in-
cluyen el Instrumento de Evaluación para 
los Sistemas de Salud Mental de la Organi-
zación Mundial de la Salud (WHO)76, y la 
Iniciativa Internacional para el Liderazgo 
en la Salud Mental77, que proporciona datos 
sobre notificación, capacidad para notificar 
y aseguramiento de datos entre los países.

En Países Bajos, se ha incorporado la 
monitorización sistemática de los resulta-
dos en los mecanismos de reembolso de 
seguro de salud. Este evalúa tres aspectos 
de la calidad  ―eficacia del tratamiento, 
seguridad y satisfacción del cliente―  a 
través de diez medidas que se repiten al 
inicio y al final del tratamiento78. La ini-
ciativa establece que los indicadores se 
recopilen a nivel central y se publiquen 
de manera transparente, para fomentar la 
mejora continua de la calidad.

En Australia, el uso de medidas de 
resultados estandarizadas para todos los 
usuarios de servicios psiquiátricos se es-
tableció como obligatorio en el 2000, y 
todos los estados australianos han firmado 
acuerdos para presentar sistemáticamente 
los resultados recolectados y los datos de 
mezclas de casos. Las principales medidas 
de resultados son la Escala de Resultados 
en la Salud de la Nación (HoNOS) y un 
instrumento de calidad de vida. Para poder 
implementar esta iniciativa a tan gran es-
cala, fue necesaria una inversión conside-
rable en psiquiatras, capacitación constante 
y un amplio programa de participación79.
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En Nueva Zelanda, los psiquiatras 
se enfocan en vigilar indicadores clave, 
como la minimización de la reclusión y la 
restricción, y la reducción del suicidio80. 
En el Reino Unido, la Red de Evaluación 
Comparativa del National Health Servi-
ce81 es una colaboración entre todas las 
organizaciones de médicos psiquiatras, 
que aporta datos para el análisis com-
parativo de su propia práctica con la de 
otros. La Red de Evaluación Comparativa 
fue desarrollada debido a la inadecuación 
percibida del sistema nacional de recolec-
ción de datos y la falta de realimentación 
con respecto a la gran cantidad de datos 
recopilados. Como una iniciativa a partir 
de cero, la Red de Evaluación Compara-
tiva exigió un alto grado de participación 
y liderazgo dinámico. 

En Estados Unidos, se están imple-
mentando iniciativas nacionales para 
identificar medidas representativas de la 
calidad asistencial en psiquiatría y deter-
minarán quién “tiene” la responsabilidad 
de mejorar la calidad. En el Department 
of Veterans Affairs, las medidas de ca-
lidad son establecidas por el liderazgo 
central para la implementación en más 
de 160 centros médicos. Aunque se ha 
documentado ampliamente la calidad de 
la atención psiquiátrica en este organis-
mo, son comunes las variaciones regio-
nales en los procesos y los resultados de 
la atención82-86. De ahí que, aunque los 
directores de servicio regional finalmente 
son responsables de mejorar la calidad, el 
organismo ha puesto en marcha iniciati-
vas nacionales para mejorar la calidad de 
la atención y reducir las discrepancias en 
la asistencia psiquiátrica, notablemente a 

través de la implementación del Manual 
de Servicios de Salud Mental Uniformes87 
y el despliegue de coordinadores de la 
atención psiquiátrica en ámbitos de aten-
ción primaria para promover la asisten-
cia integrada. También ha patrocinado la 
implementación nacional de psicoterapia 
basada en evidencia para el trastorno por 
estrés postraumático88.

Los modelos de pago por desempeño 
(ahora más a menudo denominado “pago 
basado en valor”89) también se recomien-
dan cada vez más en Estados Unidos y a 
nivel internacional. Estas iniciativas re-
compensan a los proveedores por la me-
jora de los resultados y también se utilizan 
crecientemente en la asistencia psiquiátri-
ca90,91. Otras innovaciones implican la asis-
tencia fuera de las clínicas, e incluyen la 
medición de servicios orientados al resta-
blecimiento92 y la incorporación de la salud 
móvil para captar datos de resultados65,93. 
El Centers for Medicare & Medicaid Ser-
vices de Estados Unidos también está des-
plegando iniciativas que buscan mejorar 
el uso y la participación del proveedor en 
procedimientos basados en evidencia así 
como cambios basados en el sistema de 
atención para sostenerlos. El principal en-
foque ha sido integrar el tratamiento de la 
psiquiatría en la atención primaria, a donde 
la mayoría de los pacientes con síntomas 
psiquiátricos acude inicialmente. La serie 
del Institute for Health-Care Improvement 
Breakthrough utilizó prácticas de negocios 
con el fin de integrar el manejo asistencial 
de las enfermedades crónicas para la de-
presión en ámbitos de atención primaria94. 
También existen otros conjuntos de inno-
vaciones para integrar la psiquiatría en la 

atención primaria (por ejemplo, la Health 
Care System Research Network, el Com-
munity Mental Health - Cherokee Health 
System95) pero pocos modelos para ampliar 
y difundir.

En el Reino Unido, la Comisión para 
la Calidad y la Innovación está imple-
mentando el pago por desempeño en la 
psiquiatría, según el cual los pagos se ba-
san en que se cumplan objetivos de mejo-
ra de calidad nacionales96. Los objetivos 
se establecen localmente, pero con metas 
acordadas a nivel central. No obstante, las 
variaciones inevitables en la prestación de 
cuidados dificulta más el proceso de desa-
rrollo de medidas de calidad en el campo 
de la psiquiatría.

Por último, están surgiendo iniciativas 
para lograr la participación de múltiples 
grupos de interesados pidiéndoles retroa-
limentación para todo el proceso de desa-
rrollo e implementación de la medición de 
la calidad. Aunque los profesionales clí-
nicos que atienden directamente a los pa-
cientes a menudo pueden participar en el 
desarrollo de medidas de calidad, también 
se considera esencial convencer a usuarios 
y sus cuidadores para que externen su opi-
nión97. Byron et al98 describen un proceso 
de lograr la participación de interesados 
en todos los niveles de desarrollo e imple-
mentación de medidas para las medidas 
de calidad del Acta CHIPRA (Children’s 
Health Insurance Program Reauthoriza-
tion Act). El plan de desarrollo de me-
didas describe el proceso planeado, que 
incluye la participación de interesados99. 
El National Quality Forum utiliza un 
proceso de consenso para análisis y apro-
bación de medidas, que incluye periodos 

Tabla 2. Modelo de aprendizaje del sistema de asistencia sanitaria para la mejora de la calidad asistencial en psiquiatría

Obstáculos Oportunidades de aprovechamiento en los sistemas de aprendizaje asistencia sanitaria

Pacientes Se presentan simultáneamente trastornos médicos y 
de la salud conductual

Adoptar la asistencia basada en la medición de la salud mental (uso continuo de evaluaciones 
de resultados validadas que informen cambios en las decisiones de tratamiento)

Proveedores La mayoría de los médicos carece de capacitación en 
la mejora de calidad y en la implementación de la 
práctica basada en evidencia

Falta de incentivos para los profesionales no psiquiá-
tricos a fin de que incorporen los servicios de sa-
lud mental donde es más probable que se atienda 
a los pacientes (por ejemplo, atención primaria) y 
la falta de integración con servicios sociales

Organizaciones profesionales que exigen capacitación en métodos de medición y mejora de 
la calidad

Facturación de la atención en la salud mental y la salud física el mismo día
Las organizaciones profesionales de la salud mental adoptan medidas de calidad, directrices 

y estrategias de mejora comunes

Procedimientos/
Organizaciones

Uso limitado del registro médico electrónico en la 
mayoría de los centros de salud mental

Falta de estrategias eficaces que se generalicen y que 
difundan tratamientos y modelos de atención a la 
salud mental basados en evidencia

Los intercambios de información en salud estándar deben incluir a los servicios psiquiátricos
Integrar expertos en mejora de la calidad para ayudar a identificar, evaluar e incrementar los 

modelos de tratamiento a fin de promover la atención basada en la medición

Usuarios/ 
sistemas de 
salud nacional

Principalmente tarifa por servicio, pocos modelos de 
pago en paquete

Coordinación de la atención psiquiátrica a nivel de plan

Inestabilidad en los mercados de seguro médico Análisis comparativo de modelos de pago de reembolso basado en valor basado en la calidad 
mejorada más que en el volumen

Población Estigma Notificación de las medidas de calidad por el público
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Apoyo del sistema 
de asistencia 
sanitaria/pagador

Participación del usuario

Estandarizar elementos de la práctica

Desarrollar directrices

Medir desempeño

Mejorar desempeño

Fortalecer base de evidencia

• Evaluación clínica/diagnóstica

• Basadas en evidencia
• Fiables
• Dentro y entre especialidades

• No se puede mejorar sin medir
• Entre silos y niveles

• Aprendizaje
• Recompensa

• Validar medidas
• Evaluar estrategias eficaces de mejora de 
 la calidad
• Transferir de la evaluación a la clínica
  y a la comunidad

• Intervenciones centradas en el paciente
• Infraestructura de tecnología de información
 en la salud

Perspectivas del profesional 
clínico que atiende
directamente al paciente

Procesos asistenciales integrados

Figura 1. Plan de acción para medir y mejorar la calidad asistencial en psiquiatría con la participación de múltiples interesados.

para los comentarios del público100. Ade-
más, el Centers for Medicare & Medicaid 
Services recientemente convocó a paneles 
de expertos técnicos para que ayudasen a 
desarrollar, seleccionar y mantener medi-
das que están integrados por profesionales 
clínicos, estadistas, expertos en mejoras 
de la calidad y metodólogos101.

RECOMENDACIONES

Ofrecemos varias recomendaciones 
para implementar la medición de la cali-
dad como una meta final en la mejora de 
la calidad en la asistencia psiquiátrica. En 
primer lugar, los pagadores y proveedores 
de atención médica necesitarán un aba-
nico de medidas validadas de resultados 
centrados en el paciente para una gama de 
trastornos frecuentes, así como en pobla-
ciones especiales, como niños y jóvenes102. 
Además, también se necesitan medidas vá-
lidas que evalúen el acceso a la atención 
psiquiátrica, a fin de determinar de manera 
más exhaustiva la calidad de la atención, 
más allá de lo que ocurre en la entrevista 
clínica. Las medidas deben validarse en 
los componentes del modelo de Donabe-
dian (estructura, proceso, resultados).

En segundo lugar, se han de desarrollar 
e implementar elementos de datos comu-
nes para diagnósticos, medidas clínicas y 
“signos vitales” de la psiquiatría e inte-
grarse en los registros de salud electrónica 
existentes y otras herramientas de tecnolo-
gía de la información como los teléfonos 

inteligentes. Otros elementos que se han 
de estandarizar son la codificación, tanto 
en los registros médicos electrónicos como 
en las series de datos administrativos para 
intervenciones como medicamentos, psi-
coterapias (incluidas las medidas de fi-
delidad) y otros tratamientos o procesos 
asistenciales. Las innovaciones como el 
procesamiento del lenguaje natural o la 
captura automatizada de información de 
registros médicos electrónicos, ya se están 
utilizando para facilitar la captura de datos 
para información (por ejemplo, carencia de 
vivienda o riesgo de suicidio) no fácilmen-
te evidentes en los datos de reclamaciones.

En tercer lugar, será necesario evaluar 
de manera más sistemática los desenlaces 
en la psiquiatría y la atención basada en 
la medición no solo debe integrarse den-
tro de las tecnologías existentes, sino que 
debieran ser parte de la cultura global del 
contexto de tratamiento y el sistema de 
asistencia médica. Las evaluaciones regu-
lares de los resultados se han vinculado 
a mejoras en la prestación de servicios y 
en menores tasas de reingreso103, mientras 
que la medición infrecuente de los resul-
tados tuvo escasa utilidad para mejorar la 
calidad104. Además, la medición sistemá-
tica de los resultados que se realimentó 
al profesional clínico y se utilizó para 
tomar decisiones de tratamiento conjun-
tas con el paciente condujo a mejor cali-
dad de vida105. En los sistemas de salud 
se deben utilizar medidas de calidad que 
puedan generar datos cercanos en tiempo 
real sobre la calidad, a fin de promover la 

mejora continua de la calidad y se han de 
vigilar para identificar las consecuencias 
imprevistas como la adulteración.

En cuarto lugar, los sistemas de salud 
deben aportar inversión, liderazgo y coor-
dinación para mejorar y vincular fuentes 
de datos con la finalidad de medir la ca-
lidad en diferentes contextos. Los siste-
mas necesitarán involucrar a médicos que 
atienden directamente a los pacientes y a 
estos en la aprobación de la medición de 
la calidad y en las medidas de diseño que 
se ajusten a las necesidades de estos pro-
fesionales clínicos y usuarios más que a 
las de los administradores. Con demasia-
da frecuencia la medición sistemática de 
los resultados de la calidad es impulsada 
por un deseo de aportar información para 
las normativas o reducir el gasto y no para 
mejorar las decisiones de tratamiento, lo 
cual puede tener un efecto adverso cuan-
do el personal (que se supone debe reco-
lectar los datos) lo percibe como una dis-
tracción de escasa utilidad. Las iniciativas 
como la Red de Evaluación Comparativa 
del Reino Unido son un buen método de 
incorporar estas perspectivas106.

Por último, los sistemas de atención 
médica necesitan una forma válida de es-
tratificar las medidas de calidad, a fin de 
abordar las posibles brechas entre las sub-
poblaciones e identificar grupos que más 
necesitan mejora de la calidad. Es esen-
cial una expectativa mucho mayor para la 
capacitación de la fuerza de trabajo en la 
mejora de la calidad y en la capacidad para 
la misma. Es necesario adaptar, desarrollar 
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y aplicar sistemáticamente en los ámbitos 
de la psiquiatría estrategias para mejorar la 
calidad y la responsabilidad.

En la Tabla 2 proponemos un proceso 
amplio multinivel que describe los obs-
táculos para la medición de la calidad y 
los factores facilitadores potenciales que 
conducen a la mejora de la calidad107. 
Este proceso, basado en el modelo del 
National Academy of Medicine Learning 
Health Care System de Estados Unidos, 
es actualizado para incluir “palancas” que 
abordan las barreras organizativas que se 
tienen en la asistencia psiquiátrica108. Los 
sistemas de aprendizaje en la atención mé-
dica aprovechan los datos existentes (por 
ejemplo, registros médicos electrónicos) 
para desplegar y evaluar innovaciones y 
mejores procedimientos en las organiza-
ciones de atención médica, con el objetivo 
de mejorar la salud de la población.

CONCLUSIONES

La mejora de la calidad asistencial en 
psiquiatría es una actividad de equipo, que 
precisa la coordinación de diferentes pro-
veedores, la participación de defensores 
del usuario y el aprovechamiento de recur-
sos e incentivos de pagadores y sistemas 
de atención médica. La Figura 1 ofrece un 
plan de acción para medir y mejorar la ca-
lidad asistencial en psiquiatría. En primer 
lugar, pacientes, proveedores y sistemas de 
atención médica deben aportar sus puntos 
de vista en la elección de medidas y su im-
plementación. Los pasos consisten en esta-
blecer una base de evidencia para las me-
didas de calidad a través de directrices de 
práctica, aplicar directrices sobre medidas 
de calidad que tengan un numerador y un 
denominador basados en datos fácilmente 
captados en los ámbitos de la asistencia sa-
nitaria, evaluar las medidas de calidad en 
cuanto a su fiabilidad y validez (asegurán-
dose de que no conduzcan a adulteración 
o manipulación), ultimar medidas basadas 
en el respaldo de pacientes, proveedores y 
líderes de sistemas, así como organizacio-
nes de profesionales, adoptar las medidas 
para utilizar en el ejercicio sistemático, 
alinear medidas a través de múltiples con-
textos (por ejemplo, atención primaria, 
servicios sociales) y por último identificar 
un grupo que “haga propias” las medidas 
que continuamente vigilarán y proporcio-
narán estrategias para incorporar la mejora 
de la calidad donde sea necesario.

Las recomendaciones para mejorar 
la calidad de los servicios psiquiátricos 
que se presentan aquí son aplicables a la 
atención médica en general. De hecho, 
la psiquiatría ha dirigido el camino en 

otras innovaciones de la atención médica, 
como desplazar la asistencia hacia la po-
blación, utilizar modelos innovadores de 
asistencia integrada, así como medidas de 
restablecimiento centrado en el paciente. 
Asimismo, hay enseñanzas aprendidas de 
los servicios de psiquiatría que aportarán 
información al resto de la atención mé-
dica para adoptar un sistema de atención 
médica y aprendizaje. Durante años, los 
usuarios de la psiquiatría y sus familiares 
han recomendado la atención “centrada en 
el paciente” y un mayor enfoque en las 
metas personales del paciente, mucho más 
allá de la recepción de servicios médicos.

La naturaleza diversa de los provee-
dores de psiquiatría también plantea un 
reto al sistema de atención sanitaria para 
tomar en cuenta las perspectivas del per-
sonal que interviene en la asistencia di-
recta, mismo que incluye a enfermeras, 
trabajadoras sociales y cada vez más espe-
cialistas asociados para responsabilizarse 
de mejorar la calidad. No es sorprendente 
que muchos de los métodos de mejora 
de la calidad utilizados en la asistencia 
psiquiátrica hayan influido en el campo 
creciente de la ciencia de la implementa-
ción109, que es el estudio del cambio de la 
conducta del profesional de la salud en el 
contexto de las limitaciones organizativas. 
Por último, el crecimiento de modelos de 
pago basado en valor que recompensa a 
los sistemas de asistencia sanitaria y a los 
médicos al lograr resultados más que un 
volumen de servicios, ofrece gran prome-
sa para mejorar la calidad asistencial en 
psiquiatría.
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COMENTARIOS

Orden de las operaciones en el empleo de la medición 
expandida para promover la mejora de la calidad

Kilbourne et al1 plantean un argumento 
convincente de que es necesaria la medi-
ción para mejorar la calidad asistencial en 
psiquiatría. Aunque estoy de acuerdo en 
que una “agenda equilibrada” de estruc-
tura, proceso y medidas de resultados en 
última instancia será necesaria para este 
fin, considero que los obstáculos formida-
bles para la mejora de la calidad detallados 
por los autores vuelven decisivo enfocarse 
inicialmente en la medición del resultado.

Para respaldar este señalamiento, hago 
notar que la afirmación de Kilbourne et al 
de que la baja calidad en el tratamiento 
psiquiátrico “se debe en parte a la falta de 
métodos sistemáticos para medir la cali-
dad” no es del todo correcta. Existen tales 
métodos para medir los resultados, pero 
la carga administrativa a menudo se cita 
como el motivo para no utilizarlos. Esto 
no está justificado. Los médicos de aten-
ción primaria sistemáticamente vigilan 
la hipertensión y la diabetes midiendo la 
presión arterial y la glucemia. Sería me-
nos oneroso evaluar la ansiedad autonoti-
ficada por el paciente, la depresión y otras 
constelaciones de síntomas con escalas de 
síntomas autonotificados validadas dispo-
nibles. Según lo señalan Kilbourne et al, 
la participación del paciente, la calidad de 
vida y los resultados clínicos aumentan 
significativamente cuando se realiza esto. 
Además, es importante señalar que no ha-
bría necesidad de una infraestructura com-
pleja, ya que esta clase de vigilancia cons-
tante de los resultados puede efectuarse 
utilizando la planeación documentaria.

¿Por qué, entonces, los psiquiatras no 
se involucran en la vigilancia de los resul-
tados sistemáticos? El panorama general 
de los obstáculos presentado por Kilbour-
ne et al se aplica principalmente a medidas 
de proceso (que constituyen la mayor parte 
de las medidas en los programas de notifi-
cación de calidad obligatorios). Las medi-
das de proceso son difíciles de utilizar para 
el aseguramiento de la calidad, sobre todo 
para los tratamientos no farmacológicos, 
pues no se pueden captar las sutilezas de la 
calidad del tratamiento en las medidas es-
tructuradas o en los datos administrativos. 
En consecuencia, los profesionales clíni-

cos carecen del entusiasmo por tales medi-
das. La situación es un poco diferente en el 
caso de los tratamientos farmacológicos, 
ya que por lo general es posible extraer 
de los datos de reclamaciones información 
sobre patrones de prescripción (aunque a 
menudo no en torno a si las prescripciones 
se surten) y la frecuencia de las consultas. 
Sin embargo, aun aquí tiene escasa utili-
dad también vigilar los síntomas del pa-
ciente autonotificados, ya que estos datos 
pueden ayudar a evaluar las decisiones del 
profesional clínico en relación con medi-
cación, ajuste, cambio y aumento de dosis.

Los únicos obstáculos analizados por 
Kilbourne et al que se aplican a la eva-
luación de los resultados son “la carga 
administrativa”, la posibilidad de que “los 
usuarios de los servicios de salud mental 
pueden sentirse abrumados por la recopila-
ción de los datos, y el hecho de que pocos 
psiquiatras han recibido capacitación en 
medición de la calidad. Todos estos son 
obstáculos que se pueden superar. Por lo 
que respecta a la carga administrativa, 
señale antes que los médicos de atención 
primaria sistemáticamente realizan activi-
dades de vigilancia que son más onerosas 
desde el punto de vista administrativo. La 
noción de que los pacientes pudieran sen-
tirse agobiados tampoco es convincente, 
dado que los pacientes de atención prima-
ria sistemáticamente tienen que realizar ta-
reas mucho más onerosas. Además, la car-
ga percibida probablemente se reduciría si 
los profesionales clínicos informaran a los 
pacientes que la vigilancia sistemática de 
los síntomas conduce a mejores resultados 
del tratamiento, y si se utilizaran listas de 
cotejo como puntos de partida para las 
charlas matizadas con los pacientes en 
torno a los síntomas recientes. Tampo-
co es una barrera importante el hecho de 
que muchos proveedores de tratamiento 
psiquiátrico nunca hayan recibido capa-
citación en medición de la calidad. En el 
caso de la terapia conductual, la vigilancia 
constante de los resultados para el paciente 
es una parte estándar del proceso clínico2. 
No debería ser difícil convencer a otros 
profesionales clínicos para que participen 
en una vigilancia similar de los resultados 

si se contara con los enfoques tecnológicos 
relativamente simples para facilitar la no-
tificación para el paciente y la generación 
de curvas comparativas de vigilancia de 
los síntomas. Se está comenzando a dar a 
conocer productos fáciles de utilizar para 
este fin (por ejemplo, http://www.mobile-
therapy.com/;http:/www.selfecho.com/).

Considero que una barrera más impor-
tante para la vigilancia de los resultados 
es una no mencionada por Kilbourne et 
al: que las evaluaciones de los resultados 
podrían agregarlas pagadores y utilizar-
las para imponer restricciones económi-
cas (por ejemplo, pago por desempeño) 
a los proveedores de tratamiento. Aunque 
existen métodos de ajuste del riesgo para 
abordar el problema de la selección adver-
sa3, las incertidumbres inherentes a este 
proceso crean renuencia a asignar la res-
ponsabilidad por los resultados tanto a los 
profesionales clínicos como a los planes de 
salud. Sin embargo, sabemos por estudios 
de casos, muy notablemente el Sistema de 
Tarjetas de Notificación de Revasculariza-
ción Coronaria del Estado de Nueva York4, 
que la evaluación obligatoria del resultado 
ajustada al riesgo puede ser muy eficaz 
para mejorar los resultados en el paciente 
aun cuando no se cuente con medidas pú-
blicamente disponibles de la estructura o 
el proceso. Esto ocurre debido que a la no-
tificación pública irrestricta de puntuacio-
nes de resultados comparativas ajustadas 
al riesgo conduce a presiones de mercado 
que fomentan mejoras en la calidad.

Es importante señalar que las medi-
das de estructura y proceso intervienen 
centralmente guiando estas mejoras de la 
calidad, pero estas medidas tienden a ser 
parte de algo que conocen los consultores 
de tratamiento como “investigación para 
saber” (es decir, para que el uso interno 
ayude a las organizaciones de tratamien-
to a detectar problemas necesitan corre-
gir a fin de mejorar los resultados para 
el paciente), en tanto que las medidas de 
resultados ajustadas a riesgo son “inves-
tigación para demostrar” (es decir, para 
la revelación al público como medidas 
finales de calidad del tratamiento). Es 
decisivo apreciar el orden necesario de 
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las operaciones y distinguir los roles que 
desempeñan estas clases de medición 
diferentes. Las mediciones de los resul-
tados ajustadas al riesgo notificadas pú-
blicamente necesitan llegar primero a fin 
de que creen presiones de mercado para 
la mejora de la calidad. Después vienen 
las medidas de estructura interna y de 
proceso y son implementadas por orga-
nizaciones asistenciales para mejorar la 
calidad de la atención en un esfuerzo por 
modificar las puntuaciones en las medidas 
de los resultados disponibles al público.

Con base en estas consideraciones, 
me parece que es positivo enfocarse ini-
cialmente en las medidas de resultados 
ajustadas al riesgo. La manera obvia de 
hacer esto es que los gobiernos u otras 
organizaciones pagadoras establezcan 
como obligatorias las evaluaciones de 
los resultados, lleven a cabo el ajuste de 
riesgo centralizado e informen los resul-
tados al público en el nivel más bajo de 
agregación que sea posible. Kilbourne et 
al mencionan iniciativas a lo largo de estas 
vertientes en Australia y Países Bajos. El 
programa de acceso a las terapias psico-
lógicas en Inglaterra es otro ejemplo5. El 
Consorcio Internacional de Medición de 
Resultados en la Salud está tratando de 
desarrollar series estándar de medidas de 
resultados para este fin en muy diferentes 
trastornos médicos, y de crear una red de 
implementación que ayude a facilitar la 
recolección de datos y el ajuste del riesgo6.

Cuando los gobiernos y otras organi-

zaciones pagadoras se muestran renuentes 
a aceptar las evaluaciones de los resulta-
dos, sugeriría que grupos de usuarios or-
ganizados podrían llenar la brecha crean-
do un sistema electrónico que permita a 
los pacientes proporcionar información 
sobre sus trastornos e información rele-
vante al inicio del tratamiento en un sitio 
web de notificación por los pacientes, y 
responder a las encuestas de vigilancia 
continua completa de síntomas en el mis-
mo sitio web. Los datos iniciales serían 
utilizados por los creadores del sistema 
para el ajuste del riesgo, y los datos de 
vigilancia se utilizarían para generar las 
curvas de respuesta al tratamiento espe-
cíficas del paciente que podrían ponerse 
a disposición de los profesionales clínicos 
para vigilar la respuesta al tratamiento. 
Los pacientes tendrían un incentivo para 
participar y proporcionar información 
que promueva la mejora de la calidad del 
tratamiento. Una vez que se comience a 
utilizar tal sistema, se podrían generar 
perfiles de calidad de tratamiento ajusta-
dos al riesgo para crear las presiones de 
mercado necesarias para lograr que los 
proveedores participen en las iniciativas 
de mejora de la calidad.

Una vez que tal sistema se convierta 
en la norma, la “agenda equilibrada” de 
estructura, proceso y medidas de resulta-
dos que recomiendan Kilbourne et al evo-
lucionaran naturalmente, de manera que 
los pagadores utilizarían evaluaciones de 
resultados para el pago por desempeño, 

y los grupos de proveedores utilizarían 
medidas de estructura y de proceso para 
confirmar la mejora de la calidad. Pero es 
importante el orden de las operaciones. El 
proceso debe comenzar con evaluaciones 
de resultados ajustadas al riesgo con el fin 
de crear presiones de mercado para la me-
jora de la calidad y proporcionar normas 
objetivas para el aseguramiento de la ca-
lidad; las organizaciones de proveedores 
utilizarían medidas de estructura y pro-
ceso principalmente para fines internos 
de mejorar los resultados en el paciente.
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Kilbourne et al1 proporcionan un aná-
lisis informativo de la teoría actual y los 
enfoques para la medición de la calidad de 
los servicios de psiquiatría de varios países 
con ingresos altos en el mundo. Se da un 
énfasis bienvenido a los resultados socia-
les y los autores señalan que la calidad de 
vida, la recuperación personal y la perma-
nencia en la comunidad son resultados tan 
relevantes como los más tradicionales, es 
decir, los síntomas y el funcionamiento.

Los autores también reconocen que 
todo modelo de resultados debe tomar 
en cuenta variables como morbilidad y 
factores socioeconómicos, para evitar la 
“selección” y la adulteración por los pro-
veedores. Este es un punto importante y 
tan relevante para los resultados sociales 

como los resultados “clínicos”, pero el 
cual es más difícil ajustar. La calidad de 
vida es un concepto notoriamente escu-
rridizo que tiene una relación compleja 
con expectativas relativas de lo que com-
prende una “buena” calidad de vida2. Así 
mismo, el restablecimiento personal es, 
por definición, un concepto subjetivo y no 
es sorprendente que se haya dificultado el 
desarrollo de medidas de restablecimien-
to validas por la falta de consenso entre 
proveedores, investigadores y usuarios 
de servicios. Es improbable que esto se 
resuelva con una inversión adicional en 
el desarrollo de herramientas.

Aparte de los problemas de medir 
realmente los resultados relevantes en los 
sistemas de psiquiatría, un problema im-

portante con muchos esquemas basados 
en la medición disponibles es que solo 
se enfocan en las partes más simples del 
sistema. Los tres ejemplos de sistemas de 
psiquiatría proporcionados por Kilbourne 
et al (Mejora del Acceso al Tratamiento 
Psicológico en el Reino Unido, la Iniciati-
va para la Depresión en Países Bajos y el 
Modelo Australiano TrueBlue) son todos 
modelos de atención primaria que tienen 
como propósito abordar los trastornos 
sociales comunes. Estos servicios propor-
cionan intervenciones específicas, limita-
das en tiempo, basadas en evidencia y en 
condiciones ideales son adecuados para la 
vigilancia directa de sus estructuras, pro-
cesos y resultados clínicos. Esto ha dado 
lugar a una mayor inversión y a que se in-

La mejora de la calidad asistencial en salud mental a un nivel global 
precisa acuerdo general sobre una mínima financiación nacional
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tegren en los modelos de servicio nacional 
en Reino Unido y en los Países Bajos. 

Sin embargo, las personas con proble-
mas de psiquiatría más complejos tienden 
a necesitar múltiples intervenciones de 
múltiples servicios, que a menudo abarcan 
organizaciones de salud establecidas, aten-
ción social y no gubernamentales. El pro-
blema de identificar una métrica universal 
estándar y medidas que puedan causar el 
efecto de estos arreglos complejos para 
poder evaluar si la “calidad” que se está 
implementando ha resultado, no sorpren-
dentemente, insoluble, entre otras razones 
porque los resultados sociales a menudo 
son más relevantes para este grupo que los 
resultados clínicos como los síntomas.

El abandono del sistema de rembolso 
basado en resultados en la psiquiatría en 
Reino Unido probablemente tuvo más que 
ver con este aspecto que con la carga ad-
ministrativa o el riesgo de adulteración. La 
principal medida de resultados evaluada 
por el profesional clínico que se consideró, 
la Escala de Resultados de la Salud Nacio-
nal (HoNOS)3, es una de las herramientas 
de evaluación de los resultados en la psi-
quiatría más ampliamente utilizada en todo 
el mundo, pero hay inquietudes en torno a 
si es apropiada y sensible al cambio para 
las personas con problemas de psiquiatría 
a más largo plazo y más complejos. Por 
consiguiente, no puede indicar de manera 
fiable si un servicio está proporcionando 
atención eficaz y se debería reembolsar. 

En Australia, durante cerca de 20 años 
se han recopilado de manera sistemática 
datos de resultados sistemáticos generales 
(incluida HoNOS), pero esto no ha evita-
do la desinversión gradual en los servicios 
de psiquiatría establecidos para los que 
tienen las necesidades más complejas, y 
ahora se están planteando inquietudes en 
torno a la calidad de la asistencia propor-
cionada por otros sectores a este grupo4.

Un problema de mayor envergadura, 
a veces algo que nadie quiere ver, es que 

no hay tal evidencia satisfactoria de que 
mejorar la calidad asistencial realmente 
conduzca a mejores resultados clínicos, 
sobre todo cuando consideramos los tras-
tornos complejos a más largo plazo. La 
evaluación de la repercusión del Mode-
lo de Calidad y de Resultados Nacional 
para la Atención a la Diabetes en el Reino 
Unido no reveló relaciones claras con me-
jores resultados clínicos en el curso de 3 
años antes y después de su introducción5.

No obstante, claramente sería contra-
producente no tratar de comprender cómo 
organizar que los servicios sean tan seguros, 
eficaces y eficientes que sea posible. La di-
ficultad para identificar medidas universales 
robustas para los servicios de psiquiatría que 
hacen esto pueden explicar por qué, como lo 
señalan Kilbourne et al, la mayor parte de 
las medidas de “resultados” son en realidad 
medidas de proceso. En sistemas complejos 
como estos, es mucho más fácil describir lo 
que se está haciendo que evaluar si ha tenido 
un impacto. Tal vez Nueva Zelanda ha adop-
tado un enfoque más pragmático: enfocar-
se en vigilar indicadores clave que puedan 
acordarse como marcadores universales de 
la calidad de servicio básica, como la mini-
mización de la reclusión y la restricción y la 
reducción del suicidio6.

De hecho, el mayor apoyo al “pago 
por desempeño” o “actividad” más que 
el “pago por resultados” como modelos, 
probablemente refleja una aceptación cre-
ciente de que no hay un método simple de 
evaluar los resultados en la mayoría de los 
servicios de psiquiatría. En consecuencia, 
el análisis comparativo que utiliza diver-
sas métricas de proceso se ha difundido 
cada vez más en Inglaterra y Gales a tra-
vés de la red de evaluación comparativa 
del National Health Service. Sin embar-
go, esto solo puede funcionar dentro de 
un sistema con financiación pública en el 
que compartir datos no amenaza poten-
cialmente a una organización a través de 
fuerzas de mercado competitivas.

Por último, el mayor problema (uno 
aún más grande que nadie quiere ver) es la 
asignación de recursos. En todo el mundo, 
la mayoría de los países carecen incluso 
de atención psiquiátrica básica. Las su-
tilezas de los diferentes enfoques para la 
evaluación de la calidad en los países con 
mayores ingresos resultan insignificantes 
cuando se considera las consecuencias 
apremiantes de esto. A nivel mundial, la 
mayoría de las personas con problemas de 
psiquiatría graves están en instituciones a 
largo plazo, a menudo viviendo en con-
diciones inhumanas inaceptables7. Taylor 
Salisbury et al8 recientemente demostra-
ron que en Europa, la proporción del pre-
supuesto de salud nacional invertida en la 
psiquiatría se correlacionaba positivamen-
te con la calidad de la infraestructura a 
más largo plazo del país.

Al parecer la adopción de un porcen-
taje mínimo de inversión nacional en ge-
neral en la atención psiquiátrica debería 
ser el primer paso crucial en cualquier 
iniciativa de mejora de la calidad global.

Helen Killaspy
Rehabilitation Psychiatry, Division of Psychia-
try, University College London, London, UK

1.	 Kilbourne A, Beck K, Spaeth-Rublee B et 
al. World Psychiatry 2018;17:30-8.

2.	 Carr A, Gibson B, Robinson P. BMJ 2001; 
322:1240.

3.	 Wing J, Beevor A, Curtis R et al. Br J Psy-
chiatry 1998;172:11-8.

4.	 Morgan V, Waterreus A, Carr V et al. Aust 
N Z J Psychiatry 2016;51:124-40.

5.	 Calvert M, Shankar A, McManus R et al. 
BMJ 2009;338:b1870.

6.	 New Zealand Mental Health and Addic-
tions KPI Programme. Dashboard for 
financial years 2013/14 to 2016/17 YTD 
(Jul-Dec). www.mhakpi.health.nz.

7.	 Saxena S, Thornicroft G, Knapp M et al. 
Lancet 2007;370:878-89.

8.	 Taylor Salisbury T, Killaspy H, King M. 
Br J Psychiatry 2017;211:45-9.

DOI:10.1002/wps.20484

El artículo de Kilbourne et al1 propor-
ciona un panorama extenso de las dificul-
tades para evaluar la calidad asistencial 
en psiquiatría. Usuarios de servicios, cui-
dadores informales, autoridades sanitarias 
y el público en general están exigiendo 

cada vez más que los sistemas de salud 
mental proporcionen buen “valor por di-
nero” y por tanto está creciendo la nece-
sidad de datos validados, significativos. 
Como lo plantean los autores, muchos 
países están tomando acciones para iden-

tificar, definir, recolectar y analizar tales 
datos.

En paralelo con actividades naciona-
les, hay un interés creciente en la evalua-
ción comparativa internacional de los sis-
temas de salud mental para informar a las 

Aprovechamiento de los datos sistemáticos para el análisis 
comparativo internacional de la calidad asistencial en salud mental
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políticas nacionales. Las dificultades para 
estandarizar mediciones aumentan aún 
más al comparar sistemas de salud men-
tal en diferentes países, dadas las diferen-
cias en esos sistemas, y en muchos casos, 
la falta de definiciones internacionales 
comunes. Las definiciones de indicador 
común y los procedimientos estandariza-
dos de recolección de datos son requisitos 
preliminares para el análisis comparativo 
significativo entre los países.

A pesar de las dificultades antes se-
ñaladas, la evaluación comparativa es 
una fuerza impulsora importante para 
fomentar el desarrollo de servicios de sa-
lud mental en los países. Por motivos de 
factibilidad, tal análisis comparativo tie-
ne que basarse en datos recolectados en 
forma sistemática, en los cuales tienden 
a dominar los datos de la atención hos-
pitalaria. Hasta ahora, las comparaciones 
internacionales de los sistemas de salud 
mental se han fundamentado en bases de 
datos administrativas existentes. Hoy en 
día, el uso creciente de repositorios cen-
tralizados de registros médicos electró-
nicos presenta un área en gran parte no 
explorada de nuevas posibilidades para 
recolectar y evaluar la calidad de los da-
tos de atención. Es necesario tomar en 
cuenta que la extracción de datos de re-
gistros médicos electrónicos siempre pre-
cisará atención especial para la seguridad 
y la confidencialidad de los datos.

Los registros médicos electrónicos 
pueden extenderse para incluir los resulta-
dos notificados por el paciente y por tanto 
integrar los puntos de vista de estos. En 
el futuro, la inteligencia artificial se podrá 
aplicar al análisis de datos disponibles de 
los repositorios centrales, contribuyendo 
al sistema de atención médica de aprendi-
zaje. Kilbourne et al1 hacen alusión a estas 
posibilidades, pero se necesita una visión 
clara y un plan de trabajo detallado para 
describir las acciones de investigación y 
de política que nos permitirán utilizar in-
formación derivada del profesional clíni-
co y del paciente de los registros médicos 
electrónicos a fin de evaluar y mejorar la 
calidad asistencial en psiquiatría. Un pri-
mer paso es facilitar la adopción generali-
zada de la recolección de datos de resulta-
dos comunicados por los pacientes en los 
sistemas de registro médico electrónico2.

En la Unión Europea, se ha identifi-
cado la necesidad de datos equivalentes 
y definiciones estandarizadas que hagan 
posible comparaciones del desempeño 
del sistema de salud mental nacional, y 

se han iniciado procesos para armonizar 
indicadores y recolección de datos3,4. De 
hecho, las comparaciones internacionales 
basadas en datos discrepantes y no armo-
nizados pueden causar más confusión que 
esclarecimeinto5. Para tratar de fomentar la 
comparabilidad de los datos, casi todos los 
países europeos se han unido al proyecto 
Indicadores de Calidad en la Asistencia Sa-
nitaria, dirigido por la Organización para la 
Cooperación y el Desarrollo Económico. 
Las áreas clave del proyecto comprenden 
indicadores de la asistencia psiquiátrica 
pero, dada la variación en los sistemas de 
atención médica hasta ahora solo se han 
implementado cuatro indicadores de cali-
dad y se reportan cada año; dos de estos 
están relacionados con los suicidios duran-
te o después de una hospitalización, y dos 
están basados en la mortalidad excesiva en 
la esquizofrenia y el trastorno bipolar6.

La rehospitalización en los prime-
ros 30 días después del alta de una sala 
psiquiátrica se ha señalado como un 
indicador adicional de comparaciones 
internacionales de la calidad en la aten-
ción psiquiátrica, pero persisten dudas 
en relación con los significados de este 
indicador: ¿Es un indicador de atención 
hospitalaria deficiente y alta prematu-
ra, o refleja servicios insuficientes en la 
comunidad y falta de continuidad en la 
atención? Las rehospitalizaciones no pla-
neadas suelen ser problemáticas para el 
paciente y constituyen una carga para los 
recursos limitados de la asistencia sani-
taria. Sin embargo, en algunos sistemas 
de salud mental, las rehospitalizaciones 
planeadas son una parte integral de los 
planes de tratamiento individual, por lo 
que resulta difícil interpretar las diferen-
cias en las tasas de reingreso.

El proyecto reciente CEPHOS-LINK 
(Investigación de la Eficacia Comparativa 
en la Hospitalización Psiquiátrica Median-
te el Enlace de Registro de Grandes Series 
de Datos Administrativas) comparó la re-
hospitalización y sus factores predictores 
en seis países europeos diferentes, basán-
dose en estudios retrospectivos de cohor-
tes con base en datos de registros médicos 
electrónicos extensos específicos de cada 
país. El estudio demostró una interacción 
clara de la mezcla de casos y del país con 
las tasas de reingreso, aun después de ar-
monizar las series de datos nacionales7.

El proyecto financiado por la Comi-
sión Europea BRIDGEHEALTH (BRid-
ging Information and Data Generation for 
Evidence Based Health Policy and Re-

search - Integrando información y gene-
ración de datos de política e investigación 
de salud basadas en evidencia) reciente-
mente recomendó establecer un consorcio 
de infraestructura para investigación eu-
ropea sobre la información en salud para 
recopilar información equivalente sobre 
el desempeño en el sistema de salud. En 
respuesta a esta recomendación, los esta-
dos integrantes de la Unión Europea en la 
actualidad están estableciendo una acción 
conjunta para la información de salud 
como un primer paso hacia la dirección, 
la recolección y el análisis de información 
de salud y de atención a la salud en co-
mún. El convertir grandes bases de datos 
nacionales sobre atención a la salud y los 
repositorios de registros médicos electró-
nicos en entidades interoperables y por 
tanto equivalentes en diferentes países es 
esencial para comparar los resultados y 
los procesos en la utilización de los servi-
cios de salud en diferentes países.

Las recomendaciones concluyentes 
de Kilbourne et al1 bosquejan el camino a 
seguir. Sin embargo, al igual que en todos 
los deportes de equipo, se necesitan reglas 
internacionales incluso para los torneos 
amigables. La participación en el desarrollo 
de normas internacionales para evaluar la 
calidad de la atención y el apego a las nor-
mas acordadas internacionalmente nos per-
mitirán hacer comparaciones significativas 
de los sistemas de salud mental. Esto tiene 
especial importancia en la era de registros 
electrónicos, que inaugura nuevas posibi-
lidades para evaluar la calidad asistencial.

No está claro todavía en qué medida el 
esfuerzo colaborativo antes señalado de la 
Comisión Europea y los estados integrantes 
de la misma abordarán la armonización y 
la recolección de datos relevantes sobre el 
sistema de salud mental para comparación 
y análisis comparativo. Desde una perspec-
tiva europea, se necesita urgentemente un 
observatorio de salud mental conjunto para 
dirigir el desarrollo y la implementación de 
la vigilancia de la prestación de servicios 
psiquiátricos. Tal centro permitiría desarro-
llar y difundir a nivel mundial indicadores 
que reflejen los valores de la atención a la 
salud mental europeos de universalidad, 
acceso a una atención de buena calidad, 
equidad y solidaridad8.

Kristian Wahlbeck
Finnish Association for Mental Health, Hel-
sinki, Finland

1.	 Kilbourne AM, Beck K, Spaeth-Rublee B 
et al. World Psychiatry 2018;17:30-8.
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Como lo describen Kilbourne et al1, 
medir la calidad asistencial en psiquiatría 
es un paso importante para reducir las des-
igualdades en el servicio. Sin embargo, la 
medición de la calidad que predominan-
temente se enfoca en los resultados del 
tratamiento pasa por alto a los individuos 
con necesidades de psiquiatría que no pue-
den tener acceso a tratamientos basados 
en valor. Los trastornos de la psiquiatría 
y por uso de sustancias que no se tratan 
conllevan una mortalidad prematura, pér-
dida de la productividad, tasas elevadas de 
discapacidad y un aumento en el riesgo de 
enfermedades crónicas. Por consiguiente, 
garantizar el acceso equitativo dentro de 
un modelo basado en valor es necesario no 
solo para cerrar las brechas de tratamiento 
existentes sino también para mejorar los 
resultados para el paciente.

El grado de la desigualdad del acceso a 
la atención psiquiátrica varía entre los paí-
ses con diferentes modelos de sistema de 
atención a la salud y planes de bienestar. 
Los hallazgos de un estudio de 17 países 
con ingresos, bajos, medianos y altos reve-
laron una escasa utilización del tratamien-
to psiquiátrico pese a la gran necesidad 
documentada: en cada país, por lo menos 
dos tercios de los individuos con trastor-
nos mentales comunes no se trataban2. Las 
tasas de utilización de los servicios en 12 
meses también tendían a ser más bajas en 
países menos desarrollados y a alinearse 
con el porcentaje del producto interno bru-
to invertido en la atención a la salud3. Por 
otra parte, miembros de grupos socialmen-
te desfavorecidos como minorías étnicas 
y raciales y pacientes con bajos ingresos 
tienen una menor utilización de servicios 
de psiquiatría en comparación con miem-
bros de grupos favorecidos4.

Las desigualdades en el acceso a la 
atención pueden originarse a consecuen-
cia de infinidad de motivos, entre ellos: 
criterios de elegibilidad para entrar en 
los programas (por ejemplo, recibir un 
diagnóstico necesario específico); falta de 

capacidad lingüística; políticas que discri-
minan con base en la posición legal (por 
ejemplo, refugiados, inmigrantes, minorías 
raciales/étnicas); falta de información en 
torno a dónde y cómo obtener tratamiento; 
y barreras logísticas, psicológicas y econó-
micas (por ejemplo, transportación, cuida-
do infantil, creencias sobre autosuficiencia, 
problemas relacionados con el estigma, in-
quietudes en torno a la privacidad, largos 
tiempos de espera para los servicios, cos-
tos elevados o esquemas de trabajo inflexi-
bles). Para documentar adecuadamente las 
desigualdades en el tratamiento psiquiátri-
co, las medidas y los procedimientos para 
evaluar el acceso deben de manera cons-
tante y a nivel global implementarse en los 
sistemas de atención psiquiátrica. Pero no 
se puede evaluar lo que no se ha medido, 
y la necesidad insatisfecha no suele estar 
presente en los datos administrativos o de 
servicios habituales.

Los métodos para medir el acceso 
podrían enfocarse en la capacidad poten-
cial de una persona para tener acceso al 
tratamiento, lo que incluye el paquete de 
beneficios incluido bajo la cobertura psi-
quiátrica y la disponibilidad de proveedo-
res de servicios apropiados y eficaces en la 
cercanía geográfica aceptable. Así mismo, 
las medidas de acceso han de incorporar 
obstáculos que surgen una vez que alguien 
ha decidido entrar a tratamiento, como la 
elección insuficiente de proveedores, las 
cantidades bajas de servicios y los servi-
cios ineficaces o de baja calidad. En un 
modelo basado en valor, al tratar de lo-
grar el acceso equitativo se debe tomar en 
cuenta la equidad horizontal (comprendida 
como la provisión de un tratamiento simi-
lar para necesidades similares) lo mismo 
que la equidad vertical (entendida como 
diferentes tratamiento para personas con 
diferentes necesidades o preferencias).

Llevar a cabo cada 5 a 10 años en-
cuestas nacionales entre domicilios e 
individuos internados en centros podría 
ofrecer un indicador de quienes necesi-

tan tratamiento y dónde están ubicados. 
Los resultados de tales investigaciones 
también podrían aportar información con 
hipótesis evaluables respecto a por qué 
algunos individuos no reciben servicios, 
lo que comprende explicaciones relacio-
nadas con preferencias específicas para 
el tratamiento. Además, las evaluaciones 
rápidas obtenidas a través de pruebas de 
adaptación computarizada podrían simpli-
ficar la evaluación diagnóstica y garanti-
zar la diversidad lingüística, así como pro-
porcionar más atención al funcionamiento 
de diferentes cuestiones (es decir, el grado 
en el cual un tema mide diferentes capa-
cidades para los miembros de diferentes 
grupos) de manera que los proveedores 
puedan operar adecuadamente entre cultu-
ras, poblaciones e idiomas diversos5. Me-
dir tanto los obstáculos como los factores 
que facilitan el acceso al tratamiento de 
problemas mentales y de uso de sustancias 
a través de la mapeo geográfico también 
puede proporcionar un cuadro más com-
pleto de zonas específicas que necesitan 
intervención inmediata. Por último, imbri-
car medidas de necesidad con datos sobre 
uso de servicios administrativos facilita 
la asignación de recursos, los ajustes de 
riesgo para poblaciones deficientemente 
atendidas, e incentivos de pago para que 
los proveedores atiendan a quienes tienen 
necesidades de psiquiatría insatisfechas

Sin embargo, antes que se puedan 
adoptar ampliamente estos métodos, debe 
ponerse en boga un cambio en el propó-
sito de los registros médicos (es decir, de 
utilizarse principalmente para la factura-
ción a utilizarse predominantemente para 
vigilar acceso, calidad y preferencias de 
servicio del paciente). La estratificación 
según el grado de necesidad (por ejemplo, 
los que tienen trastornos concomitantes), 
edad, raza/grupo étnico, ingresos, orien-
tación sexual, género, residencia en zona 
urbana o subgrupos lingüísticos, puede 
ayudar a aislar dónde hay desigualdades 
y quién o qué es la causa de ellas. Sin em-
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bargo, probablemente será más difícil ha-
cer que el sistema de asistencia sanitaria 
sea responsabilizado de recolectar estos 
datos, dados los presupuestos y recursos 
inadecuados que otorgan los ministerios 
de salud para el tratamiento psiquiátrico6.

Pese a contar con varios métodos 
potenciales para medir el acceso al trata-
miento de los problemas mentales y de uso 
de sustancias, los sistemas pueden no uti-
lizar estos métodos de una manera signifi-
cativa si no tienen incentivos para hacerlo. 
Aunque los requisitos de notificación vin-
culados a la acreditación o financiación de 
proveedores varían entre los organismos 
extranjeros, estados y países, típicamente 
se enfocan en los resultados de servicio de 
los que reciben tratamiento en vez de los 
resultados que son elegibles para los servi-
cios. Varias organizaciones relevantes han 
propuesto métrica de desempeño recomen-
dadas que incluyen acceso a tratamiento 
pero, sin alguna forma de responsabilidad 
obligada, los administradores de la aten-
ción a la salud no recolectan de manera 
fiable o notifican esta información7.

Más investigación debería enfocarse 
en estrategias para lograr que los admi-
nistradores de servicios y las autoridades 
que establecen normativas respondan a 
reducir las desigualdades en el acceso y 
se incentiven para desarrollar liderazgo, 
planes de implementación y recursos para 
garantizar la acción inmediata. En las 
condiciones actuales, las vías recomenda-
das parecen converger en el tratamiento 
que maximiza el valor para los pacientes 
más que el volumen y la rentabilidad de 
los servicios8. La transición a la imple-
mentación de tratamiento basado en valor 
debería forzar a los sistemas de atención 
sanitaria a enfocarse más en pacientes 
potenciales y existentes, y también en las 
preferencias y necesidades de estos. 

Se han ofrecido muchas soluciones 
creativas para incrementar el acceso, in-
tegrar los servicios de salud conductual 

en la atención primaria o la basada en la 
población, aumentar la fuerza de trabajo 
a través del cambio de tareas (por ejem-
plo, utilizar profesionales de la salud de 
la comunidad, o navegadores pares para 
proporcionar algunos servicios), impar-
tir capacitación y supervisión a nuevos 
proveedores a través de la internet o pro-
porcionar servicios a las personas donde 
viven (por ejemplo, a través de clínicas 
pequeñas, furgonetas médicas o servicios 
de telesalud) en vez de esperar que las 
personas viajen largas distancias para te-
ner acceso a los servicios9,10.

Sin embargo, es sorpréndete que, dado 
todo lo que sabemos sobre la forma de ex-
pandir el acceso, parezca ralentizarse la 
reestructuración de la prestación de servi-
cios. ¿Por qué el acceso no es una prioridad 
dadas las tasas existentes de trastornos de 
la psiquiatría y por uso de sustancias que 
no se tratan? ¿No hemos planteado un ar-
gumento convincente a las autoridades que 
establecen políticas, a la población general 
o a los líderes de los sistemas de atención 
sanitaria? ¿Necesitamos más evidencia que 
la epidemia de opioides, el encarcelamien-
to masivo de personas con trastornos men-
tales o la pandemia de suicidio?

En la actualidad, más que nunca, maxi-
mizar los resultados para los pacientes exi-
girá llegar a ellos antes en su trayectoria de 
la enfermedad, ayudarlos a reconocer las 
necesidades de psiquiatría y convertirlos 
en líderes de su tratamiento. Podría nece-
sitarse campañas de difusión de psicoedu-
cación, visitas a domicilio y la comuni-
cación continua para comprender lo que 
los pacientes prefieren como tratamiento 
de salud de gran valor. También implicara 
medir los resultados en la psiquiatría que 
importan para el paciente más que los re-
sultados de la psiquiatría relacionados con 
los síntomas, aun cuando estos pacientes 
no siempre acudan a tratamiento.

Tenemos una obligación ética de lo-
grar que nuestras comunidades sean más 

sanas, con un método universal de tra-
tamiento más que tratamiento para muy 
pocos. Como lo dijo Martin Luther King 
Jr: “de todas las formas de desigualdad, 
la injusticia en la atención a la salud es la 
más impresionante e inhumana”.
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El campo de la evaluación de la calidad 
asistencial médica data sus orígenes a hace 
más de 50 años con el artículo original de A. 
Donabedian que describió un modelo para 
comprender la calidad asistencial desde una 
perspectiva de los sistemas de salud1.

La mejora de la calidad asistencial en 
psiquiatría es una iniciativa más reciente. 
Un estudio del US Institute of Medici-
ne en 2006  bosquejaba las dificultades 
para evaluar y mejorar la calidad de la 
atención en los trastornos mentales, entre 

ellas la falta de métodos estandarizados 
para diagnosticar los trastornos mentales 
y por consumo de sustancias; la base de 
evidencia escasa que respalda las me-
didas de calidad actuales, así como la 
fragmentación y falta de infraestructura 

La mejora de la calidad asistencial en salud mental 
se globaliza
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de tecnología de información para medir 
la calidad. No obstante, en el informe se 
planteó que los principios de la mejora 
de la calidad podían y debían aplicarse 
a medidas para mejorar la asistencia psi-
quiatrica2.

Desde la publicación de ese estudio 
hace una década, las innovaciones en la 
tecnología de salud, el crecimiento de los 
sistemas de salud integrados a gran escala 
y el movimiento de la psiquiatría hacia 
la atención médica tradicional ha ayuda-
do a detonar un rápido crecimiento de la 
mejora en la calidad de la psiquiatría en 
Estados Unidos3.

El artículo importante de Kilbourne et 
al4 proporciona una actualización sobre el 
estado de la mejora de la calidad asisten-
cial en psiquiatría a nivel mundial. Los 
autores describen iniciativas para medir 
y mejorar la asistencia en Estados Unidos 
y en otros países desarrollados, y hacen 
recomendaciones para incorporarlos me-
jor en el ejercicio sistemático. El artículo 
proporciona un modelo valioso para com-
prender la mejora de la calidad desde una 
perspectiva internacional.

Hay tensiones inherentes a la mejora 
de la calidad en el tratamiento psiquiátrico 
que se vuelven muy evidentes en los es-
fuerzos para considerar este proceso desde 
un punto de vista global. Históricamente, 
los sistemas para la medición del desem-
peño en Estados Unidos y en otros países 
desarrollados se han integrado en series 
de datos administrativas existentes5. Los 
elementos de esta serie de datos varían en 
los países y sistemas de salud, por ejemplo, 
sistemas de cuota por servicio típicamente 
combinan las reclamaciones facturables, en 
tanto que los países cuyos sistemas se en-
focan en la atención intrahospitalaria reco-
gen principalmente datos de estos ámbitos.

Las diferencias en la estructura y el 
financiamiento de los sistemas de psi-
quiatría conforman la disponibilidad de 
datos y limitan la recolección de medidas 
uniformes entre los países. También pue-
den cuestionar las prioridades relativas 
impuestas a medidas en diferentes do-
minios del tratamiento. Por ejemplo, los 
reingresos de pacientes hospitalizados se 
han convertido en el centro de la atención 
de los sistemas de pago por incentivo en 
el programa de Medicare de Estados Uni-
dos, donde la reducción de los costos y el 
cambio a la atención ambulatoria han sido 
metas normativas centrales6.

Los países con ingresos bajos y me-
dianos pueden afrontar dificultades es-

pecíficas para medir la calidad. Estos 
países suelen carecer de infraestructura 
para la tecnología de información en la 
medición y la vigilancia de la calidad. La 
evaluación de la calidad en estos países 
suele basarse principalmente en número 
de centros o de psiquiatras per cápita7. La 
Organización Mundial de la Salud utiliza 
la brecha de tratamiento –la proporción 
de personas con un diagnóstico de tras-
torno mental que no reciben algún trata-
miento– como una métrica común de ne-
cesidad insatisfecha en diferentes países8. 
Esta medida ha sido importante desde una 
perspectiva de la política y la defensa de 
los usuarios. Sin embargo, también tienen 
una capacidad limitada para captar puntos 
de vista más matizados de la calidad del 
tratamiento entre los individuos una vez 
que han iniciado el tratamiento. 

El campo de la evaluación de la cali-
dad asistencial en psiquiatría en la actua-
lidad está desplazando su énfasis de medir 
la prestación de cuidados hacia la evalua-
ción de los desenlaces clínicos. Esto es un 
avance importante, pues mejorar los resul-
tados es una meta central de todo sistema 
de salud. Sin embargo, es importante tener 
presente que, más que con otros trastornos 
de la salud, los trastornos mentales solo 
pueden comprenderse en sus contextos 
individual y social. Este es el caso sobre 
todo para el resultado funcional como lo 
es la calidad de vida, el empleo y el resta-
blecimiento. Hay la necesidad de desarro-
llar más la ciencia del funcionamiento en 
la psiquiatría, y comprender cómo adaptar 
e interpretar estas medidas de funciona-
miento en diferentes países y culturas.

La función más importante de la eva-
luación de la calidad radica en utilizar 
estas medidas para mejorar el tratamien-
to. Desplazarse desde la evaluación de la 
calidad hasta la mejora asistencial precisa 
dirigir la atención tanto a las metas desea-
das como a las consecuencias imprevistas 
potenciales. D. Campbell célebremente 
notó que una vez que se utiliza un indica-
dor cuantitativo para la toma de decisio-
nes, hay la posibilidad de que se corrom-
pa la medida y los procesos subyacentes9. 
El pago por desempeño y la información 
al público sobre las medidas de resultado 
pueden crear incentivos para seleccionar 
a los pacientes que tienen más probabi-
lidades de mejorar. También pueden dar 
lugar a que los proveedores “enseñen de 
acuerdo con la prueba” y descuiden domi-
nios del tratamiento que son difíciles de 
medir. Estas dificultades potenciales son 

generales, pero pueden adoptar diferentes 
formas en los países con base en las es-
tructuras de incentivos y la organización 
de los sistemas de salud.

Deberíamos abordar la mejora de la 
calidad como lo hacemos con cualquier 
otra intervención en medicina, como una 
potente herramienta que conlleva benefi-
cios y riesgos potenciales. Necesitamos 
desarrollar y evaluar los mejores pro-
cedimientos para mejorar la calidad del 
tratamiento en los diferentes sistemas. Di-
versas disciplinas de las ciencias sociales 
pueden ayudar a aportar información para 
estos esfuerzos. La economía conductual 
puede proporcionar guía con respecto a 
cómo estructurar incentivos monetarios y 
no monetarios para modificar los compor-
tamientos del profesional de la psiquiatría 
y el paciente. La ciencia de la implementa-
ción puede esclarecer los mecanismos para 
difundir las intervenciones en la psiquia-
tría como la mejora de la calidad dentro 
de sistemas complejos de atención. La 
antropología médica puede proporcionar 
una mayor comprensión de cómo entender 
y mejorar la función en la psiquiatría en 
diferentes países y culturas.

Estos retos y oportunidades no son 
específicos de la mejora de la calidad del 
tratamiento psiquiátrico. En la entrevista 
final antes de su muerte, Donabedian re-
saltó la importancia de enfocarse en las 
experiencias de los pacientes y no sim-
plemente en los aspectos técnicos asis-
tenciales en los esfuerzos para mejorar la 
calidad: “El punto de vista de la calidad 
que se adopta en el hospital realmente se 
limita a la competencia técnica y, en tiem-
pos más recientes, a la atención superfi-
cial al proceso interpersonal. El rol que 
desempeña el médico es asegurarse acti-
vamente de que el paciente llegue a una 
decisión que le resulte adecuada… Es la 
dimensión ética de los individuos lo que 
es esencial para el éxito de un sistema”10.

Este énfasis en el paciente debería ser 
el principio organizativo central en las ini-
ciativas futuras para medir y mejorar el 
tratamiento psiquiátrico en todo el mundo.

Benjamin G. Druss
Rollins School of Public Health, Atlanta, GA, 
USA
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Los programas de mejora de la cali-
dad tienen como propósito reducir la va-
riabilidad de la decisión clínica debida a 
la falta de conocimiento o subjetividad así 
como la brecha entre las directrices y las 
prácticas en la vida real. En psiquiatría, 
tratar de difundir estas iniciativas ha ge-
nerado dos reacciones opuestas: por una 
parte, algunos investigadores han estado 
fascinados con la idea de moldear la prác-
tica clínica con base exclusivamente en 
los hallazgos de la investigación, consi-
derando todas las desviaciones de la evi-
dencia científica como una acción inade-
cuada; por otra parte, varios profesionales 
clínicos han considerado todo el proceso 
de mejora de la calidad como un fenóme-
no que está sesgado por reduccionismo, y 
como una expresión del desdén del valor 
de su propia experiencia.

Las brechas sustanciales entre la evi-
dencia y la práctica, y el no alcance de 
los resultados óptimos en la salud, están 
bien documentados en todo el campo de 
la medicina, incluso en países con altos 
ingresos y en diferentes disciplinas. En 
un análisis original de los estudios sobre 
la calidad de la atención primaria que se 
llevó a cabo en Reino Unido, Australia 
y Nueva Zelanda en el 2001, se llegó a 
la conclusión de que “en casi todos los 
estudios el proceso asistencial no alcan-
zaba las normas establecidas en las guías 
nacionales o establecidas por los inves-
tigadores mismos”1. En Estados Unidos, 
un análisis más reciente de 48 series de 
medidas estatales y regionales reveló que 
incluían más de 500 diferentes medidas, 
de las cuales solo 20% eran utilizadas 
por más de un programa; un estudio de 
29 planes de salud privados identificó 
aproximadamente 550 medidas diferen-
tes, que tenían escasa imbricación con 
las medidas utilizadas por los programas 
públicos2. En el Reino Unido, se ha visto 
que la transferencia de las directrices en 
normas de atención legales en el campo 

de la cirugía y la anestesiología no tiene 
una aceptación suficiente por los organis-
mos profesionales relevantes3. En Países 
Bajos, un estudio realizado en dos dife-
rentes regiones demostró que varios pro-
fesionales y pacientes tenían obstáculos 
en implementar la guía en el campo de la 
obstetricia y la ginecología4.

En psiquiatría, los programas de cali-
dad asistencial tienen que afrontar proble-
mas aún más importantes por lo que res-
pecta a factibilidad: heterogeneidad de los 
servicios en los diversos países o regiones; 
alta carga profesional, provisión irregular 
de los recursos; desigualdad en el acceso al 
tratamiento; falta de apoyo o recompensas 
para servicios o profesionales que llevan a 
cabo iniciativas basadas en la mejora de la 
calidad; factores que van más allá del con-
trol de los profesionales clínicos que inter-
fieren con los resultados del tratamiento; 
necesidad de integrar intervenciones pro-
porcionadas en diferentes contextos5.

La evidencia obtenida de profesionales 
clínicos no abocados a la investigación y 
el consenso clínico pueden desempeñar un 
rol muy sobresaliente en este sentido. Tra-
tar de comprender los motivos de las dis-
crepancias actuales entre el procedimiento 
sistemático y las recomendaciones de las 
directrices, y promover una cultura com-
partida de calidad que confiere un respeto 
apropiado a la experiencia de los profe-
sionales clínicos6, son componentes fun-
damentales para el éxito y la difusión de la 
calidad de las iniciativas de tratamiento7.

Se ha considerado que la vigilancia sis-
temática de los resultados, realizada a nivel 
local, lo que incluye variables tanto objeti-
vas como subjetivas, tiene el potencial de 
facilitar los programas de aseguramiento 
de la calidad. Sin embargo, hasta ahora ha 
habido hallazgos incongruentes incluso en 
estudios realizados en contextos similares, y 
los análisis sistemáticos no han sido conclu-
yentes con respecto a la participación regu-
lar y el uso de estos datos para mejorar los 

resultados o el manejo clínico del paciente8.
Todo esfuerzo por implementar in-

dicadores de calidad no debería pasar 
por alto una serie de cuestiones éticas y 
teóricas. ¿Cuál es el rol que desempeñan 
los valores éticos en conformar los pro-
cedimientos? Sabemos que los mecanis-
mos que intervienen en la recolección de 
evidencia son muy complejos y a veces 
incluyen intereses económicos. Los pro-
pios conceptos de “eficacia” y “calidad 
del tratamiento” podrían ser muy diferen-
tes entre profesionales clínicos y adminis-
tradores. Por otra parte, algunos aspectos 
del tratamiento son más fácilmente medi-
bles y posiblemente estandarizables (por 
ejemplo, tratamientos farmacológicos) 
que otros (tratamientos psicosociales o 
terapias psicodinámicas), con consecuen-
cias importantes para la cantidad de evi-
dencia que está disponible. ¿Qué curso de 
acción debiera tomar un profesional clíni-
co cuando se las ve ante diferentes niveles 
de evidencias? ¿Cuáles son los límites de 
la evidencia? ¿Qué se debería hacer en 
situaciones clínicas en las cuales no se 
dispone de evidencia científica?

Por otra parte, no debiéramos olvidar 
que proporcionar tratamientos basados en 
evidencia y mejoras de calidad es en reali-
dad un imperativo ético. Significa no solo 
respetar los derechos no solo de los pacien-
tes y las capacidades de los profesionales 
de la psiquiatría, sino también el derecho 
y el deber de los profesionales para actua-
lizarse en los procedimientos emergentes y 
discutirlos en forma adecuada.

Además, para que sean eficaces, los 
programas de la evaluación de la calidad 
deberían estar sólidamente enraizados en el 
marco del contexto específico, lo que impli-
ca: a) recabar información sobre valores y 
normas centrales subyacentes a ideologías 
y premisas dentro de una organización; b) 
identificar el grado de compromiso y moti-
vación para la mejora de los profesionales y 
el apoyo por líderes; c) esclarecer el grado 

Por qué medir la calidad asistencial en salud mental 
todavía es un problema no resuelto y cómo afrontarlo
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Kilbourne et al1 presentan un modelo 
útil para medir y mejorar la calidad asis-
tencial en psiquiatría. Identifican varios 
obstáculos para esta tarea, resaltan ejem-
plos de innovaciones que pueden mejorar 
estas barreras en varios países y ofrecen 
recomendaciones para mejorar la calidad 
asistencial psiquiátrica. La mayoría de los 
ejemplos que se citan provienen de países 
con altos ingresos. Vale la pena reflexio-
nar en si existen dificultades similares en 
los países con ingresos bajos y medianos 
(LMIC) y cuáles soluciones realmente 
pueden encontrarse en estos contextos 
diversos con bajos recursos.

Se identifican varias dificultades cla-
ve para mejorar la calidad del tratamiento 
psiquiátrico en los contextos de LMIC. En 
primer lugar está la realidad generalizada 
de los recursos limitados, que tiene una 
importante influencia no solo en la cober-
tura asistencial sino también en la calidad. 
Solo como un indicador estructural, hay 
1,4 y 4,8 profesionales de la psiquiatría 
por 100.000 de población, respectivamen-
te, en las regiones de África y del Sudeste 
Asiático de la Organización Mundial de la 
Salud (WHO), en comparación con 43,5 
en la región europea2. Una segunda difi-
cultad es la falta de herramientas para la 

vigilancia estandarizada de la calidad de 
los servicios en los LMIC, aunque instru-
mentos como el Instrumento de Evalua-
ción de los Sistemas de Salud Mental de 
la WHO (WHO-AIMS)3 y la herramienta 
QualityRights de la WHO4 están ayudan-
do a esto. En tercer lugar está el entorno 
de sistema de salud débil, que comprende 
problemas de sistemas de información de 
gestión de la salud general no óptimos y 
a veces disfuncionales. Y en cuarto lugar 
están los ambientes culturales diversos y 
las vías para la asistencia, lo que dificulta 
en alto grado la evaluación de los procesos 
y los resultados.

En el Programa para Mejorar la Asis-
tencia Psiquiátrica (PRIME) hemos afron-
tado todos estos retos en diversas formas, 
mientras tratamos de integrar el trata-
miento psiquiátrico en diversos sistemas 
de atención primaria con bajos recursos, y 
mejorar la calidad del tratamiento. PRIME 
es un consorcio de programa de investiga-
ción que funciona en Etiopia, India, Nepal, 
Sudáfrica y Uganda5. Nuestro objetivo es 
abordar las siguientes preguntas alusivas 
a “cómo”: cómo podemos implementar 
intervenciones psicosociales y farmacoló-
gicas basadas en evidencia de una manera 
que se integren en los sistemas de atención 

primaria y tomen en cuenta las necesidades 
culturales locales; cómo podemos asegu-
rarnos de una atención de gran calidad y 
a la vez utilizar un enfoque de compartir 
tareas, empleando profesionales de la aten-
ción primaria general para proporcionar 
tratamiento psiquiátrico; y cómo podemos 
garantizar la mejora de la calidad continua 
en contextos difíciles con bajos recursos?

A partir del 2011, trabajamos estre-
chamente con asociados del ministerio 
de salud para establecer un sitio de de-
mostración distrital en cada país. Nuestra 
participación temprana con los asociados 
de cada sitio distrital comprendía el uso 
de métodos de Teoría del Cambio, para 
cartografiar en colaboración vías causales 
postuladas a partir del ingreso en el sis-
tema para lograr los resultados deseados 
a nivel de paciente y de la población6. En 
muchos sentidos los mapas de Teoría del 
Cambio que desarrollamos se fundamen-
taron en el modelo de “estructura, proce-
so, resultados” de Donabedian, tan central 
en el artículo de Kilbourne et al.

Además de facilitar las asociaciones 
con participantes interesados locales, el 
enfoque en la Teoría del Cambio permitió 
a equipos de PRIME de cada país identi-
ficar una serie de indicadores de estructu-

en el cual la implementación de los progra-
mas probablemente mejorará la calidad de 
la asistencia proporcionada más que alterar 
el proceso (por ejemplo, sustrayendo recur-
sos dedicados al tratamiento directo de los 
pacientes a favor de los procedimientos 
burocráticos); d) involucrar a usuarios de 
servicios en la identificación de necesida-
des de servicio emergentes9; e) mantenerse 
vigilantes del riesgo de que la adaptación 
local altere una determinada recomenda-
ción para ajustarla mejor a la práctica real.

Este último aspecto se ha vuelto muy 
apremiante: el apego a normas programá-
ticas específicas ―a menudo designada 
como fidelidad de la implementación― 
es necesario para producir los resultados 
esperados. Sin embargo, este aspecto 
tampoco es simple. Es mucho más fácil 
manualizar intervenciones en contextos 
de investigación que en la vida real. Al-
guna evidencia indica que obtienen los 
mejores resultados los terapeutas que 

demuestran flexibilidad al adaptar inter-
venciones a las necesidades de sus clien-
tes individuales10. El grado en el cual las 
intervenciones debieran implicar la mo-
dificación flexible y la integración para 
que sean eficaces cuando se apliquen en 
el trabajo clínico cotidiano sigue siendo 
una cuestión debatida.

En conclusión, es necesario que to-
dos los actores que intervienen en la pla-
neación, la organización y los procesos 
sistemáticos de la asistencia psiquiátrica 
colaboren a fin de evitar el riesgo de que, 
debido a negligencia o a una falta de coor-
dinación o consideración del contexto lo-
cal, incluso los modelos asistenciales más 
avanzados en psiquiatría pasen por alto la 
oportunidad de mejorar significativamente 
las practicas asistenciales sistemáticas.
Mirella Ruggeri
Section of Psychiatry, Department of Neuros-
cience, Biomedicine and Movement, Univer-
sity of Verona, Verona, Italy
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ra, proceso y resultados. Los indicadores 
se integraron luego en cuatro diseños de 
estudio principales para evaluar la im-
plementación y el efecto de los planes de 
atención psiquiátrica de PRIME en cada 
distrito7. Estos estudios comprendieron 
encuestas repetidas en la población para 
evaluar cambios en la cobertura de trata-
miento en la población durante un periodo 
de 3 años; repetidas encuestas de detección 
en los centros a fin de evaluar mejoras en 
la capacidad de los profesionales de la 
atención primaria con miras a identificar 
depresión y trastornos por consumo de al-
cohol; estudios de cohortes de individuos 
que padecen psicosis, epilepsia, depresión 
y trastornos por consumo de alcohol, para 
evaluar mejoras en los síntomas clínicos 
a un nivel individual, circunstancias de 
funcionamiento y económicas (en algunos 
países incluyendo estudios aleatorizados 
controlados intercalados); y finalmente 
estudios de casos para evaluar medidas es-
tructurales como el aporte de medicación, 
recursos humanos, instalaciones y medidas 
de proceso como el número de pacientes 
tratados y remitidos. En la actualidad se 
están analizando los hallazgos de cada uno 
de estos estudios.

El proceso de implementar estos pla-
nes de tratamiento psiquiátrico ha resalta-
do una serie de dificultades en la calidad 
asistencial específicas de contexto. En 
respuesta a estas, hemos creado varias 
iniciativas locales para la mejora de la 
calidad, las cuales se están poniendo en 
práctica. Estas consisten en: medidas es-
pecíficas para mejorar la detección de la 
depresión y reducir la deserción del trata-
miento en personas con psicosis en Etio-
pia; mejora de la detección de depresión, 
tratamiento farmacológico y de los indi-
cadores de sistemas de gestión asistencial 
en India; mejora del seguimiento en pa-
cientes individuales en Nepal; facilitación 
de la transición de las clínicas de atención 
primaria a la atención de enfermedades 
crónicas y el tratamiento centrado en el 
paciente en Sudáfrica; y fortalecimiento 
de la capacidad de personal encargado 
de registros, profesionales de la salud y 
coordinadores de centros para recabar y 
utilizar datos de los sistemas de infor-
mación asistencial para el tratamiento 
psiquiátrico en Uganda. Los equipos de 
PRIME en los países simultáneamente se 
han incorporado en cursos de mejora de 

la calidad en internet cuyo anfitrión es el 
Intitute for Health Care Improvement, a 
fin de fortalecer su propia capacidad para 
desarrollar medidas e intervenciones de 
mejora de la calidad.

También hemos desarrollado o adap-
tado varias herramientas que ayudan a la 
mejora de la calidad asistencial. Un ejem-
plo es la escala ENACT (Intensificación 
de la Evaluación de Factores Terapéuticos 
Comunes) en Nepal, que es utilizada por 
supervisores especialistas en psiquiatría 
para evaluar sistemáticamente la capaci-
dad clínica de profesionales de la salud no 
especializados en la prestación de cuida-
dos psiquiátricos8. Otra es la adaptación 
y el uso del ciclo de PDSA (Plan Hacer 
Estudiar Actuar) para mejorar la asisten-
cia sanitaria en Sudáfrica.

Aunque los contextos con LMIC en 
los cuales está funcionando PRIME son 
muy diversos, y difieren substancialmente 
de los contextos de países con altos ingre-
sos señalados en el artículo de Kilbourne 
et al, hay varios principios que los autores 
resaltan y que son igualmente relevantes 
para estos contextos diversos.

En primer lugar, está la importancia 
de utilizar indicadores que incluyan va-
riables de estructura, proceso y resulta-
dos para desarrollar un medio integrado 
de evaluar la calidad asistencial. Como 
se señaló antes, el modelo de Donabe-
dian de estructura, proceso y resultados 
fundamenta los planes de tratamiento 
psiquiátrico distrital de PRIME y el en-
foque de Teoría del Cambio que utili-
zamos. Esto fue esencial para delimitar 
los pasos en la vía desde la participación 
en los sitios distritales destinados a te-
ner un efecto a nivel de paciente, sis-
tema y población. El reto sigue siendo 
asegurar que los datos sistemáticos de 
los sistemas de información de gestión 
asistencial se puedan utilizar para vigilar 
servicios, sin la presencia de una infraes-
tructura de investigación, y este es uno 
de nuestros aspectos clave de trabajo a 
medida que PRIME despliegue su pro-
grama en el 2019.

Un segundo principio es la importancia 
de la métrica común en desarrollo. Aunque 
los países de PRIME difieren substancial-
mente, hemos podido aplicar diseños de 
estudio entre los países y medidas de me-
jora de la calidad que tienen elementos y 
enfoques en comun9. Un tercer principio 

es la importancia de los sistemas de salud 
en invertir en medidas sistemáticas para 
la mejora de la calidad. No se contaba con 
estas en algunos de los sitios cuando co-
menzamos nuestro trabajo en el 2011.

Nuestra esperanza es que al incluir y 
hacer evaluaciones preliminares de es-
tas medidas en nuestros contextos con 
LMIC diversos podamos demostrar tanto 
la factibilidad como el efecto. Por con-
siguiente, nos unimos a Kilbourne et al 
para plantear el caso de una mayor inver-
sión en medidas integradas de mejora de 
la calidad asistencial en psiquiatría, sobre 
todo en contextos con bajos recursos.
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¿A qué se debe la psicosis? Umbrella review de factores 
de riesgo y protectores
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La psicosis es un trastorno psiquiátrico heterogéneo para el cual se han señalado múltiples factores de riesgo y protectores. Este análisis global tiene como propósito 
clasificar la potencia de la evidencia acerca de las relaciones entre cada factor y los trastornos psicóticos y a la vez tomando en cuenta varios sesgos. Se llevó a 
cabo una búsqueda en la base de datos Web of Knowledge para identificar análisis sistemáticos y metanálisis de estudios observacionales que analizaran relaciones 
entre factores sociodemográficos, parentales, perinatales, post-perinatales o antecedentes y trastornos psiquiátricos, y que incluyeran un grupo de comparación 
de controles sanos, publicados entre 1965 y el 31 de enero de 2017. En la búsqueda de la literatura y en la extracción de datos se siguieron las directrices de 
PRISMA y MOOSE. La relación entre cada factor y los diagnósticos de trastornos psicóticos no orgánicos según la ICD o el DSM se clasificó en las categorías de 
convincente, muy sugestiva, sugestiva, débil o no significativa, de acuerdo con una clasificación estandarizada basada en: número de casos psicóticos, valor de la 
p de efectos aleatorios, intervalo de confianza del 95% para el estudio más extenso, heterogeneidad entre los estudios, intervalo de predicción del 95%, efecto del 
estudio a pequeña escala y exceso de sesgo de significación. Con el propósito de evaluar la evidencia en torno a la temporalidad de la relación, también llevamos a 
cabo análisis de sensibilidad restringidos a los datos derivados de estudios prospectivos. Se incluyeron 55 metanálisis o análisis sistemáticos en el análisis global, 
lo que correspondió a 683 estudios individuales y 170 factores de riesgo o protectores putativos para los trastornos psicóticos. Únicamente el estado de riesgo ul-
traelevado para la psicosis (cociente de probabilidades, OR = 9,32, IC del 95%: 4,91 - 17,72) y grupo étnico negro-caribeño en Inglaterra (OR = 4,87; IC del 95%: 
3,96 - 6,00) demostraron evidencia convincente de una relación. Seis factores fueron muy sugestivos (minoría étnica en área de densidad étnica baja, inmigrantes 
de segunda generación, anhedonia como rasgo, coeficiente intelectual (CI) prepatológico, anomalías físicas leves y capacidad de identificación olfativa) y nueve 
fueron sugestivos (residencia en zona urbana, minoría étnica en área de densidad étnica elevada, inmigrantes de primera generación, inmigrantes norafricanos en 
Europa, estación de nacimiento en invierno o primavera en el hemisferio norte, aislamiento social en la infancia, traumatismo en la infancia, IgG para Toxoplasma 
gondii y lateralidad no diestra). Cuando sólo se tomaron en cuenta los estudios prospectivos, la evidencia fue convincente únicamente para el estado de riesgo 
elevado y sugestiva para la residencia en zona urbana. En resumen, este análisis global reveló que varios factores se relacionan con los trastornos psiquiátricos 
con diferentes niveles de evidencia. Estos factores de riesgo o protectores representan un punto de partida para la investigación etiopatológica adicional o para 
mejorar la predicción de la psicosis. 

Palabras clave: Esquizofrenia, psicosis, riesgo, entorno, medio ambiente, factores sociodemográficos, factores parentales, factores perinatales, antecedentes, estado 
de riesgo ultraelevado para la psicosis, grupo étnico negro-caribeño, urbanismo.

(World Psychiatry 2018;16:49-66)

Los trastornos psiquiátricos como la esquizofrenia figuran en-
tre las principales causas mundiales de discapacidad1. Tienen una 
incidencia media de 31,7 por 100.000 años-persona en Inglaterra2 
y una prevalencia en 12 meses de 1,1% entre la población esta-
dounidense3. Pese a la investigación realizada durante muchas dé-
cadas, aún no se han determinado las causas de estos trastornos4.

El modelo que ha recibido más apoyo empírico parece indi-
car que la etiología de los trastornos psicóticos, la esquizofrenia 
por ejemplo, conlleva factores de riesgo genéticos y ambienta-
les directos junto con su interacción5,6. En realidad, algunos de 
los factores de riesgo que se han relacionado con los trastornos 
psicóticos  –como el antecedente familiar de enfermedades psi-
quiátricas–  comprenden un componente tanto genético como 
ambiental y por tanto puede ser engañosa una diferenciación 
entre los factores de riesgo genéticos y ambientales.

Teniendo en cuenta esto, en este estudio hemos adoptado un 
enfoque pragmático y utilizado el término “factores no puramente 
genéticos” para definir factores y antecedentes sociodemográfi-

cos, parentales, perinatales, factores posteriores y antecedentes7-9 
que pueden aumentar (factores de riesgo) o disminuir (factores 
protectores) la probabilidad de que se presenten trastornos psicó-
ticos. La importancia clínica de investigar estos factores es triple. 
En primer lugar, se podrían utilizar para mejorar la predicción de 
la psicosis en poblaciones con riesgo de presentar el trastorno10,11. 
En segundo lugar, algunos de estos factores pueden ser modi-
ficables mediante intervenciones preventivas4. En tercer lugar, 
podrían aportar información para las campañas de divulgación 
dirigidas al público en general para crear conciencia sobre los fac-
tores de riesgo en torno a la psicosis y promover la salud mental.

Se han publicado múltiples estudios que investigan la rela-
ción entre los factores de riesgo o protectores potenciales y los 
trastornos psicóticos. El conjunto de literatura en este campo 
es considerable, lo cual supuestamente se debe a la morbilidad 
social grave que conllevan estos trastornos y, por tanto, la nece-
sidad urgente de comprender sus causas. Sin embargo, hasta la 
fecha, para todos estos factores no hay evidencia concluyente 
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con respecto a la relación en sí y su direccionalidad (es decir, 
de riesgo o protectora), pues los hallazgos publicados a menudo 
han sido contradictorios.

Además, se ha observado que algunos de estos resultados son 
afectados por diversos tipos de sesgos12,13 

Estos son muy relevantes a este campo de investigación 
porque naturalmente se carece de apoyo experimental a los 
factores causales, en el sentido de asignación aleatorizada a las 
exposiciones antes señaladas13, y la mayor parte de la evidencia 
se basa en estudios observacionales. Por último, la literatura 
previamente publicada no generó jerarquías claras de evidencia 
entre estos factores, por lo que es muy compleja la interpre-
tación que le dan a los hallazgos. De hecho, hasta hace poco 
tiempo no había criterios de evaluación estrictos mediante los 
cuales estratificar de manera jerárquica la robustez de la evi-
dencia y al mismo tiempo controlar con respecto a la existencia 
de sesgos.

Los análisis globales pueden superar estos problemas al evaluar 
el nivel de evidencia que proporcionan los análisis sistemáticos y 
los metanálisis14 para cada factor de riesgo o protector, a través 
de criterios estrictos que sondean una lista estandarizada de ses-
gos potenciales. Estos criterios se han validado considerablemente 
en diversos campos de la medicina, como neurología, oncología, 
medicina nutricional, medicina interna, pediatría, psiquiatría, der-
matología y neurocirugía15-33. En el presente estudio, aplicamos 
el enfoque de análisis global a la evidencia publicada sobre los 
factores de riesgo o protectores para los trastornos psicóticos.

Nuestro análisis global avanza el conocimiento en el campo de 
la etiología de la psicosis y proporciona la primera clasificación 
actualizada basada en la solidez de las relaciones entre los factores 
de riesgo y protectores putativos y los trastornos psicóticos, to-
mando en cuenta al mismo tiempo varios sesgos. El empleo de cri-
terios de clasificación para los niveles de evidencia puede ayudar 
a superar parte de la ambigüedad que experimentan profesionales 
clínicos e investigadores cuando se las ven ante metanálisis con-
tradictorios34 de temas complejos y tratan de basar sus decisiones 
en ellos. Además, cabe esperar que nuestro análisis fomente la 
investigación clínica etiológica adicional en la psicosis, respalde 
el refinamiento de la predicción del riesgo en poblaciones con 
riesgo y aporte información para futuras estrategias preventivas.

MÉTODOS

El protocolo del estudio fue registrado en PROSPERO 
2016:CRD42016054101.

Estrategia de investigación y criterios de selección

Se llevó a cabo un análisis global (es decir, una recolección 
sistemática y evaluación de múltiples análisis sistemáticos y 
metanálisis publicados sobre un tema de investigación específi-
co)35. Realizamos una búsqueda en la base de datos de Web of 
Knowledge (incorporando Web of Science y MEDLINE) para 
identificar análisis sistemáticos o metanálisis de estudios obser-
vacionales que exploraban la relación entre una serie de factores 
y trastornos psicóticos, publicados entre 1965 y el 31 de enero de 
2017. En la estrategia de investigación se utilizaron las palabras 
clave “análisis sistemático” O “metanálisis” y “psicosis” O “es-

quizofrenia”. Luego llevamos a cabo una búsqueda manual de 
las listas bibliográficas de los artículos identificados.

Se evaluaron inicialmente los artículos tomando en cuenta la 
lectura del título y el resumen. Después dos investigadores (PFP, 
VRC), de manera independiente analizaron los textos completos 
de artículos potencialmente elegibles sin restricciones de lengua-
je. Seleccionamos análisis sistemáticos o metanálisis de estudios 
observacionales individuales (estudios de casos y controles, de 
cohortes, transversales y psicológicos) que evaluaban la relación 
entre factores o antecedentes sociodemográficos, parentales, per-
inatales posteriores y cualquier trastorno psicótico no orgánico, 
según se definió en cualquier edición de la ICD y el DSM, inclui-
do un grupo de comparación de controles sanos sin psicosis, y 
que comunicaban datos suficientes para llevar a cabo los análisis.

Cuando los datos estuvieron incompletos, se contactó al 
autor para correspondencia y se le invitó a enviar información 
adicional. Cuando los artículos presentaban series de datos 
imbricadas sobre el mismo factor, sólo se conservó el artículo 
con la serie de datos más extensa para el análisis principal. Sin 
embargo, si la imbricación era mínima, se utilizaron en forma 
conjunta los artículos, contando sólo una vez los estudios indi-
viduales con datos imbricados36-43. Además, también excluimos 
artículos que no comunicaban datos cuantitativos, y artículos 
con una variable diferente al inicio de un trastorno psiquiátri-
co establecido, como los relacionados con recaídas, remisión o 
respuesta al tratamiento.

Se excluyeron los artículos en que se investigaban marcado-
res genéticos puros de trastornos psicóticos, pues se han analiza-
do ampliamente en otra parte44,45. No se incluyeron artículos en 
que se investigara la relación entre biomarcadores y trastornos 
psicóticos, pues esto habría requerido enfoques metodológicos 
específicos y análisis separados. Sin embargo, se han identifi-
cado algunos biomarcadores putativos como antecedentes (por 
ejemplo, CI prepatológico38,39, anomalías físicas leves46, latera-
lidad no derecha47, anomalías dermatoglíficas48 y signos blandos 
neurológicos49) o factores perinatales (vitamina D50) y. por tanto, 
se incluyeron los artículos relevantes.

Se verificaron los mismos criterios de inclusión o exclusión 
para cada estudio individual incorporado en cada metanálisis o 
análisis sistemático elegible. Se siguieron las recomendaciones 
de PRISMA (Temas de Notificación Preferidos para Análisis 
Sistemáticos y Metanálisis)51 y las recomendaciones de MOOSE 
(Metanálisis de Estudios Observacionales en Epidemiología)52.

Extracción de datos

La extracción de datos fue realizada de manera indepen-
diente al menos por dos investigadores. Cualquier discrepan-
cia existente se resolvió en reuniones para consenso con dos 
de los autores (VRC, PFP). Se extrajeron los factores según se 
definieron en el metanálisis y en los análisis sistemáticos co-
rrespondientes. No combinamos factores similares que se con-
sideraron y analizaron separadamente por los metanálisis o los 
análisis sistemáticos53. Asimismo,  no dividimos los factores en 
subgrupos si se consideraban como un todo54. Cuando en un 
metanálisis o un análisis sistemático se comunicaron tanto los 
resultados combinados como los resultados divididos de acuerdo 
con los subgrupos, se prefirieron los resultados combinados, ya 
que tuvieron un tamaño de muestra más grande.
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Tal enfoque conservador se adoptó para minimizar la posibi-
lidad de introducir factores de riesgo o protectores que no fueron 
definidos por los artículos para correspondencia, y que pueden 
haber sido demasiado heterogéneos para permitir la interpreta-
ción significativa. Este enfoque también minimizó el riesgo de 
inflar artificialmente el tamaño de la muestra y por tanto, sesgar 
la clasificación jerárquica de la evidencia. 

La excepción fue para los análisis no basados en datos de 
nivel individual, para los cuales específicamente creamos nuevos 
factores de riesgo55,56, según se detalla en la sección de análisis 
estadístico.

Para fines descriptivos, los factores de riesgo/protectores 
para trastornos psicóticos se agruparon como se señaló con ante-
rioridad: factores sociodemográficos y parentales, factores peri-
natales, factores posteriores (es decir, factores que intervienen en 
el periodo post-perinatal) y antecedentes7-9. En congruencia con 
definiciones previas7,8 se conceptuaron los antecedentes como 
desviaciones prepatológicas en los hitos de funcionamiento y de-
sarrollo que podrían indicar una expresión temprana del trastor-
no o mecanismos y procesos activos modificadores de riesgo que 
intervienen en el inicio de la psicosis. En cambio, los factores de 
riesgo indicarían una exposición pasiva a agentes ambientales 
que podrían desempeñar un rol en la patogenia de la psicosis. Se 
podría aducir que esta distinción sigue siendo arbitraria, ya que 
aún no se ha dilucidado el momento exacto y los mecanismos 
que intervienen en la etiología de los trastornos psicóticos, pero 
esta cuestión está más allá del objetivo de este análisis.

Se registraron algunas variables: el tipo de factor estudiado, 
el primer autor del artículo, el año de publicación, el tipo de 
diagnóstico psicótico y la medida de relación entre el factor y los 
trastornos psicóticos (de preferencia no ajustado) con el intervalo 
de confianza (IC) del 95%  y el tamaño de la muestra corres-
pondiente cuando estuvo disponible). Si los estudios contenían 
varios tipos de grupos de control, se utilizaron datos de controles 

sanos. Cuando los datos se notificaron sólo en forma gráfica, se 
midieron digitalmente y se extrajeron utilizando WebPlotDigiti-
zer57. Se evaluó la calidad metodológica de los estudios incluidos, 
utilizando el instrumento validado AMSTAR (Una Herramienta 
de Medición para Evaluar los Análisis Sistemáticos)58-60.

Análisis estadístico

Este análisis global consta de una serie de metanálisis de los 
artículos incluidos llevados a cabo por separado con una serie de 
comandos en R61. Las medidas de la magnitud de efecto de la re-
lación entre cada factor y los trastornos psicóticos fueron: cocien-
te de casos de incidencia (IRR), cociente de probabilidades (OR), 
cociente de riesgos (RR) y diferencia media estandarizada (g de 
Hedges) para las medidas continuas. Se utilizó principalmente la 
medida de la magnitud del efecto y sus intervalos de confianza.

Puesto que los autores todavía redondearon las medidas, el 
primer paso fue “desredondearlas” estimando una medida más 
exacta y el intervalo de confianza, en el cual el logaritmo de los 
límites inferior y superior fue simétrico alrededor del logaritmo 
de la medida. Ulteriormente, se calculó la varianza a partir de la 
fórmula estándar para los intervalos de confianza. Si dos o más 
estudios compartían la muestra no expuesta, el tamaño de esta 
muestra se dividió en proporciones iguales entre estos estudios. 
Este enfoque minimizó la dependencia producida por compartir 
la muestra no expuesta, permitiendo a la vez la estimación de la 
heterogeneidad entre las muestras expuestas62.

Algunos factores precisaron ajustes especiales, por ejemplo: 
a) la transformación de medidas diferentes al OR en OR en fac-
tores en los que se comunicó la magnitud del efecto utilizando 
diferentes tipos de medidas (para tener una variable individual), 
y b) la combinación de las magnitudes de efecto para las fosas 
nasales izquierda y derecha en los estudios de olfato63, suponien-
do en forma conservadora una correlación débil a moderada (r 

Registros identificados mediante la
búsqueda en la base de

datos (N = 4.017)

Registros privados con base
en la lectura del título y
el resumen (N = 4.023)

Artículos de texto completo evaluados
para elegibilidad (N = 302)

Artículos de texto completo excluidos (N = 247)

• Artículos que investiganbiomarcadores 
 (N = 138)
• Artículos que no notifican un factor de 
 riesgo para psicosis (N = 29)
• Se proporcionaron datos insuficientes o 
 inadecuados para la síntesis cuantitativa
 (N = 26)
• Metanálisis o análisis sistemáticos imbricados
 que investigaron factores de riesgo (N = 21)
• No es metanálisis ni análisis sistemático(N = 21)
• No trastornos psicóticos como variable (N = 12)

Artículos incluidos en la síntesis 
cuantitativa (análisis global) (N = 55)

Registros adicionales identificados
a través de otras fuentes (N = 6)

Registros (N = 4.023)

Registros excluidos (N = 3.721)

Figura 1. Organigrama PRISMA.
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= 0,3)64. Por último, utilizamos las funciones “metainc” (IRR), 
“metabin” (RR y OR) o “metacont” (g de Hedges) en el paquete 
R “meta”65 para calcular la magnitud del efecto metanalítico y 
su valor de p, el intervalo de confianza y la heterogeneidad (re-
sumida con la estadística de I2 y el valor de p relacionado con el 
valor Q). También se utilizaron las estadísticas resultantes para 
calcular el intervalo de predicción66.

Asimismo, se adoptaron algunos ajustes específicos para 
edad y género, en los que se contó con los IRR para la esquizo-
frenia y la psicosis afectiva por separado, y se estratificaron por 
rangos de edad de 5 a 10 años y por género2,67 Combinamos la 
esquizofrenia y la psicosis afectiva y luego metanalizamos los 
IRR de cada rango de 10 años de edad (frente a otras edades), 
y los IRR de varones (por contraposición a mujeres, a nivel 
global y dentro de cada rango de 10 años de edad). Puesto que 
la edad y el género se consideraron como factores básicos y 
fueron excluidos por análisis previos sobre la psicosis8,9 y por 
análisis globales sobre otros trastornos neuropsiquiátricos23,25,27 
estos análisis se consideraron exploradores.

Se realizaron también análisis alternativos con respecto a 
latitud55 y producto interno bruto (PIB) per cápita56, cuando se 
proporcionaron las tasas de prevalencia en una serie de lugares. 
En concreto, la incidencia en cada lugar se sometió a regresión 
logística por la latitud o el PIB, obteniendo el OR de un incre-
mento de 10° en la latitud o el incremento de 10.000 dólares 
estadounidenses en el PIB. Estos resultados también se conside-
raron exploradores porque están basados en análisis ecológicos 
más que en datos a nivel individual, y fueron tradicionalmente 
excluidos de análisis globales previos de factores de riesgo23,25,27.

Los análisis complementarios fueron: a) una prueba de Eg-
ger para evaluar los efectos de estudios a pequeña escala que 
dan lugar a posible sesgo de notificación o publicación68; b) una 
prueba de sesgo de significación excesivo69 según se describió 
antes, y c) un equivalente a OR. La prueba de sesgo de significa-
ción excesivo consistió en una prueba binomial para comparar 
el número de estudios observados frente a esperados que gene-

raron resultados estadísticamente significativos. Se calculó este 
número esperado como la suma de la potencia estadística de los 
estudios, la cual se estimó utilizando las fórmulas de la prueba 
de t estandarizadas para la g de Hedges, y simulaciones aleato-
rias para OR, RR e IRR. Específicamente, se estimó la potencia 
estadística del estudio A como la proporción de veces en que se 
consideró “estadísticamente significativo” un estudio simulado 
utilizando casos aleatorios binomiales o de Poisson; los estudios 
simulados tuvieron la misma incidencia media o tiempos-persona 
o tamaños de muestra que el estudio A (utilizando tamaños de 
muestra completos en caso de compartir una muestra) y la misma 
magnitud de efecto que el estudio más extenso en el metanálisis.

Los efectos de estudio pequeño y el sesgo de significación exce-
sivo se declararon a valores de p unilateral de <0,05, como en estu-
dios previos27. A fin de comparar fácilmente metanálisis utilizando 
diferentes variables, se proporcionaron equivalentes de OR para 
las medidas antes señaladas. Dada la baja incidencia de trastornos 
psicóticos, se supuso que el RR era equivalente al OR, después de 
verificar que la diferencia entre un OR y un RR de los mismos datos 
era insignificante. Se asumió que el IRR era equivalente a RR y la 
g de Hedges se convirtió en OR utilizando una fórmula estándar70.

El IRR, el OR y el RR mayor de 1 o la g de Hedges mayor 
de 0 indicaron que el factor se relacionaba con un aumento de 
la probabilidad de trastornos psicóticos. El IRR, OR y RR infe-
riores a 1 o la g de Hedges inferior a 0 indicaron que el factor se 
relacionaba con una menor probabilidad de trastornos psicóticos, 
es decir, que era protector.

Los niveles de evidencia de las relaciones entre factores de 
riesgo (o protectores) putativos y los trastornos psicóticos se 
clasificaron de acuerdo con los análisis globales previos23,25,27: 
convincente (clase I) cuando el número de casos >1000, p < 10-6, 
I2 < 50%, el intervalo de predicción del 95% excluyó los efectos 
nulos de estudios no pequeños y no hubo sesgo de significación 
excesivo; muy sugestivos (clase II) cuando el número de casos 
fue >1000, p>10-3, el estudio más extenso tuvo un efecto esta-
dísticamente significativo y los criterios de clase I no se cum-

Tabla 1. Características de metanálisis y análisis sistemáticos que estudian la relación entre trastornos psicóticos y factores demográficos y 
parentales
Estudio Factores analizados K Diagnóstico Índice AMSTAR

Bosqui et al71 Minoría étnica en área de gran densidad étnica; minoría étnica en área de baja densidad 
étnica

5,5 FEP, SZ, NAP, AP 9/11

Bourque et al55 Inmigrantes de primera generación; inmigrantes de tercera generación 12,9 ECZ, NAP. AP 10/11

Torrey et al72 Edad paterna >35 años; edad paterna >45 años; edad paterna >55 años 8,7,4 SZ, NAP, AP 3/11

Kinney et al55 Grupo desfavorecido; latitud 2,29 SZ 2/11

Kirkbride et al2 Edad/género; grupo étnico africano; grupo étnico asiático; grupo étnico mixto; otro grupo 
étnico caucásico (todos analizados únicamente en Inglaterra)

9,4,4,2,3 FEP, SZ, NAP, AP 11/11

Kwok75 Posición socioeconómica paterna baja 9 FEP, SZ, NAP 6/11

O'Donogue et al74 Privación social a nivel de barrio 3 FEP 8/11

Rasic et al75 Enfermedad mental grave parental 9 FEP,SZ, NAP, AP 6/11

Saha et al56 Producto interno bruto per cápita 88 SZ 9/11

Tortelli et al76 Grupo étnico negro-caribeño en Inglaterra 7 FEP, SZ, NAP, AP 10/11

van der Ven et al77 Inmigrantes norteafricanos en Europa 5 NAP 9/11

Vassos et al78 Residencia en zona urbana 8 6/11

K, número de estudios para cada factor; FEP, primer episodio de psicosis; SZ, esquizofrenia; NAP, psicosis no afectiva diferente a la esquizofrenia; AP, psicosis afectiva; AM-
STAR, Una Herramienta de Medición para Evaluar Análisis Sistemáticos.
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plieron; sugestivo (clase III) cuando el número de casos >1000, 
p < 10-3 y no se cumplieron los criterios de clase I-II; débiles 
(clase IV) cuando p <0,05 y no se cumplieron los criterios de 
clase I-III; y no significativo cuando p >0,05.

Por último, se llevó a cabo un análisis de sensibilidad para los 
factores clasificados bajo la categoría de clase I-III, mediante el 
empleo de sólo estudios prospectivos (según se definieron en cada 
metanálisis/análisis sistemático o, cuando no se proporcionó éste, 
según se definió mediante cada estudio individual). Los estudios 
prospectivos permitieron abordar la temporalidad de la relación, 
resolviendo así el problema de la causalidad inversa que puede 
afectar, por ejemplo, a los estudios de casos y controles23,25,27.

RESULTADOS

Base de datos

En general, se hizo una búsqueda en 4023 registros, se cribaron 
302 y 55 artículos fueron elegibles2,36-43,46-50,53-56,63,71-106 (véase Figura 
1). Los artículos elegibles fueron publicados entre 1995 (cuando 
los metanálisis en este campo estuvieron disponibles por primera 
vez)107 y 2017. Todos estos estudios utilizaron un grupo de control 
sano, excepto uno, que investigó el estado de riesgo ultraelevado98. 
En este último estudio se utilizó como controles a individuos que 
buscaron ayuda y que se sometieron a una evaluación de riesgo ul-
traelevado pero que no cumplieron los criterios relevantes. No estu-
vo bien definido el estado de salud mental de este grupo de control.

En general, los 55 metanálisis elegibles o análisis sistemáti-
cos, que incluyeron 683 estudios individuales, informaron sobre 
170 factores de riesgo/protectores putativos de trastornos psi-

cóticos (Tablas 1-4). Para la clase socioeconómica paterna63, la 
privación social a nivel de barrio74, la obesidad materna previa al 
embarazo y durante el embarazo82, los valores neonatales de vita-
mina D54, agentes contaminantes (benceno, monóxido de carbo-
no, dióxido de nitrógeno, óxidos de nitrógeno, tetracloroetileno, 
tráfico)84 y estado de riesgo ultraelevado98, los estudios no pro-
porcionaron una síntesis cuantitativa de hallazgos individuales, 
pero comunicaron datos adecuados para permitir el metanálisis.

Resumen de las relaciones

El número de casos fue mayor de 1000 para 48 factores (28,2%). 
Ciento tres de los 170 factores analizados (60,6%) presentaron un 
efecto estadísticamente significativo (p <0,05) en el modelo de 
efectos aleatorios, pero sólo 39 (22,9%) alcanzaron una p <10-6. 
Cincuenta y tres factores (31,2%) presentaron una heterogeneidad 
considerable (I2>50%) en tanto que para 28 (16,5%) el intervalo de 
predicción de 95% no incluyó el nulo. Asimismo, la evidencia de 
los efectos del estudio pequeño y el sesgo de significancia excesiva 
se notó para 16 (9,4%) y 17 (10,0%) factores, respectivamente.

Clasificación del nivel de evidencia de las relaciones en-
tre factores o antecedentes sociodemográficos y parenta-
les, perinatales, post-perinatales y trastornos psicóticos

Entre los 170 factores, un factor sociodemográfico (grupo 
étnico negro-caribeño en Inglaterra: OR =4,87, IC del 95%: 3,96 
- 6,00) y un antecedente (estado de riesgo ultraelevado: OR = 
9,32, IC del 95%: 4,91 - 17,72) presentó un nivel convincente de 
relación (clase I: >1000 casos, p < 10-6 sin evidencia de efectos 
de estudio pequeño o sesgo de significación excesivo, intervalo 

Tabla 2. Características de metanálisis y análisis sistemáticos que estudiaron la relación entre trastornos psicóticos y factores perinatales.
Estudio Factores analizados K Diagnóstico Índice AMSTAR

Cai et al40 Influenza gestacional 6 SZ, NAP, AP 10/11

Cannon et al37 Anemia en el embarazo; hemorragia preparto; asfixia; lactante retenido en el hospital; peso 
corporal al nacer <2000 g; peso al nacer <2500 g; peso al nacer <2500 g + prematuridad; 
parto de nalgas; operación cesárea; desproporción cefalopélvica; malformaciones congé-
nitas; diabetes gestacional; operación cesárea de urgencia; parto con fórceps/aspiración; 
edad gestacional <37 semanas; edad gestacional >42 semanas; inducción del parto; 
calificación de Apgar baja; presentación no de vértice; desprendimiento placentario; 
preeclampsia; incompatibilidad Rhesus; talla pequeña al nacer; pequeño para la edad 
gestacional; perímetro cefálico pequeño; tabaquismo durante el embarazo; amenaza de 
parto prematuro; infección urinaria en el embarazo; atonía uterina

2, 4, 3, 2, 2, 4, 
3, 3, 5, 2, 
3, 2, 3, 6, 
4, 3, 2, 2, 
5, 2, 5, 2, 
3, 5, 2, 1, 

2, 2, 3

SZ 6/11

Christesen et al50 Vitamina D neonatal (<19,7 frente a 40,5-50,9 mmol/L); vitamina D neonatal (19,7-30,9 
frente a 40,5-50,9 mmol/L); vitamina D neonatal (30,9-40,4 frente a 40,5-50,9 mmol/L); 
vitamina D neonatal (>50,9 frente a 40,5-50,9 mmol/L)

1, 1, 1, 1 SZ 6/11

Davies et al79 Temporada de nacimiento en invierno/primavera en el hemisferio Norte 7 SZ 6/11

Geddes & Lawrie81 Complicaciones obstétricas 10 SZ 6/11

Geddes et al36 Hemorragia preparto; peso al nacer <2500 g; operación cesárea, malformaciones congé-
nitas; complicaciones del cordón umbilical; parto con fórceps; edad gestacional <37 
semanas; incubadora o reanimación; parto >24 horas; presentación no de vértice; pree-
clampsia; incompatibilidad Rh; rubéola o sífilis; parto gemelar

9, 9, 9, 7, 9, 9, 
3, 8, 4, 9, 
9, 7, 9, 9

SZ 4/11

McGrath & Welham80 Estación de nacimiento en invierno o primavera en el hemisferio sur 7 SZ 9/11

Selten et al106 Estrés materno durante el embarazo 4 SZ 5/11

Selten & Termoshuizen41 Influenza gestacional 7 SZ, AP 7/11

Van Lieshout et al82 Obesidad materna pregestacional y gestacional 4 SZ, NAP 10/11

K, número de estudios para cada factor; FEP, primer episodio de psicosis; SZ, esquizofrenia; NAP, psicosis no afectiva diferente a la esquizofrenia; AP, psicosis afectiva; AM-
STAR, Una Herramienta de Medición para Evaluar Análisis Sistemáticos.
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de predicción del 95% que no incluyó el nulo, y ninguna hete-
rogeneidad considerable).

Para los seis factores hubo evidencia muy sugestiva de una 
relación (clase II: >1000 casos, p < 10-6, estudio más extenso con 
un efecto estadísticamente significativo, y no se cumplieron los 
criterios de clase I. Hubo dos factores sociodemográficos y pa-
rentales (minoría étnica en el área de baja densidad étnica: OR = 
3,71; e inmigrantes de segunda generación: OR = 1,68); ninguno 
de los factores perinatales y posteriores; y cuatro antecedentes 
(anomalías físicas leves: OR = 5,30; anhedonia de rasgo: OR 
= 4,41; capacidad de identificación olfativa: OR = 0,19; y CI 
prepatológico: OR = 0,47).

Hubo evidencia sugestiva de relación (clase III) para otros nue-
ve factores: cuatro factores sociodemográficos y parentales (inmi-
grantes norteafricanos en Europa: OR = 2,22; residencia en zona 
urbana: OR = 2,19; minoría étnica en área de gran densidad étnica: 
OR = 2,11; e inmigrantes de primera generación: OR = 2,10); un 
factor perinatal (estación de nacimiento en invierno o primavera 
en el hemisferio norte: OR = 1,04); dos factores pos-perinatales 
(traumatismo en la infancia: OR = 2,87; e IgG para Toxoplasma 
gondii: OR = 1,82; y dos antecedentes (aislamiento social en la 
infancia: OR = 2,91; y lateralidad no derecha: OR = 1,58). Hubo 
evidencia débil (clase IV) o nula de relación con trastornos psicó-
ticos para todos los demás factores (véanse Tablas 5-8).

Análisis exploradores

Los resultados de los análisis exploradores sobre la relación 
entre estratos de edad y género (total de 23 estratos) mostraron 
un efecto principal para el género masculino (hombres frente a 
mujeres: IRR = 1,34, IC del 95%: 1,05 - 1,71, clase IV). Hubo 
también un efecto principal para la edad de 15 a 35 años (25-34 

años frente a otras; IRR = 1,45; IC del 95%: 1,29 - 1,63; clase II; 
20-29 años frente a otras: IRR = 2,43, IC del 95%: 1,58 - 3,74, 
clase IV; 15-24 años frente a otros; IRR = 1,46, IC del 95%: 
1,14 - 1,37, clase IV). La edad mayor de 35 resultó ser un factor 
protector (60-69 años frente a otros: IRR = 0,26, IC del 95%: 
0,14 - 0,51; clase IV: 55-4 años frente a otros: IRR = 0,30, IC 
del 95%: 0,17 - 0,51, clase IV; 50-59 años frente a otros: IRR 
= 0,50, IC del 95%: 0,27 - 0,93, clase IV; 40-49 años frente a 
otros: IRR = 0,54, IC del 95%: 0,35 - 0,83, Clase IV; 35-34 años 
frente a otros: IRR = 0,80, IC del 95%: 0,70 - 0,93, clase IV).

Asimismo, hubo una relación débil (clase IV) entre los tras-
tornos psicóticos y el género masculino para los 15 a 40 años 
de edad (hombres frente a mujeres en los primeros 20 a 29 años 
de edad: IRR = 2,19, IC del 95%: 1,69 - 2,84; hombres frente a 
mujeres de 15 a 24 años de edad: IRR = 1,98, IC del 95%: 1,62 
- 2,41; hombres frente a mujeres de 30 a 39 años de edad: IRR 
= 1,72, IC del 95%: 1,22 - 2,41; hombres frente a mujeres de 
25 a 34 años: IRR = 1,60, IC del 95%: 1,26 - 2,03). Todos los 
otros diez estratos no se relacionaron con trastornos psicóticos.

Los análisis exploradores adicionales sobre latitud (por 10°)55 
y PIB per cápita (por 10.000 dólares estadounidenses)56 revelaron 
relaciones significativas con los OR de 1,22 y 0,80, respectivamen-
te. Aunque estos  factores incluyen >1000 pacientes y tienen una 
p < 0,001, no fue posible aplicar la clasificación de la evidencia.

Clasificación del nivel de evidencia de las relaciones 
entre factores o antecedentes sociodemográficos y paren-
tales, perinatales, post-perinatales y trastornos psicóticos 
después del análisis de sensibilidad

No fue posible un análisis de sensibilidad para cuatro de las re-
laciones clasificadas como clase I-III en el análisis general (estación 

Tabla 3. Características de metanálisis y análisis sistemáticos que han estudiado la relación entre trastornos psicóticos y factores posteriores.

Estudio Factores analizados K Diagnóstico Índice AMSTAR

Arias et al83 Virus BK; virus de la enfermedad de Borna; Chlamydia psittaci; Chlamydia tra-
chomatis; citomegalovirus; virus de Epstein-Barr; retrovirus endógeno humano; 
retrovirus endógeno humano de tipo k115; retrovirus endógeno humano de tipo 
W; virus del herpes humano 2; influenza; virus JC; especies de Toxocara; virus de 
varicela zoster

1, 8, 2, 2, 8, 
3, 4, 1, 4, 

5, 2, 1, 
1, 4

SZ 8/11

Attademo et al84 Benceno; monóxido de carbono, dióxido de nitrógeno, óxidos de nitrógeno; tetraclo-
roetileno, tráfico

1, 1, 1, 1, 
1, 1

SZ 2/11

Beards et al85 Sucesos en la vida de adulto 6 FEP, SZ, NAP, AP 8/11

Clancy et al86 Epilepsia 1 SZ 6/11

Cunningham et al87 Acoso 1 SZ, NAP 7/11

De Sousa et al88 Desviación de la comunicación parental 4 SZ 6/11

Gurillo et al89 Consumo de tabaco 5 FEP, SZ, NAP, AP 11/11

Gutiérrez-Fernández et al90 Neumonía por clamidia; virus del herpes humano 1; virus del herpes humano 6 3, 11, 3 SZ, NAP 8/11

Khandaker et al91 Infección del sistema nervioso central en la infancia 2 SZ 8/11

Linszen et al92 Alteración auditiva 5 SZ 8/11

Marconi et al93 Consumo intenso de cannabis 2 FEEP, SZ, NAP 7/11

Molloy et al94 Lesión cerebral traumática 8 SZ 7/11

Sutterland et al95 IgG para Toxoplasma gondii; IgM para Toxoplasma gondii 40, 15 FEP, SZ 9/11

Varese et al54 Traumatismo en la infancia 20 FEP, SZ, NAP, AP 10/11

K, número de estudios para cada factor; FEP, primer episodio de psicosis; SZ, esquizofrenia; NAP, psicosis no afectiva diferente a la esquizofrenia; AP, psicosis afectiva; AM-
STAR, Una Herramienta de Medición para Evaluar Análisis Sistemáticos; Ig, inmunoglobulina.
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de nacimiento en invierno o primavera en el hemisferio norte, capa-
cidad de identificación olfativa, anhedonia como rasgo y anomalías 
físicas leves), pues no incluyeron ningún estudio prospectivo.

Dentro de los factores de clase I, sólo el estado de riesgo 
ultraelevado mantuvo el mismo nivel de evidencia, en tanto que 
el grupo étnico negro-caribeño en Inglaterra descendió de grado 
a un nivel de evidencia débil (clase IV). Asimismo, todos los 
demás factores de clases II y III disponibles disminuyeron de 
grado a un nivel de evidencia débil (minoría étnica en el área 
de baja densidad étnica, inmigrantes norteafricanos en Euro-
pa, traumatismo en la infancia, minoría étnica en área de alta 
densidad étnica, aislamiento social en la infancia, inmigrantes 
de primera y segunda generación, IgG para Toxoplasma gondii 
y CI prepatológico) o no significativa (lateralidad no derecha) 
excepto residencia en zona urbana que persistió como un factor 
de riesgo de clase III (Tabla 9).

DISCUSIÓN

A nuestro entender, este es el primer análisis global de los 
factores de riesgo y protectores para trastornos psicóticos que 

incluye una clasificación jerárquica robusta de la evidencia pu-
blicada. En general, se incluyeron 55 metanálisis o análisis sis-
temáticos, con un total de 683 estudios individuales y 170 facto-
res o antecedentes sociodemográficos y parentales, perinatales y 
posteriores de trastornos psicóticos. Hubo evidencia convincente 
(clase I) para sólo dos factores, que fueron el estado de riesgo 
ultraelevado para la psicosis y el grupo étnico negro-caribeño en 
Inglaterra. Sin embargo, otros seis factores se caracterizaron por 
evidencia muy sugestiva (clase II) y otros nueve por evidencia 
sugestiva (clase III). Los análisis de sensibilidad que limitaron 
datos a los estudios prospectivos indicaron que el estado de 
riesgo ultraelevado y la residencia en zona urbana mostraron 
la evidencia más considerable de relación (clase I y clase III, 
respectivamente) con trastornos psicóticos.

En general, nuestro análisis global indica que aunque se ha eva-
luado un gran número de factores de riesgo para trastornos psicóti-
cos en múltiples estudios, análisis y metanálisis, el número de los 
que tienen apoyo sugestivo o más sólido es mucho más limitado. 
Esto es congruente con hallazgos previos sobre la etiología de otros 
trastornos neuropsiquiátricos en los que se han realizado análisis 
globales, como demencia, enfermedad de Parkinson, esclerosis 
lateral amiotrófica, esclerosis múltiple y trastorno bipolar16,23,25-27.

Tabla 4. Características de metanálisis y análisis sistemáticos que han estudiado la relación entre trastornos psicóticos y antecedentes.

Estudio Factores analizados K Diagnóstico Índice AMSTAR

Dickson et al96 Función motora antes del inicio de la psicosis; logro académico deficiente antes del inicio 
de la psicosis; logro académico matemático deficiente antes del inicio de la psicosis

4, 4, 3 FEP, SZ, NAP 7/11

Filatova et al97 Retardo en la prensión de objetos; retardo en mantener la cabeza erguida; retardo en 
sentarse sin apoyo; retardo en pararse sin ayuda; retardo en caminar sin ayuda

3, 3, 4, 4, 5 SZ, NAP 9/11

Fusar-Poli et al98 Estado de riesgo ultraelevado para psicosis 9 FEP 9/11

Golembo-Smith et al48 Ángulo ATD; asimetría en el patrón de las huellas dactilares; conteo de crestas dactilares 
A-B con asimetría fluctuante; conteo de crestas dactilares con asimetría fluctuante; 
conteo total de crestas dactilares A-B; conteo total de crestas dactilares

5, 4, 3, 3, 
13, 13

SZ 6/11

Himstein & Hugdahl47 Lateralidad no derecha 41 SZ, NAP 5/11

Khandaker et al39 CI prepatológico 5 SZ, NAP 8/11

Kaymaz et al99 Experiencias psicoticoides 4 FEP, SZ, NAP, AP 10/11

Koning et al100 Discinesia en pacientes esquizofrénicos que nunca han recibido antipsicóticos; parkinso-
nismo en pacientes esquizofrénicos que nunca han recibido antipsicóticos

5, 3 FEP, SZ 5/11

Matheson et al43 Aislamiento social en la infancia 5 SZ, NAP 8/11

Moberg et al63 Capacidad de detección olfativa; capacidad de identificación olfativa; capacidad de discri-
minación olfativa; capacidad de memoria olfativa; capacidad hedónica olfativa (olores 
agradables); capacidad hedónica olfativa (olores desagradables); capacidad hedónica 
olfativa (olores no especificados

18, 51, 8, 2, 
9, 8, 7

SZ, NAP 9/11

Neelam et al49 Signos blandos neurológicos 7 SZ, NAP 8/11

Ohi et al101 Cooperatividad; evitación de daño; búsqueda de novedad; persistencia; dependencia de 
recompensa; autonomía; autotrascendencia

7, 7, 7, 7, 7, 
7, 7

SZ 4/1

Ohi et al102 Complacencia; escrupulosidad; extraversión; neuroticismo; actitud receptiva 6, 7, 8, 8, 7 SZ 6/11

Potvin & Marchand103 Hipoalgesia 9 SZ 5/11

Tarbox & Pogue-Geile42 Conducta antisocial y exteriorizante en la infancia; aislamiento social y conducta interio-
rizante en la infancia

2, 6 SZ, NAP 3/11

Ward et al104 Tamaño extracraneal 7 SZ, NAP 3/11

Woodberry et al38 CI prepatológico 11 SZ 7/11

Xu et al46 Anomalías físicas leves 14 SZ 4/11

Yan et al105 Anhedonia como rasgo 44 SZ, NAP

K, número de estudios para cada factor; FEP, primer episodio de psicosis; SZ, esquizofrenia; NAP, psicosis no afectiva diferente a la esquizofrenia; AP, psicosis afectiva; AM-
STAR, Una Herramienta de Medición para Evaluar Análisis Sistemáticos; ángulo ATD, característica dermatoglífica que compara la longitud con la amplitud de la mano.
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Aunque en las últimas dos décadas se ha demostrado clara-
mente que el estado de riesgo ultraelevado se relaciona sustancial-
mente con un aumento del riesgo de psicosis11,108,109, este resultado 
debería interpretarse con cautela. En primer lugar, este estado es 
el antecedente más cercano de psicosis por definición, y el inicio 
del trastorno ocurrió en los primeros meses después de un diag-
nóstico de riesgo ultraelevado110. De hecho, algunos individuos 
con riesgo ultraelevado ya presentan síntomas graves, como epi-
sodios psicóticos breves111,112, síntomas afectivos113 y alteración 
funcional114. En segundo lugar, el estado de riesgo ultraelevado es 
intrínsecamente heterogéneo10,115 e incluye diferentes subgrupos115 
y operacionalizaciones diagnósticas variables116. Por otra parte, 
desde una perspectiva epidemiológica, es un trastorno engañoso, 
caracterizado por la acumulación de diversos factores de riesgo117 
que enriquecen el riesgo de una manera no controlada118-122.

El estado de minoría étnica y la residencia en zona urbana 
pueden representar mejor factores de riesgo verdaderos, contri-
buyendo a la aparición de trastornos psicóticos por el aumento 
de las adversidades socioambientales123. De hecho, el efecto de 
los dos factores sobre el riesgo de presentación de trastornos 
psicóticos es explicable (mediado) por las exposiciones ambien-
tales a un nivel individual, como el consumo de sustancias, el 
aislamiento social, rechazo social, fragmentación social y dis-
criminación124. Es interesante que la exposición a muchos de 
estos factores al parecer comparten un factor común de estrés 
y rechazo social125,126, y  ―muy indirectamente―  se han re-
lacionado con diversas secuelas neurobiológicas de relevancia 
potencial para los trastornos psicóticos127, como alteraciones en 
el eje hipotalámico-hipofisario-suprarrenal128,129, inflamación130, 
alteración del funcionamiento cerebral131,132, reducción de los 

Tabla 5. Nivel de evidencia para la relación de factores sociodemográficos y parentales con trastornos psicóticos

Características utilizadas para la clasificación del nivel de evidencia

Factor K
Medida de efectos aleato-

rios, ES (IC del 95%) N

p para 
efectos 

aleatorios I2 (p)
IP (IC del 

95%) SSE/ESB LS eOR CE

Grupo étnico negro-caribeño 
en Inglaterra76

9 IRR, 4,87 (3,96-6,00) 3,446 2,8 X 10-50 38% (0,12) 2,95-8,03 No/No Sí 4,87 I

Minoría étnica en zona de 
baja densidad étnica71

5 IRR, 3,71 (2,47-5,58) 1,328 3,1 X 10-10 70% (0,09) 0,92-3,06 Sí/No Sí 3,71 II

Inmigrantes de segunda 
generación53

26 IRR, 1,68 (1,42-1,92) 28,753 7,6 X 10-10 77% (<0,001) 0,92-3,06 No/No Sí 1,68 II

Inmigrantes norteafricanos 
en Europa77

12 IRR, 2,22 (1,58-3,12) 2,577 4,2 X 10-6 65% (0,001) 0,77-6,41 No/NA Sí 2,22 III

Residencia en zona urbana78 8 OR, 2,19 (1,55-3,09) 45,791 8,9 X 10-5 99% (<0,001) 0,62-77 No/No Sí 2,19 II

Minoría étnica en zona de 
alta densidad étnica71

5 IRR, 2,11 (1,39-3,20) 1,328 4,3 X 10-4 58% (0,04) 0,57-7,81 No/No Sí 2,11 III

Inmigrantes de primera 
generación53

42 IRR, 2,10 (1,752-2,56) 25,063 1,9 X 10-13 89% (<0,001) 0,75-5,89 No/Sí No 2,10 II

Enfermedad mental parental 
grave75

9 RR, 5,94 (2,99-11,79) 90 3,5 X 10-7 0% (0,85) 2,60-13,59 No/No Sí 5,94 IV

Grupo étnico negro-africano 
en Inglaterra2

4 IRR, 4,72 (3,30-6,77) 452 2,3 X 10-17 49% (0,12) 1,25-17,82 No/NA Sí 4,72 IV

Grupo étnico asiático en 
Inglaterra2

6 IRR, 2,83 (1,59-5,05) 613 4,2 X 10-4 55% (0,05) 0,53-15,00 No/Sí No 2,83 IV

Otro grupo étnico caucásico 
en Inglaterra2

3 IRR, 2,62 (1,35-5,10) 274 0,004 87% (<0,001) 0,93-21,88 No/NA Sí 2,62 IV

Edad paterna >45 años72 4 OR, 2,36 (1,35-411) 392 0,003 0% (0,66) 0,69-8,01 No/Sí No 236 IV

Grupos desprotegidos frente 
a afluentes55

3 RR, 2,27 (1,21-4,27) 532 0,010 69% (0,04) 0-2016,72 No/No Sí 2,27 IV

Grupo étnico mixto en 
Inglaterra2

3 IRR, 2,19 (1,08-4,44) 330 0,030 0% (0,41) 0,02-14,53 No/NA No 2,19 IV

Posición socioeconómica 
paterna baja73

9 OR, 1,30 (1,02-1,65) 15,922 0,032 94% (<0,001) 0,58-2,90 No/No Sí 1,30 IV

Edad paterna >35 años72 9 OR, 1,22 (1,06-1,41) 2,181 0,007 30% (0,18) 0,89-1,67 No/Sí No 1,22 IV

Privación social a nivel de 
barrio74

3 OR 1,64 (0,83-3,23) 5,560 0,156 88% (<0,001) 0-5961,52 No/No No 1,64 ns

Edad paterna >55 años72 7 OR, 1,21 (0,82-1,78) 57 0,341 47% (0,07) 0,45-3,22 No/No No 1,21 ns

K número de muestras para cada factor; ES, magnitud de efecto; N, número de casos; PI, intervalo de predicción; IC, intervalo de confianza; SSE, efecto de estudio pequeño; 
ESB, sesgo de significación excesivo; LS, estudio más extenso con efecto significativo; eOR, cociente de probabilidades equivalente; CE, clase de evidencia; IRR, cociente de 
tasas de incidencia; OR, cociente de probabilidades; RR, riesgo relativo; NA, no evaluable, ns, no significativo,
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Tabla 6. Nivel de evidencia para la relación entre factores perinatales y trastornos psicóticos

Características utilizadas para la clasificación del nivel de 
evidencia

Factor K

Medida de efectos  
aleatorios, ES (IC del 

95%) N
p para efectos 

aleatorios I2 (p)
IP (IC del 

95%)
SSE/
ESB LS eOR CE

Estación de nacimiento en invierno o primavera 
en el hemisferio norte79

27 OR, 1,04 (1,02-1,06) 115,010 2,1 X 10-6 0% (0,99) 1,02-1,06 No/No Sí 1,04 III

Diabetes en embarazo37 2 OR, 10,12 (1,84-55,72) 243 0,008 0% (0,69) NA NA/NA No 10,12 IV

Operación cesárea de urgencia37 3 OR, 3,36 (1,48-7,63) 825 0,004 0% (0,92) 0,02-685,69 No/No No 3,36 IV

Peso al nacer <2000 g37 2 OR, 2,46 (1,11-5,46) 507 0,027 0% (0,85) NA NA/NA Sí 2,46 IV

Malformaciones congénitas36,37 10 OR, 2,31 (1,29-4-13) 1,080 0,005 0% (0,99) 1,16-4,57 No/Sí Sí 2,31 IV

Incubadora o reanimación36 8 OR, 2,12 (1,29-3,47) 438 0,003 0% (0,85) 1,14-3,92 No/No No 2,12 IV

Vitamina D neonatalz (<19,7 frente a 40,5-50,9 
mmol/L)50

1 RR, 2,11 (1,28-3,49) 424 0,004 NA(1,00) NA NA/NA Sí 2,11 IV

Vitamina D neonatal (30,9-40,4 frente a 40,5-
50,9 mmol/L)50

1 RR, 2,10 (1,30-3,40) 424 0,003 NA (1,00) NA NA/NA Sí 2,10 IV

Amenaza de parto prematuro37 2 OR, 2,05 (1,02-4,10) 314 0,043 0% (0,56) NA NA/NA Sí 2,05 IV

Vitamina D neonatal (19,7-30,9 frente a 40,5-
50,9 mmol/L)50

1 RR, 2,02 (1,27-3,19) 424 0,003 NA (1,00) NA NA/NA Sí 2,02 IV

Obesidad materna pregestacional y gestacional82 4 OR, 1,99 (1,26-3,14) 305 0,003 27% (0,24) 0,47-8,50 No/No No 1,99 IV

Atonía uterina87 3 OR, 1,93 (1,35-2,76) 836 3,3 X 10-4 0% (0,37) 0,19-19,78 No/No Sí 1,93 IV

Complicaciones obstétricas81 10 OR, 1,84 (1,25-2,70) 373 0,002 25% (0,21) 0,80-4,22 Sí/Sí No 1,84 IV

Vitamina D neonatal (<50,9 frente a 40,5-50,9 
mmol/L)50

1 RR, 1,71 (1,04-2,80) 424 0,033 NA (1,00) NA NA/NA Sí 1,771 IV

Hemorragia preparto36,37 14 OR, 1,63 (1,12-2,38) 1,489 0,011 6% (0,38) 0,92-2,89 No/No No 1,63 IV

Peso al nacer <2500 g36,37 13 OR, 1,57 (1,20-2,07) 1,815 0,001 0% (0,45) 1,16-2,14 No/Sí Sí 1,57 IV

Perímetro cefálico pequeño37 2 OR, 1,41 (1,00-197) 762 0,048 0% (0,58) NA NA/NA No 1,41 IV

Desprendimiento de la placenta37 2 OR, 141 (0,32-64,63) 314 0,264 72% (0,05) NA NA/NA No 4,54 ns

Incompatibilidad de Rh36,37 9 OR, 1,96 (0,88-4,33) 1,097 0,098 0% (0,98) 0,75-5,11 No/NA No 1,96 ns

Asfixia37 3 OR, 1,95 (0,77-4,97) 1,122 0,160 76% (0,01) 0-108727 No/No Sí 1,95 ns

Parto con fórceps36 9 OR, 1,67 (0,90-3,08) 554 0,103 42% (008) 0,34-815 Sí/No Sí 1,67 ns

Rubéola o sífilis36 9 OR, 1-64 (0,47-5,71) 567 0,435 0% (0,099) 0,37-7,39 No/No No 1,64 ns

Parto gemelar36 9 OR, 1,53 (0,79-2,97) 558 0,208 0% (0,45) 0,69-3,40 Sí/No No 1,53 ns

Edad gestacional <37 semanas36,37 7 OR, 1,35 (0,99-1,84) 1,502 0,057 0% (0,66) 0,90-2,03 Sí/No No 1,35 ns

Pequeño para edad gestacional37 5 OR, 1,34 (0,82-2,19) 1,436 0,240 58 (0,04) 0,28-6,41 No/No Sí 1,34 ns

Tabaquismo en el embarazo37 1 OR, 1,29 (0,72-2,31) 76 0,393 NA (1,00) NA NA/NA No 1,29 ns

Peso al nacer <2500 g y prematuridad37 4 OR, 1,25 (0,52-3,00) 959 0,610 65% (0,03) 0,003-46,31 No/No Sí 1,25 ns

Anemia en embarazo37 3 OR, 1,22 (0,46-3,28) 528 0,688 56% (0,10) 0-41770 No/No No 1,22 ns

Estrés materno durante el embarazo106 5 RR, 1,16 (0,94-1,43) 4,412 0,166 71% 0,60-2,25 NA/NA No 1,16 ns

Puntuación de Apgar baja37 2 OR, 1,13 (0,69-1,84) 405 0,622 0% (0,67) NA No/No Sí 1,13 ns

Preeclampsia36,37 15 OR, 1,07 (0,78-1,46) 2,277 0,690 22% (O,20) z,53-2,15 No/No Sí 1,07 ns

Parto con fórceps/aspiración37 7 OR, 1,07 (0,81-1,42) 1,88 0,643 34% (0,16) 0,55-2,09 No/No No 1,07 ns

Complicaciones del cordón36 9 OR, 1,06 (0,47-2,39) 549 0,894 0% (0,54) 0,40-2,83 No/No No 1,06 ns

Baja talla al nacer37 3 OR, 1,05 (0,86-1,30) 929 0,619 0% (0,91) 0,28-4,03 No/No No 1,05 ns

Lactante retenido en el hospital37 3 OR, 1,04 (0,59-1,86) 976 0,883 76% (0,01) 0-903,90 No/no Sí 1,04 ns

Estación de nacimiento en invierno o primavera 
en el hemisferio sur80

7 OR, 1,03 (0,88-1,19) 15,023 0,738 16% (0,30) 0,77-1,37 No/NA No 1,03 ns

Influenza durante el embarazo40,41 14 OR, 0,99 (0,91-1,08) 7,620 0,867 46% (0,03) 0,79-1,24 No/No No 0,99 ns

Presentación no de vértice36,37 15 OR, 0,99 (O,75-1,31) 2,272 0,953 6% (0,38) 0,65-1,51 No/No No 0,99 ns

Edad gestacional >42 semanas37 3 OR, 0,97 (0,48-1,95) 1,193 0,933 42% (0,18) 0-1000 No/No No 0,97 ns
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volúmenes del cerebro133 y disfunciones neuroquímicas126,134,135. 
Sin embargo, los estudios para evaluar directamente las corre-
laciones entre estos factores (por ejemplo, residencia en zona 
urbana) y alteraciones neurobiológicas en los trastornos psicó-
ticos, apenas están comenzando a surgir133,136.

Hasta que se determinen los mecanismos exactos que des-
encadenan un aumento en el riesgo de psicosis, no se puede 
cumplir completamente el requisito de plausibilidad biológica o 
psicológica para estos factores. Cabe destacar la importancia de 
que se necesitará investigación para esclarecer los aspectos es-
pecíficos contextuales del estado de minoría étnica y residencia 
en zona urbana, pues sus efectos también pueden ser modulados 
por la ubicación geográfica o los factores de población predomi-
nante, en vez de tener un valor universal.

Otros diversos factores aparte del estado de riesgo ultraele-
vado, estado de minoría étnica y la residencia en zona urbana, 
proporcionaron un nivel muy sugestivo o sugestivo de evidencia 
de relación con los trastornos psicóticos, confirmando en su 
mayor parte el papel que desempeñan los factores perinatales 
(temporada de nacimiento en invierno/primavera en el Hemis-
ferio norte) o factores/antecedentes posteriores (traumatismo 
en la infancia, aislamiento social en la infancia, IgG para Toxo-
plasma gondii, anomalías físicas leves, anhedonia como rasgo, 
baja capacidad de identificación olfativa, CI prepatológico bajo 
y lateralidad no derecha) que podrían en el inicio de la psicosis. 
Al mismo tiempo, una serie de factores explorados demostró 
sólo evidencia débil de relación con trastornos psicóticos. Se 
esperaba que algunos de estos factores, como el consumo in-
tenso de cannabis y las complicaciones obstétricas, tuviesen 
evidencia más sólida. Sin embargo, los hallazgos débiles en 
estos campos pueden simplemente indicar que todavía no hay 
suficientes datos. Nuestro análisis global también identificó úni-
camente algunos factores protectores putativos, lo que indicó 
que la gran mayoría de los estudios disponibles se han enfocado 
en el extremo adverso o negativo de varios factores. Es nece-
saria la investigación futura para la búsqueda activa de factores 
protectores no estudiados que no son recíprocos a los factores 
de riesgo, como las características específicas del individuo, el 
entorno familiar o más generales que mejoran la posibilidad de 
resultados positivos137.

Este estudio tiene varias implicaciones conceptuales. A un 
nivel etiopatológico, nuestros hallazgos corroboran la noción 
de que los trastornos psicóticos pueden relacionarse con adver-
sidades en el medio social de un individuo, mediante el cual la 
exposición a factores ambientales durante los periodos de desa-
rrollo decisivo afecta al cerebro, la neurocognición, el afecto y 
la cognición social13,138. También es evidente que la mayor parte 
de estos factores probablemente no son específicos de la psico-
sis, sino que están relacionados con otros trastornos mentales139. 
Desde una perspectiva transdiagnóstica, el estudio actual puede 
proporcionar un punto de referencia para comparar la magnitud 
de la relación de estos factores con otros trastornos mentales no 
psicóticos. A un nivel de predicción de riesgo, estos resultados 
pueden mejorar considerablemente nuestra capacidad para pro-
nosticar el inicio de la psicosis en poblaciones con riesgo, y son 
paralelos a los avances recientes observados en genética.

En este último campo, la disponibilidad de evidencia meta-
nalítica rigurosa de relaciones entre loci genéticos y trastornos 
psiquiátricos  –proporcionada por el metanálisis del estudio de 
relación de todo el genoma (GWAS) conducido por el Grupo 
Operativo del Consorcio de Genómica Psiquiátrica sobre la Es-
quizofrenia44–  últimamente ha dado lugar al desarrollo de pun-
tuaciones de riesgo poligénico para evaluar el efecto genético 
en masa de varios loci140. Se han utilizado las puntuaciones de 
riesgo poligénico para predecir el estado de casos y controles en 
la presentación de un primer episodio de psicosis, lo que explica 
aproximadamente 9% de la varianza140. La pequeña proporción 
de la varianza explicada indica que el uso de puntuaciones de 
riesgo poligénico en el ejercicio clínico no estaría justificado144 
sin primero reforzarlos con otros factores no puramente genéticos.

Hasta la fecha, la integración de múltiples factores no pu-
ramente genéticos en las puntuaciones de “polirriesgo” se ha 
limitado a la falta de conocimiento a priori documentado y ri-
guroso sobre su relación con los trastornos psicóticos139. El pre-
sente análisis global trató de llenar esta brecha de conocimiento 
al proporcionar las estimaciones más robustas de la relación 
(OR) entre varios factores de riesgo no puramente genéticos 
(o protectores) y trastornos psicóticos. La evaluación de estos 
factores predictores puede ofrecer algunas ventajas logísticas 
con respecto a mediciones más complejas que están basadas 

Tabla 6. Nivel de evidencia para la relación entre factores perinatales y trastornos psicóticos (Continuación)

Características utilizadas para la clasificación del nivel de 
evidencia

Factor K
Medida de efectos 

aleatorios, ES (IC del 95%) N
p para efectos 

aleatorios I2 (p)
IP (IC del 

95%)
SSE/
ESB LS eOR CE

Operación cesárea36,37 15 OR, 0,95 (0,71-1,28) 1,920 0,734 0% (0,46) 0,68-1,32 No/No No 0,95 ns

Parto de nalgas37 3 OR, 0,95 (0,49-1,84) 470 0,879 0% (0,78) 0,01-68,26 No/No No 0,95 ns

Infección urinaria del embarazo37 3 OR, 0,90 (0,44-1,84) 690 0,776 29% (0,24) 0-498,73 No/No No 0,90 ns

Inducción del parto37 3 OR, 0,82 (0,53-1,28) 528 0,387 24% (0,26) 0,02-35,30 No/No No 0,82 ns

Desproporción cefalopélvica37 2 OR, 0,60 (0,18-1,99) 243 0,407 0% (0,48) NA NA/NA No 0,60 ns

Parto de >24 horas36 4 OR, 0,84 (0,39-1,78) 266 0,643 20% (0,28) 0,09-8,11 No/No No 0,84 ns

K, número de muestras para cada factor; ES, magnitud de efecto; N, número de casos; IP, intervalo de predicción; IC, intervalo de confianza; SSE, efecto de estudio pequeño; 
ESB, sesgo de significación excesivo; LS, estudio más extenso con efecto significativo; eOR, cociente de probabilidades equivalente; CE, clase de evidencia; IRR, cociente de 
tasa de incidencia; OR, cociente de probabilidades; RR, riesgo relativo; NA, no evaluable, ns, no significativo,
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Tabla 7. Nivel de evidencia sobre la relación entre factores post-perinatales y trastornos psicóticos

Características utilizadas para la clasificación del nivel de  
evidencia

Factor K

Medida de efectos  
aleatorios, ES (IC del 

95%) N

p para 
efectos 

aleatorios I2 (p)
IP (IC del 

95%)
SSE/
ESB LS eOR CE

Traumatismo en la infancia54 20 OR, 2,87 (2,07-3,98) 2,363 2,5 X 1O-14 77% (<0,001) 0,75-11,01 No/Sí No 2,87 III

IgG para Toxoplasma gondii95 42 OR, 1,82 (1,51-2,18) 8,796 2,1 X 10-10 78% (<0,001) 0,68-4,88 Sí, Sí No 1,82 III

Especies de Toxocara83 1 OR, 41,61 (9,71-178,32) 98 5,1 X 10-7 NA (1,00) NA NA/NA Sí 41,61 IV

Chlamydia  psittaci83 2 OR, 29,05 (8,91-94,69) 82 2,2 X 10-8 0% (0,71) NA NA/NA Sí 29,05 IV

Retrovirus endógeno humano de tipo W83 5 OR, 19,78 (6,50-60,22) 256 1,4 X 10-7 33% (0,20) 1,05-372,34 No/No Sí 19,78 IV

Anomalía de la comunicación parental88 4 g, 1,35 (0,97-1,73) 74 2,3 X 10-12 0% (0,41) 0,51-2,19 No/No No 11,55 IV

Chlamydia pneumoniae90 3 OR, 6,02 (2,86-12,66) 116 2,1 X 10-6 0% (0,57) 0,05-745,30 No/No Sí 6,02 IV

Tráfico34 1 IRR, 5,55 (1,63-18,87) 29 0,006 NA (<0,001) NA NA/NA Sí 5,55 IV

Sucesos de la vida adulta85 6 OR, 5,34 (3,84-7,43) 317 2,1 X 10-23 3% (0,39) 3,22-8,87 No/No Sí 5,34 IV

Consumo intenso de cannabis93 2 OR, 5,17 (3,64-7,36) 748 6,3 X 10-20 42% (0,18) NA NA/NA Sí 5,17 IV

Benceno84 1 RR, 3,20 (1,01-10,12) 29 0,048 NA (1,00) NA NA/NA Sí 3,20 IV

Consumo de tabaco89 6 RR, 2,19 (1,36-3,53) 8,488 0,001 99% (<0,001) 0,38-12,50 No/No Sí 2,19 IV

Virus de enfermedad de Borna83 21 OR, 1,94 (1,30-2,91) 1,919 0,001 36% (0,05) 0,65-5,81 No/No Sí 1,94 IV

Lesión cerebral traumática94 8 OR, 149 (1,09-2,05) 9,653 0,013 78% (<0,001) 0,57-3,89 Sí/No No 1,49 IV

Virus del herpes humano 283 5 OR, 1,44 (1,14-1,81) 901 0,002 0% (0,97) 0,99-2,09 No/No Sí 1,44 IV

Chlamydia trachomatis83 2 OR, 4,39 (0,03-587,92) 82 0,554 85% (0,01) NA NA/NA No 4,39 ns

Retrovirus endógeno humano83 4 OR, 3,64 (0,72-18-37) 128 0,117 36% (0,19) 0,01-1019 No/No Sí 3,64 ns

Tetracloroetileno84 1 RR, 341 (0,48-24,24) 4 0,219 NA (1,00) NA NA/NA No 3,41 ns

Monóxido de carbono84 1 RR, 3,07 (0,96-9,82) 29 0,059 NA (1,00) NA NA/NA No 3,07 ns

Epilepsia86 1 OR, 3,06 (0,31-29,95) 4 0,337 NA (1,00) NA NA/NA No 3,06 ns

Óxidos de nitrógeno84 1 RR, 2,02 (0,74-5,53) 29 0,171 NA (1,00) NA NA/NA No 2,02 ns

Infección del sistema nervioso central 
durante la infancia91

2 RR, 1,99 (0,31-12,78) 2,369 0,466 80% (0,02) NA NA/NA No 1,99 ns

Virus de Epstein-Barr83 3 OR, 1,98 (0,23-16,85) 55 0,532 0% (0,81) 0-2121495 No/No No 1,98 ns

Dióxido de nitrógeno84 1 RR, 1,91 (0,70-5,19) 29 0,205 NA (1,00) NA NA/NA No 1,91 ns

Alteración auditiva92 5 OR, 1,64 (0,85-3,15) 597 0,141 76% (0,002) 0,18-15,17 No/No Sí 1,64 ns

IgM de Toxoplasma gondii95 15 OR, 1,24 (0,97-1,59) 2,867 0,083 2% (0,43) 0,91-1,70 No/No No 1,24 ns

Virus del herpes humano 190 11 OR, 1,24 (0,98-1,58) 1,117 0,074 5% (0,39) 0,87-1,78 No/No No 1,24 ns

Citomegalovirus83 8 OR, 1,20 (0,65-2,20) 171 0,558 0% (1,00) 0,56-2,56 No/No No 1,20 ns

Virus de varicela zoster83 4 OR, 1,17 (0,16-8,58) 69 0,878 0% (0,99) 0,01-92,93 No/No No 1,17 ns

Virus BK83 1 OR, 1,05 (0,02-55,41) 20 0,979 NA (1,00) NA NA/NA No 1,05 ns

Virus JC83 1 OR, 1,05 (0,02-55,41) 20 0,979 NA (1,00) NA NA/NA No 1,05 ns

Retrovirus endógeno humano de tipo 
k11583

1 OR, 0,89 (0,43-1,84) 178 0,753 NA (1,00) NA NA/NA No 0,89 ns

Influenza83 2 OR, 0,87 (0,05-15,48) 33 0,925 0% (0,92) NA NA/NA No 0,87 ns

Virus linfotrópico T humano 183 2 OR, 0,57 (0,20-1,62) 209 0,294 0% (0,87) NA NA/NA No 0,57 ns

Acoso83 1 OR, 0,38 (0,13-1,10) 30 0,75 NA (1,00) NA NA/NA No 0,38 ns

Virus del herpes humano 690 3 OR, 0,34 (0,05-2,42) 55 0,284 0% (0,71) 0,106440 No/No No 0,34 ns

K, número de muestras para cada factor; ES, magnitud de efecto; N, número de casos; IP, intervalo de predicción; IC, intervalo de confianza; SSE, efecto de estudio pequeño; 
ESB, sesgo de significación excesivo; LS, estudio más extenso con efecto significativo; eOR, cociente de probabilidades equivalente; CE, clase de evidencia; IRR, cociente de 
tasa de incidencia; OR, cociente de probabilidades; RR, riesgo relativo; NA, no evaluable, ns, no significativo.
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Tabla 8. Nivel de evidencia sobre la relación entre factores post-perinatales y trastornos psicóticos

Características utilizadas para la clasificación del nivel de 
evidencia

Factor K

Medida de efectos 
aleatorios, ES (IC del 

95%) N

p para 
efectos 

aleatorios I2 (p)
IP (IC del 

95%)
SSE/
ESB LS eOR CE

Estado de riesgo ultraelevado para la sicosis98 9 RR, 9,32 (4,91 to 17,72) 1,226 9,5 X 10-12 0% (0,91) 4,30 to 20,24 No/No No 9,3 2 I

Anomalías físicas leves46 14 g, 0,92 (0,62 to 1,23) 1,212 5,8 X 10-9 91% (<0,001) –0,34 to 2,18 No/Sí Sí 5,30 II

Anhedonia como rasgo105 44 g, 0,82 (0,72 to 0,92) 1,601 9,2 X 10-57 43% (0,002) 0,37 to 1,27 No/Sí Sí 4,41 II

Capacidad de identificación olfativa63 55 g, –0,91 (–1,05 to –0,78) 1,703 4,0 X 10-41 67% (<0,001) –1,72 to –0,10 Sí/Sí Sí 0,19 II

CI prepatológico38,39 16 g, –0,42 (–0,52 to –0,33) 4,459 1,1 X 10-18 73% (<0,001) –0,70 to –0,14 No/No Sí 0,47 II

Aislamiento social en la infancia42,43 15 g, 0,59 (0,33 to 0,85) 1,810 6,4 X 10-6 93% (<0,001) –0,44 to 1,62 No/No Sí 3,91 III

Lateralidad no derecha47 41 OR, 1,58 (1,35 to 1,86) 2,652 2,0 X 10-8 21% (0,12) 0,99 TO 2,54 No/No No 1,58 III

Signos blandos neurológicos49 8 g, 1,83 (1,28 to 2,38) 564 7,7 X 10-11 93% (<0,001) –0,15 to 3,81 Sí/No Sí 27,59 IV

Neuroticismo102 8 g, 1,20 (0,88 to 1,52) 430 2,7 X 10-13 73% (<0,001) 0,18 to 21 No/No Sí 8,76 IV

Evitación de daño101 7 g, 0,98 (0,78 to 1,18) 384 4,5 X 10-21 48% (0,07) 0,43 to 1,53 No/No Sí 5,92 IV

Parkinsonismo en pacientes esquizofrénicos sin 
antipsicóticos previos100

3 OR, 5,33 (1,75 to 16,23) 84 0,003 0% (0,81) 0 to 7310 No/No Sí 5,33 IV

Experiencias psicoticoides99 4 RR, 3,84 (2,55 to 5,79) 118 1,2 X 10-10 0% (0,65) 1,56 to 9,45 No/No No 3,84 IV 

Discinesia en pacientes esquizofrénicos sin  
antipsicóticos previos100

5 OR, 3,59 (1,53 to 8,42)  189 0,003 0% (0,75) 0,90 to 14,32 No/No Sí 3,59 IV

Autotrascendencia101 7 g, 0,61 (0,48 to 0,75) 384 7,8 X 10-19 0% (0,67) 0,43 to 0,79 No/No Sí 3,03 IV

Conducta antisocial y exteriorizante42 3 g, 0,48 (0,22 to 0,74) 68 3,1 X 10-4 36% (0,20) –1,97 to 2,93 No/No Sí 2,39 IV

Retardo en la capacidad de ambulación sin 
ayuda47

5 g, 0,48 (0,27 to 0,68) 368 4,3 X 10-6 81% (<0,001) –0,27 to 1,22 Sí/NA Sí 2,37 IV

Hipoalgesia103 9 g, 0,46 (0,13 to 0,79) 204 0,006 64% (0,005) –0,57 to 1,49 No/No No 2,31 IV

Tamaño extracraneal104 7 g, 0,27 (0,05 to 0,50) 192 0,018 15% 0,31) –0,15 to 0,70 No/No Sí 1,64 IV

Retraso para ponerse de pie sin ayuda97 4 g, 0,25 (0,12 to 0,39) 307 2,6 X 10-4 48% (0,12) –0,26 to 0,76 Sí/NA No 1,58 IV

Retraso para sentarse sin ayuda97 4 g, 0,19 (0,05 to 0,33) 386 0,006 48% (0,12) –0,33 to 0,70 Sí/NA No 1,41 IV

Retraso para mantener erguida la cabeza97 3 g, 0,13 (0,01 to 0,24) 352 0,029 0% (0,91) –0,61 to 0,86 Sí/NA No 1,26 IV

Capacidad de memoria olfativa63 2 g, –1,62 (–2,24 to –1,01) 67 2,0 X 10-7 56% (0,13) NA NA/NA Sí 0,05 IV

Direccionalidad del yo101 7 g, –0,96 (–1,10 to 0,82) 384 7,7 X 10-42 0% (0,75) –1,14 to –0,78 No/No Sí 0,17 IV

Extraversión102 8 g, –0,90 (–1,05 to –0,75) 430 3,6 X 10-32 5% (0,38) –1,13 to –0,67 No/No Sí 0,20 IV

Capacidad de discriminación olfativa63 8 g, –0,88 (–1,16 to –0,60) 226 4,1 X 10-10 45% (0,07) –1,61 to –0,15 No/No Sí 0,20 IV

Capacidad hedónica olfativa (olores agradables)63 10 g, –0,76 (–0,99 to –0,54) 298 2,5 X 10-11 38% (0,10) -1,34 to –0,19 No/No Sí 0,25 IV

Escrupulosidad102 7 g, –0,68 (–0,92 to –0,44) 399 2,2 X 10-8 51% (0,05) –1,33 to –0,04 No/No Sí 0,29 IV

Capacidad de detección olfativa63 18 g, –0,63 (–0,94 to –0,32) 498 5,9 X 10-5 80% (<0,001) –1,92 to 0,66 Sí/Sí No 0,32 IV

Función motora previa al inicio de la psicosis96 4 g, –0,56 (–0,73 to –0,38) 152 4,1 X 10-10 0% (0,60) –0,94 to –0,17 No/No Sí 0,36 IV

Capacidad hedónica olfativa (olores no  
especificados)63

7 g, –0,51 (–0,78 to –0,24) 142 2,1 X 10-4 21% (0,26) –1,06 to 0,05 No/No No 0,40 IV

Complacencia102 6 g, –0,47 (–0,88 to –0,07) 375 0,022 81% (<0,001) –1,82 to 0,88 No/No Sí 0,42 IV

Cooperatividad101 7 g, –0,47 (–0,60 to –0,33) 384 7,9 X 10-12 0% (0,88) –0,64 to –0,29 Sí/Sí Sí 0,43 IV

Dependencia en recompensa101 7 g, –0,43 (–0,56 to –0,30) 384 2,7 X 10-10 0% (0,43) –0,61 to –0,26 No/No Sí 0,46 IV

Actitud receptiva102 7 g, –0,40 (–0,67 to –0,13) 399 0,003 62% (0,01) –1,18 to 0,38 No/Sí No 0,49 IV

Capacidad hedónica olfativa (olores  
desagradables)63

9 g, –0,35 (–0,53 to –0,17) 244 1,3 X 10-4 0% (0,79) –0,57 to –0,13 No/No No 0,53 IV

Persistencia101 7 g, –0,24 (–0,39 to –0,08) 384 0,003 22% (0,26) –0,56 No/No No 0,65 IV

Prueba de conteo de crestas dactilares A-B48 13 g, –0,15 (–0,28 to –0,02) 979 0,027 46% (0,35) –0,53 to 0,23 No/No No 0,76 IV

Conteo de crestas dactilares A-B con simetría 
fluctuante48

4 g, 0,74 (–0,65 to 2,13) 241 0,295 98% (<0,001) –6,00 to 7,49 No/Sí Sí 3,84 ns
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en medidas cognitivas, de imágenes, centrales o periféricas. Ya 
se han utilizado factores demográficos simples para desarrollar 
una herramienta de estimación de riesgo individualizada para 
predecir el inicio de la psicosis en individuos con riesgo en el 
ejercicio clínico141.

En tiempos recientes, los genetistas han recomendado el de-
sarrollo de puntuaciones de polirriesgo que abarcan factores y 
antecedentes sociodemográficos, parentales, perinatales, poste-
riores y caracterización del riesgo genético139,142. Tal enfoque fi-
nalmente puede revelar nuevos factores predictores clínicamen-
te útiles, pues incluso los factores de riesgo que encontramos 
débilmente relacionados con los trastornos psicóticos tarde o 
temprano podrán contribuir a la precisión predictiva del modelo, 
según se observó previamente para las relaciones genéticas44. 
El análisis global actual sienta las bases para evaluar la preci-
sión predictiva de las puntuaciones de polirriesgo integradas en 
muestras independientes139.

Por último, en un nivel pragmático, la estratificación actual de 
la evidencia puede ser utilizada por profesionales clínicos, autori-
dades sanitarias y organismos reguladores para informar y dirigir 
estratégicamente campañas sociales, para fomentar la prevención 
de trastornos mentales en la población joven y para crear con-
ciencia sobre los factores de riesgo para los trastornos psicóticos.

Este estudio también tiene algunas limitaciones. En primer 
lugar, la relación no necesariamente implica causalidad. La cau-
salidad inversa es un problema específico13, y por tanto, es de-
cisivo establecer la temporalidad de la relación. Es posible que 
alguno de los factores y antecedentes posteriores sean realmente 
característicos de los propios trastornos psicóticos o secundarios 
a su aparición. Para abordar específicamente estos problemas y el 
efecto de la temporalidad, llevamos a cabo un análisis de sensibi-
lidad restringido a estudios individuales con diseños prospectivos.

Una svegunda limitación es que el enfoque de análisis global 
puede favorecer la selección de factores estudiados con más fre-
cuencia y facilidad, ya que tiene más probabilidades de incluirse 

en un metanálisis. No podemos descartar la posibilidad de que 
algunos factores promisorios, pese a contar con datos suficien-
tes, no tienen un metanálisis elegible correspondiente, por ejem-
plo, los trastornos afectivos y por ansiedad143-145, trastornos de la 
personalidad146, apego147, alcohol y sustancias psicoactivas148-151, 
disfunción del sueño152, desamparo153 o trastornos generales del 
desarrollo154. Sin embargo, esta posibilidad se está volviendo 
menos probable en la época actual en la que se están realizando 
en forma masiva metanálisis155,156. En cualquier caso, para la 
mayor parte de los factores de riesgo o protectores putativos 
que son difíciles de estudiar (o que se estudian raras veces), es 
improbable que el grado actual de evidencia sea extraordinario, 
dados los datos limitados.

Una tercera limitación es que la definición de grupos de con-
trol sanos utilizada por cada metanálisis o análisis sistemático 
o, cuando no se proporcionó esta, por cada estudio individual, 
puede no ser del todo exacta. Además, algunos de los factores 
incluidos en el análisis global se pueden conceptuar mejor como 
marcadores de riesgo, porque pueden ser el resultado de dife-
rentes factores de riesgo interactivos. Ya se ha abordado antes el 
estado de riesgo ultraelevado98, el grupo étnico76 y el antecedente 
de inmigración53,67 como ejemplos prototípicos de los marcado-
res de riesgo y sus limitaciones.

Otra advertencia es que las categorías de factores de antece-
dentes sociodemográficos y parentales, perinatales y posterio-
res7-9 se utilizaron sólo para fines descriptivos. Como se señaló 
en el apartado sobre métodos, estas categorías pueden en realidad 
imbricarse en cierto grado. Por último, aún no se ha establecido la 
relevancia de factores de riesgo epigenéticos, y la interacción entre 
factores ambientales y genéticos en los trastornos psicóticos157.

En conclusión, observamos que varios factores están relacio-
nados con trastornos psicóticos a diferentes niveles de evidencia. 
Estos factores representan un punto de partida del conocimiento 
que se puede utilizar para avanzar la investigación etiológica y 
mejorar la predicción de la psicosis.

Tabla 8. Nivel de evidencia sobre la relación entre factores post-perinatales y trastornos psicóticos (Continuación)

Características utilizadas para la clasificación del nivel de 
evidencia

Factor K

Medida de efectos 
aleatorios, ES (IC del 

95%) N

p para 
efectos 

aleatorios I2 (p)
IP (IC del 

95%)
SSE/
ESB LS eOR CE

Conteo de crestas dactilares con asimetría 
fluctuante48

4 g, 0,31 (–0,50 to 1,12) 233 0,448 94% (<0,001) –3,54 to 4,17 No/no Sí 1,76 ns

Asimetría de patrón de huella dactilar48 5 g, 0,25 (–0,08 to 0,59) 249 0,138 66% (0,02) –0,85 to 1,35 No/No Sí 1,58 ns

Logro académico general deficiente antes del inicio 
de psicosis96

4 g, 0,20 (–0,12 to 0,51) 1,007 0,219 93% (<0,001) –1,25 to 1,65 No/No Sí 1,43 ns

Ángulo ATD48 5 g, 0,16 (–0,02 to 0,34) 261 0,083 0% (0,54) –0,13 to 0,46 No/No No 1,34 ns

Logro académico matemático deficiente antes del 
inicio de psicosis96

3 g, 0,11 (–0,24 to 0,47) 136 0,527 63% (0,06) –3,77 to 3,99 No/No Sí 1,23 ns

Retraso en la prensión de objetos97 3 g, 0,05 (–0,07 to 0,17) 351 0,440 14% (0,31) –0,90 to 1,00 Sí/NA No 1,09 ns

Búsqueda de novedad101 7 g, – 0,31 (–0,68 to 0,05) 384 0,092 85% (<0,001) –1,56 to 0,93 No/No No 0,57 ns

Conteo total de crestas dactilares48 13 g, –0,12 (–0,29 to 0,04) 935 0,149 65% (0,001) –0,69 to 0,44 No/Sí No 0,80 ns

K, número de muestras para cada factor; ES, magnitud de efecto; N, número de casos; IP, intervalo de predicción; IC, intervalo de confianza; SSE, efecto de estudio pequeño; 
ESB, sesgo de significancia excesiva; LS, estudio más extenso con efecto significativo; eOR, cociente de probabilidades equivalente; CE, clase de evidencia; IRR, cociente de 
tasa de incidencia; OR, cociente de probabilidades; RR, riesgo relativo; ángulo ATD, característica dermatoglífica que compara la longitud con amplitud de la mano; NA, no 
evaluable, ns, no significativo.
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El lenguaje y el habla son la principal fuente de datos para que los psiquiatras diagnostiquen y traten trastornos mentales. En la psicosis, se altera la estructura 
misma del lenguaje, lo que comprende coherencia semántica (por ejemplo, cambio inconexo de temas y tangencialidad) y complejidad sintáctica (por ejemplo, 
concreción). Las alteraciones sutiles en el lenguaje son evidentes en la esquizofrenia incluso antes que se presente el primer episodio de psicosis, durante las etapas 
prodrómicas. Utilizando análisis de procesamiento de lenguaje natural basado en computadora, demostramos previamente que en jóvenes angloparlantes con 
riesgo clínico alto (por ejemplo, ultraelevado), la reducción inicial de la coherencia semántica (el flujo de significado en el lenguaje) y de la complejidad sintáctica 
podrían predecir con gran precisión el inicio subsiguiente de psicosis. Aquí, tratamos de efectuar una validación cruzada de estos métodos de análisis lingüístico 
automatizado en una segunda cohorte de riesgo más numerosa, también angloparlante, y distinguir el lenguaje en la psicosis del lenguaje normal. identificamos un 
clasificador del lenguaje mediante aprendizaje computacional automatizado ―que comprende coherencia semántica, mayor varianza en esta coherencia y un menor 
uso de pronombres posesivos― que tuvo una precisión del 83% para predecir el inicio de psicosis (dentro de protocolo), una precisión con validación cruzada del 
79% de predicción del inicio de la psicosis en la cohorte con riesgo original (protocolo cruzado) y una precisión del 72% para distinguir el lenguaje de pacientes 
con psicosis de inicio reciente del de individuos sanos. El clasificador se correlacionó en alto grado con predictores lingüísticos manuales identificados con anterio-
ridad. Nuestros hallazgos respaldan la utilidad y la validez de los métodos de procesamiento automatizado del lenguaje natural para caracterizar las alteraciones 
en la semántica y la sintaxis en diferentes etapas del trastorno psicótico. Los siguientes pasos serán aplicar estos métodos a cohortes de riesgo más numerosas 
para evaluar con más detalle la reproducibilidad, también en idiomas diferentes al inglés, e identificar fuentes de variabilidad. Esta tecnología tiene el potencial 
de mejorar la predicción del desenlace de la psicosis en jóvenes con riesgo e identificar objetivos lingüísticos para la corrección y la intervención preventiva. En 
términos más generales, el análisis lingüístico sistematizado puede ser una herramienta poderosa para diagnosticar y tratar diferentes trastornos neuropsiquiátricos.

Palabras clave: Análisis de lenguaje automatizado, predicción de psicosis, coherencia semántica, complejidad sintáctica, jóvenes con alto riesgo, aprendizaje 
automatizado.

(World Psychiatry 2018;16:67-75)

El lenguaje ofrece una visión privilegiada de la mente: es la 
base mediante la cual inferimos los procesos cognitivos de otros, de 
manera que el lenguaje desorganizado se considera que refleja un 
trastorno en el pensamiento. La alteración del lenguaje es frecuente 
en la esquizofrenia y está relacionada con la discapacidad funcio-
nal, dado que un individuo necesita pensar y hablar con claridad 
para conservar amigos y un trabajo.1 En la esquizofrenia, el inter-
locutor “viola las convenciones sintácticas y semánticas que rigen 
el uso del lenguaje”, lo que genera una reducción de la complejidad 
sintáctica (habla concreta, pobreza de contenido) y pérdida de la 
coherencia semántica, por ejemplo, la alteración del flujo del signi-
ficado en el lenguaje (cambio inconexo de temas, tangencialidad)2. 
Esta alteración del lenguaje es una manifestación central temprana 
de la esquizofrenia, evidente en forma sutil antes del primer episo-
dio de psicosis, en cohortes de jóvenes con alto riesgo familiares3 y 
clínicas4-7, según se evalúa utilizando calificaciones clínicas.

Más allá de las evaluaciones clínicas, se ha hecho lo posible 
por caracterizar las alteraciones tempranas sutiles en el lenguaje en 
individuos con elevado riesgo clínico (CHR) utilizando el análisis 
lingüístico, con el propósito de mejorar la predicción. Bearden et 
al8 aplicaron análisis lingüísticos de codificación manual a trans-
cripciones de lenguaje breves en una cohorte con CHR, y observa-
ron que tanto las características semánticas (pensamiento ilógico) 
como la reducción de la complejidad sintáctica (pobreza de len-

guaje) predecían el inicio de psicosis con una precisión del 71%, 
en comparación con una precisión del 35% para las evaluaciones 
clínicas. El inicio de la psicosis también se predijo mediante una 
reducción de la cohesión referencial, de manera que la utilización 
de pronombres y comparativos (“esto” o “aquello”) a menudo no 
indicaba claramente quién o qué se describía previamente.

Aunque este enfoque lingüístico manual al parecer es supe-
rior a las evaluaciones clínicas en la predicción de la psicosis, 
depende de medidas predefinidas que pueden no captar otras 
características de lenguaje sutil. Por consiguiente, hemos utili-
zado métodos de procesamiento de lenguaje natural automati-
zados para analizar el habla en cohortes con CHR. Se dispone 
de análisis lingüísticos probabilísticos basados en la adquisi-
ción computacional de vocabulario (semántica) y aprendizaje 
de la gramática (sintaxis) a través de algoritmos de aprendiza-
je automático instruidos en conjuntos de textos muy amplios, 
habilitados mediante incrementos exponenciales de la potencia 
computacional y el flujo de texto que llegó con Internet.

En cuanto a la semántica, un enfoque común es el análisis 
semántico latente, en el cual el significado de una palabra se 
aprende con base en su presentación simultánea con otras pala-
bras, inspirado en las teorías de la adquisición de vocabulario9,10. 
En este análisis, a cada palabra se le asigna un vector semántico 
multidimensional, de manera que el coseno entre los vectores de 
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palabra representa la similitud semántica entre las palabras. Se 
puede utilizar el agrupamiento de vectores de palabra sucesivos 
para estimar la coherencia semántica de una narración.

Se ha aplicado el análisis semántico latente al lenguaje en la 
esquizofrenia, y se ha observado una relación entre una dismi-
nución de la coherencia semántica y las calificaciones clínicas de 
trastorno del pensamiento y alteración funcional, y la activación 
anormal en los circuitos de lenguaje relacionados con tareas11,12.

Por lo que respecta a la sintaxis, se utiliza la marcación de 
parte del lenguaje para determinar la longitud de la oración y las 
frecuencias de uso de diferentes partes del lenguaje13,14.

En un estudio de prueba de principio previo en un protocolo 
basado en narración con una cohorte con CHR pequeña, utili-
zamos el análisis semántico latente y la marcación de parte del 
lenguaje, con aprendizaje automático, para identificar un clasifi-
cador de psicosis que comprendía coherencia semántica mínima, 
acortamiento de la longitud de la oración y una disminución 
en el uso de pronombres determinantes (por ejemplo, “eso” o 
“qué”) para introducir clausulas dependientes15. Estas tres ca-
racterísticas se correlacionaron con calificaciones clínicas pero 
superaron a estas en la predicción de la psicosis.

En el presente estudio, aplicamos el mismo enfoque de procesa-
miento automatizado de lenguaje natural con aprendizaje automáti-
co, incluyendo análisis semántico latente y marcación de parte del 
lenguaje, una serie de datos de lenguaje más grande con protocolo 
basado en presentación de CHR que Bearden et al previamente 
analizaron utilizando métodos lingüísticos de codificación manual8.

Planteamos la hipótesis de que un clasificador aleccionado 
con la serie de datos más grande del protocolo basado en presen-
tación8 sería muy preciso (aproximadamente 80%) para predecir 
el inicio de psicosis al evaluarse dentro del protocolo y también 
al reevaluarse en el protocolo basado en narración15 (cruzamien-
to de protocolo). También planteamos la hipótesis de que las ca-
racterísticas lingüísticas automatizadas y manuales derivadas de 
la serie de datos de aleccionamiento se correlacionarían entre sí.

Evaluamos también la capacidad del clasificador para distinguir 
el lenguaje de adolescentes con psicosis de inicio reciente del len-
guaje normal, como un marcador de enfermedad inicial putativo.

MÉTODOS

Participantes

Los participantes de la Universidad de California Los An-
geles (UCLA) fueron 59 individuos con CHR. Se les definió 

por cumplir los criterios de una de tres categorías de síndrome 
prodrómico, según se evaluó mediante la Entrevista Estructurada 
para Síndromes Prodrómicos/Escala de Síntomas Prodrómicos 
(SIPS/SOPS)16: a) síntomas positivos atenuados, b) síntomas 
psicóticos intermitentes breves, o c) un descenso sustancial en el 
funcionamiento social/de rol junto con un diagnóstico de trastor-
no de personalidad esquizotípica o un familiar en primer grado 
con un trastorno psicótico. De estos sujetos, 19 presentaron un 
trastorno psicótico al cabo de dos años (“convertidores”, CHR+) 
y 40 no lo desarrollaron (CHR-). La evolución a la psicosis se 
determinó utilizando los criterios de “presentación de psicosis” 
de SIPS/SOPS. También se contó con transcripciones de UCLA 
para 16 pacientes con psicosis de inicio reciente y 21 individuos 
sanos similares en cuanto a características demográficas, reclu-
tados de escuelas locales y de la población.

Los participantes en el centro en la Ciudad de Nueva York 
(NYC) fueron 34 individuos con CHR, definidos por cumplir 
los criterios de SIPS/SOPS antes mencionados. De estos suje-
tos, cinco desarrollaron psicosis al cabo de 2,5 años (CHR+) de 
acuerdo con los criterios de SIPS/SOPS y 29 no (CHR-).

En la Tabla 1 se presentan las características demográficas de 
estas dos muestras. Las juntas de análisis institucional de New 
York State Psychiatric Institute/Columbia University y UCLA 
aprobaron el estudio, y se obtuvo el consentimiento informado 
de todos los participantes (consentimiento paterno con aproba-
ción para menores).

Análisis de lenguaje

UCLA (serie de datos de protocolo basado en instrucciones)

Se obtuvo el lenguaje utilizando el “Story Game” de Caplan, 
en el cual los participantes vuelven a narrar y luego responden 
a preguntas sobre un cuento que escuchan (“¿Qué te gusta del 
cuento?”; “¿es verdad?”) y luego elaboran y narran un nuevo 
cuento17. Se transcribieron y se despersonalizaron las muestras 
de lenguaje, lo que significa que se sustituyeron los substantivos 
propios, tales como los nombres.

Los análisis lingüísticos manuales incluyeron la administra-
ción de la escala K-FTDS (Kiddie Formal Thought Disorder 
Rating Scale) y la modificación de Caplan del enfoque de Ha-
lliday y Hassan para el análisis de cohesión17. Las puntuaciones 
en K-FTDS incluyeron recuentos de frecuencia de pensamiento 
ilógico, asociaciones dispersas y pobreza de contenido. Las cate-
gorías de cohesión comprendieron referenciales (pronominales, 
demostrativas y comparativas – “esto”, “eso”), conjunciones 

Tabla 1. Características demográficas de las dos muestras
UCLA site NYC site

CHR+
(N=19)

CHR–
(N=40)

CTR
(N=21)

FEP
(N=16)

CHR+
(N=5)

CHR–
(N=29)

Edad al inicio (años, media ± DE) 17,3 ± 3,7 16,4 ±3,0 18,0 ± 2,8 15,8 ± 1,7ª 22,2 ± 3,4 21,2 ± 3,6

Género (% de varones) 89,5 55,0b 61,9b 68,7 80,0 65,5

Grupo étnico (% de caucásicos) 63,1 50,0 66,7 62,5 40,0 37,9

Posición socioeconómica parental (índice de Hollingshead, media ± DE) 4,4 ± 2,1ª 4,4 ± 1,7ª 5,7 ± 1,4 4,9 ± 1,8 NA NA

Diferencias significativas a una p < 0,05, a frente a CTR, b frente a CHR+
UCLA, Universidad de California Los Angeles; NYC, Ciudad de Nueva York; CHR+, sujetos con alto riesgo clínico que evolucionaron a la psicosis durante el seguimiento; CHR-, 
sujetos con alto riesgo clínico que no evolucionaron a la psicosis durante el seguimiento; CTR, controles sanos; FEP, sujetos con primer episodio de psicosis; NA, no disponible.
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(“y”, “pero”, “porque”) y no claras/ambiguas17. Se utilizó esta 
serie de datos para analizar la precisión de predicción intrapro-
tocolo.

NYC (series de datos de protocolo basadas en narración)

Las entrevistas narrativas abiertas de casi una hora fueron 
obtenidas por entrevistadores capacitados por un experto en 
métodos de investigación cualitativa. Con las instrucciones se 
indagaba la repercusión de los cambios experimentados en la 
vida y en las expectativas para el futuro18. Se utilizó esta serie 
de datos para estudiar la predicción de la precisión mediante el 
cruzamiento de protocolo.

Análisis del lenguaje

Pre-procesamiento del lenguaje

Las transcripciones del lenguaje fueron pre-procesadas y 
preparadas para análisis basados en computadora. Utilizamos 
la herramienta Natural Language Toolkit, que es un programa 
gratuito disponible en internet (NLTK; http://www.nltk.org). 
En primer lugar, se descartó la puntuación (por ejemplo, co-
mas, puntos), se tomaron como muestra palabras (identificadas 
como parte del lenguaje) y luego se dividió cada transcripción 
en frases, utilizando reglas gramaticales en inglés. Después, las 
palabras se convirtieron en raíces de las cuales son flexionadas o 
lematizadas, utilizando el lematizador de NLTK WordNet.

Los datos de lenguaje pre-procesados resultantes genera-
ron para cada transcripción una serie de palabras lematizadas 
manteniendo el orden original en el cual fueron habladas, sin 
puntuación y en minúsculas.

Análisis semántico latente

Se utilizó el semántico latente9,10 para convertir cada trans-
cripción de una serie de palabras en una serie de vectores se-
mánticos, manteniendo el orden original del texto transcrito. En 
este análisis, se asignó a cada palabra un vector semántico muy 
dimensional en el léxico con base en su presentación simultá-
nea con otras palabras en un corpus de texto muy grande, espe-
cíficamente el corpus Touchstone Applied Science Associates 
(TASA), un conjunto de materiales educativos.

El análisis automatizado proporciona una construcción de 
significado en un lenguaje que semeja a lo que hace la mente 
humana, es decir, aprender el significado de palabras tomando 
en cuenta la experiencia previa con las palabras en diferen-
tes contextos. El ordenador “aprende” el significado de las 
palabras de manera computacional, explorando un corpus de 
texto muy extenso y determinando la frecuencia de presenta-
ción simultánea de cada palabra con cada otra palabra en el 
léxico. Las palabras que ocurren simultáneamente con más 
frecuencia se considera que tienen más similitud semántica 
(por ejemplo, “gato”/”perro” frente a “gato”/”lápiz”), y la di-
rección de sus vectores estará más alineada. Los conjuntos de 
palabras (por ejemplo, frases) tienen vectores semánticos que 
son la suma de los vectores semánticos para todas las palabras 
que contienen. La coherencia semántica entre las palabras, o 
entre conjuntos de palabras (por ejemplo, frases sucesivas), 

se puede indexar calculando el coseno entre los vectores se-
mánticos sucesivos (desde -1,0 para la incoherencia hasta 1,0 
para la coherencia).

Dado que el protocolo basado en narración en NYC fue 
abierto, generando respuestas medias ininterrumpidas de 130 
palabras para CHR- y 182 para CHR+, había suficiente len-
guaje libre para el análisis de coherencia semántica a nivel 
de frase en nuestro estudio previo15. Sin embargo, el estudio 
basado en instrucciones en UCLA8 condujo a respuestas más 
breves (media de respuesta ininterrumpida <20 palabras; nú-
mero insuficiente de frases para análisis), de manera que se 
utilizó en cambio una medida de coherencia semántica a nivel 
de k, la cual calcula la variabilidad de palabra a palabra en 
distancias “k” entre las palabras, en la que k fluctúa de 5 a 819. 
Al igual que en nuestro estudio previo15, calculamos medidas 
estadísticas típicas para cada una de las medidas de coherencia 
a nivel de k, como la media, la desviación estándar, mínima, 
máxima y el centil 90 (menos sensible a resultados atípicos 
que el máximo), también “normalizadas” o ajustadas para la 
longitud de oración.

Análisis de marcación de parte del lenguaje 

Así como a cada palabra de cada transcripción se le asignó 
un vector semántico, cada palabra también se marcó con respec-
to a su función gramatical, utilizando los procedimientos POS-
Tag de la herramienta gratuita Natural Language Toolkit (www.
nltk.org) en referencia al corpus de marcación manual llamado 
el Penn Treebank13. Por ejemplo, la frase “el perro está cerca de 
la reja” se marcaría como (“el” “DT”), (“perro”, “NN”), (“está”, 
“VBZ”), (“cerca de”, “IN”), (“la”, “DT”), (“reja”, “NN”), donde 
DT es la marca para determinantes, NN para sustantivos, VBZ 
para verbos e IN para preposiciones. 

El Penn Treebank tiene marcas de treinta y seis partes del 
lenguaje, que incluyen tipos de nombres, verbos, adjetivos, ad-
verbios determinantes, preposiciones y pronombres. Para cada 
transcripción, calculamos la frecuencia de uso de cada función 
gramatical.

Clasificación del aprendizaje automático

El algoritmo de aprendizaje automatizado clasifica el len-
guaje considerando si es característico de individuos que pre-
sentarán psicosis, por contraposición a los que no la presentarán. 
Hace esto al aprender los patrones subyacentes de una subserie 
de transcripciones, y luego de una manera iterativa, predicien-
do la clasificación (psicosis o no) en nuevas transcripciones no 
utilizadas durante la fase de aprendizaje.

El análisis del aprendizaje automatizado se circunscribió a 
las once variables de lenguaje que eran significativamente dife-
rentes entre CHR+ y CHR- en la cohorte de la UCLA (nueve 
características de coherencia semántica y dos elementos sintác-
ticos –frecuencias de adjetivos comparativos y pronombres po-
sesivos–), más tres variables que predecían la psicosis en nues-
tro estudio previo15, incluyendo (“cuál”, “qué”, “quién”) como 
determinantes, pronombres y adjetivos de la familia WH (en 
inglés). La lista de estas catorce características utilizadas para 
análisis se proporciona en la Tabla 2. Cada transcripción tenía 
un vector constituido por estas catorce variables.
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Luego llevamos a cabo la descomposición del valor singular 
(que es un tipo de análisis de factor basado en álgebra lineal) 
en las catorce características de estos vectores de transcripción, 
añadiendo los datos de la muestra de control sana de la UCLA 
para lograr una mejor comprensión de la estructura intrínseca de 
los datos de lenguaje. Escogimos los primeros cuatro factores 
que determinaban mejor las transcripciones de CHR+ frente a 
CHR-. Después se instruyó a un modelo de regresión logística en 
los cuatro factores para clasificar CHR+ frente a CHR-, utilizan-
do una repetición del aprendizaje en una subserie y predicción 
en muestras excluidas.

Validación entre los centros

Las mismas catorce características fueron extraídas de los 
datos de NYC y alineadas con las características de UCLA uti-
lizando una transformación “procrusteana” de coordenada global 
simple20,21, similar al registro espacial en las imágenes cerebra-
les22, que incluye aumento gradual (en tamaño), rotación y tra-
ducción en el espacio euclidiano. Esto minimizó la diferencia 
de la covarianza de las dos series de datos, y a la vez mantuvo 
la posición relativa entre los puntos de datos.

Implementamos además un método de incorporación de 
envolvente convexa utilizado en nuestro estudio previo15 para 
crear un espacio tridimensional (los tres factores superiores) a 
fin de modelar la precisión del clasificar derivado de la cohorte 
de UCLA para distinguir CHR+ de CHR- en la cohorte de NYC 
transformada. Una envolvente convexa de una serie de puntos 
es el poliedro convexo mínimo que los contiene.

Correlaciones de características de texto con  
características demográficas, evaluaciones clínicas 
y características manuales

Evaluamos si las catorce características de texto identifi-
cadas se relacionaban con edad, género, grupo étnico (cau-
cásico/no caucásico) y posición socioeconómica parental23. 
Luego evaluamos si estas características de texto se correla-
cionaban con las calificaciones clínicas o con las tres medidas 
lingüísticas codificadas manualmente (pensamiento ilógico, 
pobreza de contenido y cohesión referencial) que predecían 
el inicio de psicosis en la cohorte de la UCLA en el estudio 
previo8. Calculamos la correlación canónica entre las varia-
bles de textos automatizadas y manuales, que es la correla-
ción entre dos series de variables obtenidas de los mismos 
individuos.

Utilidad de clasificador para distinguir la psicosis del 
lenguaje normal

Como una validación independiente, determinamos la preci-
sión del clasificador del lenguaje de CHR para distinguir el len-
guaje de los 21 voluntarios sanos y los 16 pacientes con psicosis 
de inicio reciente confirmada en la UCLA, a los que también se 
les administró el mismo protocolo basado en instrucciones para 
obtener las muestras de lenguaje. La idea era que los controles 
sanos debían tener un lenguaje similar al de CHR-, en tanto 
que los pacientes con psicosis de inicio reciente debían tener un 
lenguaje similar al de CHR+.

RESULTADOS

Clasificación del aprendizaje automatizado

De los cuatro factores en el clasificador del lenguaje auto-
matizado, los primeros tres resaltaban características semánti-
cas, respectivamente ponderadas para la coherencia semántica 
máxima, la varianza en la coherencia semántica y la coherencia 
semántica mínima, en tanto que el cuarto factor fue ponderado 
para la frecuencia de uso de pronombres posesivos (Figura 1).

La precisión del ensamble de estos cuatro factores en la cla-
sificación del desenlace de psicosis en la cohorte de la UCLA 
fue del 83% utilizando el clasificador de regresión logística. El 
análisis a posteriori generó un área bajo la curva (AUC) de 0,87 
en la curva de eficacia diagnóstica (ROC) (Figura 2).

Así que un clasificador que comprendiese coherencia semán-
tica reducida, mayor varianza en esa coherencia y uso reducido 
de pronombres posesivos (“el de ella”, “el de él”, “mío”, “de 
mí”, “nuestro”, “de nosotros”, “de ellos”, “su”) fue muy preciso 
para predecir el inicio de psicosis subsiguiente.

Validación entre centros

Cuando este clasificador de aprendizaje automatizado de 
UCLA se aplicó a los datos de lenguaje de NYC originales, des-
pués de la trasformación procrusteana20,21,24, distinguió en grado 
significativo el riesgo clínico elevado con respecto al inicio de 
psicosis (p < 0,05 tras la aleatorización de la marcación), con 

Tabla 2. Características sintácticas y semánticas utilizadas para la 
modelación predictiva
Descripción Ejemplo

a.	 Adjetivo, comparativo “Más valiente”, “más cercano”, “cúter”

b.	 Pronombre posesivo “de ella”, “de él”, “mío”, “mi”, “nues-
tro”, “de nosotros”, “de ellos”, “tuyo”

c.	 Determinante de WH “que”, “cuál”, “qué”

d.	Pronombre de WH “ese”, “que”, “el cual”, “quién”, “a 
quién”

e.	 Adverbio de WH “como”, “sin embargo”, “siempre que”, 
“porqué”

f.	 Coherencia mínima a nivel 5,  
normalizada

g.	Coherencia mínima a nivel 5 

h.	Coherencia en el centil 90 al nivel 5

i.	 Coherencia máxima a nivel 6

j.	 Coherencia media a nivel 7,  
normalizada

k.	Coherencia de desviación estándar a 
nivel 7, normalizada

l.	 Centil 90 a nivel 7

m.	Coherencia de desviación estándar a 
nivel 7

n.	Centil 90 a nivel 8

Se utilizó una medida a nivel k de coherencia semántica, la cual calcula la variabili-
dad de palabra a distancias entre palabras “k”, en la que k fluctúa de 5 a 8.
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un cociente negativo verdadero de 0,82 (24/29) y un cociente 
positivo verdadero de 0,60 (3/5), es decir, una precisión general 
de 0,79. Con la regresión logística, el clasificador de UCLA ge-
neró una AUC de 0,72 para los datos de lenguaje de la cohorte 
de NYC transformados (Figura 2).

A fin de comparar con nuestro estudio previo15, creamos una 
proyección tridimensional de datos utilizando los principales 
tres factores identificados de la serie de datos de lenguaje de 
CHR de UCLA. 

Esto generó envolventes convexas que excluyeron 11 de 19 
CHR+ en la cohorte de UCLA (es decir, 8/19 negativos falsos) 
(Figura 3A), indicando que el clasificador de regresión logística 
con los cuatro factores era más exacto. Utilizando los mismos 
tres factores del clasificador de UCLA, la envolvente convexa 
de CHR- en NYC excluyó tres de cinco CHR+ (Figura 3B). 
Cabe hacer notar que hubo una imbricación considerable en las 
envolventes convexas de individuos CHR- tanto en las series de 
datos de lenguaje de UCLA como de NYC (figura 3C).

Correlaciones con características demográficas, califica-
ciones clínicas y características lingüísticas manuales 

Entre las características demográficas, la edad se relacionó 
significativamente con tres de las variables de coherencia se-
mántica, específicamente las variables del orden del 90% para 
el nivel 5 (p = 0,002), el nivel 7 (p = 0,01) y el nivel 8 (p = 
0,004), lo que indica una coherencia semántica que aumenta 
con la edad. En cambio, no hubo relaciones de variables de texto 
automatizadas con género, grupo étnico o posición socioeconó-
mica parental23.

No hubo ninguna relación significativa entre las características 
de texto de análisis automatizado y las calificaciones clínicas de 
SIPS/SOPS (positivo total y negativo total). Sin embargo, la corre-
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Figura 1. El clasificador mediante aprendizaje automatizado de cuatro factores de la Universidad de California Los Angeles (UCLA) del desenlace en 
la psicosis. Los factores son conjuntos de características sintácticas (a-e) y de coherencia semántica (f-n) ponderadas, según se enumeran en la Tabla 
2. Los primeros tres factores están ponderados hacia las características semánticas (máximo, varianza y mínimo) y el cuarto factor está ponderado 
hacia una característica sintáctica (pronombres posesivos). Los ejes de la y muestran ponderaciones de factor.
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Figura 2. Curva de eficacia diagnóstica (ROC) para el clasificador de alto 
riesgo clínico (CHR) de desenlace de psicosis de la University of Cali-
fornia los Ángeles (UCLA) según se aplicó a la serie de datos de UCLA 
(línea continua) y a la serie de datos realineada de la Ciudad de Nueva 
York (NYC) (línea discontinua). AUC, área bajo la curva.
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lación canónica entre las catorce características de texto identifica-
das aquí, y las tres características lingüísticas manuales (contenido 
de pensamiento ilógico, pobreza de contenido y cohesión referen-
cial) que pronosticaron el inicio de psicosis en el estudio previo8, 
fue considerable y muy significativa, con r = 0,71, p < 10-6.

Utilidad del clasificador para distinguir la psicosis del 
lenguaje normal 

Se obtuvo una precisión del 72% con el clasificador de regre-
sión logística cuando se aplicó a la serie de datos de lenguaje de 
controles sanos y a los pacientes con psicosis de inicio reciente 
en UCLA.

 La representación de tres factores con descomposición del 
valor singular excluyó a 11 de 16 pacientes con psicosis de inicio 
reciente de la envolvente convexa definida por los puntos de 
datos de voluntarios sanos, lo que generó una tasa de positivos 
verdaderos de 0,69 (Figura 4A). Hubo imbricación espacial en-
tre las envolventes convexas que contenían controles sanos e 
individuos CHR- (Figura 4B).

DISCUSIÓN

Utilizando métodos de procesamiento automatizado de len-
guaje natural con aprendizaje automático para analizar el lenguaje 

en una cohorte con CHR, generamos un clasificador caracterizado 
por menos coherencia semántica, más variación en esa coherencia 
y reducción del uso de pronombres posesivos, el cual fue muy 
preciso para pronosticar el inicio de psicosis subsiguiente.

Este clasificador tuvo una precisión intraprotocolo de 83% en 
la serie de datos de aleccionamiento, y una precisión interprotocolo 
de 79% cuando se aplicó a transcripciones de una segunda cohorte 
con CHR independiente (serie de datos de prueba)15, demostrando 
una transferencia significativa de la previsibilidad, pese a métodos 
dispares de obtención de lenguaje8,15. Además, este mismo clasifi-
cador distinguió el lenguaje de los pacientes con psicosis de inicio 
reciente del de individuos sanos con una precisión del 72%, lo 
que indica que su poder discriminativo fue relativamente robusto 
en las diferentes etapas de la enfermedad, como se ha observado 
para las calificaciones clínicas del trastorno del pensamiento1,6. Por 
último, las características lingüísticas automatizadas y manuales 
predictivas se correlacionaron en alto grado en la cohorte, lo que 
proporcionó evidencia de validez concomitante.

Por mucho tiempo se ha observado que el lenguaje en la 
esquizofrenia se caracteriza por una alteración en la coherencia 
semántica, de manera que Kraepelin describió el Sprachverwirr-
theit (es decir, lenguaje confuso)25, y Bleuler resaltó una “disper-
sión de las asociaciones” en el lenguaje como una característica 
principal de la esquizofrenia26. Más adelante, Andreasen ope-
racionalizó  la menor coherencia semántica como trastorno del 
pensamiento positivo27.
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Figura 3. Proyección de los tres factores principales para las cohortes de alto riesgo clínico de la Universidad de California los Ángeles (UCLA) y 
la Cd. de Nueva York (NYC), cohortes (CHR). Estos factores fueron ponderados para las características de coherencia semántica. A. Casco convexo 
de personas que no evolucionaron a la psicosis (CHR-) en UCLA en 11 de 19 que evolucionaron (CHR+) fuera del casco. B. Casco convexo de 
CHR- en NYC, con 3 de 5 CHR+ fuera del casco. C. Datos en A y B (todos CHR) mostrados juntos para demostrar el alcance de la imbricación en 
las propiedades del lenguaje.
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Hoffman aplicó el análisis manual del discurso al lenguaje 
transcrito de pacientes con esquizofrenia, encontrando una re-
ducción en la coherencia semántica28, un hallazgo que se repro-
dujo más tarde utilizando análisis del discurso con asistencia 
computacional29.

Apenas en la última década se han aplicado los análisis basa-
dos en corpus lingüístico del procesamiento del lenguaje natural, 
específicamente el análisis semántico latente, a la producción del 
lenguaje en la esquizofrenia, habiéndose hallado disminuciones 
en la coherencia semántica que se correlacionan con evaluacio-
nes clínicas, alteración funcional y activación relacionada con 
las tareas en los circuitos de lenguaje11,12. Ahora, en dos estudios 
del CHR hasta la fecha, el análisis semántico latente con apren-
dizaje automatizado ha demostrado una disminución de la cohe-
rencia semántica para predecir el inicio de psicosis subsiguiente.

La alteración en la sintaxis también está bien documentada en 
la esquizofrenia. Los errores de referencia pronominales en el len-
guaje en la esquizofrenia fueron descritos hace tres décadas por 
Hoffman30, un hallazgo que desde entonces ha sido reproducido 
por otros investigadores que utilizan estrategias de clasificación 
y recuento de palabras29,31. En el presente estudio, utilizando una 
marcación de parte del leguaje, identificamos un menor uso de pro-
nombres posesivos como predictores del inicio de psicosis, lo que 
contribuyó a la mayor parte de la ponderación del cuarto factor en 
el clasificador. Esto es congruente con el análisis lingüístico manual 
previo de esta misma cohorte, que identificó una disminución de la 
cohesión de referencia como predictora de psicosis8, de manera que 
el uso de pronombres y comparativos (“este” o “aquel”) a menudo 
no indicó claramente quién o queé se describía previamente.

Es más frecuente encontrar en el lenguaje de la esquizofre-
nia una reducción de la complejidad sintáctica27,32, típicamente 
operacionalizada como frases más cortas, y más evidente cuando 
se obtienen descripciones abiertas12,30,31,33. En nuestro pequeño 
estudio previo de procesamiento del lenguaje natural15, halla-
mos dos medidas de complejidad sintáctica ―frases más cor-
tas y menos uso de pronombres determinantes que introducen 
clausulas dependientes― que eran predictivas de psicosis y que 

se correlacionaban en alto grado con síntomas negativos. En el 
presente estudio, la imposibilidad de la longitud de la frases para 
predecir psicosis en la serie de datos de aleccionamiento puede 
ser una consecuencia de las respuestas breves y estructuradas 
que se obtuvieron (media de <20 palabras por respuesta)12, en 
comparación con estudios previos (media de >120 palabras/res-
puesta15, ~800 palabras/respuesta12 y > 10 frases/respuesta30).

En nuestros dos estudios del CHR, hemos creado clasifica-
ciones de envolvente convexa en las cuales los puntos de datos 
de lenguaje para las personas que no evolucionaron a la psicosis 
(CHR-) estaban dentro del envolvente, en tanto que aquellas con 
psicosis emergente (CHR+) estaban fuera de la misma. Se gene-
ró una envolvente convexa similar para controles sanos utilizan-
do el clasificador de CHR, en la que los pacientes con psicosis 
de inicio reciente quedaron fuera de la envolvente. En conjunto, 
estos hallazgos indican que el lenguaje pre-psicótico y psicótico 
se desvía de una envolvente limitada de lenguaje relativamente 
normal por lo que respecta a semántica y sintaxis.

Hasta ahora, este patrón normal de lenguaje, según se ca-
racteriza por métodos de procesamiento automatizado del len-
guaje natural, todavía no se ha dilucidado bien, incluso en un 
contexto de desarrollo, ya que tanto la complejidad semántica 
como la sintáctica aumentan en la adolescencia y en la adultez 
temprana34. Cabe hacer notar que la premisa de que los procesos 
subyacentes a la producción y comprensión del lenguaje normal 
son relativamente homogéneos es respaldada por una serie de in-
vestigaciones realizadas por Hasson, que muestran la alineación 
de los tiempos de activación cerebral en individuos normales 
(coherencia entre sujetos) tanto al escuchar como al hablar35.

Nuestro hallazgo de correlaciones potentes entre variables 
lingüísticas automatizadas y manuales proporciona evidencia 
de validez concomitante para el enfoque en el procesamiento de 
lenguaje natural. Los métodos automatizados de procesamiento 
de lenguaje natural son mucho más rápidos y menos costosos 
que los métodos lingüísticos manuales, y se pueden adaptar más 
fácilmente para investigación y en última instancia al ámbito 
clínico.
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Figura 4. Proyección de los tres factores principales para los pacientes con primer episodio de psicosis (FEP) de la Universidad de California Los 
Angeles (UCLA) y controles sanos (CTR). A. Envolvente convexa de controles sanos (CTR) con 11 de 16 pacientes FEP fuera de la envolvente. B. 
Imbricación de envolventes convexas para FEP frente a CTR, y conversos (CHR+) frente a no conversos (CHR-).
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Más allá del análisis semántico del lenguaje y la marcación 
de parte del lenguaje, el habla y el lenguaje también pueden 
evaluarse con respecto a gráficos de lenguaje36, prosodia, prag-
matismo, metaforicidad37 y para el discurso o las conversaciones 
entre interlocutores. Los análisis de procesamiento automatizado 
del lenguaje natural también se han utilizado para caracterizar 
otras alteraciones en la conducta, como la intoxicación por dro-
gas de abuso38 y enfermedad de Parkinson39, de manera que esta 
tecnología ofrece perspectivas favorables para la medicina en 
términos más generales. Por último, los métodos automatiza-
dos se pueden extender a otras conductas, como las expresiones 
faciales de la emoción40. En general, el análisis automatizado 
del lenguaje es una tecnología potente pero económica que se 
puede utilizar en psiquiatría para el diagnóstico, el pronóstico y 
las estimaciones de la respuesta al tratamiento.

Las principales limitaciones del presente estudio son el tamaño 
de la muestra, y las lagunas restantes en nuestro conocimiento 
acerca de lo que es normal en el desarrollo para las variables lin-
güísticas automatizadas, y cómo se puede cartografiar el lenguaje 
normal y anormal para comprender los circuitos neurales. Así mis-
mo, se utilizaron diferentes métodos de obtención del lenguaje en 
las dos cohortes, de manera que la coherencia a nivel de frases no 
se pudo estimar para la serie de datos de aleccionamiento debido 
a la brevedad de las respuestas, que requirió el empleo de métodos 
“a nivel de K” para caracterizar la coherencia semántica, y una 
transformación de alineación de datos para la validación entre pro-
tocolos. En estudios que se están realizando, estamos empleando 
entrevistas abiertas para obtener el lenguaje natural libre para el 
análisis, de manera que podamos medir la coherencia semántica a 
nivel de frase, y captar mejor medidas de la complejidad sintáctica.

En general, demostramos la utilidad y la validez de utilizar 
métodos automatizados del procesamiento del lenguaje natural 
para caracterizar alteraciones sutiles de la semántica y la sintaxis 
en las diferentes etapas del trastorno psicótico. Esta tecnología 
tiene el potencial de mejorar la predicción del desenlace de la 
psicosis entre adolescentes y adultos jóvenes con alto riesgo 
clínico, y puede tener implicaciones más amplias para la inves-
tigación médica y la práctica en general. 
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La distribución desigual de los ingresos y el bienestar ha 
crecido constantemente en las últimas tres décadas a niveles sor-
prendentes, lo cual ha sido impulsado por la amplia adopción de 
políticas económicas neoliberales y la globalización. En el 2016, 
mientras la mitad de la base de la población en conjunto poseía 
menos de uno por ciento de la riqueza total, el 10 por ciento su-
perior más afluente poseía 89 por ciento de los bienes globales1.

El crecimiento de la desigualdad en ingresos y en bienestar 
se ha observado en países de todos los niveles de desarrollo so-
cioeconómico. En Estados Unidos, uno de los países más ricos 
en el mundo, el 10 por ciento superior de la población ahora 
tiene un promedio casi nueve veces mayor que el ingreso del 
90 por ciento de la base2.En India, un ejemplo de un país con 
ingresos bajos o medianos (LMIC), el 1% más rico poseía casi 
60% de la riqueza total del país en 2016.

Sin embargo, hay una variación de tres tantos en el rango de 
niveles de desigualdad entre los países, de manera que los países 
con más igualdad están agrupados principalmente en Europa 
Occidental y los países con más desigualdad son los LMIC y 
los Estados Unidos. Estas variaciones a nivel del país, así como 
a niveles subnacionales (por ejemplo, provincias o estados) per-
miten explorar la relación entre la desigualdad de ingresos y 
diversos desenlaces sociales, notablemente la salud.

Hay un conjunto sólido de evidencia que vincula la desigual-
dad a los desenlaces en la salud, que fluctúan desde la mortalidad 
de lactantes y la expectativa de vida hasta la obesidad. Recien-
temente se presentó un caso claro de una relación causal entre 
la desigualdad y una serie de resultados negativos en la salud3.

No es sorprendente que también haya evidencia que vincule la 
desigualdad de ingresos y los desenlaces en la salud mental. Se ha 
informado una relación positiva significativa entre la tasa de in-
cidencia de esquizofrenia y el coeficiente de Gini a nivel de país, 
una medida ampliamente utilizada de la distribución del ingreso 
o la riqueza en una población. Un posible mecanismo propuesto 
para esta relación fue que la desigualdad repercute negativamen-
te en la cohesión y el capital social y aumenta el estrés crónico, 
incrementando el riesgo de esquizofrenia para los individuos4.

Un análisis de estudios de la relación entre la desigualdad 
de ingresos y una serie de desenlaces relacionados con la salud 
mental informó hallazgos heterogéneos, de manera que casi un 
tercio de los estudios observaron una relación positiva entre la 
desigualdad de ingresos y la prevalencia o incidencia de pro-
blemas de salud mental, un tercio observaron resultados mixtos 
para diferentes subgrupos y un tercio no observó ninguna rela-
ción5.La depresión fue uno de los desenlaces en salud mental 
considerado en los estudios que mostraron una relación positiva 
con la desigualdad de ingresos.

Aunque se han propuesto los mecanismos potenciales que 
subyacen a la relación observada entre la desigualdad de ingre-
sos y la salud6, es poco lo que se sabe acerca de los mecanismos 
que intervienen en el caso de la depresión. De ahí que exista 
la necesidad de un análisis sistemático que se enfoque en esta 
relación que también trate de identificar mecanismos potenciales 
y desarrolle un modelo conceptual que pueda mejorar nuestra 
comprensión y establece un programa para la investigación fu-
tura en el campo.

ESTUDIO DE INVESTIGACIÓN

Desigualdad de ingresos y depresión: 
un análisis sistemático y metanálisis de la relación 
y una revisión del alcance de los mecanismos
Vikram Patel1, Jonathan K. Burns2, Monisha Dhingra3, Leslie Tarver4, Brandon A. Kohrt5, Crick Lund6,7 
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Casi todos los países han testimoniado un incremento espectacular en la desigualdad de ingresos en las últimas tres décadas. En este artículo se aborda la cuestión 
de si la desigualdad de ingresos se relaciona con la prevalencia de depresión en la población y, si tal es el caso, los mecanismos potenciales y vías que pueden 
explicar esta relación. Nuestro análisis sistemático incluyó 26 estudios, la mayor parte de países con altos ingresos. Casi dos tercios de todos los estudios y cinco 
de cada seis estudios longitudinales informaron una relación positiva estadísticamente significativa entre la desigualdad de ingresos y el riesgo de depresión; solo 
en un estudio se comunicó una relación negativa estadísticamente significativa. Se incluyeron 12 estudios en un metanálisis con agrupamientos de desigualdad 
dicotomizados. El cociente de riesgo combinado fue 1,19 (IC del 95%: 1,07 – 1,31), lo que demostró un mayor riesgo de depresión en poblaciones con mayor 
desigualdad de ingresos en relación con poblaciones con menos desigualdad. Múltiples estudios informaron efectos de subgrupo, como mayor repercusión de la 
desigualdad de ingresos entre las mujeres y poblaciones con bajos ingresos. Proponemos un modelo ecológico, en el que los mecanismos operan a nivel nacional (la 
hipótesis neo-material), a nivel de barrio (las hipótesis del capital social y de la comparación social) y a nivel individual (las hipótesis del estrés psíquico y la derrota 
social) para explicar esta relación. Concluimos que las autoridades sanitarias deberían promover activamente acciones para reducir la desigualdad de ingresos, 
como las políticas progresivas de establecimiento de impuestos y un ingreso universal básico. Los profesionales de la salud mental deberían defender tales políticas 
y también promover la implementación de intervenciones que se dirijan a las vías y factores determinantes proximales, tales como forjar habilidades de vida en 
adolescentes y proporcionar tratamientos psicológicos y patrones de atención con eficacia demostrada en contextos de pobreza y gran desigualdad en los ingresos.  

Palabras clave: Desigualdad de ingresos, depresión, hipótesis neo-material, capital social, comparación social, estrés psicológico, derrota social, poblaciones 
con bajos ingresos.

(World Psychiatry 2018;16:76-89)
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En el presente estudio se procuró avanzar la indagación 
científica de la relación entre la desigualdad de ingresos y 
la salud mental en tres formas específicas. En primer lugar, 
identificamos sistemáticamente y sintetizamos de manera des-
criptiva la literatura más actualizada sobre la depresión y la 
desigualdad de ingresos, enfocándonos en las características 
del estudio y el posible efecto diferencial del género y el nivel 
de pobreza. 

En segundo lugar, evaluamos de manera cuantitativa la po-
tencia de la relación entre la desigualdad de ingreso y la preva-
lencia de depresión a través de un metanálisis. Por último, lleva-
mos a cabo un análisis del alcance de la literatura para explorar 
los mecanismos potenciales y desarrollamos un modelo teórico 
para esta relación.

Al enfocarnos en un desenlace en la salud mental (depre-
sión), esperamos proporcionar un análisis más detallado de lo 
que hasta ahora ha sido posible de los posibles mecanismos. 
Nuestra meta final fue analizar con detalle las implicaciones 
de este conjunto de evidencia sobre las políticas que influyen 
en la distribución de ingresos y riqueza, e identificar brechas 
específicas en nuestro conocimiento que merecen más inversión 
en la investigación.

MÉTODOS

Análisis sistemático y metanálisis

Estrategia de investigación

La estrategia de investigación se basó en nuestro proto-
colo (registro en PROSPERO: CRD42017072721), que está 
disponible a petición. En resumen, realizamos una búsqueda 
en las bases de datos de PubMed/Medline, EBSCO y PsycIN-
FO. Los términos de búsqueda utilizados fueron “deprimido* 
O mental Y “desigual”* O Gini”. Se buscaron en las bases de 
datos electrónicas títulos y resúmenes que contuviesen estos 
términos en todos los artículos publicados entre el 1 de enero 
de 1990 y el 31 de julio de 2017. La búsqueda se limitó a estu-
dios publicados en inglés y que implicaban sujetos humanos. 
Se hizo una búsqueda manual de las listas de referencia de 
todos los estudios incluidos para buscar estudios relevantes 
adicionales o términos clave. Si se identificaron nuevos nú-
meros clave (nuevo término incluido “estado de ánimo”), se 
realizaron búsquedas adicionales en las bases de datos antes 
señaladas y se añadieron artículos relevantes hasta que ya no 
se hallaron más publicaciones.

Incluimos todos los estudios que proporcionaban datos 
cuantitativos primarios con una medida de depresión o sínto-
mas depresivos como una variable y cualquier medida de des-
igualdad de ingresos en alguna escala geográfica. Los criterios 
de exclusión fueron: datos no publicados de cualquier forma que 
incluyesen procedimientos de conferencias, informes de casos, 
disertaciones; estudios cualitativos, y publicaciones que infor-
maran datos duplicados de la misma población (en tales casos 
se incluyó el estudio con el tamaño de muestra más grande).

Todos los títulos y resúmenes identificados en la búsqueda 
fueron objeto de cribado para excluir los que eran obviamente 
irrelevantes con base en los criterios de exclusión antes seña-

lados. Se obtuvieron versiones de texto completo de todos los 
resúmenes para todos los resúmenes que quedaron después del 
cribado. Se leyeron los artículos de texto completo obtenidos y 
se eliminaron después los que no satisficieron los criterios de 
inclusión. Los artículos restantes se incluyeron en el análisis 
sistemático (véase Figura 1).

Análisis

Se extrajeron datos del estudio en hojas adaptadas. Las 
evaluaciones de la calidad fueron realizadas de manera inde-
pendiente utilizando la herramienta SAQOR (Evaluación Sis-
temática de la Calidad en la Investigación Observacional), que 
comprende seis dominios (cada uno de los cuales contiene dos 
a cinco preguntas): muestra, grupo de control/comparación, 
mediciones de exposición/desenlace, seguimiento, factores de 
confusión y notificación de datos7.

Se adaptó la herramienta SAQOR para utilizarla en estudios 
de epidemiología psiquiátrica transculturales8. En el presente 
estudio, se omitieron dos dominios (grupo de control/compa-
ración y seguimiento), ya que no eran aplicables a algunos de 
los artículos identificados. Un solo evaluador (JKB) realizó una 
evaluación de la calidad sumaria para cada uno de los cuatro do-
minios, y luego se determinó un grado sumario general con base 
en la adecuación de los cuatro dominios. La calidad global de 
cada estudio se clasificó en grados como alta, moderada o baja.

El metanálisis se realizó utilizando el Cochrane Review Ma-
nager (RevMan) versión 5.39. Se extrajeron lo datos de estudio 
con el fin de calcular los cocientes de riesgo para la relación de 
la desigualdad de los ingresos y la depresión. Se incluyeron en el 
metanálisis los estudios que incluyeron datos sobre tasas de even-
tos de depresión estratificadas según desigualdad de ingresos.

En comparación con los cocientes de riesgo, los cocientes de 
probabilidades exageran las magnitudes de efecto y la distorsión 
es más acentuada para los desenlaces con una prevalencia supe-
rior al 10%10,11. Dado que la prevalencia de la depresión puede 
ser mayor de un 10% en una población, el riesgo se estima con 
más exactitud mediante los cocientes de riesgo. Para calcular 
los cocientes de riesgo, la desigualdad de los ingresos para cada 
estudio se clasificó como variables binarias (desigualdad de in-
gresos mayor frente a menor en una determinada población).

Cuando se clasificó la desigualdad de ingresos en tres o más 
grupos, reclasificamos los grupos de la manera siguiente: en 
estudios con tres grupos, se utilizó el grupo con desigualdad 
de ingresos más baja como la referencia y se colapsaron los 
grupos con desigualdad media y alta; los estudios con cuatro 
grupos de desigualdad se reclasificaron agrupando los dos estra-
tos de desigualdad más bajos y los más altos; para los quintiles 
se combinaron los dos quintiles de desigualdad más bajos como 
el grupo de referencia para comparar con los tres quintiles de 
desigualdad altos, los cuales se condensaron en un estrato; por 
último, en un estudio con más de cinco grupos de desigualdad, 
estos se reclasificaron en dos estratos de tamaño de muestra 
aproximadamente igual.

Cuando estuvieron disponibles se utilizaron las tasas de 
prevalencia no ajustadas de depresión, dada la falta de unifor-
midad entre los estudios en cuanto a las variables utilizadas 
para ajustar los desenlaces. Cuando no estuvieron disponibles 
las tasas de prevalencia no ajustadas, se comunican las carac-
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terísticas demográficas y otras características utilizadas para 
el ajuste. Se llevó a cabo un metanálisis de efectos aleatorios 
debido a la heterogeneidad en el diseño, las poblaciones y las 
variables. 

Efectuamos análisis de sensibilidad utilizando el enfoque 
de dejar uno afuera para evaluar el efecto de excluir estudios 
individuales que contribuían a un efecto desproporcionada-
mente considerable. Se elaboró un gráfico de bosque de los 
cocientes de riesgo con estadísticas sumarias (magnitudes de 
efecto combinada) utilizando RevMan. Se calculó la heteroge-
neidad entre los estudios utilizando la medida de incongruen-
cia de I2.

Revisión del alcance de los mecanismos 

Realizamos una búsqueda en las secciones introducción y 
discusión de los estudios incluidos en el análisis sistemático para 
identificar los mecanismos hipotetizados por los autores sobre la 
relación entre la desigualdad y la depresión.

Después consideramos los mecanismos hipotetizados en 
un análisis reciente en torno a los vínculos causales entre des-
igualdad y salud3. Luego recopilamos una lista de mecanismos 
hipotetizados con base en su plausibilidad, específicamente el 
grado en el cual los mecanismos supuestos eran apoyados por 

los datos comunicados en los estudios incluidos. Procuramos 
mejorar la coherencia global al agrupar diferentes mecanismos 
hipotetizados en categorías conceptuales.

Por último, complementamos estos hallazgos con un análi-
sis de la variabilidad de los hallazgos derivados de los estudios 
incluidos en nuestro análisis sistemático. Esto condujo a consi-
derar otra serie de factores que podrían aportar información so-
bre los mecanismos hipotetizados, es decir, la unidad geográfica 
de análisis, el nivel de desarrollo nacional del país del estudio, 
los defectos de la desigualdad de ingresos sobre los grupos con 
bajos y altos ingresos, las variaciones culturales en diferentes 
países, el contexto político e histórico más amplio, los factores 
en el curso o en la etapa del desarrollo, así como consideraciones 
de género o metodológicas.

RESULTADOS

Análisis sistemático y metanálisis

Las búsquedas de las bases de datos enumeradas utilizando 
los términos de búsqueda así como la búsqueda manual de listas 
bibliográficas permitieron identificar 1.894 artículos potencia-
les. Después del cribado de títulos o resúmenes, se descartaron 

Registros identificados a través de la
búsqueda de la base de datos (N=3.102)

Registros adicionales identificados
 a través de otras fuentes (N=18)

Registros excluidos después de
analizar títulos/resúmenes (N=1.813)

Artículos de texto completo excluidos 
por que no contienen datos

cuantitativos primarios, contenían 
datos duplicados o por lo demás

no cumplían los criterios de
exclusión (N=55)

Artículo de texto completo
evaluado para elegibilidad (N=81)

Estudios incluidos en el
análisis sistemático (N=26)

Estudios incluidos en
el metanálisis (N=12)

Registros después de eliminar 
duplicados (N=1.894).

Figura 1.    Organigrama Prisma.
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1.813 ya que eran irrelevantes o claramente no contenían datos 
primarios. 

Se obtuvieron estudios de texto completo para 81 artículos, 
los cuales fueron evaluados en cuanto a elegibilidad tomando en 
cuenta criterios de inclusión y exclusión. De estos, se descarta-
ron 55 ya que no proporcionaban datos cuantitativos primarios 
sobre la relación entre la desigualdad de ingresos y la depresión, 
contenían datos duplicados o por lo demás cumplían los criterios 
de exclusión. Así, se incluyeron 26 estudios en el análisis siste-
mático (tabla 1). En la Figura 1 se ilustra el proceso de selección 
para los estudios incluidos.

Características de estudios

La mayor parte (N=18) de los 26 estudios que evaluaron las 
relaciones entre desigualdad de ingresos y depresión provenían 
de países con altos ingresos, y 15 estudios comunicados eran 
de Estados Unidos. Por lo que respecta a la escala geográfica, 
cuatro fueron realizados al nivel de país, 14 al nivel regional 
(estado, país, distrito, municipalidad) y ocho en el área local o 
al nivel de barrio.

En poblaciones específicas se llevaron a cabo varios estu-
dios: cinco únicamente en personas mayores19,22,27,30,35; cuatro 
únicamente en adolescente7,23,26,28; y uno en estudiantes de 17 a 
30 años25; y uno en asistentes de enfermería con bajos ingre-
sos21.

La medida más común de depresión, utilizada en diez estu-
dios, fue la Escala de Depresión del Centro para Estudios Epide-
miológicos (CES-D), mientras que cuatro estudios utilizaron la 
Entrevista Diagnóstica Internacional Compuesta (CIDI), dos el 
Cuestionario de Salud del Paciente (PHQ) y dos el Esquema de 
Entrevista sobre Trastorno por Consumo de Alcohol y Discapa-
cidades Relacionadas – IV (AUDADIS-IV). En cada uno de los 
ocho estudios restantes se utilizó un instrumento diferente. Go-
doy et al17 investigaron 655 adultos en pueblos de la Amazonia 
boliviana y encontraron una relación positiva entre el coeficiente 
de Gini a nivel de pueblo y la presentación de “tristeza” en los 
últimos siete días.

La desigualdad de ingresos se midió con más frecuencia uti-
lizando el coeficiente de Gini (21 estudios), y en los restantes se 
utilizó una medida de cociente (por ejemplo, cociente 20%:20%; 
cociente P90/P10). Notablemente, todos los estudios a nivel de 
país utilizaron el coeficiente de Gini, mientras que las medidas 
de cociente se utilizaron con más frecuencia en estudios a nivel 
de zona local (tres de ocho) que en los estudios a nivel regional 
(dos de 14).

Relaciones entre desigualdad de ingresos y depresión

Casi dos tercios (N=16, 61,5%) de los estudios revelaron una 
relación positiva significativa entre la desigualdad de ingresos y 
el riesgo de depresión, en tanto que otros tres (11,5%) informa-
ron una relación positiva que fue significativa en el análisis de 
regresión bivariable pero no multivariable. Seis estudios (23,1%) 
no mostraron una relación significativa, mientras que solo uno 
(3,8%) comunicó una relación negativa entre la desigualdad de 
ingreso y el riesgo de depresión (tabla 1).

Diecinueve estudios no estratificaron su análisis según in-
greso absoluto. De los siete estudios que estratificaron aná-

lisis según los ingresos absolutos, dos mostraron un efecto 
significativo de la desigualdad de ingresos sobre la depresión 
únicamente en los participantes con bajos ingresos, y dos 
demostraron que la magnitud del efecto era más potente en 
individuos con bajos ingresos. Los estudios que documenta-
ron mayores efectos en participantes con bajos ingresos fue-
ron realizados al nivel regional (N=2) o al nivel local (N=2). 
Los tres estudios que no comunicaron un efecto del ingreso 
absoluto se realizaron al nivel regional (N=2) o al nivel de 
país (N=1). 

Cinco estudios estratificaron sus análisis según el género. 
De estos, tres encontraron una relación entre la desigualdad de 
ingresos y la depresión únicamente en las mujeres18,23,24, uno no 
detectó efecto del género4 y uno reveló una relación únicamente 
en los hombres en el análisis bivariable29.

Aunque en ninguno de los estudios se estratificaron los 
análisis según grupo de edad, varios fueron realizados exclu-
sivamente en poblaciones de adolescentes y adultos mayores, 
y aquí se pueden hacer algunas observaciones interesantes. De 
los cuatro estudios realizados solo en adolescentes, tres mostra-
ron una relación significativa entre la desigualdad de ingresos 
y la depresión (dos en el análisis de regresion23,26, y uno en el 
análisis bivariable solamente28). De los cinco estudios realiza-
dos solo en adultos mayores, tres mostraron una relación entre 
la desigualdad de ingresos y la depresión (dos en el análisis 
de regresión19,22 y uno en el análisis bivariable solamente27), 
uno no mostró ninguna relación30 y uno mostró una relación 
negativa35.

Se informó el grupo étnico de participantes en ocho es-
tudios, y solo tres se llevaron a cabo en poblaciones étnicas 
específicas: en cerca de 9.000 adultos hispanoamericanos de 
60 y más años de edad en México30; en casi 6.500 adolescentes 
negros e hispanoamericanos en Estados Unidos7; y en pobla-
dores de la tribu tsimané en la Amazonia boliviana17. Notable-
mente, dos de estos últimos estudios no mostraron una relación 
entre la desigualdad de ingresos y la depresión. De los cinco 
estudios que estratificaron su análisis según grupo étnico, solo 
uno reveló un efecto del grupo étnico, y la relación entre la 
desigualdad de ingresos y depresión fue más acentuada en los 
negros de clase media en un grupo representativo de la pobla-
ción en Sudáfrica4. 

De los 26 estudios, solo seis eran longitudinales; lo que 
permitió análisis temporales. De estos, cinco comunicaron una 
relación positiva significativa entre la desigualdad de ingresos 
y la depresión4,16,17,21,24; y uno no informó una relación31. Todos 
excepto dos estudios tenían tamaños de muestras considera-
bles de más de 1.000 participantes (que fluctuaban de 1.35512 
a 293.40515).

Metanálisis

Se incluyeron doce estudios en el metanálisis, con base en 
la disponibilidad de tasa de episodios de depresión para calcular 
los cocientes de riesgo. Las calificaciones de calidad de los estu-
dios incluidos utilizando SAQOR fluctuaron de altas a modera-
das (Tabla 2). La combinación de estudios incluyó seis estudios 
estadounidenses, tres estudios en múltiples países, un estudio 
en Reino Unido, un estudio en Brasil y un estudio en Sudáfrica. 
Dos de los estudios estadounidenses se limitaron a los adul-
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tos mayores. Un estudio incluyó solo mujeres18. Un estudio en 
múltiples países limitó la muestra a estudiantes universitarios25.

En cuatro estudios se utilizaron tres estratos de desigual-
dad13,14,18,35; un estudio empleó cuatro estratos12 y dos estudios 
emplearon quintiles15,29. 

Todos se reclasificaron como dicotómicos según se describió 
antes. Ladin et al19 dividieron la muestra de diez países europeos 
en cinco países con gran desigualdad frente a cinco con baja 
desigualdad. Seguimos un procedimiento similar para el estudio 
de Steptoe et al25 de 23 países, creando un grupo de 11 países con 
poca desigualdad y 12 países con gran desigualdad.

Para los datos de Sudáfrica, extrajimos información de los 
dos estudios que utilizaron el Estudio Nacional de Dinámica 
de Ingresos de Sudáfrica4,31. Los datos fueron publicados por 
Burns et al4 para la prevalencia de depresión según municipio. 
Adjaye-Gbewonyo et al31 calcularon los coeficientes de Gini 
para cada municipio con base en el censo de 2011. Integra-
mos los datos de prevalencia de depresión y los datos del 
coeficiente de Gini según municipio y dividimos la serie de 
datos en mitades aproximadas alrededor de un coeficiente de 
Gini de 0,75.

Se utilizaron los datos no ajustados para todos los estudios 
cuando estuvieron disponibles. Los datos no ajustados no se 
presentaron en el estudio por Cifuentes et al14 y las tasas fueron 
ajustadas con respecto a edad, género y estado conyugal. Fan et 
al15 solo presentaron cifras de prevalencia ajustadas: las tasas de 
ajustaron para género, edad, raza/grupo étnico, estado conyugal, 
formación educativa, ingresos domésticos y trastornos médicos 
crónicos.

Con base en los 12 estudios con agrupamientos de desigual-
dad dicotomizados, el cociente de riesgo combinado fue 1,19 
(IC del 95%: 1,07 – 1,31), demostrando un mayor riesgo de 
depresión en poblaciones con mayor desigualdad de ingresos en 
relación con aquellas con menor desigualdad de ingresos (véa-
se Figura 2). La heterogeneidad fue muy alta, I2=98%, lo que 
probablemente se debió en parte a la diversidad de los diseños 
de muestras, poblaciones, medidas utilizadas y ajustes y pon-
deración en los análisis. En todos los análisis de sensibilidad, 

el cociente de riesgo combinado fue significativo para la mayor 
desigualdad de ingresos en relación con un mayor riesgo de de-
presión (p<0,05).

En múltiples estudios se realizaron análisis moderadores es-
tratificando las muestras según género, ingresos absolutos, po-
sición económica del país y grupo étnico/raza. Dado el número 
limitado de estudios con variables que se podían dicotomizar 
según depresión y desigualdad de ingresos, no creamos subgru-
pos de estudios ni empleamos metarregresión para evaluar estos 
moderadores potenciales.

Revisión del alcance de los mecanismos

Con base en los resultados del análisis sistemático, se pue-
de postular una serie de mecanismos potenciales de la relación 
entre desigualdad y depresión, que operan en diferentes niveles 
ecológicos, desde el nivel individual hasta los niveles de barrio, 
regional o nacional.

Al nivel del individuo, los efectos de la desigualdad de in-
gresos sobre la salud general probablemente son mediados sobre 
todo por el estrés psicológico3. Esto puede considerarse como el 
mecanismo final que interviene en los efectos de desigualdad de 
ingresos sobre la depresión en un rango de días.

En los niveles de barrio, se hipotetizan dos mecanismos. El 
primero es el de las hipótesis de la comparación social o de 
la ansiedad como estado36, que aducen que el compararse a sí 
mismo con otros que están mejor en un contexto muy desigual 
crea sentimientos de derrota social o ansiedad como estado4,37. 
En un tenor similar, Walker et al38 hipotetizaron sentimientos 
de aislamiento y vergüenza experimentados por las personas de 
posiciones sociales más bajas. El segundo mecanismo de barrio 
es la hipótesis del capital social, que aduce que la desigualdad 
de ingresos socava el capital social, el que incluye dos com-
ponentes clave: capital social cognitivo (sobre todo confianza 
social)26 y capital social estructural (los arreglos organizativos 
y estructurales que facilitan la interacciones sociales y forjan 
la confianza y la cooperación social, por ejemplo a través de la 
membresía de grupo)39.

Tabla 2. Evaluación de la calidad de artículos incluidos en el metanálisis (herramienta SAQOR)

Estudio Muestra Exposición/variables
Influencias 

 distorsionantes Notificación de datos Calidad general

Adjaye-Gbewonyo et al31/Burns et al4 Adecuada Adecuada Adecuada Adecuada Alta

Ahern y Galea12 Adecuada Adecuada Adecuada Adecuada Alta

Ladin et al19 Adecuada Adecuada No clara No clara Moderada

Chiavegatto Filho et al13 Adecuada Adecuada Adecuada Adecuada Alta

Kahn et al18 Adecuada Adecuada Adecuada No clara Moderada

Choi et al27 Adecuada Adecuada Adecuada Adecuada Alta

Fan et al15 Adecuada Adecuada Adecuada Adecuada Alta

Henderson et al29 Adecuada Adecuada Adecuada Adecuada Alta

Cifuentes et al14 Adecuada Adecuada Adecuada No clara Moderada

Sturm y Gresenz32 Adecuada Adecuada Adecuada Inadecuada Moderada

Steptoe et al25 Adecuada Adecuada Adecuada No clara Moderada

Marshall et al35 No clara Adecuada Adecuada Adecuada Moderada

SAQOR, Evaluación Sistemática de la Calidad en Investigación Observacional 
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El capital social es decisivo, porque facilita la integración 
social (un proceso dinámico mediante el cual los miembros de 
un grupo social participan en el diálogo o colaboran para lograr 
una meta social compartida). Por consiguiente, la desigualdad 
de ingresos erosiona el capital social y la integración social, 
favoreciendo el aislamiento social, la alienación y la soledad. 
También socava las percepciones de justicia (un componente de 
confianza)37. Ichida et al40 confirmaron la hipótesis del capital 
social en Japón, demostrando que el capital social (medido como 
la confianza social) intervenía en el efecto de la desigualdad so-
bre la salud autoevaluada. Esto está respaldado por la teoría de 
la integración social y la regulación social de Durkheim41, cuyo 
fracaso vínculo al suicidio.

Las percepciones de justicia y confianza también son con-
gruentes con la disyunción por anomia de Merton entre metas 
de la sociedad y las estructuras normativas que rigen los medios 
para alcanzar esas metas42. Esto es más exagerado en sociedades 
con mayores grados de desigualdad, en las que están muy limi-
tados los medios para lograr la movilidad social ascendente y 
por tanto hay una disyunción entre las metas o aspiraciones de 
la sociedad (por ejemplo, de adquirir riqueza) y los medios para 
alcanzar esa meta, que no son accesibles a los que están más 
abajo en la jerarquía socioeconómica.

Los dos mecanismos relacionados con el barrio que se 
señalaron antes pueden ser más acentuados en determinadas 
etapas del desarrollo, en concreto en la adolescencia, cuando 
se está estableciendo la confianza social y la membresía de 
grupo, y cuando surgen la mayor parte de los problemas de 
salud mental. Por ejemplo, la posición social se relacionó con 
depresión en adolescentes cuyos padres tenían niveles más 
bajos de escolaridad7. Además, la comparación social puede 

amplificarse por otras identidades de grupo, por ejemplo grupo 
étnico o género. 

En los niveles nacional o regional, la hipótesis neo-material 
propone que la mayor desigualdad de ingresos coexiste con una 
amplia gama de privaciones materiales que son relevantes para 
la salud43. Estas consisten en falta de inversión en vivienda, 
educación y transporte público así como control de la conta-
minación, disponibilidad de alimento saludable y accesibilidad 
a la atención médica. Por consiguiente, la mayor desigualdad 
conduce a una peor salud física (por ejemplo, a consecuencia de 
menos gasto público en atención médica en sociedades más des-
iguales), lo que conduce a su vez a una mayor tasa de depresión.

Está hipótesis fue respaldad por Muramatsu22, quien obser-
vó que la relación entre la desigualdad y la depresión era más 
potente en las personas con más enfermedades. Sin embargo, 
cabe hacer notar el hallazgo opuesto de Zimmerman et al de 
que los países más desiguales en realidad no invirtieron menos 
en la atención a la salud34. Así mismo, Fone et al36 aducen que 
es improbable que las hipótesis neo-materiales se aplicarían a 
nivel de un área pequeña (tales como los barrios), ya que las 
decisiones para la asignación de recursos a servicios principales 
no suelen tomarse en estas áreas.

Para todos estos mecanismos potenciales, es importante 
tomar en cuenta otra gama de factores que pueden moderar 
la relación entre la desigualdad de ingresos y la depresión, 
reflejada en los estudios disponibles. El primero es la unidad 
geográfica de análisis. De los seis estudios que revelaron que 
no había ninguna relación, cinco llevaron a cabo el análisis 
a nivel distrital, y los efectos a nivel nacional al parecer son 
más marcados en los estudios incluidos en este análisis. De 
acuerdo con Ahern y Galea12, es probable que esto al menos 

Nivel local
Mecanismos: capital social y comparación social

Nivel nacional
Mecanismo: políticas económicas neo-materialistas

Nivel individual
Mecanismos: sufrimiento psicológico y derrota social

Intervenciones 
normativas

Intervenciones en la 
comunidad

Intervenciones de atención psiquiátrica

• Ingresos básicos   
 universales
• Cobertura de   
 atención médica   
 universal
• Mayor acceso a   
 educación   
 universal
• Impuestos   
 progresivos
• Igualdad   
 obligatoria en   
 compensación   
 para mujeres y   
 grupos de   
 minorías étnicas

• Fortalecimiento de redes  
 sociales
• Vigilancia y reducción del  
 aislamiento social
• Asegurar el acceso  
 equitativo y la participa 
 ción en instituciones  
 locales
• Detección temprana  
 basada en la población de  
 sufrimiento psicológico en  
 contextos de gran  
 desigualdad

• Intervenciones para la promoción de la salud mental   
 durante la infancia y la adolescencia para favorecer la   
 resistencia a la adversidad en condiciones de gran 
 desigualdad
• Acceso equitativo a servicios de atención psiquiátrica de   
 calidad en contextos de gran desigualdad 
• Psicoterapias con componentes de validación y eficacia   
 interpersonal para contrarrestar el derrota social

Figura 3. Mecanismos de la desigualdad de ingresos sobre la depresión según niveles ecológicos y recomendaciones para las intervenciones.
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sea influido en parte por la naturaleza de la delimitación del 
área. Por ejemplo, si un barrio incluye contrastes importantes 
de grupos con altos frente a bajos ingresos, el efecto de la 
desigualdad en los ingresos probablemente es más acentuado 
al nivel de barrio. Sin embargo, con frecuencia los barrios im-
plican delimitaciones homogéneas, y el efecto entonces puede 
ser menos acentuado.

En un tenor similar, Fone et al36, observaron que la pri-
vación de ingresos en Gales era más importante que la des-
igualdad de ingresos para los trastornos mentales comunes a 
nivel del barrio local, pero que el efecto de la desigualdad de 
ingresos resultó más evidente a niveles regionales más am-
plios. Por otra parte, Chen y Crawford44 informaron que, al 
comparar condados y estados estadounidenses, la relación de 
desigualdad de ingresos y salud fue más evidente al nivel esta-
tal que de condado, aunque esto fue aplicable para los seguros 
de salud como una variable pero no para la salud notificada por 
las propias personas. Por consiguiente, es posible aducir que 
diferentes mecanismos operan en diferentes niveles geográficos 
o unidades de análisis.

Una segunda consideración importante es el nivel del de-
sarrollo nacional, por ejemplo, según se mide utilizando el ín-
dice de desarrollo humano (HDI). Un estudio demostró una 
posible interacción con el nivel del HDI de país, es decir, que 
la relación entre desigualdad y depresión era más evidente en 
los países con HDI más elevados14. La desigualdad de ingresos 
puede importar en los países con altos ingresos que tienen bajos 
niveles de pobreza, pero no en los países con ingresos bajos o 
medianos con altos niveles de pobreza, donde los efectos de la 
pobreza material y de los ingresos absolutos pueden ser más 
importantes.

Una tercera consideración es el efecto de la desigualdad de 
ingresos sobre grupos con bajos frente a altos ingresos. Dentro 
de los países, el efecto de la desigualdad sobre la depresión al 
parecer es más acentuado entre los grupos con bajos ingresos12. 
Esto es congruente con el rol que se ha hipotetizado para la 
movilidad social ascendente, cuyas limitaciones son experimen-
tadas más probablemente por los grupos con bajos ingresos. La 
hipótesis de que la desigualdad es perjudicial para grupos con 
altos ingresos es propuesta por otros autores3. Kawachi et al45 

aducen que los ricos en las sociedades muy desiguales no pue-
den escapar a los “males de la pobreza” como crimen, violencia 
y algunas enfermedades infecciosas.

Una cuarta consideración es la variación cultural entre los 
diferentes países. Aunque esto puede ser difícil de evaluar em-
píricamente, Steptoe et al25 consideraron los resultados en un 
estudio de múltiples países con respecto a la variación cultural 
a lo largo del eje del individualismo y del colectivismo. La 
probabilidad de altos niveles de síntomas depresivos fue más 
baja en culturas más individualistas, y hubo una reducción 
del 26% en las probabilidades de síntomas elevados con cada 
cambio de unidad en la puntuación de individualismo-colec-
tivismo.

Una quinta consideración es el contexto político e his-
tórico más amplio en el cual se mide la depresión y la des-
igualdad. Por ejemplo, en la Sudáfrica posterior al apartheid, 
ha habido expectativas de mejoras sociales rápidas, y hay 
evidencia clara de mejoras para algunas personas, pero para 
las que permanecen en la pubertad hay una sensación de 

frustración, alienación, desengaño e ira, que se manifiesta en 
frecuentes protestas por prestación de servicios4. Esto bien 
puede exagerar los efectos de la desigualdad de ingresos so-
bre la depresión.

Una sexta consideración es el curso en la vida o etapa de de-
sarrollo. De acuerdo con un estudio, la clase social en la infancia 
es más predictiva de la salud autoevaluada que la clase social en 
la edad adulta16. La prevalencia en la depresión varía conside-
rablemente en el curso de la vida46 y la exposición temprana a 
la desigualdad bien puede afectar a la salud mental ulterior. La 
mayor parte de los estudios incluidos en este análisis carecen de 
un modelo del curso de la vida o el desarrollo, aun cuando se 
analice el efecto de la desigualdad sobre grupos de edad espe-
cíficos, por ejemplo, en el caso de la depresión del adolescente.

Una séptima consideración es el género. En por lo menos un 
estudio23, el efecto de la desigualdad sobre la depresión se iden-
tificó para las niñas adolescentes pero no para los niños. Esto fue 
confirmado por Hiilamo47 en un estudio realizado en Finlandia en el 
que se exploraron cambios al nivel de municipio en relación con la 
pobreza y las prescripciones de antidepresivos entre 1995 y 2010, y 
se observó una relación positiva para las mujeres adultas jóvenes.

Una consideración final es la de los métodos utilizados por 
los estudios en sí. Por ejemplo, contrario al hallazgo de que la 
relación entre la desigualdad y la depresión fue menos evidente 
en poblaciones homogéneas más locales, Fiscella y Franks16 no 
hallaron una relación positiva a nivel local. Este hallazgo puede 
ser atribuible al diseño del estudio, que utilizó métodos lon-
gitudinales, de múltiple nivel y recolectó datos iniciales sobre 
la desigualdad de ingresos por condado, ingresos individuales, 
edad, género, salud autoevaluada, nivel de síntomas depresivos 
y gravedad de la morbilidad biomédica.

DISCUSIÓN

En este estudio presentamos, a nuestro entender, el análisis 
más exhaustivo de la evidencia sobre la relación de desigualdad 
de ingresos y la depresión. Pese a la base de evidencia relativa-
mente pequeña (sobre todo de LMIC) y las limitaciones meto-
dológicas de los estudios disponibles, informamos una relación 
cuantitativa convincente entre la desigualdad de ingresos y la 
depresión. Aun cuando la magnitud de efecto absoluta fue re-
lativamente pequeña (cociente de riesgo de 1,19), la traducción 
de este riesgo en la salud mental de la población probablemente 
es muy considerable.

Además, observamos que el criterio principal de valoración 
de los estudios que incluimos fue una variable categórica de 
depresión “al nivel de caso”. Este es un indicador burdo de la sa-
lud mental de la población y las relaciones entre la desigualdad 
de ingresos y el estado de ánimo probablemente son mayores 
cuando esta última se trata como una dimensión continua, que 
podría captar efectos de dosis del grado de desigualdad en la 
distribución de los síntomas afectivos.

Si nuestros hallazgos son indicativos de una relación causal, 
entonces esperaríamos peor salud mental a un nivel global en 
los años próximos, ya que la desigualdad de ingresos continua 
aumentando en casi todos los países, lo que dificulta lograr las 
metas de desarrollo sostenible de las Naciones Unidas (UN) 
para la salud mental48. Esto muy probablemente es el caso para 
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los grupos desfavorecidos o vulnerables de la población que 
ya soportan una carga desproporcionada de los problemas de 
salud mental, como son mujeres, adolescentes, adultos mayores 
y grupos con bajos ingresos.

La heterogeneidad de los hallazgos de los estudios entre 
las poblaciones y con el tiempo no es sorprendente, dada la 
complejidad de los mecanismos y vías probables, y su mo-
deración por una gama de factores contextuales que hemos 
tratado de delimitar. Estos mecanismos operan a diferentes 
niveles ecológicos pero las vías finales son, al igual que con 
cualquier problema de salud mental, singularmente individua-
les, moderadas por una serie de factores distales y proximales 
determinantes.

Aunque aprobamos en alto grado la necesidad de “desen-
trañar” estos mecanismos a través de estudios cuidadosamente 
diseñados, es probable que tal investigación sea compleja, di-
latada y costosa. Por consiguiente, proponemos que la eviden-
cia que ya existe es suficiente para poner en práctica acciones 
preventivas a fin de detener los efectos potencialmente dañinos 
de la desigualdad de ingresos sobre la salud mental de las po-
blaciones.

Implicaciones para reducir la morbilidad global 
de la depresión

Nuestro modelo ecológico ofrece indicaciones para las clases 
de intervenciones que ofrecen perspectivas favorables (véase 
Figura 3). Desde luego, a nivel nacional o regional, las políticas 
económicas que promueven la distribución justa de los ingresos, 
por ejemplo a través de un impuesto universal básico a los in-
gresos y progresivo, son potencialmente las más manejables49. 
Así mismo, promover las políticas sociales que reducen des-
igualdades de género que sistemáticamente dejan en desventaja 
a mujeres, y las desigualdades de ingreso como la cobertura de 
salud universal y las oportunidades crecientes para los logros 
educativos, pueden reducir el impacto del efecto neomaterial 
sobre las poblaciones con bajos ingresos.

Además de las intervenciones estructurales, los mecanis-
mos que proponemos indican oportunidades atractivas para 
intervenciones proximales a fin de mitigar las consecuencias 
personales adversas de vivir en sociedades desiguales. El 
proyecto de Prioridades de Control de la Enfermedad50 ha 
recomendado una serie de intervenciones para prevención, 
tratamiento y cuidado de problemas de salud mental, la mayor 
parte de las cuales pueden aplicarse a través de plataformas de 
atención médica en la comunidad y sistemáticas, utilizando 
el recurso de compartir tareas por personal no especializado. 
Ejemplos muy relevantes incluirían las intervenciones en la 
vida temprana hasta la adolescencia para fortalecer la resis-
tencia a la adversidad (por ejemplo, intervenciones parentales 
e intervenciones de destrezas en la vida), y promover la de-
tección temprana y la autoayuda para los trastornos afectivos 
y por ansiedad (por ejemplo, a través de mejorar el acceso 
a aplicaciones digitales de apoyo empírico, sobre todo con 
guía)51.

Un análisis sistemático reciente ha demostrado la eficacia 
de las psicoterapias proporcionadas por personal no especia-
lizado en contextos con bajos recursos52. Tales psicoterapias 
pueden modificarse cuando se aplican en el contexto de gran 

desigualdad a través de un enfoque en los mecanismos rela-
cionados con comparaciones cognitivas que dan por resultado 
derrota social y desesperanza. Por ejemplo, las intervenciones 
que se enfocan en la desmoralización53,54 pueden ser muy im-
portantes en sociedades y comunidades muy desiguales. Las 
psicoterapias de tercera ronda que incluyen componentes de 
autovalidación también pueden contrarrestar el derrotismo y 
la desesperanza social que acompañan a la depresión y a las 
tendencias suicidas55. Estas terapias en la actualidad se están 
adaptando para la administración en contextos de pobreza ex-
trema56.

Las intervenciones que habilitan el poder de los sitios de 
redes sociales para fortalecer el capital social también muestran 
perspectivas favorables para movilizar subgrupos específicos 
y reducir el riesgo de aislamiento social. Programas piloto en 
México y en Sudáfrica han mostrado resultados alentadores 
para reducir los grados de ansiedad, depresión y sentimientos 
de aislamiento social en adolescentes y mujeres embarazadas 
con VIH-SIDA57-60. Marshall et al35 informan que las interac-
ciones y redes sociales entre subgrupos de barrios de ingresos 
mixtos mitigan el impacto de la desigualdad de ingresos sobre 
la depresión.

Otra investigación apunta al rol de las interacciones so-
ciales, los sesgos culturales y los sistemas de creencias para 
mantener y perpetuar las condiciones para la desigualdad de 
ingresos61,62. En consecuencia, es importante que desarrollemos 
intervenciones que se dirijan a los aspectos sociales y culturales 
de las desigualdades (por ejemplo, diseñar plataformas institu-
cionales como escuelas e instituciones de salud) para mejorar el 
capital social, y todas las intervenciones deben estar guiadas por 
un fuerte énfasis en la cobertura equitativa. Esto es congruente 
con un cambio de la competencia cultural a la “competencia 
estructural”, que resalta la necesidad de que los profesionales 
de la salud mental estén familiarizados con el contexto y los 
recursos de sus pacientes y utilicen activamente recursos para 
mitigar factores sociales y estructurales determinantes de la sa-
lud mental63.

Limitaciones del estudio

Nuestro estudio tiene limitaciones que cabe hacer notar. En 
primer lugar, el sesgo de publicación, es decir, una propensión 
de las revistas científicas a publicar los hallazgos positivos, 
puede sobreestimar la fortaleza o la constancia de la relación 
entre la desigualdad y la depresión. En segundo lugar, hubo una 
heterogeneidad de las variables para la depresión, de manera 
que algunos estudios no utilizaron instrumentos de evaluación 
validados, y una diversidad del tamaño de la muestra y de las 
estrategias de muestreo, todo lo cual repercutió en las estima-
ciones de la prevalencia de depresión64. En tercer lugar, la ma-
yor de los estudios no estratificó sus muestras mediante factores 
sociodemográficos importantes como género, edad e ingresos 
absolutos, limitando nuestra capacidad para explorar con más 
detalle la cuestión controvertible de si los efectos negativos de 
la desigualdad de ingresos tienen una distribución uniforme a 
través de la población o si determinados grupos vulnerables son 
afectados en particular65.

Con respecto al metanálisis, no pudimos utilizar datos no 
ajustados en todos los estudios, y es probable que los estudios 
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que ajustaron la desigualdad según las variables reflejen as-
pectos de la relación de manera diferente que los estudios sin 
ajuste. Además, el umbral de desigualdad para cada estudio 
fue diferente, con base en los niveles relativos de desigualdad 
dentro de la muestra. Por ejemplo, los niveles de desigualdad 
en la serie de datos de Sudáfrica fueron elevados en promedio 
en comparación con los países europeos. Por consiguiente, 
nuestros hallazgos reflejan la desigualdad de ingresos rela-
tiva a los niveles regional y nacional más que el efecto de 
desigualdad absoluta (por ejemplo, dividir todas las muestras 
en un umbral de coeficiente de Gini específico había sido arbi-
trario, dado que la desigualdad es, por definición, una medida 
relativa).

El metanálisis también demostró una gran heterogenei-
dad. A medida que crezca la combinación de estudios que 
analizan la desigualdad de ingresos y la salud mental, será 
posible llevar a cabo más análisis de subgrupos con estudios 
que empleen diseños y muestra equivalentes para reducir la 
heterogeneidad.

Implicaciones para la investigación

La investigación futura debería tratar de desentrañar los me-
canismos subyacentes a la relación entre la desigualdad y la de-
presión, en particular explicar la heterogeneidad de los hallazgos 
en los contextos. Esta investigación debería implicar estudios 
prospectivos en diversos países, en particular en una gama de 
LMIC que están testimoniando cambios socioeconómicos rá-
pidos, como las naciones BRICS. Notablemente, Brasil y Sud-
áfrica, que han tenido altos niveles de desigualdad, mostraron 
efectos considerables equivalentes de la desigualdad de ingresos 
sobre la depresión en nuestro metanálisis (los cocientes de riesgo 
fueron 1,38 y 1,33 respectivamente).

Los estudios futuros deberían incluir los efectos de cambios 
en la desigualdad de ingresos (en diferentes niveles geográficos 
y subgrupos de población del análisis) en el curso del tiempo, 
con evaluaciones integradas de los mecanismos a nivel indivi-
dual y de región hipotetizados; y evaluación de los efectos de 
las intervenciones dirigidas a las vías propuestas. Así mismo, se 
ha de realizar la exploración adicional de estudios con hallaz-
gos equívocos, como países con altos niveles de desigualdad de 
ingresos que no muestran una mayor prevalencia de depresión, 
para comprender posibles diferencias estructurales, políticas o 
factores socioculturales que mitiguen este efecto. 

Es importante desde el punto de vista metodológico tomar 
nota de las fuerzas históricas, políticas y culturales que pue-
den conformar la relación entre la desigualdad de ingresos y la 
depresión en los países en vías de desarrollo. La modelación 
contextual de las fuerzas cimentadas puede esclarecer mejor los 
mecanismos precisos que pueden operar en estos contextos.

CONCLUSIONES

Los profesionales de la salud mental, independientemente 
de sus convicciones políticas, debieran evaluar muy bien la evi-
dencia presentada en este análisis para modelar su postura con 
respecto a la cuestión ideológicamente conflictiva de la desigual-
dad de ingresos.

Deberían aliarse con otros interesados en el gobierno y en la 
sociedad civil que están propugnando por una distribución más 
justa y más equitativa de los ingresos, ya que este es un factor 
social importante que determina la salud mental deficiente, y a 
la vez también dirigiendo la atención a la necesidad de mayores 
inversiones en intervenciones individuales comprobadas para la 
prevención y el tratamiento de la depresión. 
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Casi todas las psicoterapias para la depresión se han desarrollado en países occidentales con altos ingresos de Norteamérica, Europa y Australia. En un número 
creciente de estudios aleatorizados se han analizado los efectos de estos tratamientos en países no occidentales. Llevamos a cabo un metanálisis de estos estudios 
para examinar si estas psicoterapias son eficaces y comparar sus efectos entre estudios de países occidentales y no occidentales. Realizamos búsquedas sistemáticas 
en bases de datos bibliográficas e incluimos 253 estudios aleatorizados controlados, de los cuales 32 fueron realizados en países no occidentales. Los efectos de 
las psicoterapias en países no occidentales fueron considerables (g=1,10; IC del 95%: 0,91-1,30), con gran heterogeneidad (I2=90; IC del 95%: 87-92). Después 
del ajuste con respecto a sesgo de publicación, la magnitud del efecto descendió a g=0,73 (IC del 95%: 0,51-0,96). Los análisis de subgrupos no indicaron que 
la adaptación a la situación local se relacionase con la magnitud del efecto. Las comparaciones con los estudios realizados en países occidentales demostraron 
que los efectos de los tratamientos eran significativamente mayores en países no occidentales, también después del ajuste con respecto a las características de 
participantes, tratamiento y estudios. Estas magnitudes de efecto mayores en países no occidentales pueden reflejar verdaderas diferencias que indican que los 
tratamientos en realidad son más eficaces; o pueden explicarse por las condiciones de control de tratamiento habitual en países no occidentales, que a menudo 
indican que no se contaba con tratamiento; o pueden ser el resultado de la baja calidad relativa de muchos estudios en el campo. Este estudio parece indicar que 
las psicoterapias que se desarrollaron en países occidentales no siempre son más eficaces en países no occidentales, pero probablemente no son menos eficaces y 
por tanto también se utilizan en estos últimos países.

Palabras clave: Depresión, psicoterapia, países con ingresos bajos y medianos, tratamiento habitual, metanálisis. 

(World Psychiatry 2018;16:90-101)

La depresión y otros trastornos mentales comunes tienen una 
alta prevalencia y casi una de cada cinco personas en todo el 
mundo resulta afectada1,2. Tienen una repercusión considerable 
en las vidas de los pacientes y sus familias y se relacionan con 
enormes costos económicos y sociales3. La discapacidad rela-
cionada con estos trastornos da lugar a una pérdida de más de 
un millón de años de vida saludable, por lo que los trastornos 
mentales constituyen la causa principal de años de vida con dis-
capacidad en todo el mundo4. Los costos económicos, por lo que 
respecta a pérdidas de producción y gastos en atención médica 
y social, se estimaron en 2,5 millones de millones de dólares 
estadounidenses en 2010 en todo el mundo5-7 y cabe esperar que 
estos costos aumenten a 6 billones de dólares hacia el 20308.

Se cuenta con varias farmacoterapias y psicoterapias basa-
das en evidencia para la depresión. Sin embargo, la mayoría de 
las personas con un trastorno depresivo no reciben tratamiento, 
sobre todo en países con ingresos bajos y medianos, donde sólo 
se tratan entre un 7% y un 21% de los pacientes 5. Si los pacien-
tes tienen tratamiento, éste suele consistir en farmacoterapia, en 
tanto que la mayoría prefiere psicoterapias9.

Varias psicoterapias, como la psicoterapia cognitiva conduc-
tual, la psicoterapia interpersonal, de solución de problemas y 
activación de la conducta, se han desarrollado con el tratamiento 
de la depresión10. Desde la década de 1970, varios centenares de 
estudios aleatorizados han demostrado que estas intervenciones 
son eficaces11-14, aunque sus efectos son moderados y se han 
sobreestimado a causa de la baja calidad de muchos estudios15 y 
el sesgo de publicación16,17. Se ha observado que los efectos de 
las psicoterapias son equivalentes a los de la farmacoterapia18 
que probablemente duran más tiempo19.

La mayor parte de las psicoterapias se han desarrollado en 
países occidentales con altos ingresos de Norteamérica, Europa y 

Australia, y la gran mayoría de los más de 450 estudios aleatoriza-
dos que han analizado sus efectos20 se han llevado a cabo en esos 
países. Por consiguiente, no se sabe bien si estas psicoterapias 
también son eficaces en países con ingresos bajos y medianos.

En los últimos años, en un número creciente de estudios alea-
torizados se ha examinado los efectos de las psicoterapias para la 
depresión en países fuera de Norteamérica, Europa y Australia. El 
objetivo del presente metanálisis es analizar si estas psicoterapias 
también son eficaces en países no occidentales y comparar sus efec-
tos con los de los países occidentales. Esto también brinda la opor-
tunidad de analizar si los efectos de las psicoterapias se relacionan 
con los ingresos del país y la región donde se realizó el estudio.

MÉTODOS

Identificación y selección de estudios

Utilizamos una base de datos existente de estudios sobre psi-
coterapias para la depresión. Esta base de datos se ha descrito 
con detalle en otra parte20, se ha utilizado en una serie de meta-
nálisis publicados con anterioridad21 y se actualiza continuamen-
te. Para este estudio realizamos una búsqueda en cuatro fuentes 
bibliográficas principales (PubMed, Psyc-INFO, Embase y la 
Cochrane Library) combinando términos (tanto términos índice 
como palabras textuales) indicativos de depresión y psicotera-
pias, con filtros de estudios aleatorizados controlados. También 
verificamos las citas bibliográficas de los metanálisis anteriores.

Dado que esta base de datos no fue desarrollada específica-
mente para incluir estudios de países no occidentales, analiza-
mos la lista producida por el grupo EPOC (Práctica y Organiza-
ción Eficaz de Tratamiento) (un grupo de análisis de Cochrane), 
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que contiene una serie de bases de datos, sitios web y revistas 
científicas relevantes para los países con ingresos bajos y me-
dianos. Seleccionamos bases de datos que estaban fácilmente 
disponibles, se podían buscar en inglés y tenían una dirección de 
web funcionando. Se realizó la búsqueda en las siguientes bases 
de datos con términos de investigación adaptados: la Iniciativa 
Internacional para la Evaluación del Impacto (3ie), la British Li-
brary for Development Studies; la Eldis; el Índice Médico Glo-
bal para la Organización Mundial de la Salud (WHO); el Sistema 
Latinoamericano y Caribeño sobre Información en Ciencias de 
la Salud (LILACS); el Índice Bibliográfico Español de Ciencias 
de la Salud (IBECS); el AfricaBib; el IndMed; el KoreaMed; y 
Revistas Científicas Africanas en Internet. La búsqueda se rea-
lizó en noviembre de 2016.

Todos los registros fueron evaluados por dos investigadores 
independientes y todos los artículos que posiblemente podían 
cumplir los criterios de inclusión de acuerdo con uno de los in-
vestigadores fueron recuperados como texto completo. La deci-
sión para incluir o excluir un estudio también la tomaron los dos 
investigadores independientes, y los desacuerdos se resolvieron 
mediante consenso.

Incluimos artículos que informaban sobre un estudio aleato-
rizado en el cual la psicoterapia para la depresión del adulto se 
comparaba con un grupo de control (lista de espera, tratamiento 
habitual, placebo, otro tratamiento inactivo) en un país no occi-
dental (no ubicado en Norteamérica, Europa o Australia).

La depresión podía establecerse mediante una entrevista 
diagnóstica o una puntuación por arriba de un umbral en una 
escala de autonotificación. Las psicoterapias se definieron como 
intervenciones con un enfoque primario en comunicación ba-
sada en lenguaje entre un paciente y un terapeuta, o como bi-
blioterapia respaldada por un terapeuta22. Las terapias podían 
administrarse en forma individual, en grupos o como autoayuda 
guiada por profesionales o paraprofesionales. No se utilizaron 
trastornos mentales o somáticos concomitantes como un criterio 
de exclusión. Se excluyeron los estudios sobre pacientes hospita-
lizados. También excluimos estudios de mantenimiento dirigidos 
a personas que ya se habían restablecido o que se habían resta-
blecido parcialmente después de un tratamiento previo.

Además de los principales análisis de los estudios realizados 
en países no occidentales, también comparamos las magnitudes 
de efecto del tratamiento en los estudios realizados en países no 
occidentales con los efectuados en países occidentales. Para esta 
comparación, seleccionamos de nuestra base de datos estudios 
sobre psicoterapias para la depresión que se realizaron en países 
occidentales y en los cuales la psicoterapia se comparó con una 
condición de control, con los mismos criterios de inclusión y ex-
clusión que para los estudios realizados en países no occidentales.

Evaluación de calidad y extracción de datos

Evaluamos la calidad de estudios incluidos utilizando cuatro 
criterios de la herramienta de evaluación “Riesgo de sesgo”, 
desarrollada por la Colaboración Cochrane23. Esta herramien-
ta evalúa posibles fuentes de sesgo en estudios aleatorizados, 
incluida la generación adecuada de secuencia de asignación; el 
ocultamiento de la asignación a las condiciones; evitar el cono-
cimiento de la intervención asignada (enmascaramiento de ase-
sores); y lidiar con datos de variables incompletos (esto fue eva-

luado como positivo cuando se realizaron análisis por intención 
de tratar, lo que significa que todos los pacientes aleatorizados 
fueron incluidos en los análisis). La evaluación de la calidad de 
los estudios incluidos fue realizada por dos investigadores inde-
pendientes, y los desacuerdos se resolvieron mediante consenso.

También codificamos características de participante (trastor-
no depresivo o puntuación alta en una escala de autocalificación; 
método de reclutamiento; grupo elegido como objetivo); carac-
terísticas de las psicoterapias (formato de tratamiento; número 
de sesiones); y características generales de los estudios (tipo de 
grupo de control; país donde se llevó a cabo el estudio).

Evaluamos si la intervención se adaptó al contexto local y la 
población. Consideramos una intervención no adaptada cuando 
los autores no mencionaron la adaptación y cuando los procedi-
mientos descritos fueron equivalentes a los encontrados en las 
terapias desarrolladas en países occidentales. Se consideró una 
intervención como adaptada cuando se mencionó explícitamente 
que estaba adaptada a la situación local. Consideramos una in-
tervención también como “adaptada” cuando fue desarrollada en 
un país no occidental y se basó en modelos o teorías de países no 
occidentales. También consideramos una intervención como “no 
adaptada” cuando manuales occidentales simplemente fueron 
traducidos al idioma nacional.

Con el fin de analizar si los efectos de la psicoterapia se 
relacionaban con el ingreso per cápita, registramos el producto 
interno bruto (PIB) basado en la paridad de poder de compra 
(PPP) per cápita en dólares internacionales para cada uno de los 
países en que se realizó un estudio, utilizando datos del Banco 
Mundial (http://data.worldbank.org). Clasificamos los países 
en las categorías de ingresos bajos, medianos bajos, medianos 
altos y altos, de acuerdo con la definición del Banco Mundial. 
También utilizamos las seis regiones del Banco Mundial para 
clasificar dónde se realizaron los estudios (Asia Oriental y Pa-
cífico, Europa y Asia Central, Latinoamérica y el Caribe, Medio 
Oriente y África del Norte, Asia del Sur y África Subsahariana).

Criterio principal de valoración

Para cada comparación entre una psicoterapia y una condi-
ción de control, se calculó la magnitud de efecto que indicaba la 
diferencia entre los dos grupos en la postprueba (g de Hedges). 
Las magnitudes de efecto de 0,8 pueden suponerse considerables, 
mientras las magnitudes de efecto de 0,5 son moderadas y las 
magnitudes de efecto de 0,2 son pequeñas24. Se calcularon las 
magnitudes de efecto sustrayendo (en la postprueba) la puntuación 
promedio del grupo con psicoterapia de la puntuación promedio 
del grupo de control y midiendo el resultado entre la desviación 
estándar combinada. Puesto que algunos estudios tenían tamaños 
de muestra relativamente pequeños, corregimos la magnitud de 
efecto para el sesgo de muestra pequeña25. Si no se informaron las 
medias y las desviaciones estándar, utilizamos los procedimien-
tos del software de Metanálisis Exhaustivo (véase adelante) para 
calcular la magnitud de efecto utilizando variables dicotómicas; y 
si no se contó con ninguna de ellas, utilizamos otras estadísticas 
(como valor de la t o la p) para calcular la magnitud de efecto.

A fin de calcular las magnitudes de efecto, utilizamos todas 
las medidas que analizan síntomas depresivos, como el Inven-
tario de Depresión de Beck (BDI-I o BDI-II)26,27 o la Escala de 
Hamilton para la Evaluación de la Depresión (HAMD-17)28.
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Metanálisis

Para calcular las magnitudes de efecto medias combinadas, 
utilizamos el programa computacional Metanálisis Exhaustivo 
(versión 3.3070). Puesto que esperábamos considerable hetero-
geneidad entre los estudios, utilizamos un modelo de combina-
ción de efectos aleatorios en todos los análisis.

Los números necesarios a tratar (NNT) se calcularon utili-
zando las fórmulas proporcionadas por Furukawa29, en las cuales 
la tasa de eventos del grupo de control se estableció en un 19% 
conservador (con base en la tasa de respuesta combinada de 
reducción de 50% de los síntomas entre los estudios de psico-
terapias para depresión)30. Como una prueba de homogeneidad 
de las magnitudes de efecto, calculamos la estadística de I2, que 
es un indicador de heterogeneidad en los porcentajes. Un valor 
de 0% indica ninguna heterogeneidad observada, y valores más 
grandes indican heterogeneidad creciente: 25% heterogeneidad 
baja, 50% moderada y 75% alta31. Calculamos los intervalos de 
confianza (IC) del 95% en torno a la I2 utilizando el enfoque 
basado en la chi al cuadrado no central con el método heterogi 
para Stata32,33. Llevamos a cabo análisis de sensibilidad exclu-
yendo valores atípicos potenciales. Estos se definieron como 
estudios en los cuales el IC del 95% de la magnitud de efecto no 
se superpuso al IC del 95% de la magnitud de efecto combinada.

Llevamos a cabo análisis de subgrupos de acuerdo con el 
modelo de efectos mixtos, en el cual los estudios de subgrupos 
se combinaron con el modelo de efectos aleatorios mientras se 

realizaron pruebas para diferencias significativas entre subgru-
pos con el modelo de efectos fijos. Para las variables continuas, 
utilizamos análisis de metarregresión a fin de evaluar si había 
una relación significativa entre la variable continua y la magni-
tud de efecto, según lo indica un valor de z y un valor de p rela-
cionado. Se realizaron análisis de metarregresión multivariable, 
tomando en cuenta la variable dependiente como magnitud de 
efecto, a través de metanálisis exhaustivo.

Evaluamos el sesgo de publicación inspeccionando el grá-
fico de embudo en criterios principales de valoración y según 
el procedimiento de recorte y relleno de Duval y Tweedie34, 
que genera una estimación de la magnitud de efecto después 
que se ha tomado en cuenta el sesgo de publicación (según se 
implementó en el metanálisis exhaustivo). Asimismo, llevamos 
a cabo la prueba de Egger de la intercepción para cuantificar 
el sesgo captado por el gráfico de embudo y evaluar si era sig-
nificativo.

RESULTADOS

Selección e inclusión de estudios

Después de analizar un total de 16.908 resúmenes (13.774 
después de eliminar los duplicados), recuperamos 1.888 artícu-
los de texto completo para análisis adicional. Excluimos 1.635 
de los artículos recuperados. En la Figura 1 se muestra el orga-

Registros identificados a través
de la búsqueda en las bases de datos

(N = 16.407)
 (PubMed, N=4.562; Embase,

 N=4.243; PsycINFO, N=2.530;
 Cochrane Library, N=5.072)

Registros adicionales
 identificados a ttravés

 de otras fuentes (N=111)

Búsquedas adicionales en bases de 
datos bibliográficas sobre 

investigación en países 
con ingresos bajos y medianos

 (N=390)

Registros después de eliminar duplicados 
(N=13.774)

Registros excluidos, con base
 en título y resumen (N=11.499)

Artículos de texto completo excluidos (N=1.635)
• Artículos acompañantes, N=390
• La depresión no fue un criterio de inclusión, 
 N=189
• No hubo condición de control inactiva, N=360
• Pacientes internos, N=7
• Estudio de mantenimiento, N=95
• No condición de control, N=51
• No psicoterapia, N=135
• No asignación aleatoria, N=133
• No disponible, N=76
• Otros, N=126
• Estudio con protocolo, N=113
• Programa de atención/manejo gradual, N=19
• Estudios con adolescentes, N=38

Artículos de texto completo 
evaluados para elegibilidad

(N=1.888)

Estudios incluidos: N=253 (32 de
 países no occidentales 

y 221 de países occidentales

Figura 1. Organigrama PRISMA.
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Tabla 1. Algunas características de estudios aleatorizados que comparan psicoterapias para la depresión del adulto con grupos de control en 
países no occidentales.
Estudio Condiciones N pacientes Formato Adaptación cultural N sesiones País Riesgo de sesgo*

Bolton et al35 IPT 139 Grupo Adaptada 16 Uganda + - SR +

CAU 145

Chan et al36 CBT 17 Individual No adaptada 10 China - + + -

MBCT 17 Individual No occidental 10

WL 16

Chan et al37 Otras 14 Individual No occidental 5 China + - SR +

CAU 12

Chen et al38 SUP 30 Grupo No adaptada 12 Taiwán - - SR -

SAU 30

Chiang et al39 CBT 30 Grupo No adaptada 12 Taiwán + + + -

CAU 32

Cho et al40 CBT 12 Individual No adaptada 9 Corea - - SR -

CAU 10

Duarte et al41 CBT 41 Grupo No adaptada 12 Brasil - + SR -

CAU 44

Faramarzi et al42 CBT 29 Grupo No adaptada 10 Irán - - SR -

CAU 30

Furukawa et al43 CBT 58 Individual Adaptada 8 Japón + + SR +

WL 60

García-Peña et al44 CBT 41 Grupo No adaptada 12 México + - SR -

CAU 40

Hamdan-Mansour et al45 CBT 44 Grupo Adaptada 10 Jordania - + SR -

CAU 36

Hou et al46 CBT 194 Individual No adaptada 19 China - - SR -

CAU 109

Huang et al47 CBT 31 Grupo No adaptada 12 Taiwán - - SR -

CAU 30

Jiang et al48 Otra 257 Individual No adaptada - China + - SR -

CAU 514

Leung et al49 CBT 47 Grupo Adaptada 6 China - - SR +

CAU 50

Liu et al50 CBT 27 Autoayuda con guía No adaptada 10 Taiwán  - SR -

WL 25

Mukhtar51 CBT 58 Grupo Adaptada 8 Malasia - - SR -

WL 55

Naeem et al52 CBT 94 Autoayuda con guía Adaptada 7 Pakistán + - SR -

CAU 89

Nakimuli-Mpungu et al53 SUP 57 Grupo Adaptada 8 Uganda + + SR +

Otra 52

Ng et al54 Otra 14 Individual No adaptada 5 Singapur - - SR -

CAU 12

Ngai et al55 CBT 197 Otro Adaptada 5 China + + SR +

CAU 200

Omidi et al56 CBT 30 Grupo No adaptada 8 Irán - - SR -

MBCT 30 Grupo No adaptada 8

CAU 30
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nigrama PRISMA que describe el proceso de inclusión, con los 
motivos de la exclusión.

Un total de 32 estudios realizados en países no occidentales 
(con 35 comparaciones entre una psicoterapia y una condición 
de control) cumplieron los criterios de inclusión para este meta-
nálisis (Tabla 1). Otros 221 estudios (con 297 comparaciones en-
tre un grupo de tratamiento y uno de control) sobre psicoterapias 
en países occidentales fueron incluidos (para la comparación 
de las magnitudes de efecto en países occidentales frente a no 
occidentales). Esto representa un total de 253 estudios que se 
incluyeron en los análisis.

Características de estudios incluidos

En los 32 estudios incluidos que se llevaron a cabo en países no 
occidentales, participaron un total de 4.607 pacientes (2.222 para 
las condiciones de tratamiento y 2.385 para las condiciones de con-
trol). Los participantes fueron reclutados a través de anuncios en 
diarios locales y otros medios (en cuatro estudios), remisiones de 
servicios de salud (11 estudios) u otras estrategias como la detec-
ción sistemática en los servicios de medicina general (17 estudios).

En 25 de las 35 comparaciones entre una condición de tra-
tamiento y una de control, se utilizó la psicoterapia cognitiva 
conductual como la intervención. En dos estudios se utilizó 

psicoterapia interpersonal, en uno se utilizó psicoterapia psico-
dinámica, en uno se utilizó tratamiento de apoyo no directivo y 
en los seis restantes se utilizó otro tipo de tratamiento. De estos 
tratamientos, 12 estaban adaptados culturalmente, 20 no estaban 
adaptados culturalmente y tres eran tratamientos no occidenta-
les. En 18 comparaciones se utilizó un formato de tratamiento de 
grupo, en 13 se utilizó tratamiento individual y en tres se utilizó 
un formato de tratamiento de autoayuda con guía. El número de 
sesiones de tratamiento fluctuó de 4 a 20. En ocho estudios se 
utilizó una lista de espera como grupo de control, en 22 se utilizó 
tratamiento habitual y en dos se utilizó otro grupo de control.

Se llevaron a cabo 19 estudios en Asia Oriental, tres en Asia 
del Sur, tres en Latinoamérica y el Caribe, cuatro en Medio Orien-
te y África del Norte y tres en África Subsahariana. El producto 
interno bruto de los países fluctuó de bajo/mediano bajo (250 
dólares estadounidenses) a alto (54.580 dólares estadounidenses).

Efectos de las psicoterapias en países no occidentales

El efecto global en las 35 comparaciones entre las psicote-
rapias y los grupos de control fue g = 1,10 (IC 95%: 0,91-1,30), 
que se corresponde con un NNT de 2,51. La heterogeneidad 
fue muy alta (I2 = 90; IC del 95%: 87 - 92). Las magnitudes de 
efecto y los intervalos de confianza del 95% de cada estudio se 

Tabla 1. Algunas características de estudios aleatorizados que comparan psicoterapias para la depresión del adulto con grupos de control en 
países no occidentales (Continuación)
Estudio Condiciones N pacientes Formato Adaptación cultural N sesiones País Riesgo de sesgo*

Petersen et al57 IPT 17 Grupo Adaptada 8 Sudáfrica + - SR -

CAU 7

Qiu et al+58 CBT 31 Grupo No adaptada 10 China  + + + +

WL 31

Rahman et al59 CBT 418 Individual Adaptada 16 Pakistán + + + -

Otra 400

Songprakun & McCann60 CBT 26 Auto ayuda guiada No adaptada 8 Tailandia + + + -

CAU 28

Sreevani et al61 Otra 15 Grupo No occidental 4 India + - SR +

CAU 15

Teichman et al62 CMT 15 Individual No adaptada 13 Israel - - SR -

CBT 15 Individual No adaptada 13

WL 15

Vitriol et al63 DYN 44 Individual No adaptada 12 Chile - - + +

CAU 43

Wong64 CBT 48 Grupo Adaptada 10 China - + SR +

WL 40

Wong65 CBT 163 Grupo Adaptada 10 China - + SR -

WL 159

Zu et al66 CBT 12 Individual No adaptada 20 China + - + -

CAU 16

CAU, tratamiento habitual; CBT, psicoterapia cognitiva conductual; CMT, psicoterapia cognitiva marital; CT, psicoterapia cognitiva; DR, psicodrama, DYN, 
psicoterapia psicodinámica; IPT, psicoterapia interpersonal; MBCT, psicoterapia cognitiva basada en atención plena; SUP, psicoterapia de apoyo no directiva.
*Un signo positivo (+) o negativo (-) se otorga para cuatro criterios de calidad: secuencia de asignación ocultamiento de asignación a las condiciones, enmasca-
ramiento de asesores y análisis por intención de tratar; SR indica que sólo se utilizaron medidas autonotificadas (no por el asesor).
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presentan en el gráfico de bosque de la Figura 2. En la Tabla 2 
se presentan los resultados de estos análisis principales.

Considerando únicamente las variables medidas con la es-
cala HAM-D-17, la media de la magnitud de efecto fue g = 1,38 
(IC del 95%: 0,66-2,09; n = 7; NNT = 1,99;I2 = 93; IC del 95%: 
89-95). Para el BDI-I, fue g = 1,33 (IC del 95: 0,54 - 2,12; n = 
9; NNT = 2,06; I2 = 93; IC del 95%: 90 - 95); para el BDI-II, 
fue g = 1,37 (IC del 95%: 0,76 - 1,97; n = 7; NNT = 2,01; I2 = 
91; IC del 95%: 85 - 94).

Nueve  e s tud ios  fue ron  po tenc i a lmen te  a t í p i -
cos39,47,49-51,53,55,58,59. Después de excluir estos estudios, los efec-
tos descendieron a g = 0,95 (IC del 95%: 0,82 - 1,08; NNT = 
2,95). La heterogeneidad fue todavía moderada (I2 = 55; IC del 
95%: 23 - 70). Hubo tres potenciales atípicos con magnitudes 
de efecto extremadamente elevadas (g > 2,0)39,51,58. La mag-
nitud de efecto combinada después de excluir estos atípicos 
extremos fue g = 0,87 (IC del 95%: 0,73 - 1,06; I2 = 78; IC del 
95%: 69 - 83).

Estudio País g IC 95% p G (IC 95%)

Bolton et al35 Uganda 1,32 1,07-1,57 0,00

Chan et al36, CBT China 1,64 0,82-2,46 0,00

Chan et al36 MBCT China 1,09 0,36-1,82 0,00

Chan et al37 China 1,43 0,59-2,27 0,00

Chen et al38 Taiwán 0,60 0,03-1,17 0,04

Chiang et al39 Taiwán 4,21 3,31-5,11 0,00

Cho et al40 Corea 1,04 0,18-1,90 0,02

Duarte et al41 Brasil 0,79 0,36-1,22 0,00

Faramarzi et al42 Irán 1,72 1,13-2,31 0,00

Furukawa et al43 Japón 0,67 0,30-1,04 0,00

García-Peña et al44 México 0,60 0,09-1,11 0,02

Hamdan-Mansour et al45 Jordania 0,63 0,18-1,08 0,01

Hou et al46 China 0,71 0,44-0,98 0,00

Huang et al47 Taiwán 1,95 1,34-2,56 0,00

Jiang et al48 China 1,05 0,89-1,21 0,00

Leung et al49 China 0,41 0,02-0,80 0,04

Liu et al50 Taiwán 0,29 –0,24 to 0,82 0,28

Mukjtar51 Malasia 4,83 4,10-5,56 0,00

Naeem et al52 Pakistán 1,12 0,81-1,43 0,00

Nakamuli-Mpungu et al53 Uganda 0,05 –0,32 to 0,42 0,79

Ng et al54 Singapur 1,43 0,59-2,27 0,00

Ngai et al55 China 0,42 0,28-0,56 0,00

Omidi et al56, CBT Irán 1,63 1,04-2,22 0,00

Omidi et al56, MBCT Irán 1,53 0,96-2,10 0,00

Petersen et al57 Sudáfrica 0,92 0,23-1,61 0,01

Qiu et al58 China 2,17 1,54-2,80 0,00

Rahman et al59 Pakistán 0,62 0,48-0,76 0,00

Songprakun & McCann60 Tailandia 0,60 0,07-1,13 0,03

Sreevani et al61 India 0,92 0,19-1,65 0,01

Teichman et al62, CMT Israel 1,23 0,47-1,99 0,00 

Teichman et al62, CBT Israel 0,26 –0,45 to 0,97 0,47

Vitriol et al63 Chile 0,68 0,025-1,11 0,00

Wong64 China 0,76 0,33-1,19 0,00

Wong65 China 0,74 0,52-0,96 0,00

Zu et al66 China 0,63 –0,11 to 1,37 0,10

    COMBINADOS 1,10 0,89-1,30 0,00

Figura 2.  Gráfico de bosque de magnitudes de efecto de estudios aleatorizados controlados sobre psicoterapias para la depresión en países no occidentales. 
CBT, psicoterapia cognitiva conductual; MBCT, psicoterapia cognitiva basada en atención plena; DR, psicodrama; CMT, psicoterapia conyugal cognitiva.

0.0 1.0 2.0
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En este metanálisis, incluimos tres estudios en los cuales dos 
tratamientos psicológicos se compararon con el mismo grupo de 
control. Esto significa que incluyeron múltiples comparaciones 
en el mismo análisis, lo cual puede haber dado por resultado una 
reducción artificial de la heterogeneidad y puede haber afecta-
do la magnitud del efecto combinado. Analizamos los posibles 
efectos de esto llevando a cabo un análisis en el cual incluimos 
únicamente una magnitud de efecto por estudio.

En primer lugar, incluimos sólo las comparaciones con la 
magnitud de efecto más grande de estos estudios y luego inclui-
mos solo las magnitudes de efecto más pequeñas. Como puede 

verse en la Tabla 2, las magnitudes de efecto resultantes fueron 
casi las mismas que en los análisis generales. La heterogeneidad 
todavía fue muy considerable en estos análisis.

La inspección visual del gráfico de embudo, así como el pro-
cedimiento de recorte y relleno de Duval y Tweedie, apuntaron 
hacia un considerable sesgo de publicación. Después del ajuste 
para el sesgo de publicación, la magnitud de efecto media se re-
dujo desde g = 1,10 a g = 0,73 (IC del 95%: 0,51 - 0,96; número 
de estudios omitidos: 9). La prueba de Egger también señaló 
una asimetría significativa del gráfico de embudo (p = 0,004; 
intercepción: 2,42; IC del 95%: 0,65 - 4,20).

Tabla 2. Psicoterapias para la depresión del adulto en países no occidentales comparada con condiciones de control

N g IC del 95% I2 IC del 95% p NNT

Todas las comparaciones 35 1,10 0,91-1,30 90 87-92 2,51

Una magnitud de efecto por estudio (solo la más alta) 32 1,11 0,90-1,32 90 88-92 2,49

Una magnitud de efecto por estudio (solo la más baja) 32 1,06 0,85-1,27 90 88-92 2,62

Se excluyeron atípicos 26 0,95 0,82-1,08 55 23-70 2,95

Se excluyeron atípicos positivos extremos 32 0,87 0,73-1,06 78 69-83 3,26

Solamente HAM-D 7 1,38 0,66-2,09 93 89-95 1,99

Solamente BDI-I 9 1,33 0,54-2,12 93 90-95 2,06

Solamente BDI-II 7 1,37 0,76-1,97 91 85-94 2,01

Ajustado para sesgo de publicación (9 imputados) 44 0,73 0,51-0,96 93 92-94 3,98

Análisis de subgrupos

Región Asia Oriental 17 0,83 0,64-1,02 77 61-84 0,55 3,44

Oriente Medio y África del Norte 6 1,17 0,69-1,65 74 18-87 2,35

Sudasia 3 0,86 0,47-1,25 77 0-91 3,30

Otra 6 0,73 0,30-1,16 85 64-91 3,98

Nivel de ingreso de país Altos 8 0,86 0,48-1,23 71 24-84 0,95 3,30

Medios altos 18 0,89 0,71-1,08 77 63-84 3,18

Bajos/medios bajos 6 0,83 0,44-1,22 88 76-93 3,44

Riesgo de sesgo 0-1 (alto) 10 1,20 0,84-1,56 73 42-84 <0,001 2,29

2-3 16 0,87 0,70-1,03 61 22-76 3,26

4 (bajo) 6 0,51 0,34-0,69 60 0-82 6,01

Grupo de control Tratamiento habitual 22 0,97 0,78-1,16 80 71-86 0,02 2,88

Lista de espera/otro 10 0,65 0,45-0,85 61 0-79 4,55

Grupo elegido como objetivo Adultos 15 0,95 0,74-1,16 65 32-79 0,16 2,95

Depresión perinatal 7 0,67 0,44-0,90 84 67-91 4,39

Otros 10 0,97 0,60-1,35 80 60-88 2,88

Diagnóstico Trastorno depresivo 21 0,91 0,74-1,09 74 57-82 0,48 3,02

Umbral en la escala 11 0,80 0,53-1,07 84 72-89 3,58

Adaptación Sí 14 0,74 0,56-0,93 80 65-87 0,06 3,92

No 18 0,99 0,78,1,19 68 42-79 2,82

Tipo de tratamiento CBT 22 0,85 0,69-1,01 75 60-82 0,71 3,35

Otro 10 0,91 0,63-1,19 76 50-86 3,10

Formato de tratamiento Individual 12 0,89 0,68-1,10 63 17-79 0,28 3,18

Grupo 15 0,94 0,69-1,20 81 68-87 2,99

Otro 5 0,64 0,35-0,94 78 27-89 4,63

BDI, Inventario de Depresión de Beck; HAM-D, Escala de Hamilton para la Evaluación de la Depresión; NNT, números necesarios a tratar; CNT, psicoterapia 
cognitiva conductual.
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En los análisis de subgrupos, excluyendo los atípicos extre-
mos, observamos que el riesgo de sesgo se relacionaba signi-
ficativamente con la magnitud de efecto (p < 0,001). Las seis 
comparaciones con el riesgo de sesgo más bajo (ningún riesgo 
de sesgo para alguno de los cuatro apartados de la herramienta 
de evaluación) tuvo una magnitud de efecto de g = 0,51 (IC del 
95%: 0,34 - 0,69; NNT = 6,01) en comparación con g = 1,20 (IC 
del 95%: 0,84 - 1,56; NNT = 2,29) en los estudios con el riesgo 
de sesgo más alto.

También observamos que el tipo de grupo de control se rela-
cionó significativamente con la magnitud de sesgo, y los grupos 
de control con tratamiento habitual dieron lugar a magnitudes de 
efecto mayores que los grupos de lista de espera y otros grupos 
de control (p = 0,02).

Ninguno de los otros análisis de subgrupo dio lugar a dife-
rencias significativas entre subgrupos, y esto incluyó la región 
(Asia Oriental, Medio Oriente y África del Norte, Asia del Sur, 
otros), el nivel de ingresos de país (altos, medios altos, bajos/me-
dios bajos), y si se adaptó o no el tratamiento a la situación local.

Llevamos a cabo una serie de análisis de metarregresión bi-
factorial. En estos análisis, no encontramos ningún indicio de 
que la magnitud de efecto se relacionara significativamente con 
el PIB (coeficiente: 0,00; IC del 95%: -0,00 a 0,00; p = 0,56), 
el número de sesiones de tratamiento (coeficiente: 0,00; IC del 
95%: -0,04 a 0,04; p = 1,00) y el año de publicación (coeficiente: 
0,00; IC del 95%: -0,03 a 0,04; p = 0,84).

Comparación entre los efectos de la psicoterapia en 
países occidentales y no occidentales

Consideramos las 32 comparaciones de países no occiden-
tales frente a las 291 comparaciones de países occidentales (Ta-

bla 3; atípicos extremos con g>2,00 fueron excluidos de estos 
análisis). Observamos que la magnitud de efecto en los países 
occidentales (g = 0,60; IC del 95%: 0,55 - 0,64; I2 = 59; IC del 
95%: 53 - 64; NNT = 4,99) fue significativamente más baja que 
en los países no occidentales (p < 0,001).

También analizamos las magnitudes de efecto en las diferen-
tes regiones y observamos que había diferencias significativas 
entre ellas (p < 0,001) y las magnitudes de efecto más pequeñas 
se observaron en Norteamérica, Europa y Australia, en tanto que 
las más altas en Asia Oriental, Asia del Sur y Medio Oriente y 
África del Norte. También encontramos una referencia signifi-
cativa entre países con diferentes ingresos, de manera que los 
países con bajos y medianos ingresos tuvieron magnitudes de 
efecto más altas.

Además, realizamos un análisis de subgrupos separado en el 
cual separamos los países con altos ingresos en países occidenta-
les y no occidentales (Tabla 3). Hallamos que los ocho estudios 
en países no occidentales con altos ingresos dieron lugar a una 
magnitud de efecto de g = 0,36 (IC del 95%: 0,48 - 1,23; NNT 
= 3,30; I2 = 71; IC del 95%: 24 - 84) en comparación con g = 
0,59 en países occidentales (Tabla 2). Una comparación directa 
entre países con altos ingresos en occidentales y no occidenta-
les no indicó una diferencia significativa (p = 0,17), pero esto 
puede haberse relacionado con el número pequeño de estudios 
de países no occidentales con altos ingresos.

Llevamos a cabo una serie de análisis de metarregresión 
multivariable considerando la magnitud de efecto como varia-
ble dependiente (Tabla 4). En el primer análisis, incluimos una 
variable simulada indicando si el estudio fue realizado en un país 
occidental o no occidental, y también incluimos otras variables 
de los participantes (un diagnóstico de depresión frente a una 
puntuación por arriba del umbral en una escala de autonotifi-

Tabla 3. Psicoterapias para la depresión del adulto en países occidentales y no occidentales comparada con condiciones de control

N g IC del 95% I2 IC del 95% p NNT

Occidentales 291 0,60  0,55-0,64 59 53-64 <0,001 4,99

No occidentales 32 0,87 0,73-1,02 78 69-83 3,26

Región Norteamérica 165 0,67 0,59-0,74 61 53-67 <0,001 4,39

Europa 107 0,51 0,45-0,57 47 32-58 6,01

Australia 19 0,62 0,38-0,85 74 56-82 4,80

Asia Oriental 17 0,83 0,64-1,02 77 61-84 3,44

Medio Oriente y África 
del Norte

6 1,17 0,69-1,65 74 18-87 2,35

Sudasia 3 0,86 0,47-1,25 77 0-91 3,30

Otro 6 0,73 0,30-1,16 85 64-91 3,98

Nivel de ingreso del país Alto 297 0,60 0,55-0,65 59 54-64 0,002 4,99

Medio alto 20 0,92 0,74-1,11 76 61-83 3,06

Bajo/medio bajo 6 0,83 0,44-1,22 88 76-93 3,44

Nivel de ingreso del país Alto, occidental 289 0,59 0,55-0,64 58 53-63 0,003 5,08

Alto, no occidental 8 0,86 0,48-1,23 71 24-84 3,30

Medio altoa 18 0,93 0,73-1,12 78 64-85 3,02

Bajo/medio bajo 6 0,83 0,44-1,22 88 76-93 3,44

aSe excluyó Turquía de este análisis porque es un país occidental pero también uno con ingreso medio alto.
NNT, números necesarios a tratar
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cación; el grupo elegido como objetivo), los tratamientos (tipo, 
formato de tratamiento, número de sesiones) y características de 
los estudios (tipo de grupo de control y riesgo de sesgo).

Si el estudio se llevó a cabo en un país occidental o no occi-
dental, se mantuvo como un predictor significativo de la magni-
tud de efecto después del ajuste para todas las demás caracterís-
ticas de los participantes, intervenciones y estudios (p < 0,001).

En el segundo análisis de metarregresión utilizamos los mis-
mos factores predictores, excepto que se eliminó la variable si-
mulada que indicaba que el estudio fue realizado en un país oc-

cidental frente a no occidental, y en cambio añadimos la variable 
que indicaba la región donde se llevó a cabo el estudio. Hallamos 
que los estudios realizados en Medio Oriente, África del Norte y 
en Sudasia, tuvieron magnitudes de efecto significativamente más 
altas que el grupo de referencia (estudios de los Estados Unidos).

En el tercer análisis de metarregresión, incluimos el ingre-
so del país como factor predictor y encontramos que tanto los 
estudios realizados en países con ingresos medios altos (p = 
0,002) y países con ingresos bajos/medios bajos (p = 0,004) 
tenían magnitudes de efecto significativamente mayores que los 

Tabla 4. Coeficientes de regresión estandarizados de características de estudios sobre psicoterapias para la depresión en países occidentales y 
no occidentales (análisis de meta-regresión multivariable completa, excluyendo atípicos extremos)

Coeficiente SE p Coeficiente SE p Coeficiente SE p

Países occidentales frente a no occidentales 0,26 0,08 <0,001

Región Norteamérica Ref

Europa –0,02 0,06 0,83

Australia 0,08 0,10 0,44

Asia Oriental 0,17 0,11 0,11

Medio Oriente y 
África del Norte

0,44 0,18 0,02

Sudasia 0,44 0,20 0,03

Otros 0,25 0,16 0,11

Nivel de ingreso del país Alto Ref

Bajo/medio bajo 0,43 0,15 0,004

Medio alto 0,31 0,10 0,002

Diagnóstico frente a umbral –0,02 0,05 0,63   –0,01 0,05 0,88 –0,01 0,05 0,83

Grupo elegido como objetivo Adultos no seleccio-
nados

Ref Ref Ref

Adultos mayores –0,05 0,07 0,52 –0,04 0,08 0,56 –0,04 0,07  0,55

Mujeres con PPD –0,04 0,08 0,65 –0,04 0,08 0,61 –0,04 0,08 0,58

Enfermedad médica 
general

0,04 0,07 0,57 0,04 0,07 0,60 0,04 0,07 0,53

Otros 0,05 0,07 0,45 0,03 0,07 0,64 0,06 0,07 0,38

Tipo de tratamiento CBT Ref Ref Ref

IPT –0,08 0,09 0,39 –0,07 0,09 0,44 –0,09 0,09 0,33

PST –0,03 0,10 0,75 –0,02 0,10 0,84 –0,03 0,09 0,73

De apoyo 0,03 0,11 0,81 0,05 0,11 0,67 0,05 0,11 0,65

Otros 0,02 0,06 0,75 0,03 0,06 0,64 0,02 0,06 0,72

Individual Ref Ref Ref

Grupo –0,10 0,06 0,08 –0,10 0,06 0,07 –0,12 0,06 0,03

Autoayuda guiada 0,05 0,07 0,53 0,04 0,08 0,57 0,03 0,07 <0,001

Otro/mixto –0,17 0,10 0,09 –0,15 0,10 0,13 –0,18 0,10 0,07

Número de sesiones (continuas) 0,00 0,01 0,68 0,00 0,01 0,54 0,00 0,01 0,65

Riesgo de sesgo (continuo) –0,12 0,02 <0,001 –0,12 0,02 <0,001 –0,12 0,02 <0,001

Grupo de control Lista de espera Ref Ref Ref

Tratamiento habitual –0,09 0,06 0,14 –0,10 0,06 0,13 –0,11 0,06 0,08

Otro –0,21 0,07 <0,01 –0,23 0,07 <0,001 –0,23 0,07 <0,001

Intercepción 1,01 0,10 <0,001 1,00 0,10 <0,001 1,03 0,10 <0,001

Análogo de R2 0,36 0,36 0,38

Coeficiente, coeficiente de regresión; Ref, grupo de referencia, PPD, depresión postparto; CBT, psicoterapia cognitiva conductual; IPT, psicoterapia interperso-
nal, PST, psicoterapia de solución de problemas.
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de países con altos ingresos, cuando se hizo el ajuste para todas 
las otras variables.

No incluimos las simulaciones que indicaban países occiden-
tales frente a no occidentales, las regiones y el nivel de ingreso 
en un análisis, pues la imbricación entre esas variables se con-
sideró demasiado alta.

Para evitar el ajuste excesivo de los modelos de metarregresión, 
repetimos los tres análisis de metarregresión antes mencionados, 
con una eliminación retrógrada gradual (manual) de al menos un 
predictor significativo hasta que sólo quedaron predictores signifi-
cativos en el modelo. Los resultados de estos análisis detallados se 
presentan en la Tabla 5. Como puede verse, en los tres modelos, el 
riesgo de sesgo y el tipo de grupo de control permanecieron signi-
ficativos, lo mismo que las simulaciones que indicaban países occi-
dentales frente a no occidentales, las regiones y el nivel de ingresos.

DISCUSIÓN

Nuestro estudio documenta que las psicoterapias para la de-
presión que se han desarrollado en países occidentales también 
son eficaces en países no occidentales. Encontramos incluso 
indicios de que estos tratamientos pueden ser más eficaces en 
países no occidentales que en occidentales. Este hallazgo perma-
neció significativo en análisis de metarregresión multivariables 
en los cuales controlamos las características de los participantes, 
las intervenciones y los estudios.

Clasificamos estos estudios de maneras diferentes, una en 
la cual simplemente diferenciamos entre países occidentales y 
no occidentales, una en la que clasificamos los países en las 
regiones principales del mundo según el Banco Mundial, y una 

en que clasificamos los países de acuerdo con su ingreso (altos, 
medios altos y bajos/medios bajos). Observamos que los estu-
dios en los países no occidentales tenían mejores resultados que 
los de países occidentales; que las magnitudes de efecto eran 
especialmente altas en Medio Oriente y África del Norte y en 
Sudáfrica (aunque la falta de significación estadística para otras 
regiones puede haber sido causada por la falta de potencia) y los 
estudios en los países con ingresos medios altos y bajos/medios 
bajos dieron lugar a magnitudes de efecto significativamente 
mayores que los países con ingresos altos.

No está claro por qué los estudios en países no occidentales 
tuvieron mejores resultados. Es posible que estos tratamientos 
simplemente funcionen mejor en (algunos) países no occidenta-
les, pero no está claro por qué este sería el caso. Otra explicación 
podría ser que la mayor parte de los estudios en países no occi-
dentales tenían grupos de control con tratamiento habitual, y que 
el tratamiento habitual en estos casos simplemente significa no 
obtener ningún tratamiento siquiera, en tanto que en los países oc-
cidentales, el tratamiento habitual implica que los pacientes tienen 
acceso a varios tratamientos, como atención periódica proporcio-
nada por médicos generales o servicios de salud mental especiali-
zados. Otra explicación podría ser que la calidad de los estudios 
realizados en países no occidentales no era óptima. El riesgo de 
sesgo fue bajo en sólo seis de las 32 comparaciones incluidas, 
y estos estudios con bajo riesgo de sesgo tuvieron magnitudes 
de efecto considerablemente más bajas que aquellos con mayor 
riesgo, muy equivalente a las observadas en países occidentales.

No hallamos indicios de que una adaptación específica del 
tratamiento al contexto en que se realizó el tratamiento se re-
lacionara con mejores resultados. Este hallazgo debiera consi-
derarse con cautela, pues la descripción de la intervención fue 

Tabla 5. Coeficientes de regresión estandarizados de características de estudios sobre psicoterapias para la depresión en países occidentales y 
no occidentales (análisis de meta-regresión multivariable completa, excluyendo atípicos extremos)

Coeficiente SE p Coeficiente SE p Coeficiente SE p

Países occidentales frente a no occidentales 0,23 0,07 <0,001

Región Norteamérica Ref

Europa –0,01 0,06 0,91

Australia 0,08 0,10 0,42

Asia Oriental 0,13 0,10 0,21

Medio Oriente y 
África del Norte

0,43 0,17 0,01

Sudasia 0,40 0,19 0,04

Otra 0,22 0,15 0,15

Nivel de ingreso del país Alto Ref

Bajo/medio bajo 0,36 0,14 0,01

Medio alto 0,24 0,09 0,01

Riesgo de sesgo (continuo) –0,10 0,02 <0,001 –0,10 0,02 <0,001 –0,11 0,02 <0,001

Grupo de control Lista de espera Ref Ref

Tratamiento habitual –0,12 0,05 0,02 –0,12 0,05 0,02 –0,13 0,05 0,02

Otro –0,23 0,06 <0,001 –0,25 0,06 <0,001 0,25 0,06 <0,001

Intercepción 0,98 0,05 <0,001 0,98 0,06 <0,001 0,99 0,05 <0,001

Análogo de R2 0,37 0,37 0,38

Coeficiente, coeficiente de regresión; Ref, grupo de referencia.
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muy breve en casi todos los artículos, de manera que no puede 
descartarse que las intervenciones todavía se adaptaban aunque 
esto no se mencionó en el artículo.

Estos hallazgos no señalan que las psicoterapias desarro-
lladas en países occidentales puedan implementarse en países 
no occidentales cuando se dispone de recursos suficientes y sin 
adaptarlas culturalmente. Se ha aducido en tiempos recientes que 
una inversión en la atención psiquiátrica en países con ingresos 
bajos y medianos tiene apoyo económico considerable5. Puesto 
que no encontramos indicios de que los efectos estén relacio-
nados con el formato de tratamiento, sería posible introducir 
intervenciones de baja intensidad como tratamiento de primera 
opción, pues éstas son más fáciles y económicas de implementar 
que las de intensidad elevada.

Este estudio tiene varias limitaciones que tienen que tomarse 
en cuenta al interpretar los resultados. Una limitación importan-
te es que podemos haber pasado por alto estudios, debido a que 
en nuestras búsquedas nos enfocamos principalmente en bases de 
datos occidentales, mientras que estudios publicados en otros idio-
mas no estaban directamente accesibles. Esto implica que nuestros 
resultados pueden distorsionarse debido al sesgo en la selección 
de estudios. Otra limitación es que la calidad de la mayor parte de 
los estudios incluidos no era óptima, y sólo un grupo de ellos tenía 
una alta calidad. Además, estos estudios de gran calidad revelaron 
magnitudes de efecto considerablemente más pequeñas que los 
otros, lo que indica que los verdaderos efectos probablemente son 
más pequeños que los que encontramos. Sin embargo, después del 
ajuste para la calidad del estudio, los estudios en países no occi-
dentales todavía tuvieron mejores resultados que los realizados en 
países occidentales. Otra limitación es que la mayor parte de los 
estudios en países no occidentales fueron realizados en una muestra 
selecta de países en Asia, y sólo algunos en África y Latinoamérica.

Pese a estas limitaciones, este estudio indica que las psicote-
rapias desarrolladas en países occidentales pueden o pueden no 
ser más eficaces en países no occidentales, pero probablemente 
no son menos eficaces y por tanto se pueden utilizar también en 
estos últimos países, independientemente de su nivel de ingreso.

BIBLIOGRAFÍA

1.	 Steel Z, Marnane C, Iranpour C et al. The global prevalence of 
common mental disorders: a systematic review and meta-analysis 
1980-2013. Int J Epidemiol 2014;43:476-93.

2.	 Kessler RC, Berglund P, Demler O et al. Lifetime prevalence and age-
of-onset distributions of DSM-IV disorders in the National Comorbi-
dity Survey Replication. Arch Gen Psychiatry 2005;62:593-602.

3.	 Smit F, Comijs H, Schoevers R et al. Target groups for the preven-
tion of late-life anxiety. Br J Psychiatry 2007;190:428-34.

4.	 Whiteford HA, Degenhardt L, Rehm J et al. Global burden of 
disease attributable to mental and substance use disorders: fin-
dings from the Global Burden of Disease Study 2010. Lancet 
2013;382:1575-86.

5.	 Chisholm D, Sweeny K, Sheehan P et al. Scaling-up treatment of 
depression and anxiety: a global return on investment analysis. 
Lancet Psychiatry 2016;3:415-24.

6.	 Gustavsson A, Svensson M, Jacobi F et al. Cost of disorders of the 
brain in Europe 2010. Eur Neuropsychopharmacol 2011;21:718-79.

7.	 Hu T-W. Perspectives: an international review of the national cost 
estimates of mental illness, 1990-2003. J Ment Health Policy Econ 
2006;9:3-13.

8.	 Bloom DE, Cafiero E, Jane-Llopis E et al. The global economic 
burden of noncommunicable diseases. Geneva: World Economic 
Forum, 2012.

9.	 McHugh RK, Whitton SW, Peckham AD et al. Patient preference 
for psychological vs pharmacologic treatment of psychiatric disor-
ders: a metaanalytic review. J Clin Psychiatry 2013;74:595-602.

10.	 Cuijpers P. Personalized treatment for functional outcome in de-
pression. Medicographia 2014;36:476-81.

11.	 Cuijpers P, Berking M, Andersson G et al. A meta-analysis of cog-
nitivebehavioural therapy for adult depression, alone and in com-
parison with other treatments. Can J Psychiatry 2013;58:376-85.

12.	 Cuijpers P, Geraedts AS, van Oppen P et al. Interpersonal psy-
chotherapy for depression: a meta-analysis. Am J Psychiatry 
2011;168:581-92.

13.	 Cuijpers P, van Straten A, Warmerdam L. Problem solving thera-
pies for depression: a meta-analysis. Eur Psychiatry 2007;22:9-15.

14. 	 Ekers D, Webster L, Van Straten A et al. Behavioural activation 
for depression; an update of meta-analysis of effectiveness and sub 
group analysis. PLoS One 2014;9:e100100.

15.	 Cuijpers P, van Straten A, Bohlmeijer E et al. The effects of psy-
chotherapy for adult depression are overestimated: a meta-analysis 
of study quality and effect size. Psychol Med 2010;40:211-23.

16.	 Cuijpers P, Smit F, Bohlmeijer E et al. Efficacy of cognitive-be-
havioural therapy and other psychological treatments for adult de-
pression: metaanalytic study of publication bias. Br J Psychiatry 
2010;196:173-8.

17.	 Cuijpers P, Cristea IA, Karyotaki E et al. How effective are cog-
nitive behavior therapies for major depression and anxiety disor-
ders? A meta-analytic update of the evidence. World Psychiatry 
2016;15:245-58.

18.	 Cuijpers P, Sijbrandij M, Koole SL et al. The efficacy of psycho-
herapy and pharmacotherapy in treating depressive and anxiety 
disorders: a metaanalysis of direct comparisons. World Psychiatry 
2013;12:137-48.

19.	 Karyotaki E, Smit Y, Beurs DP et al. The long-term efficacy of 
acute-phase psychotherapy for depression: a meta-analysis of ran-
domized trials. Depress Anxiety 2016;33:370-83.

20.	 Cuijpers P, van Straten A, Andersson G et al. Psychotherapy for 
depression in adults: a meta-analysis of comparative outcome stu-
dies. J Consult Clin Psychol 2008;76:909-22.

21.	 Cuijpers P, Andersson G, Donker T et al. Psychological treatment 
of depression: results of a series of meta-analyses. Nord J Psychia-
try 2011;65:354-64.

22.	 Barth J, Munder T, Gerger H et al. Comparative efficacy of seven 
psychotherapeutic interventions for patients with depression: a 
network metaanalysis. PLoS Med 2013;10:e1001454.

23.	 Higgins JPT, Altman DG, Gotzsche PC et al. The Cochrane Co-
llaboration’s tool for assessing risk of bias in randomised trials. 
BMJ 2011;343:d5928. 24. Cohen J. Statistical power analysis for 
the behavioral sciences, 2nd ed. Hillsdale: Erlbaum, 1988.

24.	 Cohen J. Statistical power analysis for the behavioral sciences, 2nd 
ed. Hillsdale: Erlbaum, 1988.

25.	 Hedges LV, Olkin I. Statistical methods for meta-analysis. Orlan-
do: Academic Press, 1985.

26.	 Beck AT, Ward CH, Mendelson Met al. An inventory for measuring 
depression. Arch Gen Psychiatry 1961;4:561-71.

27.	 Beck AT, Steer RA, Brown GK. BDI-II, Beck depression Inven-
tory: manual. San Antonio: Psychological Corporation, 1996.

28.	 Hamilton M. A rating scale for depression. J Neurol Neurosurg 
Psychiatry 1960;23:56-62.

29.	 Furukawa TA. From effect size into number needed to treat. Lancet 
1999;353:1680.

30.	 Cuijpers P, Karyotaki E, Weitz E et al. The effects of psychothe-
rapies for major depression in adults on remission, recovery and 
improvement: a meta-analysis. J Affect Disord 2014;159:118-26.

31.	 Higgins JPT, Thompson SG, Deeks JJ et al. Measuring inconsis-
tency in meta-analyses. BMJ 2003;327:557-60.



101World Psychiatry 16:1 - Febrero 2018

32.	 Ioannidis JPA, Patsopoulos NA, Evangelou E. Uncertainty in 
heterogeneity estimates in meta-analyses. BMJ 2007;335:914-
6.

33.	 Orsini N, Higgins J, Bottai M et al. Heterogi: Stata module to 
quantify heterogeneity in a meta-analysis. Boston: Boston College 
Department of Economics, 2005.

34.	 Duval S, Tweedie R. Trim and fill: a simple funnel-plot-based me-
thod of testing and adjusting for publication bias in meta-analysis. 
Biometrics 2000;56:455-63.

35.	 Bolton P, Bass J, Neugebauer R et al. Group interpersonal psycho-
therapy for depression in rural Uganda: a randomized controlled 
trial. JAMA 2003; 289:3117-24.

36.	 Chan AS, Wong QY, Sze SL et al. A Chinese Chan-based mind-
body intervention for patients with depression. J Affect Disord 
2012;142:283-9.

37.	 Chan MF, Ng SE, Tien A et al. A randomised controlled study to 
explore the effect of life story review on depression in older Chi-
nese in Singapore. Health Soc Care Community 2013;21:545-53.

38.	 Chen CH, Tseng YF, Chou FH et al. Effects of support group in-
tervention  in postnatally distressed women. A controlled study in 
Taiwan. J Psychosom Res 2000;49:395-9.

39.	 Chiang KJ, Chen TH, Hsieh HT et al. One-year follow-up of the 
effectiveness of cognitive behavioral group therapy for patients 
depression: a randomized, single-blinded, controlled study. Sci 
World J 2015;373149.

40.	 Cho HJ, Kwon JH, Lee JJ. Antenatal cognitive-behavioral therapy 
for prevention of postpartumdepression: a pilot study. YonseiMed 
J 2008;49:553-62.

41.	 Duarte PS, Miyazaki MC, Blay SL et al. Cognitive-behavioral 
group therapy is an effective treatment for major depression in 
hemodialysis patients. Kidney Int 2009;76:414-21.

42.	 Faramarzi M, Alipor A, Esmaelzadeh S et al. Treatment of depres-
sion and anxiety in infertile women: cognitive behavioral therapy 
versus fluoxetine. J Affect Disord 2008;108:159-64.

43.	 Furukawa TA, Horikoshi M, Kawakami N et al. Telephone cog-
nitivebehavioral therapy for subthreshold depression and presen-
teeism in workplace: a randomized controlled trial. PLoS One 
2012;7:e35330.

44.	 Garcıa-Peña C, Vazquez-Estupiñan F, Avalos-Perez F et al. Clinical 
effectiveness of group cognitive-behavioural therapy for depressed 
older people in primary care: a randomised controlled trial. Salud 
Ment 2015;38:33-9.

45.	 Hamdan-Mansour AM, Puskar K, Bandak AG. Effectiveness of 
cognitivebehavioral therapy on depressive symptomatology, stress 
and coping strategies among Jordanian university students. Issues 
Ment Health Nurs 2009;30:188-96.

46.	 Hou Y, Hu P, Zhang Y et al. Cognitive behavioral therapy in com-
bination with systemic family therapy improves mild to moderate 
postpartum depression. Rev Bras Psiquiatr 2014;36:47-52.

47.	 Huang CY, Lai HL, Chen CI et al. Effects of motivational enhancement 
therapy plus cognitive behaviour therapy on depressive symptoms and 
health-related quality of life in adults with type II diabetes mellitus: a 
randomised controlled trial. Qual Life Res 2015;25:1275-83.

48.	 Jiang L, Wang ZZ, Qiu LR et al. Psychological intervention for 
postpartum depression. J Huazhong Univ Sci Technol Med Sci 
2014;34:437-42.

49.	 Leung SS, Lee AM, Chiang VC et al. Culturally sensitive, pre-
ventive antenatal group cognitive-behavioural therapy for Chinese 
women with depression. Int J Nurs Pract 2013;19:28-37.

50.	 Liu ET-H, Chen W-L, Li Y-H et al. Exploring the efficacy of cog-
nitive bibliotherapy and a potential mechanism of change in the 

treatment of depressive symptoms among the Chinese: a randomi 
zed controlled trial. Cogn Ther Res 2009;33:449-61.

51.	 Mukhtar F. Predictors of group cognitive behaviour therapy outco-
mes for the treatment of depression in Malaysia. Asian J Psychiatry 
2011;4:125-8.

52.	 Naeem F, Sarhandi I, Gul M et al. A multicentre randomised con-
trolled trial of a carer supervised culturally adapted CBT (Ca-
CBT) based self-help for depression in Pakistan. J Affect Disord 
2014;156:224-7.

53.	 Nakimuli-Mpungu E, Wamala K, Okello J et al. Group support 
psychotherapy for depression treatment in people with HIV/AIDS 
in northern Uganda: a single-centre randomised controlled trial. 
Lancet HIV 2015;2:e190-9.

54.	 Ng SE, Tien A, Thayala JN et al. The effect of life story review on 
depression of older community-dwelling Chinese adults in Singa-
pore: a preliminary result. Int J Geriatr Psychiatry 2013;28:328-30.

55.	 Ngai FW, Wong PWC, Leung KY et al. The effect of telephone-ba-
sed cognitive-behavioral therapy on postnatal depression: a rando-
mized controlled trial. Psychother Psychosom 2015;84:294-303.

56.	 Omidi A, Mohammadkhani P, Mohammadi A et al. Comparing min-
dfulness based cognitive therapy and traditional cognitive behavior 
therapy with treatments as usual on reduction of major depressive 
disorder symptoms. Iran Red Crescent Med J 2013;15:142-6.

57.	 Petersen I, Hanass Hancock J, Bhana A et al. A group-based coun-
selling intervention for depression comorbid with HIV/AIDS using 
a task shifting approach in South Africa: a randomized controlled 
pilot study. J Affect Disord 2014;158:78-84.

58.	 Qiu J, Chen W, Gao X et al. A randomized controlled trial of group 
cognitive behavioral therapy for Chinese breast cancer patients with 
major depression. J Psychosom Obstet Gynecol 2013;34:60-7.

59.	 Rahman A, Malik A, Sikander S et al. Cognitive behaviour thera-
py-based intervention by community health workers for mothers 
with depression and their infants in rural Pakistan: a cluster-ran-
domised controlled trial. Lancet 2008;372:902-9.

60.	 Songprakun W, McCann TV. Evaluation of a cognitive behavioural 
selfhelp manual for reducing depression: a randomized controlled 
trial. J Psychiatr Ment Health Nurs 2012;19:647-53.

61.	 Sreevani R, Reddemma K, Chan CL et al. Effectiveness of in-
tegrated bodymind- spirit group intervention on the well-being 
of Indian patients with depression: a pilot study. J Nurs Res 
2013;21: 179-86.

62.	 Teichman Y, Bar-el Z, Shor H et al. A comparison of two mo-
dalities of cognitive therapy (individual and marital) in treating 
depression. Psychiatry 1995;58:136-48.

63.	 Vitriol VG, Ballesteros ST, Florenzano RU et al. Evaluation of an 
outpatient intervention for women with severe depression and a 
history of childhood trauma. Psychiatr Serv 2009;60:936-42.

64.	 Wong DFK. Cognitive and health-related outcomes of group cog-
nitive behavioural treatment for people with depressive symptoms 
in Hong Kong: randomized wait-list control study. Aust N Z J 
Psychiatry 2008;42:702-11.

65.	 Wong DFK. Cognitive behavioral treatment groups for people with 
chronic depression in Hong Kong: a randomized wait-list control 
design. Depress Anxiety 2008;25:142-8.

66.	 Zu S, Xiang Y-T, Liu J et al. A comparison of cognitive-behavioral 
therapy, antidepressants, their combination and standard treatment 
for Chinese patients with moderate-severe major depressive disor-
ders. J Affect Disord 2014;152-4:262-7.

DOI:10.1002/wps.20493



102 World Psychiatry 16:1 - Febrero 2018

Los trastornos del espectro bipolar (BSD) se caracterizan por 
extremas fluctuaciones del estado de ánimo (euforia o irritabilidad 
frente a tristeza), cognición (grandiosidad y pensamientos acelera-
dos frente a inutilidad y dificultades para la concentración) y con-
ducta (energía supercargada y excesiva procuración de objetivos 
frente a anhedonia y letargia) que ocurren en el mismo individuo. 
Son frecuentes, se relacionan con una discapacidad importante y 
ocurren en una gama continua de gravedad, desde la ciclotimia 
más leve hasta el trastorno bipolar II y el trastorno bipolar I franco.

Los estilos cognitivos de los individuos (es decir, los filtros 
generales que utilizan para procesar la información y construir 
sucesos en sus vidas) pueden proporcionar vulnerabilidad a los 
síntomas y episodios de BSD. De hecho, los individuos con BSD 
muestran estilos cognitivos con determinadas características sin-
gulares relevantes para la recompensa1,2 y se ha demostrado que 
estos estilos cognitivos predicen el inicio de la evolución de los 
BSD3. De acuerdo con la teoría de la hipersensibilidad a la re-
compensa3,4, los individuos con BSD o vulnerables a los mismos, 
posee un sistema de recompensa hipersensible, vinculado a un cir-
cuito neural fronto-estriatal dopaminérgico que subsirve a la mo-
tivación para el acercamiento y la conducta dirigida a metas, que 
hiperreacciona a metas o a claves relevantes para la recompensa. 
Esta hipersensibilidad desencadena un afecto excesivo relaciona-
do con el acercamiento e incentiva la motivación en respuesta a 
sucesos vitales que implican la procuración y el alcance de objeti-
vos, lo cual, a su vez, conduce a síntomas de hipomanía o manía. 
También puede dar por resultado una regulación por decremento 
excesiva o una disminución del afecto relacionado con el acerca-
miento y la motivación, en respuesta a la falta de logro de metas 
o recompensas (por ejemplo, pérdidas irreconciliables o fracasos), 
lo que a su vez conduce a síntomas depresivos bipolares.

Por consiguiente, la vulnerabilidad hipotetizada a los BSD 
en este modelo es una propensión hacia la activación excesiva 
del sistema de recompensa y desactivación del mismo. El mo-
delo también propone que la hipersensibilidad a la recompensa 
de los individuos vulnerables da por resultado conductas que 
aumentan su exposición (a través de procesos de “generación de 
estrés”) precisamente a los sucesos relevantes a metas y recom-
pensas que, a su vez, desencadenan respuestas excesivas de sus 
sistemas de recompensa. Hasta la fecha, considerable evidencia 
autoinformada, relacionada con la conducta, cognitiva, de suce-
sos vitales, neurofisiológica y neural, respalda este modelo de 
hipersensibilidad a la recompensa para los BSD3,4.

La gran sensibilidad a la recompensa puede ser un rasgo de 
temperamento que contribuya al desarrollo de estilos cognitivos 
relevantes para la recompensa1. En congruencia con esta hipó-
tesis, se ha observado que los individuos bipolares eutímicos 
muestran un perfil distintivo de estilos cognitivos caracterizados 
por perfeccionismo, autocrítica y autonomía, más que los estilos 
de dependencia y de búsqueda de aprobación que se observan en 
individuos con depresión unipolar1. Además, tras el ajuste con 
respecto a los síntomas afectivos en curso, los individuos con 
BSD muestran mayores actitudes disfuncionales en la motiva-
ción para los logros y la procuración de objetivos (por ejemplo, 
“una persona debería hacer bien todo”) y estilos ambiciosos de 
procuración de objetivos, que los controles1,2.

La evidencia más sólida que confirma que los estilos de cogni-
ción relevantes a la recompensa proporcionan vulnerabilidad a los 
BSD proviene de un estudio prospectivo5, el cual reveló que, con-
trolando los síntomas afectivos iniciales y el antecedente familiar 
de trastorno bipolar, los adolescentes sin un antecedente previo de 
BSD que mostraban un estilo cognitivo ambicioso en la procura-
ción de objetivos al inicio, tenían mayor probabilidad y tiempo 
más breve transcurrido hasta el inicio de BSD en el curso de la 
vida, que los que no tenían ese estilo cognitivo. Además, un estilo 
cognitivo caracterizado por procuración de objetivos ambiciosos 
mediada por la relación predictiva entre la gran sensibilidad a la 
recompensa autonotificada y el tiempo más breve transcurrido 
hasta el inicio del primer BSD en esta muestra de adolescentes5, 
señaló también que la procuración de objetivos ambiciosos es un 
rasgo de vulnerabilidad para los BSD que puede explicar parte del 
riesgo relacionado con la sensibilidad a la recompensa.

Los estilos cognitivos ambiciosos de procuración de ob-
jetivos, el perfeccionismo y una tendencia a sobregeneralizar 
a partir del éxito (recompensas) también se han observado en 
individuos sin un antecedente previo de BSD pero con riesgo 
conductual para presentar un trastorno bipolar6,7. Además, con-
trolando los síntomas hipomaniacos iniciales, un estilo cogni-
tivo para sobregeneralizar a partir del éxito interactuó con la 
hipersensibilidad a la recompensa autonotificada para predecir 
incrementos en los síntomas hipomaníacos entre adolescentes 
sin un antecedente previo de BSD8.

Los estilos cognitivos relevantes a la recompensa también 
afectan la evolución del BSD. En individuos con trastorno bi-
polar I, la procuración de objetivos ambiciosos para el éxito 
económico y la fama popular predijeron incrementos en los sín-
tomas maníacos durante un seguimiento de tres meses2. Ade-
más, controlando el antecedente previo de episodios afectivos y 
síntomas iniciales, adolescentes tardíos con trastorno bipolar II 
o ciclotimia que poseían estilos cognitivos autocríticos o rele-
vantes para la recompensa autónoma al inicio, tuvieron mayo-
res probabilidades de episodios hipomaníacos y maníacos en el 
seguimiento a tres años, que los adolescentes que no mostraban 
estos estilos1. Además, un estilo cognitivo autónomo mediaba 
la relación predictiva entre la hipersensibilidad a la recompensa 
autonotificada y la presentación prospectiva de episodios hipo-
maníacos y maníacos en esa muestra1.

Por último, en la misma muestra, los sucesos vitales relevan-
tes a la recompensa, interactuaban con estilos cognitivos relacio-
nados con la recompensa para predecir síntomas afectivos bipo-
lares9. En concreto, controlando los síntomas afectivos iniciales 
y el número total de sucesos vitales experimentados, los estilos 
cognitivos perfeccionistas y de autocrítica iniciales, interactua-
ban con sucesos positivos que activan el sistema de recompensa 
para predecir aumento de los síntomas hipomaníacos y manía-
cos y con los sucesos negativos que desactivan el sistema de 
recompensa (por ejemplo, determinados fracasos) para predecir 
aumentos de los síntomas depresivos en el seguimiento9.

Los estilos cognitivos relevantes a la recompensa pueden no 
representar siempre una inadaptación. De hecho, la gran moti-
vación para los logros y la procuración de objetivos ambiciosos 
puede contribuir a altos grados de creatividad y logros también 
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mostrados por muchos individuos con BSD o con riesgo con-
ductual para desarrollar un trastorno bipolar6.

El rol que desempeñan los estilos cognitivos relevantes a la 
recompensa en el inicio y la evolución de los BSD tienen impli-
caciones para intervenciones psicosociales en estos trastornos, 
sobre todo para la psicoterapia cognitiva-conductual (CBT), la 
cual ha demostrado tener efectos profilácticos eficaces para los 
BSD10. Puede haber una utilidad añadida a las intervenciones de 
CBT que específicamente se dirigen a los esquemas cognitivos 
de logro, procuración de objetivos ambiciosos y orientados a la 
recompensa en el manejo clínico de los BSD10. Por ejemplo, el 
terapeuta podría desarrollar un plan en el cual se identifiquen 
repuntes de procuración de objetivos ambiciosos y confianza 
excesiva y se cuestionen durante los periodos prodrómicos para 
reducir la probabilidad del inicio de un episodio maníaco10.

En resumen, los estilos cognitivos de procuración de objeti-
vos ambiciosos parecen intervenir en la vulnerabilidad al inicio 
y las recidivas de episodios afectivos en individuos con BSD. 
Por consiguiente, estos estilos pueden ser una diana excelente 
para intervenciones preventivas y terapéuticas en individuos con 
trastornos bipolares.
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El maltrato infantil  –que incluye maltrato físico, emocional 
y abuso sexual, así como negligencia–  es la causa individual 
documentada que más influencia tiene en la alteración de la sa-
lud mental en el curso de la vida y que es prevenible (las otras 
causas de gran impacto son principalmente genéticas), y según 
estimaciones conservadoras su prevalencia es de casi 15% en los 
países con altos ingresos1,2.

Su repercusión perjudicial probablemente contribuye con 
25% o más al riesgo de psicopatología infantil atribuible a la 
población1,3, y en los casos graves puede extenderse a la falta de 
requisitos mínimos para un desarrollo humano normativo (ali-
mento, higiene, interacción humana), lesiones físicas, explota-
ción y mutilación sexual, lesión cerebral permanente y muerte4, 
o estar relacionada con la perpetración de abuso infantil por las 
víctimas cuando llegan a la edad adulta5.

Los malos tratos muy comúnmente ocurren inicialmente en 
la lactancia, sobre todo cuando los adultos cuidadores tienen 
demasiado estrés o incapacidad funcional para atender las ne-
cesidades de los niños a su cuidado. El costo a largo plazo para 
cada cohorte anual de niños sujetos a malos tratos tan solo en 
Estados Unidos, se ha estimado en cifras conservadoras que su-
peran los 124 mil millones de dólares6.

Nuestra capacidad para predecir el maltrato infantil con base 
en indicadores de riesgo que pueden verificarse de manera factible 
en el primer día de la vida de un lactante (incluidos índices de 
salud mental parental o trastorno por uso de sustancias, pobreza 
concentrada y una serie de indicadores de estrés socioeconómico) 
ha avanzado considerablemente7, y los perfiles de riesgo específi-
cos pueden definirse identificando un subgrupo de niños que tie-
nen una probabilidad de hasta 70% de finalmente detectarse en los 
registros gubernamentales oficiales de abuso/negligencia infantil. 
Pese a esto, hospitales y agencias sanitarias raras veces efectúan 
detección sistemática del riesgo de malos tratos infantiles.

El maltrato infantil es prevenible. Para su prevención es ne-
cesaria la aplicación coordinada de intervenciones que aborden 
lapsos clave en los mecanismos de protección “típicos de espe-

cie” de los niños: conocimiento y capacidad en los cuidados, 
adquisición de recursos, cuidadores suplentes (es decir, “la po-
blación” familiar o adulta que rodea a un niño para ayudar cuan-
do un padre necesita ayuda) y la vigilancia estrecha del niño3.

Un escenario de riesgo prototípico y a la vez notablemente 
común es el de una madre soltera con múltiples niños pequeños, 
aislada por la pobreza, la falta de educación en modelación de 
los cuidados apropiados (o aquellas cuya propia experiencia de 
crianza fue traumática o deficiente) y con un trastorno psiquiá-
trico o por uso de sustancias no tratado.

Un método eficaz fundamentado en evidencia para reducir 
el riesgo del maltrato infantil impuesto por esta serie de circuns-
tancias incluiría la visita a domicilio por una enfermera (o para-
profesional), la educación para la crianza, la atención psiquiá-
trica parental o un recurso de apoyo para los tiempos de crisis 
y planificación de la salud procreativa. Esto es análogo al nivel 
de intervención exhaustiva que se proporciona a los pacientes 
con trastornos médicos complejos en casi todos los sistemas 
de salud, que comprenden intervenciones rentables, basadas en 
evidencia, que podrían priorizarse para las familias con riesgo y 
coordinarse mediante una gestión eficiente y dirigida del caso.

Sin embargo, raras veces alguna familia con riesgo recibe un 
complemento completo de estos apoyos necesarios3,8. En Estados 
Unidos, la fragmentación de agencias sanitarias, departamentos 
estatales y burocracias locales, junto con una falta de responsabili-
zación de una vigilancia del riesgo sistemática por los sistemas de 
salud, prácticamente garantizan que casi ninguna familia con riesgo 
alguna vez reciba este grado de apoyo. El resultado final es que el 
maltrato infantil se perpetra en proporciones epidémicas: una esti-
mación conservadora de la prevalencia basada en registros oficiales 
es que, en Estados Unidos, uno de cada seis niños es una víctima2.

No todos los niños sucumben al impacto perjudicial del mal-
trato. Más bien, los efectos del trauma sobre el desarrollo del 
cerebro y la conducta son moderados por factores como el pe-
riodo de presentación durante el curso de la infancia; gravedad, 
tipo y cronicidad de los malos tratos; y variación genotípica 
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de las víctimas. Estos factores hacen que los niños sean más o 
menos propensos al estrés biológico abrumador por la experien-
cia adversa. Este fenómeno del estrés más allá de la capacidad 
para compensar o responder de manera adaptativa, es lo que se 
considera el aspecto más sobresaliente en la toxicidad neurocon-
ductual del trauma, el llamado “estrés tóxico”9.

Los perfiles de temperamento hereditarios específicos hacen 
que algunos niños sean susceptibles a la ansiedad abrumadora en 
respuesta al trauma, y otros a patrones de agresividad impulsiva. 
Jonson-Reid et al5 observaron efectos de dosis-respuesta del nú-
mero de casos oficialmente comunicados de abuso/negligencia 
en una serie de desenlaces de la salud mental del niño y el adulto 
en una verificación imparcial a nivel estatal.

Una paradoja importante sobre el rol que desempeñan los 
malos tratos infantiles en la fisiología de los síndromes psiquiá-
tricos es la conclusión general derivada de extensos estudios ge-
melares y familiares de que las variaciones ambientales –dentro 
del rango típico observado en la población general– tienden a 
no ser tan influyentes en la causalidad de las alteraciones graves 
de la salud mental, como factores genéticos o adversidades am-
bientales graves fuera del rango típico.

Presentado de manera gráfica, si se traza la gravedad de la 
adversidad (eje de la X) sobre el grado de alteración psiquiátrica 
(eje de la Y), los incrementos crecientes en la adversidad den-
tro del rango típico dan lugar solo a incrementos mínimos a lo 
largo del eje de la Y del trastorno psiquiátrico. Sin embargo, en 
un punto de inflexión  –que varía para cada niño con base en la 
vulnerabilidad genética o resistencia a la adversidad–  el “costo” 
del eje de la Y se eleva conforme se incrementa más la adver-
sidad, y se nivela (formando una curva sigmoidea) en un punto 
más allá del cual la alteración es tan acentuada que aumentos 
adicionales en el estrés tienen un efecto adicional insignificante.

La mejor capacidad para operacionalizar el “grado de ad-
versidad” en formas cada vez más precisas, y de esta manera 
especificar una curva para un niño individual, va a revolucionar 
la intervención preventiva dirigida, para garantizar que cada niño 
se mantenga dentro de su “zona segura” a lo largo de estos dos 
ejes decisivos.

Mientras tanto, los esfuerzos para evitar la presentación de 
malos tratos en todos los niños y familias con riesgo elevado 
apreciable  –sea para el maltrato o sus consecuencias– represen-
tan una estrategia factible para reducir la carga de salud pública 
de los trastornos psiquiátricos. Dado el avance demostrado en la 
capacidad para predecir y evitar los malos tratos en la infancia, 
los sistemas de salud y gubernamentales en todo el mundo tienen 
una nueva oportunidad (y una obligación ética) de desplegar 
elementos de intervención basados en evidencia en periodos sen-
sibles del desarrollo en el curso de la vida, dirigiéndose a múlti-
ples riesgos, y aprovechando las plataformas de implementación 
existentes para la posibilidad de generalizarlas2,8,10.

Padres, cuidadores y familias deben recibir el apoyo para 
proporcionar un cuidado favorable y protección, a fin de que los 
niños pequeños logren su potencial de desarrollo y  –como lo 
resalta Shonkoff9–  debe comprenderse y ponerse en práctica que 
el desarrollo sano del cerebro no sólo necesita enriquecimiento, 
sino protección del estrés tóxico.
John N. Constantino
Washington University School of Medicine, St. Louis, MO, USA

Este trabajo fue subvencionado parcialmente por la US Administration 
for Children and Families (90YR0054-04)

1.	 Gilbert R, Widom CS, Browne K et al. Lancet 2009;373:68-81.
2.	 Wildeman C, Emanuel N, Leventhal JM et al. JAMA Pediatr 

2014;168:706-13.
3.	 Constantino JN. Child Adolesc Psychiatr Clin N Am 2016;25:157-

65.
4.	 Shaley I, Heim CM, Noll JG. JAMA Psychiatry 2016;73:897-8.
5.	 Jonson-Reid M, Kohl PL, Drake B. Pediatrics 2012;129:839-45.
6.	 Ferrara P, Corsello G, Basile MC et al. J Pediatr 2015;167:1457-9.
7.	 Putnam-Hornstein E, Cederbaum JA, King B et al. Am J Epidemiol 

2015; 181:496-503.
8.	 Britto PR, Lye SJ, Proulx K et al. Lancet 2017;389:91-102.
9.	 Shonkoff JP. JAMA Pediatr 2016;1;170:1003-7.
10.	Constantino JN, Ben-David V, Navsaria N et al. Am J Psychiatry 

2016;173:566-73.

DOI:10.1002/wps.20495

Los conflictos armados tienen un impacto devastador en la 
salud mental de las personas afectadas. El trastorno por estrés pos-
traumático (PTSD) y la depresión son los trastornos mentales más 
frecuentes en las secuelas de la guerra tanto para adultos como ni-
ños, y se presentan hasta en un tercio de las personas directamente 
expuestas a experiencias de guerra traumáticas1. La exposición 
a sucesos traumáticos es el factor de riesgo más importante en 
este contexto. Sin embargo, para los niños en particular, los efec-
tos perjudiciales del trauma de la guerra no están restringidos a 
diagnósticos psiquiátricos específicos, sino que incluyen una serie 
amplia y multifacética de desenlaces del desarrollo que compro-
meten las relaciones de familia y con compañeros, así como el 
desempeño escolar y la satisfacción con la vida en general.

Para comprender el desarrollo de un niño en un entorno de 
guerra o post-guerra, tenemos que aplicar una perspectiva socioe-
cológica2, que tome en cuenta no sólo las consecuencias directas 
de la guerra para el niño individual, sino también variables en los 
entornos proximal y distal, incluida la familia y la comunidad3. 
Las guerras de hoy día afectan casi exclusivamente a países con 

bajos recursos y suelen acompañarse de una serie de factores de 
riesgo en diversos niveles ecológicos, por ejemplo, pobreza ex-
trema, falta de recursos para el aprovisionamiento de la salud, 
destrucción del sistema escolar, así como mayores tasas de violen-
cia en la familia y en la comunidad. Los niños son muy sensibles 
a la acumulación de estos factores estresantes: de hecho, existe 
considerable evidencia de una relación dosis-respuesta entre la 
cantidad de factores estresantes que experimentan los niños y sus 
alteraciones en diferentes áreas de la adaptación, como la salud 
mental y física, el logro académico y las relaciones sociales4.

El funcionamiento de la familia parece desempeñar un papel cla-
ve en la interacción de los factores de riesgo y protección a diferen-
tes niveles ecológicos. La guerra se relaciona con niveles elevados 
de violencia familiar en contra de los niños5 así como un aumento en 
las tasas de violencia de pareja íntima contra las mujeres6. Además, 
la violencia relacionada con los conflictos de guerra y familiares 
contribuyen de manera independiente a las alteraciones psicopa-
tológicas de los niños. Esto incluye PTSD, síntomas de depresión, 
así como problemas de conducta interiorizantes y exteriorizantes4.

Salud mental de niños que viven en zonas de guerra: 
una perspectiva de riesgo y protección
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Una cuestión clave tiene que ver con los mecanismos inherentes 
a este “ciclo de violencia” en las secuelas de la guerra. ¿Cómo se 
entrelaza la exposición al conflicto violento y el aumento de las ta-
sas de malos tratos infantiles? Hasta ahora, los estudios se han enfo-
cado principalmente en los efectos intergeneracionales, es decir, el 
trauma y la psicopatología parental como mediadores potenciales. 
La evidencia parece indicar que la exposición a la violencia organi-
zada y a la psicopatología relacionada con estas experiencias podría 
actuar como un catalizador de la violencia doméstica y de los malos 
tratos en la infancia. En concreto, los síntomas de PTSD, como la 
irritabilidad y las descargas de ira, así como el aumento en las tasas 
de consumo de alcohol en los padres, pueden contribuir a mayores 
grados de abuso infantil. En congruencia con esta hipótesis, los 
estudios en Sri Lanka y Uganda han demostrado que, además de las 
propias experiencias de maltrato infantil de los padres, los informes 
de malos tratos por los niños se asociaron a la exposición de los 
padres a la guerra y a la gravedad de sus síntomas de PTSD al igual 
que al consumo de alcohol por el tutor masculino7.

La investigación, hasta ahora, ha descuidado otra vía median-
te la cual el trauma de la guerra podría traducirse en mayores 
grados de violencia familiar. Podría ser que la propia exposición 
del niño a la guerra y las alteraciones psiquiátricas relacionadas 
aumenten el riesgo de experimentar violencia en el hogar. Los 
niños que crecen en medio de la guerra tienen más riesgo de pre-
sentar problemas de conducta difíciles relacionados con su trau-
matización, por ejemplo, irritabilidad, descargas de ira, síntomas 
interiorizantes y exteriorizantes. Sus problemas de salud mental 
suelen acompañarse de alteraciones funcionales que comprome-
ten su capacidad para funcionar bien en la escuela, llevar a cabo 
deberes domésticos y participar en las relaciones sociales. Todas 
estas dificultades podrían dificultar más la atención a los niños 
traumatizados por la guerra por parte de sus padres quienes, a su 
vez, pueden aplicar estrategias de crianza más violentas y coer-
citivas. En congruencia con esta hipótesis, un estudio reciente 
con familias Tamil en el Sri Lanka de la post-guerra reveló que 
la exposición de los niños a trauma masivo y trastornos mentales 
infantiles eran el principal factor que predecía la victimización 
autonotificada de los niños en sus familias, aun después del ajuste 
con respecto al trauma parental y la salud mental parental5.

La noción de que los factores estresantes de diferentes contextos 
ecológicos interactúan entre sí está respaldada por datos longitudi-
nales previos sobre niños que sufren maltrato, lo que demostró que 
la conducta exteriorizante de los niños pronosticaba singularmente 
la exposición subsiguiente a la violencia en la comunidad8. Estos 
hallazgos tienen implicaciones importantes para la investigación 
futura con niños afectados por la guerra y sus familias. En vez de 
enfocarse en problemas de salud mental como un mero desenlace 
del trauma de la guerra en los niños, se debería considerar como 
un factor de riesgo potencial para la experiencia de adversidades 
adicionales en un diferente nivel ecológico, es decir, la familia.

La aplicación de una perspectiva de riesgo y protección al es-
tudio de la salud mental de los niños en un contexto de post-gue-
rra, precisa tomar en cuenta factores potencialmente protectores 
que, de nuevo, pueden hallarse en diversos niveles ecológicos. La 
familia en concreto puede no sólo actuar como un factor estre-
sante, en el caso de la violencia familiar, sino también fomentar 
la resistencia a la adversidad de los niños, a través de cuidado 
y afecto. Hay cierta evidencia de que esto también es válido en 
poblaciones desgarradas por la guerra. Sriskandarajah et al9 de-
mostraron que, en un contexto de múltiples traumas causados por 
la guerra y desastre natural, los cuidados parentales moderan la 
relación entre la gravedad del trauma infantil y sus problemas de 
conducta interiorizantes. Los niños que informaron que sus padres 
eran muy cariñosos no mostraron un aumento importante en los 
problemas de interiorización relacionados con la exposición al 
trauma masivo. Asimismo, datos de familias en la Uganda de la 
post-guerra revelaron que el efecto del trauma de la guerra sobre 
la psicopatología infantil era mediado parcialmente por un menor 
cuidado percibido por el niño por parte de mujeres cuidadoras10.

Podemos concluir que niños y familias que viven o provienen 
de regiones de guerra tienen una gran probabilidad de sufrir pro-
blemas de salud mental. Esto se debe a que están confrontados 
con una acumulación de factores de riesgo en diferentes niveles 
socioecológicos. Las prácticas parentales parecen desempeñar un 
papel decisivo en el bienestar psicológico de los niños en un con-
texto de guerra, como un factor de riesgo y también como un factor 
protector. En consecuencia, los programas adecuados de atención 
a la salud para las poblaciones traumatizadas por la guerra requie-
ren enfoques a nivel familiar e individual. El último evaluaría y 
abordaría problemas potenciales entre los padres, así como en las 
relaciones padre-niño. Esto podría detener un ciclo vicioso poten-
cial consistente en trauma de guerra, psicopatología y dinámica 
familiar disfuncional, que incluye malos tratos de mujeres y niños.
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Hikikomori: experiencia en Japón y relevancia internacional
El surgimiento de personas en Japón, sobre todo hombres 

jóvenes, que dejaban de ir a la escuela o al trabajo y que pasaban 
la mayor parte del tiempo aislados en sus domicilios durante 
meses o años, llegó a verse como un fenómeno social creciente 
llamado Shakaiteki hikikomori (aislamiento social) hacia finales 
de la década de 19901.

Una encuesta basada en la población que se publicó en 2010, 
informó que la prevalencia de hikikomori era de aproximadamen-

te 1,2% de la población japonesa2, y en 2016, un informe de un 
consejo japonés estimó que las personas con hikikomori eran apro-
ximadamente 541.000 y tenían un rango de edad de 15 a 39 años.

Los estudios epidemiológicos tempranos eran limitados por 
no basarse en normas diagnósticas estrictas. En 2010, el Minis-
terio de Salud, Trabajo y Bienestar de Japón anunció una guía 
clínica para hikikomori que incluía una definición (“una situación 
en la que una persona sin psicosis se aísla en su domicilio durante 
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más de seis meses y no participa en la sociedad, como asistir a la 
escuela o al trabajo”)3. En tiempos más recientes, con la finalidad 
de no sólo diagnosticar sino también evaluar la gravedad del tras-
torno, propusimos criterios diagnósticos incluso más precisos, 
basados en los grados de aislamiento físico en el domicilio, la 
evitación de la interacción social, la alteración funcional o ansie-
dad, así como la duración persistente durante seis meses o más4.

El fondo sociocultural japonés tradicionalmente se ha visto 
impregnado de “amae” (aceptar conductas sobredependientes) y 
vergüenza, que pueden subyacer al síndrome ligado a la cultura 
llamado Taijin Kyofusho (una forma grave de fobia social) así 
como hikikomori5,6. Las relaciones paterno-filiales en Japón por 
mucho tiempo se han considerado menos edípicas que en las 
sociedades occidentales y caracterizadas por la ausencia de un 
padre y un vínculo extremadamente prolongado y cercano con 
la madre, lo cual puede dar lugar a dificultades para volverse 
independiente7. Sobre todo en hikikomori, el desarrollo de habi-
lidades interpersonales básicas durante las etapas tempranas de 
la vida parece ser insuficiente, lo cual puede inducir a la vulne-
rabilidad al estrés de entornos escolares/laborales subsiguientes 
y dar por resultado el escape en situaciones sociales7.

Por otra parte, se han comunicado casos similares a hikiko-
mori en otros países con antecedentes socioculturales económicos 
variables, como Hong Kong, Omán y España, y nuestros estudios 
basados en entrevistas estructuradas, han revelado la existencia de 
hikikomori en India, Corea del Sur y Estados Unidos4. En conse-
cuencia, hikikomori ahora ha cruzado los límites de un fenómeno 
ligado a la cultura, para convertirse en un trastorno internacional 
cada vez más prevalente. Un factor importante que contribuye 
puede ser la evolución de la comunicación de directa a cada vez 
más indirecta y físicamente aislante8. Eso ocurre sobre todo para 
las interacciones sociales que hasta ahora precisaban contactos en 
persona en un espacio físico mutuo pero que puede ocurrir ahora, 
al menos parcialmente, en un mundo virtual.

A través de nuestro estudio reciente utilizando la Entrevista 
Clínica Estructurada para los Trastornos del Eje I del DSM-IV, 
hemos observado que hikikomori puede presentarse simultánea-
mente con diversos trastornos psiquiátricos, entre ellos, persona-
lidad evasiva, trastorno por ansiedad social y depresión mayor9. 
Además, los trastornos del espectro autista y las etapas latentes o 
prodrómicas de la esquizofrenia pueden tener determinados sín-
tomas superpuestos con hikikomori. En consecuencia, se entien-
de ahora que hikikomori tiene vínculos con varias enfermedades 
mentales, y planteamos la hipótesis de que es posible que existan 
algunos mecanismos psicopatológicos comunes en el acto de 
“encerrarse”, independientemente del diagnóstico psiquiátrico.

En la actualidad, existen más de cincuenta centros de apoyo 
a la comunidad financiados por el gobierno para hikikomori, 
ubicados en todas las prefecturas de Japón, en los que se propor-
cionan servicios como consultas telefónicas para los familiares, 
la creación de “espacios de reunión” para las personas con la 
afección y apoyo para la ubicación laboral. Además, diversas 
organizaciones privadas proporcionan tratamiento para quienes 
padecen hikikomori. Sin embargo, hasta ahora no hay un método 
unificado basado en evidencia para esas intervenciones públicas 

o privadas. Se recomienda una intervención de cuatro pasos en 
la guía del gobierno para hikikomori, que comprenden apoyo 
familiar y primer contacto con el individuo y su evaluación; 
apoyo al individuo; aleccionamiento a través de una situación 
de grupo inmediato-transitorio (como terapia de grupo); y un 
ensayo de participación social3.

Recientemente hemos establecido una unidad de investiga-
ción clínica para hikikomori en un hospital universitario, con el 
propósito de desarrollar métodos terapéuticos basados en evi-
dencia en colaboración con centros públicos o privados de apoyo 
a hikikomori. Como un primer paso, estamos tratando de esta-
blecer un programa educativo basado en evidencia para padres 
de individuos con hikikomori, pues en la mayoría de los casos 
la primera consulta es realizada por ellos. Debido al prejuicio 
y la falta de conocimiento, en muchos casos los familiares no 
pueden responder directamente a individuos con este problema, 
no pueden intervenir siquiera y tienden a desentenderse durante 
muchos años sin buscar ayuda. Por consiguiente, consideramos 
que la educación de los padres para lidiar con quienes padecen 
hikikomori es esencial para la intervención temprana.

En el transcurso de unas décadas, tras los avances adicio-
nales en la sociedad internética, un número cada vez mayor de 
personas llegará a experimentar una existencia similar a hikiko-
mori, lo cual puede verse o no como un estado patológico para 
entonces. Hikikomori es todavía una epidemia oculta en muchos 
países y, para captar su relevancia a nivel mundial, se deben in-
cluir criterios diagnósticos en los sistemas futuros de la ICD-11 
y el DSM. Además, se deberían desarrollar herramientas para 
evaluación basadas en evidencia, como entrevistas diagnósticas 
estructuradas, instrumentos de detección y sistemas en internet 
para encuestas epidemiológicas internacionales y a nivel de po-
blación. Estas herramientas también ayudarán a evaluar factores 
de riesgo y eficacia de las intervenciones.
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CARTAS AL EDITOR

Los criterios de riesgo de psicosis en la población general: 
malinterpretaciones frecuentes y evidencia actual

La investigación sobre la detección temprana y la interven-
ción en la psicosis va a llegar a su tercera década. Sus resultados 
se transfieren cada vez más al ámbito clínico1,2, y en la Sección 
III (“Trastornos para estudio adicional”) del DSM-5 se ha in-
cluido un síndrome tentativo modelado sobre la descripción de 
los “síntomas psicóticos atenuados” (APS) en los criterios de 
riesgo ultraelevado.

Una gran cantidad de evidencia indica: a) que los criterios de 
riesgo de psicosis sintomática –en particular los criterios de APS 
y “síntomas psicóticos intermitentes breves” (BIPS), así como el 
criterio de síntomas básicos “alteraciones cognitivas” (COGDIS) 
– se relacionan con un incremento significativo en el riesgo de 
psicosis en muestras clínicas, aun en comparación con pacientes 
sin criterios de riesgo de psicosis de los mismos servicios1; y b) 
que las intervenciones psicológicas y farmacológicas específicas 
reducen las tasas de evolución a la psicosis en pacientes adultos 
con criterios de riesgo de psicosis en relación con condiciones de 
control y mejoran el funcionamiento psicosocial, aunque no en un 
grado significativamente mayor que las condiciones de control2. 

No obstante, este enfoque preventivo señalado continúa cri-
ticándose al considerarlo a través de la perspectiva de los hallaz-
gos epidemiológicos3. De ahí que predomine el enfoque en el 
criterio APS4. Un motivo principal de la discrepancia entre pun-
tos de vista basados en los datos clínicos y epidemiológicos se 
origina desde luego en las diferencias en las evaluaciones. Hasta 
hace poco tiempo, los estudios epidemiológicos han utilizado 
principalmente cuestionarios de alta evaluación o entrevistas por 
el lego estandarizadas para la evaluación de las “experiencias 
psicoticoides” (PLEs4,5), que los críticos suelen equipar con los 
síntomas psicóticos (atenuados)3. No obstante, los estudios con 
cuestionarios sobreestiman significativamente la prevalencia de 
PLE ya en comparación con los estudios mediante entrevistas 
por legos5, e incluso más en comparación con evaluaciones de 
APS basadas en el profesional clínico utilizando instrumentos 
de evaluación del riesgo de psicosis6.

Por consiguiente, las PLEs no son un sustitutivo adecuado 
de APS/BIPS analizados en estudios clínicos, y la conclusión –
basada en una igualdad erróneamente asumida de estos fenóme-
nos– de que las experiencias psicóticas son “una dimensión psi-
copatológica transdiagnóstica” y “un marcador de la gravedad 
de estados no psicoticos”3 se debe considerar sin fundamento 
cuando se relaciona con APS/BIPS evaluados en la investigación 
del riesgo de psicosis sintomática.

Además, los estudios epidemiológicos por lo general evalúan 
la presentación de PLEs pero no su evolución o frecuencia, y por 
tanto ignoran los requisitos cruciales de APS/BIPS. De hecho, 
el primer estudio de la población general suficientemente repre-
sentativo (N=2.683) y de adultos jóvenes (16-40 años de edad) 
en quienes fueron evaluados los criterios de riesgo de psicosis4 
por profesionales clínicos capacitados –utilizando instrumentos 
de detección temprana establecidos– documentaron que aunque 
un 11,96% (N=321) informó algún BIPS en el curso de la vida 
y un 7,53% (N=202) algún APS/BIPS actual, solo un 0,56% 
(N=15) cumplió los criterios de APS (entre ellos el inicio o el 
agravamiento en los últimos 12 meses y una presentación al 
menos semanal en el último mes). Una persona que cumplió los 

criterios de APS también cumplió los criterios de BIPS (inclui-
do el inicio en los últimos 3 meses y una presentación durante 
varios minutos al menos cada mes)4.

En consecuencia, el hecho de que a veces pueden presentarse 
fenómenos psicóticos (atenuados) en personas de la población 
general sin un trastorno psicótico previo o presente no descar-
ta la importancia de los criterios de APS como indicadores de 
un síndrome distintivo y bastante infrecuente si se cumplen los 
requisitos adicionales de evolución y frecuencia. Tales requisi-
tos suelen ser parte de la definición de los trastornos mentales, 
cuando se basan en fenómenos que bien podrían ocurrir esporá-
dicamente en la vida cotidiana, como sentirse desanimado, triste 
y desesperanzado o eufórico, o tener miedo.

Otra manifestación que los criterios de riesgo de psicosis 
tienen en común con los trastornos mentales es su frecuente 
presentación simultánea con otros trastornos, sobre todo trastor-
nos depresivos y por ansiedad, con una prevalencia de 23-94% 
en muestras clinicas1,2 y de 45% en muestras de la población 
general4. Aducir que los APS son solo un marcador de la gra-
vedad de los trastornos no psicóticos3 descarta el hecho de que 
la depresión y la ansiedad a menudo se deben a otros trastornos 
mentales o somáticos7, incluida las psicosis no afectivas8.

De hecho, un análisis de la comorbilidad psiquiátrica con-
firmó la presentación simultánea frecuente de trastornos por an-
siedad y depresivos durante toda la evolución de la enfermedad, 
incluido el pródromo8. A partir de esto, se llegó a la conclusión 
de que los síntomas depresivos y determinados síntomas de an-
siedad son “intrínsecos a la enfermedad e implican un pronóstico 
más desfavorable”8. Por consiguiente, la presentación simultánea 
de criterios de riesgos de psicosis y otros trastornos mentales po-
drían de hecho “resumirse como diferencias iniciales en la grave-
dad de la psicopatología multidimensional”3, aunque la depresión 
o la ansiedad más que los APS/BIPS mucho más infrecuentes 
representen marcadores transdiagnósticos de la gravedad.

Se necesitan estudios longitudinales de la comunidad uti-
lizando evaluaciones psicopatológicas validas que sean muy 
equivalentes a las clínicas para esclarecer la interacción y la 
secuencia de los criterios de riesgo de psicosis y los trastornos 
mentales no psicóticos en el curso del tiempo.

Notablemente, en la crítica al enfoque en el riesgo de psico-
sis desde un punto de vista epidemiológico3, por lo general sigue 
sin mencionarse el enfoque en los síntomas básicos, en particular 
COGDIS, –que junto a los APS y BIPS fue recientemente reco-
mendado para la evaluación del riesgo de psicosis en el contexto 
de una guía de la Asociación Europea de Psiquiatría1–. COGDIS 
y APS son igualmente frecuentes en muestras clínicas1,9 y de la 
población4, a menudo se presentan simultáneamente y, en con-
junto, transmiten un riesgo mucho mayor de psicosis, pero no 
de otros trastornos mentales, en muestras clínicas9. No obstante, 
por su calidad distintiva1,4,10, los síntomas básicos cognitivos no 
se pueden designar como “síntomas psicóticos leves” o “expe-
riencias psicóticas”3 y, en consecuencia, las criticas basadas en 
los hallazgos sobre PLEs no se pueden extender a ellos.

Para concluir, aunque no se disputa que se necesita más in-
vestigación epidemiológica y clínica para mejorar más la pre-
dicción y la prevención de la psicosis1,2 y desentrañar la relación 
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dinámica entre los criterios de riesgo de psicosis y los trastor-
nos mentales, gran parte de la crítica reciente del enfoque en el 
riesgo de psicosis3 refleja prejuicio y concepciones erróneas de 
hallazgos epidemiológicos pero también clínicos y no concuerda 
con la evidencia actual.
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Reduciendo la dicotomía de la salud digital real frente 
a la deseada

El futuro de la salud digital es brillante. El entusiasmo por 
aplicaciones para teléfono inteligente, realidad virtual, inteli-
gencia artificial, aprendizaje automatizado y más en la atención 
médica ya no es un interés por un nicho, sino más bien una 
fascinación generalizada. Desde los grupos de pacientes que 
crean soluciones tecnológicas para trastornos crónicos1, hasta 
las grandes compañías de tecnología como Google que entran 
en el espacio de la salud digital2, la salud digital posibilita que 
nuevas voces y perspectivas participen en el avance de la aten-
ción a la salud. Pero con un entusiasmo tan amplio y con tantas 
voces activas en la salud digital, también puede ser abrumador 
distinguir las afirmaciones de progreso reales de las deseadas.

Tratar de deslindar los hechos de la ficción en la salud digital 
es un podo inútil, dado que el límite está cambiando constante-
mente con nuevos descubrimientos. En cambio, es más productivo 
considerar una gama de afirmaciones sobre la salud digital reales 
a deseadas. Aquí describimos dos factores simples para facilitar 
las decisiones en torno a dónde se hallan las afirmaciones en esta 
gama: a) lo apropiado de la población elegida como objetivo, y b) 
los incentivos utilizados para obtener algún determinado resultado.

Al evaluar cualquier afirmación en salud digital, es decisivo 
considerar si la población a la que la tecnología pretende ayudar 
se corresponde con la población real que se estudió. Aunque a 
simple vista esto suene trivial, en la era de la investigación me-
diante la colaboración abierta a través de internet, es una inquietud 
creciente. Uno de los aspectos más difíciles de la investigación 
clínica tradicional es reclutar un número suficiente de pacientes 
para que participen en un estudio. El internet ofrece una solución 
potencial, en la que un anuncio en Facebook o Craigslist puede 
hacer que centenares de posibles sujetos de investigación estén 
dispuestos a llenar una encuesta o tratar una nueva aplicación para 
la salud3. Sin embargo, ¿Quiénes son estos sujetos en internet, 
que nunca realmente son vistos por el equipo de investigación?

En la investigación de la salud mental, ha habido una tenden-
cia a ofrecer herramientas de detección simples como criterios 
de inclusión diagnóstica, como el Cuestionario de Salud del Pa-
ciente-9 (PHQ-9), cuyo propósito nunca fue diagnosticar4. Sin 
verificar o descartar otros trastornos físicos o mentales, cada 
vez es más fácil unirse a un estudio de salud mental en internet 
aun cuando alguien realmente no tenga un trastorno de la salud 

mental. Una inquietud similar son las afirmaciones de la salud 
digital relacionadas con síntomas de una enfermedad obteni-
das de aquellos quienes acaso no tengan la enfermedad. ¿Qué 
significa estudiar síntomas individuales del trastorno por estrés 
postraumático y quiénes pueden no cumplir los criterios diag-
nósticos del trastorno real5?

Aunque tiene una utilidad tremenda la colaboración abierta 
y la investigación de la salud basada en internet así como el es-
tudio de la métrica no tradicional o la clasificación de las enfer-
medades, es decisivo tener presentes las diferencias con respecto 
a la investigación tradicional. En algunos casos estos métodos 
en internet pueden realmente ser superiores a la investigación 
tradicional en persona. Sin embargo, determinando si estos re-
sultados realmente son aplicables a definiciones establecidas de 
enfermedad es importante considerar al decidir si estos enfoques 
novedosos pueden genuinamente mejorar los resultados para el 
paciente en un contexto clínico. También son importantes los 
nuevos enfoques que crean nuevas definiciones de enfermedad 
o que identifican nuevas poblaciones con riesgo de enfermedad, 
pero por su naturaleza precisan más validación y son menos 
viables hoy en día.

Otro factor a tomar en cuenta al evaluar cualquier afirmación 
de la salud digital es el rol que desempeñan los incentivos para 
obtener ese resultado. De nuevo, en la superficie esto suena tri-
vial, pero las complejidades del panorama digital añaden nuevos 
retos. La investigación en salud digital ofrece a los participantes 
incentivos para participar que pueden fluctuar desde nuevos te-
léfonos inteligentes, dinero para el uso del dispositivo, sesiones 
adicionales de tutoría, y más. Pero ¿qué ocurre cuando la plata-
forma de salud digital entra en la vida real, cuando desaparecen 
los incentivos y cuando no hay atención externa o interés en el 
propio uso de la tecnología? Un estudio reciente de una aplica-
ción para la monitorización del asma informó, que, aunque más 
de 49.000 personas descargaban la aplicación del estudio, solo 
175 (0,35%) estaban participando activamente con ella a los 6 
meses5. Un estudio exitoso de una aplicación para el trastorno 
por consumo de alcohol6 informó menos éxito cuando más tarde 
se desplegó sin incentivos generales7. 

Por consiguiente, comprender el contexto y los incentivos 
que se utilizan para generar un desenlace positivo de una nueva 
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Trastorno por conducta sexual compulsiva en la ICD-11
Durante la última década, ha habido un debate acalorado en 

torno a si la conducta sexual compulsiva se debería clasificar 
como un trastorno mental/conductual. Se ha propuesto que el 
trastorno por conducta sexual compulsiva se incluya como un 
trastorno en el control de impulsos en la ICD-111. Se caracteriza 
por un patrón persistente de incapacidad para controlar impulsos 
o necesidades sexuales intensas y repetitivas, lo que da lugar a 
una conducta sexual repetitiva durante un periodo prolongado 
(por ejemplo, 6 meses o más) que ocasiona ansiedad notable o 
alteración en las esferas personal, familiar, social, educacional, 
laboral u otras áreas importantes del funcionamiento.

El patrón se manifiesta en uno o más de los siguientes: a) en-
frascarse en actividades sexuales repetitivas se ha convertido en 
un foco central de la vida de la persona al grado en que descuida 
los cuidados de salud o personales y otros intereses, actividades 
y responsabilidades; b) la persona ha hecho numerosos esfuer-
zos infructuosos para controlar o reducir significativamente la 
conducta sexual repetitiva; c) la persona sigue involucrándose en 
la conducta sexual repetitiva pese a las consecuencias adversas 
(por ejemplo, disolución repetida de las relaciones, consecuen-
cias laborales, impacto negativo en la salud); o d) la persona 
continua enfrascándose en la conducta sexual repetitiva aun 
cuando derive escasa o nula satisfacción de la misma.

Las inquietudes con respecto a sobrepatologizar las conduc-
tas sexuales se abordan explícitamente en las guías diagnósticas 
propuestas para el trastorno. Los individuos con altos grados de 
interés y conducta sexual (por ejemplo, debido a un gran impul-
so sexual) que no muestran alteración del control de su conducta 
sexual ni ansiedad importante o alteración en el funcionamiento 

no se deberían diagnosticar como trastorno de conducta sexual 
compulsiva. El diagnóstico tampoco se ha de asignar para des-
cribir altos grados de interés y conducta sexual (por ejemplo, 
masturbación) que son comunes entre adolescentes, aun cuando 
esto se acompañe de ansiedad.

Las guías diagnósticas propuestas también resaltan que no 
se debe diagnosticar el trastorno de conducta sexual compulsiva 
con base en la ansiedad psíquica relacionada con juicios mora-
les o desaprobación acerca de impulsos sexuales, necesidades 
o conductas que por lo demás no se consideran indicativas de 
algún trastorno mental. Las conductas sexuales que son egodis-
tónicas pueden causar ansiedad psíquica; sin embargo, la angus-
tia psíquica consecutiva a la conducta sexual en sí no justifica 
un diagnóstico de trastorno por conducta sexual compulsiva.

Se debe prestar especial atención a la valoración de los in-
dividuos que se autoidentifican como portadores del trastorno 
(por ejemplo, que se llaman a sí mismos “adictos al sexo” o 
“adictos al porno”). Tras la exploración, estos individuos pueden 
realmente no mostrar las características clínicas del trastorno, 
aunque se podrían tratar de todas maneras de otros problemas 
de salud mental (por ejemplo, ansiedad, depresión). Así mismo, 
los individuos a menudo experimentan sentimientos como ver-
güenza y culpa en relación con su conducta sexual2 pero estas 
experiencias no so fiablemente indicativas de un trastorno sub-
yacente.

Las directrices diagnósticas propuestas también ayudan al 
profesional clínico a diferenciar el trastorno de conducta sexual 
compulsiva de otros trastornos mentales y otros trastornos de la 
salud. Por ejemplo, aunque se ha visto el trastorno bipolar en 

intervención en salud digital es importante al decidir si esa inter-
vención puede implementarse realistamente hoy día, o si es más 
una aspiración, y se necesitan nuevos recursos y esfuerzos para 
apoyar la participación. Esto no quiere decir que los resultados 
de proyectos de investigación que incentivan a los participantes 
sean inválidos o redundantes; más bien, estos hallazgos propor-
cionan esclarecimientos valiosos sobre lo que es necesario para 
hacer que la salud digital funcione y cómo el sistema de atención 
médica puede tener que evolucionar para respaldarla. Sin em-
bargo, estos factores se deben tomar en cuenta al decidir qué es 
lo inmediatamente implementable, por contraposición a lo que 
precisa un modelo de apoyo y aún no se ha creado.

Toda la investigación y afirmaciones en salud digital son 
informativas. Algunas ofrecen soluciones inmediatas a la aten-
ción médica que deberían implementarse hoy y otras resaltan el 
potencial de lo que puede ser factible. Sin embargo, la desapa-
rición de la línea entre lo real y lo deseado puede ser contrapro-
ducente. Sostener que la investigación en salud digital deseada 
está lista para uso inmediato puede dar por resultado resultados 
negativos inmediatos y decepción general. Puede incluso contri-
buir de manera inadvertida a la “exageración” de la salud digital 
y fomentar un escepticismo indebido en torno a este campo.

Sin embargo, ignorar las tecnologías de salud digital con 
evidencia satisfactoria para la implementación en la vida real es 
una oportunidad que se pasa por alto para mejorar los resultados 
para el paciente. También es importante apreciar cómo la inves-
tigación deseada puede guiar, informar e inspirar los esfuerzos 
actuales. Así mismo, valorar el verdadero éxito mundial de los 

esfuerzos actualizados puede ayudar a guiar la investigación a 
la que se aspira para que sea más transferible a los sistemas de 
atención médica.

No hay designación superior, pues los dos extremos en el 
espectro de lo real y lo deseado desempeñan roles decisivos 
que no se pueden separar. No obstante, la utilidad de los dos 
depende de la identificación correcta de dónde se encuentra un 
determinado proyecto en este espectro, y el análisis adicional 
de las poblaciones muestreadas y los incentivos utilizados son 
decisivos para determinar esto.
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tasas elevadas entre los individuos con trastorno de conducta se-
xual compulsiva3, las conductas sexuales deben ser persistentes 
y ocurrir de manera independiente de episodios hipomaniacos o 
maniacos para proporcionar una base para el posible diagnóstico 
del trastorno. No se debe establecer un diagnóstico de trastorno 
por conducta sexual compulsiva cuando se puede explicar la 
conducta por otros trastornos médicos (por ejemplo, demencia) 
o por los efectos de determinados medicamentos descritos para 
tratar trastornos médicos específicos (por ejemplo, enfermedad 
de Parkinson)4, o si es enteramente atribuible a los efectos direc-
tos de sustancias ilícitas sobre el sistema nervioso central (por 
ejemplo, cocaína, cristal, metanfetamina).

En la actualidad, hay un debate científico activo en torno a 
si el trastorno por conducta sexual compulsiva puede constituir 
la manifestación de una adicción conductual5. Para la ICD-11, 
se ha recomendado una postura relativamente conservadora, re-
conociendo que todavía no tenemos información definitiva en 
torno a sí los procesos que intervienen en el desarrollo y el man-
tenimiento del trastorno son equivalentes a los observados en los 
trastornos por uso de sustancias, juego patológico y juego6. Por 
estos motivos, el trastorno de conducta sexual compulsiva no 
se incluyó en el agrupamiento que hace la ICD-11 de trastornos 
debidos al consumo de sustancias y las conductas adictivas, sino 
más bien en el de trastornos de control de los impulsos. La com-
prensión del trastorno por conducta sexual compulsiva evolucio-
nará a medida que la investigación dilucide la fenomenología y 
los fundamentos neurobiológicos del trastorno7.

Ante la falta de definiciones uniformes y datos epidemio-
lógicos basados en la población, ha sido difícil determinar las 
tasas de prevalencia exactas del trastorno por conducta sexual 
compulsiva. Las estimaciones epidemiológicas fluctúan hasta 
3-6% en adultos8, aunque estudios recientes han producido es-
timaciones un poco más bajas de 1-3%9. Se esperaría que los 
requisitos diagnósticos más restrictivos propuestos para la ICD-
11 produjesen tasas de prevalencia más bajas.

En general, los hombres muestran el trastorno con más frecuen-
cia que las mujeres, aunque se carece de datos robustos que anali-
cen las diferencias de género. Así mismo, se han observado tasas 
más altas del trastorno entre individuos con trastornos por consu-
mo de sustancias. Entre los que buscan tratamiento, el trastorno 
repercute negativamente en el funcionamiento laboral, relacional, 
de salud física y salud mental. Sin embargo, se carece de datos 
sistemáticos respecto a la prevalencia del trastorno en diferentes 
poblaciones así como los factores socioculturales y sociodemográ-
ficos asociados, incluso entre personas que no buscan tratamiento. 

Evidencia creciente parece indicar que el trastorno por con-
ducta sexual compulsiva es un problema clínico importante con 
consecuencias potencialmente graves si no se trata. Considera-
mos que incluir el trastorno en la ICD-11 mejorará la uniformi-
dad con la cual los profesionales de la salud abordan el diagnós-
tico y el tratamiento de personas con este trastorno, e incluso la 
uniformidad con respecto a cuándo no se debería diagnosticar 

un trastorno. Las inquietudes legítimas acerca de la sobrepato-
logización de las conductas sexuales se han abordado cuidado-
samente en las guías diagnósticas propuestas. Planteamos que 
la inclusión de esta categoría en la ICD-11 proporcionará una 
mejor herramienta para abordar las necesidades clínicas insa-
tisfechas de los pacientes que buscan tratamiento, así como po-
siblemente reducirán la vergüenza y la culpa que se relacionan 
con la búsqueda de ayuda entre los individuos con el trastorno.

Las guías diagnósticas propuestas serán evaluadas en estu-
dios de campo internacionales basados en internet en múltiples 
idiomas utilizando material de casos estandarizados, lo cual 
ayudará a evaluar la posibilidad de generalizar el constructo en 
diferentes regiones y culturas, y la capacidad de los profesiona-
les clínicos para distinguirlo de las variaciones normales en la 
conducta sexual y de otros trastornos. Estudios de campo adicio-
nales en ámbitos clínicos proporcionaran más información sobre 
la utilidad clínica de las guías diagnósticas propuestas para el 
trastorno entre las poblaciones clínicas.
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Disminución de la mortalidad por suicidio tras la hospitalización 
psiquiátrica por depresión en Finlandia entre 1991 y 2014

La depresión es el trastorno mental más importante por lo 
que respecta a la mortalidad por suicidio. En múltiples estudios 
en el curso del tiempo se ha estimado el riesgo de suicidio en la 
depresión durante el curso de la vida, entre ellos, en un estudio 
nacional danés reciente1. La organización de servicios y prácti-

cas de tratamiento para la depresión han experimentado cambios 
importantes en las últimas décadas, tales como un crecimiento 
notable del uso de antidepresivos, el énfasis en servicios basados 
en la población y evitar el internamiento de los pacientes. Cabe 
esperar tendencias temporales en la mortalidad por suicidio en 
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pacientes psiquiátricos con depresión, pero no se han investi-
gado.

Efectuamos un seguimiento a una cohorte de pacientes depri-
midos (N=56.826) basada en la población finlandesa, con una pri-
mera hospitalización en la vida a consecuencia de depresión entre 
1991 y 2011, hasta el final del año 2014 (seguimiento máximo: 
24 años). Aquí informamos tanto el riesgo acumulado de suicidio 
como las tendencias temporales en la mortalidad por suicidio.

Este estudio se deriva del proyecto de investigación MERT-
TU2. Datos completos a nivel individual a través de códigos de 
identidad finlandeses fueron vinculados del Registro Finlandés 
de Altas Hospitalarias, que contiene datos acerca de todos los 
tratamientos intrahospitalarios, y el registro de causas de muerte 
de estadísticas de Finlandia.

Identificamos en el Registro Finlandés de Alta Hospitalaria a 
todas las personas de 18 o más años de edad con un diagnóstico 
psiquiátrico ingresadas en un hospital psiquiátrico o una sala de 
psiquiatría de un hospital general entre 1987 y 2011. Después 
obtuvimos datos sobre las hospitalizaciones de los pacientes con 
diagnósticos psiquiátricos entre 1980 y 2011. Se identificaron las 
hospitalizaciones iniciales por trastorno depresivo (diagnóstico 
principal) en 1991-2011 a través de los códigos finlandeses de 
ICD-93 2961A-G y 2968A (utilizados en 1987-1995) y los códi-
gos F32-33 de la ICD-10. A partir de 1987, las guías clínicas na-
cionales han estipulado aplicar criterios operacionalizados para 
los diagnósticos psiquiátricos clínicos (la ICD-9 finalandesa3 se 
basó en criterios del DSM-III-R y la ICD-10 sobre los criterios 
diagnósticos para investigación). El Registro Finlandés de Al-
tas Hospitalarias despliega una cobertura completa y una buena 
precisión de los diagnósticos de trastornos mentales4.

Excluimos a pacientes con hospitalizaciones psiquiátricas 
previas desde 1980, con un diagnóstico principal de trastorno 
psicótico al inicio, o que fallecieron por suicidio durante la hos-
pitalización inicial.

Recuperamos las fechas y las causas de muerte para todos los 
casos, y después identificamos los suicidios (códigos de ICD-
9: E950A-K, E951A-E957A, E959A-C, E959X; los códigos de 
ICD-10: X60-X76, X78, X80-X84, Z91.5, Y87.0). Finlandia 
tiene altas tasas de necropsias médico-legales (realizadas por 
un patólogo forense que identifica todas las muertes por suicidio 
y no naturales). En general, el proceso de investigación de la 
muerte deja pocas muertes sin determinar5.

Se efectuó seguimiento a los pacientes desde el día del alta 
hasta la muerte por suicidio u otra causa, o hasta el 31 de diciem-
bre de 2014, lo que ocurriese primero. Los sucesos diferentes 
a los suicidios se trataron como censurados. Las conversiones 
diagnósticas a un trastorno psicótico o bipolar principal se igno-
raron debido al riesgo de inducir sesgo de sobrevida. 

Se estimó la función de sobrevida y el riesgo acumulado de 
suicidio con el estimador de límite del producto de Kaplan-Meier. 
Para los análisis de la tendencia en el tiempo, formamos cohortes 
de 5 años consecutivos según el año de ingreso. Estimamos para 
cada cohorte (años para 1991-1995 como referencia) los riesgos 
instantáneos proporcionales ajustados a género para el suicidio 
durante 3 años (duración igual de seguimientos individuales) y 
seguimiento máximo de 24 años (duración variable de seguimien-
tos individuales). Utilizamos los paquetes de software R y Survo. 

A una cohorte nacional de 56.826 pacientes (25.188 hombres 
y 31.638 mujeres) con una hospitalización inicial en el curso de 
su vida por depresión se les efectuó seguimiento durante 628.514 

años-persona (seguimiento: media de 11,1 años; mediana de 
10,7 años, máxima de 24 años). De los 15.063 pacientes que fa-
llecieron durante el procedimiento, 2.567 (17,0%) murieron por 
suicidio (1.598 hombres, 969 mujeres). El riesgo acumulado de 
suicidio fue del 6,13% en general (IC del 95%: 5,80%-6,46%), 
8,64% en hombres (IC del 95%: 8,00%-9,27%) y 4,14% en las 
mujeres (IC del 95%: 3,83%-4,45%). La tasa de incidencia de 
suicidio en los hombres fue 23,05 por 1.000 años-persona (IC 
del 95%: 21,20-25,02) durante los primeros 12 meses; 8,84 por 
1.000 años-persona (IC del 95%: 7,69-10,10) durante 12 a 24 
meses; y 6,12 por 1.000 años-persona (IC del 95%: 5,17-7,20) 
durante 24-36 meses. Las tasas correspondientes en las mujeres 
fueron 9,73 por 1.000 años-persona (IC del 95%: 8,68-10,87), 
3,82 por 1.000 años-persona (IC del 95%: 3,17-4,57) y 3,19 por 
1.000 años-persona (IC del 95%: 2,60-3,88).

En relación con los años iniciales en 1991-1995, el cociente 
de riesgos instantáneos ajustado a edad y género para suicidio 
en los primeros 3 años después del alta fue 0,69 (IC del 95%: 
0,61-0,79; p < 0,0001) en 1996-2000, 0,54 (IC del 95%: 0,47-
0,63; p < 0,0001) en 2001-2005, y 0,48 (IC del 95%: 0,42-0,56; 
p<0,0001) en 2006-2011. El cociente de riesgos instantáneos 
correspondiente para el seguimiento máximo a 24 años fue 0,70 
(IC del 95%: 0,63-0,77; p <0,0001) en 1996-2000, 0,57 (IC del 
95%: 0,51-0,64; p <0,0001) en 2001-2005 y 0,49 (IC del 95%: 
0,43-0,55; p <0,0001) en 2006-2011.

Estos riesgos acumulados finlandeses de 8,6% en los hom-
bres y 4,1% en las mujeres son un poco más altos que las in-
cidencias danesas acumuladas de 6,7% en hombres y 3,8% en 
pacientes internos y externos deprimidos1. La diferencia pro-
bablemente refleja una mayor mortalidad por suicidio general 
en Finlandia, y nuestra inclusión de solo pacientes internos. En 
general, las muestras hospitalarias pueden sobreestimar la mor-
talidad por suicidio en la depresión en casi 30%-50%6.

Nuestros hallazgos muestran una disminución considerable y 
constante en la mortalidad por suicidio a largo plazo desde 1991, 
en contraste con los resultados de un metanálisis reciente de 
pacientes psiquiátricos generales dados de alta hospitalaria7. En 
Finlandia, las tasas de suicidio alcanzaron su máximo en 1990 y 
se redujeron aproximadamente a la mitad en el 2014. Por consi-
guiente, nuestros datos son congruentes con este patrón general.

Siguiendo las tendencias a nivel mundial, han ocurrido 
múltiples cambios en Finlandia desde 1990. En primer lugar, a 
principios de la década de 1990 se implementó el Proyecto de 
Prevención del Suicidio Nacional. En segundo lugar, el consu-
mo de antidepresivos se ha incrementado ocho tantos durante el 
periodo del estudio8. En tercer lugar, el consumo de alcohol per 
cápita aumentó en 1990-2005, mostrando una tendencia descen-
dente desde el 2007. En cuarto lugar, el proceso de desinterna-
miento ha dado lugar a una reducción de casi 60% en el número 
de camas psiquiátricas (lo que equivalió en 2005 al promedio en 
países que son miembros de la Organización para la Coopera-
ción y el Desarrollo Económico (OECD): 71 por 100.000 frente 
a 70 por 100.000)8. De 1994 a 2011, el número de días de hos-
pitalización se había reducido y el número de pacientes tratados 
disminuyó 10%9. En quinto lugar, la disponibilidad de tratamien-
to psiquiátrico externo ha mejorado y los servicios orientados 
a pacientes externos conllevan menos mortalidad por suicidio2.

Concluimos que el riesgo de suicidio acumulado en la de-
presión depende del periodo y del contexto. La considerable 
tendencia descendente en la mortalidad por suicidio en pacientes 
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PTSD complejo y sus correlaciones entre mujeres yazidis 
víctimas de esclavitud sexual que viven en campos post-ISIS

hospitalizados en Finlandia durante la era del tratamiento actual 
es alentadora para las iniciativas continuas que tienen como ob-
jetivo evitar los suicidios en la depresión. 
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Las atrocidades cometidas por el Estado Islámico de Iraq 
y Siria (ISIS) están teniendo enormes efectos psicológicos en 
todo el mundo1,2. Los yazidis, una minoría religiosa kurda, son 
los que más han sufrido en manos del ISIS3. Se ha ejecutado a 
muchos hombres, en tanto que se ha capturado a mujeres y se les 
ha sometido a esclavitud sexual, experimentando abusos y viola-
ciones repetidas. En la literatura se han documentado una y otra 
vez los efectos perjudiciales de la tortura y el abuso sexual4,5, 
pero el genocidio de los yazidis incluye ambos elementos y hasta 
ahora no se ha estudiado. En este estudio preliminar se evaluó 
el trastorno por estrés postraumático (PTSD) y el trastorno por 
estrés postraumático complejo (CPTSD) entre mujeres yazidis 
ex prisioneras que residían en campos post-ISIS.

Después de la exposición traumática, puede sobrevenir tanto 
el PTSD como el CPTSD. El PTSD suele seguir a un solo episo-
dio traumático, en tanto que el CPTSD se relaciona con trauma 
prolongado en el que el destino de una persona está sujeto al con-
trol de otra y no es factible el escape6. De acuerdo con el proyecto 
de la ICD-116, el PTSD comprende tres síntomas: reexperimenta-
ción, evitación y agitación. El CPTSD comprende tres síntomas 
más que pertenecen a las alteraciones en la auto-organización, es 
decir, desregulación afectiva, autoconcepto negativo y relaciones 
perturbadas. Datos previos de quienes experimentaron tortura 
demostraron que aunque un 19% tenía PTSD, el 32% cumplía 
los criterios para CPTSD. Es importante estimar tanto el PTSD 
como el CPTSD, pues estos trastornos pueden correlacionarse 
con diferentes variables y necesitan intervenciones diferentes7,8.

Las mujeres yazidis cautivas reubicadas (N = 108, media de 
edad 24,4 ± 5,7 años; media de educación 2,8 ± 4,0 años; 45,4% 
casadas; duración media del cautiverio, 7,7 ± 2,7 meses; media 
de tiempos en venta 4,3 ± 5,7; media del número de compañeras 
prisioneras 32,3 ± 80,0) fueron muestreadas de cuatro campos 
post-ISIS en la región del norte de Iraq/Kurdistán durante febre-
ro-marzo de 2017.

Se combinaron los aspectos de exposición dicotómicos (sí/
no) (atestiguar genocidios, presenciar asesinatos de personas; 
experimentar lesión, tortura, bombardeo, tiroteos, abuso sexual, 
violación, abuso físico; lesión o muerte de familiares) para pro-
ducir una puntuación de exposición. Administramos el cuestio-

nario para el PTSD según la ICD-11, que incluye seis apartados 
que abordan los tres criterios propuestos en la ICD-116 (alfa = 
0,71), y el cuestionario para CPTSD según la ICD-11, que in-
cluye seis apartados adicionales, que abordan los tres criterios 
propuestos en la ICD-116 (alfa = 0,71). La estructura de factores 
para dos constructos relacionados y a la vez diferentes (PTSD 
frente a CPTSD) fue un poco mejor que para un solo construc-
to. También evaluamos el estrés en el campo post-ISIS, para 
incluir experimentación de violencia, abuso sexual y hambre. 
Estos cuatro aspectos fueron respondidos en una escala de Likert 
de 5 puntos (desde 1 = nada, hasta 5 = mucho, alfa = 0,79).

Los apartados que todavía no estaban disponibles en árabe se 
tradujeron y se volvieron a traducir al inglés, se revisaron, analiza-
ron y corrigieron. Se llevaron a cabo dos estudios piloto (N = 20) y 
se redactaron de nuevo dos apartados (que se referían al sentimien-
to de inutilidad y culpa) para asegurarse de que se comprendieran. 
El mantenimiento del significado original fue evaluado por cinco 
asesores. Los cuestionarios en árabe fueron leídos por mujeres 
entrevistadoras (capacitadas por el equipo de investigación).

Cincuenta y cinco mujeres (50,9%) tenían probable CPTSD, 
en tanto que 23 (20,0%) tenían probable PTSD. La división de la 
muestra en las que no tenían PTSD, las que sólo tenían PTSD y 
CPTSD, reveló que no había diferencias de grupo significativas 
en cuanto a edad y estado conyugal, pero una diferencia marginal-
mente significativa en la media de años de escolaridad: no PTSD = 
1,58; sólo PTSD = 2,08; CPTSD = 3,92; F(2,92) = 2,98, p = 0,055. 
Los grupos no tuvieron diferencias significativas en la duración 
del cautiverio, el número de compañeras cautivas, el número de 
veces que fueron vendidas o la puntuación de la exposición.

Los grupos tuvieron diferencias significativas en el estrés 
sufrido en campos post-ISIS según se evaluó en la escala 
de Likert: no PTSD = 2,45, PTSD = 2,77, CPTSD = 3,78; 
F(2,93) = 53,37, p < 0,0001. Las pruebas de Bonferroni a 
posteriori revelaron que, aunque los grupos sin PTSD o con 
PTSD fueron estadísticamente equivalentes, el grupo con 
PTSD reportó significativamente más estrés post-ISIS que 
los otros dos grupos.

La prevalencia de CPTSD resultó más alta que las estima-
ciones para CPTSD en muestras que experimentaron solo cauti-
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verio/tortura4 o solo abuso sexual9, lo que refleja el tipo singular 
de trauma sufrido que combina el cautiverio con la esclavitud 
sexual. Dada la elevada prevalencia de CPTSD, los centros 
de capacitación e intervención kurdos que se están formando 
deberían enfocarse en preparar intervenciones adecuadas para 
CPTSD. Por ejemplo, el CPTSD precisa un tratamiento basado 
en fases8, en el que la seguridad es una meta inicial central; estas 
víctimas se benefician menos de los tratamientos tradicionales 
del PTSD que suelen enfocarse en la reducción del temor.

De hecho, la seguridad parece más relevante para nuestra po-
blación, ya que las condiciones de campo muy similares pueden 
ser menos seguras para las mujeres con CPTSD que se sienten 
socialmente desconectadas, inútiles y con culpa. Otra posibili-
dad se alinea con el modelo de “la gota que colmó el vaso” en 
el cual el surgimiento del CPTSD puede ser desencadenado por 
el estrés del campo post-ISIS, que es menos grave que el trauma 
focal. Las posibilidades antes señaladas pueden ser relevantes 
para diferentes mujeres, ya que el CPTSD puede ser un catali-
zador para incrementar el riesgo de experimentar estrés futuro, 
así como la vulnerabilidad creciente de una persona a tal expo-
sición. Estas opciones diversas pueden evaluarse en un estudio 
longitudinal futuro que aborde PTSD/CPTSD inmediatamente 
después de la liberación del cautiverio a intervalos de tiempos 
diferentes en los campos post-ISIS. En cualquier caso, puede 
ser útil fortificar a tales mujeres traumatizadas con un ambiente 
seguro, junto con psicoeducación dirigida a su hipersensibilidad, 
hasta que se cuente con intervenciones adecuadas.

Las limitaciones del presente estudio comprenden una cohorte 
transversal y una muestra relativamente pequeña. Aunque los valores 
alfa superaron el parámetro de fiabilidad, fueron más bajos que en 
estudios previos1,2, lo cual tal vez se deba a factores culturales/edu-
cacionales, que fueron notablemente diferentes entre nuestra muestra 
y las usuales. Sin embargo, los hallazgos aclaran las secuelas psico-
lógicas de las atrocidades tal vez más extremas que han ocurrido en 
los últimos años. Los resultados también indican la necesidad de más 
concienciación en torno a los trastornos subsiguientes al cautiverio.

Se necesitan estudios a gran escala en un futuro para con-
tinuar la evaluación de las yazidis cautivas. Esto debería apor-

tar información sobre los aspectos teóricos relacionados con 
el CPTSD, su diferenciación con respecto al PTSD, así como 
ayudar al desarrollo de intervenciones factibles, culturalmente 
relevantes y eficaces para ayudar a estas sobrevivientes.
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Políticas en salud mental en países de la Mancomunidad
La enorme carga global de los trastornos de la salud mental1 ha 

dado lugar a un mayor énfasis en mejorar el acceso a los servicios 
de salud mental en todos los países del mundo. Hay un reconoci-
miento claro de que mejorar la gestión de la salud mental es clave 
para mejorar el acceso y la calidad de los servicios psiquiátricos, 
y la existencia de una política en salud mental es un componente 
importante para mejorar la gestión de la salud mental2.

El Atlas de Salud Mental de la Organización Mundial de la 
Salud (WHO) de 2014 reveló que un 68% de los países tenía 
una política en salud mental43, en tanto que el Plan de Acción 
para la Salud Mental 2013-2020 de la WHO estableció como 
objetivo que un 80% de los países debía haber desarrollado o 
realizado sus políticas/planes de salud mental en congruencia 
con los instrumentos de derechos humanos internacionales y 
regionales hacia el 20202.

La Mancomunidad es una asociación voluntaria de 52 países 
independientes y soberanos del antiguo Imperio Británico que, 

pese a sus variaciones geográficas, generalmente tienen sistemas 
políticos, legales y de gobierno similares. Analizamos las polí-
ticas en salud mental de los países de la Mancomunidad, para 
compararlas con los estándares desarrollados por la WHO y eva-
luar su cumplimiento de las recomendaciones internacionales.

Identificamos y descargamos las políticas en salud mental de 
los países de la Mancomunidad de WHO MINDbank4. Si no se 
encontró ahí una política en salud mental, ampliamos nuestra bús-
queda a los sitios web oficiales de los gobiernos de los países. En el 
caso de los países federales como Canadá y Australia, nos basamos 
en una política de salud mental federal y, si no se contaba con ésta, 
utilizamos la política de salud mental más reciente de cualquiera de 
las provincias o, si había dos políticas del mismo año, la política en 
salud mental de la provincia con la mayor población. Utilizamos 
la lista de cotejo de política en salud mental de la WHO5 para eva-
luar el cumplimiento de las políticas en salud mental del país con 
respecto a las recomendaciones internacionales.
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Once países (21,1%) no tenían una política en salud mental. 
Pudimos identificar una política en salud mental en 16 (30,8%) 
países adicionales, aunque encontramos referencias en diversos 
documentos para tal política. Identificamos una política en salud 
mental en 25 países (48,1%), de los cuales, Nauru y Zambia 
tenían una política en “borrador final” y Uganda y Santa Lucía 
tenían una política en borrador.

De los países con una política en salud mental, solo siete 
(28,0%) la habían adoptado después del 2011. En solo dos (8,0%), 
las políticas contenían una referencia explícita a datos del país e 
investigación que informaba sobre el desarrollo de la política.

Aunque 15 políticas (60,0%) indicaban cómo se utilizaría el 
financiamiento para financiar los servicios de salud mental, sólo 
cuatro (16,0%) tenían una declaración clara sobre proporcionar 
una financiación equitativa entre la salud mental y física, y sólo 
cinco (20,0%) explícitamente declaraban que la salud mental de-
bía incluirse en el seguro de salud. Diecisiete políticas (68,0%) 
promovían los derechos humanos, en tanto que sólo 14 (56,0%) 
específicamente mencionaban el desarrollo de legislación en sa-
lud mental orientada a los derechos humanos.

Sólo una política (4,0%) tenía bosquejada la colaboración in-
tersectorial detallada, en tanto que cuatro (16,0%) la tenían en 
cierto grado. Catorce políticas (56,0%) incluían un proceso para 
medir y mejorar la calidad de los servicios de salud mental. Solo 
tres políticas (12,0%) tenían un compromiso significativo o en al-
guna medida para implantar condiciones de trabajo adecuadas para 
los proveedores de salud mental. No obstante, 21 políticas (84,0%) 
reconocían que la capacitación en competencias y destrezas cen-
trales era importante para el desarrollo de recursos humanos.

Catorce políticas (56,0%) promovían la integración de los 
servicios de salud mental en los servicios de salud general, pero 
sólo 11 políticas (44,0%) promovían el desinternamiento. Casi 
la mitad de las políticas tenían cláusulas para promover la salud 
mental, prevenir los trastornos mentales y rehabilitar a las per-
sonas con enfermedades mentales. Solo la mitad de las políticas 
hacían hincapié en la necesidad de investigación y evaluación 
de los servicios y evaluación de la política y el plan estratégico.

Por consiguiente, aunque la WHO informó que 68% de los paí-
ses a nivel global tenían una política en salud mental, sólo pudimos 
encontrar tal política en 48% de los países de la Mancomunidad. 
La mayor parte (72%) de las políticas de salud mental de la Man-
comunidad fue adoptada antes del 2011. En consecuencia, esos 
países estaban atrás del promedio global del 47% de los países que 
habían adoptado una política en salud mental después del 20103.

Hay muchos posibles motivos para estos hallazgos, entre 
otros, la incapacidad del sector de la salud mental de defender 
con eficacia la carencia de destrezas técnicas en el desarrollo de 
políticas en salud mental y el limitado interés político a conse-
cuencia del estigma y la discriminación.

El financiamiento de la salud mental sigue siendo una inquie-
tud. Aunque un 60% de las políticas reconocían el rol que des-
empeña la financiación en servicios de salud mental equitativos, 
sólo una pequeñísima minoría explícitamente abordaba la finan-
ciación equitativa entre los servicios para la salud mental y física.

Sabemos anecdóticamente que en muchos países los seguros 
de salud de organizaciones privadas (y a veces también públicas) 
de seguro, excluyen el tratamiento de las enfermedades menta-
les. Es una cuestión de inquietud clave que las políticas en sólo 
una quinta parte de los países tengan un compromiso para incluir 
la salud mental en la seguridad de salud general.

Como dijimos, el Plan de Acción en Salud Mental de la 
WHO establece un objetivo global para que el 80% de los paí-
ses desarrollen o actualicen su legislación en salud mental, en 
congruencia con los instrumentos de derechos humanos interna-
cionales hacia el 20202. Aunque la mitad de las políticas de los 
países de la Mancomunidad identifican el desarrollo de nueva 
legislación en salud mental como una acción de política clave, 
la realidad yace en la asistencia real y en si los países que tienen 
nueva legislación como una acción de política clave tienen éxito 
para hacer cumplir la equidad.

En la actualidad es bien aceptado que abordar los problemas 
de salud mental exige intervención en muy diferentes sectores, 
entre ellos, salud, bienestar social, educación, justicia, empleo, 
por señalar sólo algunos. En consecuencia, es sorprendente ob-
servar la casi total ausencia de algún énfasis en la colaboración 
intersectorial en estas políticas de países de la Mancomunidad.

También nos inquieta observar que sólo la mitad de las polí-
ticas promovían la integración de la salud mental en los servicios 
de salud física, desinternamiento, promoción de la salud mental, 
prevención de trastornos mentales y rehabilitación. La falta de 
énfasis en mejorar la calidad de los servicios de salud mental 
en las políticas de la mitad de los países es igualmente descon-
certante, pues permite que los servicios de calidad deficiente 
continúen sin cambio y perpetúen los resultados deficientes.

Sólo la mitad de las políticas mencionaban la necesidad de 
investigación y de evaluación de políticas y servicios, lo que 
indica una carencia general de interés en un componente im-
portante del desarrollo futuro de la política. La falta de eva-
luación sistemática de las políticas existentes puede dar lugar 
a que se continúen ofreciendo servicios ineficaces y al fracaso 
subsiguiente para lograr las metas de la política.

En conclusión, nuestros hallazgos indican que todavía hay 
mucho por delante para lograr la equidad entre la asistencia sani-
taria física y mental, pero también la equidad de los países entre 
la Mancomunidad. Los vínculos informales entre estos países 
indican la fortaleza de la relación y tal vez los países con altos 
ingresos necesitan considerar la tutoría y el apoyo a los países 
con bajos ingresos para garantizar que desarrollen en forma ade-
cuada políticas en salud mental, a fin de implementar la mejor 
asistencia que nuestros pacientes necesitan, merecen y utilizarán.
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Hablar con pacientes adecuadamente se considera como una de 
las competencias clave de los psiquiatras. “Me gustaría prescribirle 
un antidepresivo X contra su depresión. De acuerdo con la eviden-
cia disponible, esto será útil para uno de cada cinco pacientes de 
su tipo”. Esta parece ser la verdad de acuerdo con un metanálisis y 
análisis de Cochrane1,2. Los números necesarios a tratar (NNT) se 
consideran como un resultado ilustrativo y bastante exactamente 
calculable de estudios aleatorizados controlados (RCT) y metaná-
lisis que fácilmente se pueden comprender y comunicar.

No obstante, una comunicación como la señalada antes sonaría 
desastrosa para el paciente. Sin embargo ¿sería ético no propor-
cionar esa información, aunque el médico la conozca muy bien? 
La Organización Mundial de la Salud considera “la educación e 
información relacionada con la salud” como un “factor fundamental 
determinante de la salud”3. Casi todos los países desarrollados pro-
porcionan modelos legales detallados sobre el deber de los médicos 
para informar exhaustivamente a los pacientes sobre los tratamien-
tos señalados, y el no hacerlo podría implicar consecuencias legales.

En las últimas décadas, los derechos de los pacientes se han 
fortalecido cada vez más en muchos países, y la jurisdicción ha 
bosquejado explícitamente con cuánto detalle se debe informar 
a los pacientes. Desde el punto de vista ético, el respeto por 
la autonomía del paciente exige un consentimiento informado 
sobre todos los procedimientos médicos. Por otra parte, el prin-
cipio ético de “beneficencia” y “no maleficencia” exigen que 
el médico haga lo que es útil para sus pacientes y evite lo que 
podría tener consecuencias negativas sin beneficio adicional4.

Dar esperanzas es uno de los instrumentos más poderosos de 
los médicos y esto se aplica sobre todo a la depresión, un estado 
en el que la desesperanza es un síntoma clave5. El rol que desem-
peñan factores inespecíficos en el tratamiento de la depresión está 
señalado por la alta respuesta al placebo en estudios de fármacos. 
En promedio, 36% de los pacientes que reciben placebo alcanzó el 
criterio de “respuesta definida” en los estudios de antidepresivos 
después del año 2000, en tanto que la tasa correspondiente bajo el 
tratamiento antidepresivo fue del 46%.6 Los análisis demuestran 
que el efecto placebo ha incluso aumentado en las últimas décadas, 
posiblemente a consecuencia de las mayores expectativas de pro-
fesionales clínicos y pacientes6. A la inversa, una mayor probabili-
dad de expectativa subsiguiente para recibir un placebo en estudios 
de antidepresivos disminuye el efecto placebo7. En consecuencia, 
comunicaciones como la antes señalada, que disminuyen o in-
cluso intencionalmente horadan las expectativas, probablemente 
disminuyen la posibilidad de un resultado satisfactorio y por tanto 
pueden dañar al paciente. Esto plantea un dilema ético difícil entre 
el deber de informar al paciente antes de obtener el consentimiento 
informado y la necesidad de proporcionar el mejor tratamiento 
disponible que, en este caso, incluye dar esperanza.

La ayuda para el profesional clínico a fin de que reconcilie este 
dilema proviene de una fuente inesperada: de la estadística. La 
pregunta básica es si el NNT realmente indica cuántos pacientes 
responden a un determinado tratamiento y cuántos no. Esto es se-
ñalado por el término y raras veces cuestionado. Sin embargo, ¿se 
ha esclarecido recientemente lo que son los NNT y lo que no son?

Las tasas de respuesta válida en su mayor parte se desconocen 
y son difíciles de determinar. En realidad, se necesitarían prue-
bas de cruzamiento individuales repetidas para descartar varias 
fuentes de varianza y determinar la verdadera tasa de respuesta. 

Recientemente, se pudo demostrar que incluso en ratones la tasa 
de respuesta al tratamiento con inhibidores selectivos de la re-
captación de serotonina fue significativamente dependiente de 
las circunstancias del ambiente8. En el ejercicio cotidiano, los 
factores predictores clave de la tasa de respuesta individual son 
de hecho el “sistema asistencial” y el “médico” variable7. Y esto 
nos lleva una vez más a nuestro comentario inicial: de si un an-
tidepresivo funciona en el próximo episodio no sólo depende de 
los resultados de los RCT disponibles, sino más bien de las cir-
cunstancias bajo las cuales tiene lugar el tratamiento y, por último 
pero no menos importante, ¿qué es lo que el médico dice o hace?

Los RCT se llevan a cabo en circunstancias definidas en las 
que el grupo de control recibe atención psicológica considerable 
y apoyo a través de los investigadores que intervienen en el estu-
dio. Esta es una explicación común de las pequeñas magnitudes 
de efecto observadas en esos estudios. Los NNT son una medida 
abstracta que se basa en definiciones dicotómicas arbitrarias de 
“respuesta”, “restablecimiento” o cualquier otra cosa, calcula-
das a partir de las diferencias entre la respuesta al fármaco y la 
respuesta al placebo en estos estudios en condiciones artificiales. 
Aun cuando supongamos que todos los pacientes se benefician 
de un determinado tratamiento en un grado idéntico, algunos de 
ellos alcanzarán el umbral de “respuesta” o “restablecimiento” 
definido y otros no lo alcanzarían, dependiendo de la eficacia de 
la intervención terapéutica y del nivel inicial del individuo. Esto 
es sustancialmente diferente de las intervenciones con resultados 
dicotómicos, por ejemplo, muerte frente a restablecimiento. En 
trastornos con un carácter dimensional, que es la naturaleza de 
la mayor parte de los trastornos mentales, las tasas de remisión 
no indican un beneficio individual.

Por consiguiente, los NNT son básicamente un constructo 
estadístico que nos permite determinar fácilmente en cifras ilus-
trativas cuán eficaz es una intervención terapéutica y si una es 
más eficaz que otra. Pero no indican para nada una probabilidad 
individual de un resultado positivo. En consecuencia, el dilema 
del profesional clínico puede resolverse satisfactoriamente: nun-
ca utilizar NNT o tasas de respuesta para explicar probabilidades 
y riesgos a los pacientes.

Tilman Steinert 

Department of Psychiatry and Psychotherapy, Ulm University, Ulm; 
Centers for Psychiatry Suedwuerttemberg, Ravensburg, Baden-Wuer-
ttemberg, Germany

1.	 Gregory A, Mallikarjun P, Upthegrove R. Br J Psychiatry 
2017;211:192-204.

2.	 Wilkinson P,  Izmeth Z.  Cochrane Database Syst  Rev 
2016;9:CD006727.

3.	 World Health Organization. The right to health. Geneva: World 
Health Organization, 2008.

4.	 Beauchamp TL, Childress JF. Principles of biomedical ethics. 
Oxford:Oxford University Press, 2008.

5.	 Cuijpers P, de Beurs DP, van Spijker BA et al. J Affect Disord 
2013;144:183-90.

6.	 Khan A, Mar KF, Faucett J et al. World Psychiatry 2017;16:181-92.
7.	 Senn S. Stat Med 2016;35:966-77.
8.	 Alboni S, van Dijk RM, Poggini S et al. Mol Psychiatry 

2017;22:552-61.

DOI:10.1002/wps.20511

Posibilidad de respuesta a un antidepresivo: 
¿Qué deberíamos decir al paciente?



116 World Psychiatry 16:1 - Febrero 2018

NOTICIAS DE LA WPA

Fórum de Salud Mental en África de la WPA-WHO: 
recomendaciones y declaración de postura

El Plan de Acción de la WPA para 
2017-20201 fue dado a conocer por H. 
Herman, nueva Presidenta de la WPA, 
durante el reciente Congreso Mundial de 
Psiquiatría en Berlín.

Un acuerdo que podría ayudar a lograr 
los objetivos de este Plan de Acción en un 
contexto africano se ha producido durante 
la reunión del Fórum en Salud Mental en 
África de WPA-World Health Organiza-
tion (WHO) que tuvo lugar en noviembre 
de 2016 en Ciudad del Cabo, Sudáfrica en 
2016. En concreto, el acuerdo puede ser 
útil por lo que respecta a hacer posibles las 
actividades del Plan de Acción dirigidas a 
brindar apoyo a psiquiatras para promo-
ver la salud mental y mejorar la capacidad 
asistencial, y su asociación y actividades 
de colaboración, dirigidas a expandir el al-
cance y la eficacia de las asociaciones con 
proveedores de servicio, beneficiarios de 
servicio y autoridades sanitarias.

El Fórum, que fue co-presidido por D. 
Bhugra (Ex−Presidente Inmediato de la 
WPA) y S. Saxena (Director del Departa-
mento de Salud Mental y Abuso de Sus-
tancias de la WHO), fue inaugurado por 
M. Moeti, Director para la Región Afri-
cana de la WHO. Cuatro paneles hicieron 
las siguientes recomendaciones (1. Lide-
razgo y gobierno; 2. Servicios de salud y 
sociales; 3. Prevención y promoción; 4. 
Información, evidencia e investigación):
•	 Involucrar a todos los interesados en 

todas las reuniones (planeación) en 
todos los niveles, incluidos usuarios, 
y a la vez posibilitar y apoyar a los 
usuarios para participar de manera 
significativa.

•	 Lograr un enfoque sistematizado en 
el liderazgo y el gobierno en la salud 
mental, de manera que no todo esfuer-
zo y apoyo dependa de un individuo 
de un ministerio específico; el enfo-
que ha de incluir diferentes funciona-
rios departamentales, desde el director 
médico hasta el personal administra-
tivo, pero también llegar más allá a 
través de departamentos y gobiernos.

•	 Obtener datos exhaustivos sobre to-
dos los aspectos, a fin de contar con 
información y proporcionar evidencia 

para la financiación necesaria para los 
diferentes programas de salud mental.

•	 Retener la “imagen más grande” con 
respecto a la Convención sobre Dere-
chos de Personas con Discapacidades 
de las Naciones Unidas, es decir, lo-
grar la atención psiquiátrica humana, 
y no desviarse en el debate mientras 
se consideran opciones aplicables a la 
salud mental de una manera gradual.

•	 Movilizar los recursos para la capaci-
tación en salud mental pública, desde 
el nivel nacional hasta el distrital, a fin 
de comprender que deben identificar-
se los recursos y crearse los sistemas 
más allá de la asistencia hospitalaria, 
por ejemplo, no solo promover los 
hospitales, sino los sistemas asisten-
ciales.

•	 Utilizar “Innovaciones en Salud Men-
tal - África” como una plataforma 
para continuar el debate y la comuni-
cación entre los que desempeñan un 
rol en África.

•	 Reorganizar y reformar todo el siste-
ma asistencial psiquiátrico, integrando 
los recursos disponibles (por ejemplo, 
psiquiatras en el servicio privado con 
otros interesados), y a la vez, identifi-
car claramente los roles que desempe-
ñan los profesionales de la asistencia 
psiquiátrica involucrados.

•	 Lograr la integración y la identidad 
de roles a través de la capacitación de 
médicos actuales y futuros, así como 
estudiantes  -todos se deben conocer 
más entre sí; se ha de promover un 
modelo integrado de práctica (por 
ejemplo, psiquiatría y otras discipli-
nas, asistencia a la salud mental y fí-
sica).

•	 Ampliar la base de la pirámide del 
tratamiento a través del autocuida-
do y lograr que las personas puedan 
atenderse a sí mismas, al menos por 
lo que respecta a problemas menores, 
en tanto que las personas con proble-
mas psiquiátricos graves deben toda-
vía tratarse adicionalmente en centros 
especializados.

•	 Aclarar los roles que desempeñan los 
diferentes participantes en el campo 

en un área de captación específica, 
mientras que las personas en una 
determinada área de captación tam-
bién deben tener presente lo que es la 
ruta de remisión para urgencias, o la 
forma correcta de abordar los proble-
mas.

•	 Abordar aspectos de la comunicación 
y la logística requerirá liderazgo, a fin 
de lograr una reorganización y refor-
ma del sistema asistencial en psiquia-
tría.

•	 Incorporar los intereses de pacientes, 
que deben ser el centro de todo trata-
miento psiquiátrico, que incluya pro-
moción y prevención; su voz se debe 
reconocer para poner en la mesa la ri-
queza y fuerza de su experiencia; áreas 
específicas de interés comprenden que 
adopte un enfoque holístico al abor-
dar las enfermedades físicas conco-
mitantes de los pacientes, en vista del 
incremento documentado en el riesgo 
de morbilidad y mortalidad que acom-
paña a ser un usuario de la asistencia 
psiquiátrica; y participación en la eva-
luación de prestación de servicios a fin 
de lograr servicios que brinden cuida-
do y apoyo, más que estigmaticen.

•	 Lograr competencias diferentes, como 
culturales, educacionales (en salud), 
prestación de servicios y capacidad 
política.

•	 Involucrar a los medios para que abor-
den el estigma, por ejemplo, a través 
de anuncios, y así también aborden 
aspectos culturales del estigma y 
constantemente reconozcan la voz de 
los pacientes.

•	 Revisar los currículos de capacitación 
de programas de pregrado y postgrado 
para asegurar la inclusión del mínimo 
contenido necesario sobre salud men-
tal, lo que incluye promoción y pre-
vención.

•	 Reconocer la importancia decisiva de 
la colaboración y las redes.

•	 Compartir información y experiencias.
•	 Abordar el estigma, incluyendo es-

tigma en los profesionales de la salud 
mental y en los sistemas en los cuales 
trabajan.
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•	 Incorporar el empleo de tecnología 
para la detección e implementación 
de las intervenciones.

•	 Considerar los modismos culturales 
de los trastornos y las intervenciones 
apropiadas.

•	 Acomodar la calificación de nuevos 
planteles de trabajadores psiquiátri-
cos creando puestos y trayectorias de 
carrera profesional.

•	 Enseñar métodos de investigación y 
disipar mitos en torno a la investiga-
ción, y a la vez reenfocar el énfasis 
en la curiosidad científica para dar 
respuesta a interrogantes. 

•	 Aceptar una amplia gama de méto-
dos de investigación en salud men-
tal, desde los sistemas cuantitativos, 
mezclados con cualitativos; desde la 
neurociencia básica hasta la investiga-
ción de la implementación; asimismo, 
desarrollar “investigadores clínicos”.

•	 Llevar a cabo más investigación epide-
miológica, ya que se dispone de relativa-
mente escasos datos, por ejemplo, sobre 
la prevalencia y las relaciones de los 
trastornos mentales en el contexto de la 
atención primaria en el ámbito africano.

•	 Llevar a cabo investigación sobre efi-
cacia y rentabilidad de la asistencia 
integrada y la asistencia colaborativa 
en el contexto africano, así como in-
vestigación adicional sobre factores 
moderadores y mediadores.
A partir de la visión declarada por M. 

Moeti en su presentación, los procedi-
mientos y las observaciones finales por 
los copresidentes del Fórum, se elabora-
ron las siguientes declaraciones de pos-
tura sobre una alianza continental para 
la asistencia psiquiátrica integrada en 
África:

A fin de lograr visión, objetivos y me-
tas comunicados para lograr el potencial 
de la salud mental para todos y la asisten-
cia psiquiátrica integrada en África, nece-
sitaremos colaborar con fuerza colectiva 
y colaboración activa. Tal alianza para la 
asistencia psiquiátrica integrada en África, 
con énfasis en la salud mental integrada, 
incluye: psiquiatras individuales y colec-
tivos, así como todos los miembros del 
equipo interdisciplinario de salud mental 
(psicólogos, enfermeras, trabajadoras so-
ciales, ergoterapeutas); otros profesionales 
de la salud en la asistencia sanitaria pri-

maria y especializada; trabajadores de la 
salud mental en la población y recursos de 
autoayuda; nuestros pacientes y sus fami-
lias; el público en general a través de los 
medios de comunicación; las instituciones 
de capacitación; así como los ministerios 
de salud de los gobiernos y los provee-
dores de servicios privados en asistencia 
psiquiátrica. Aunque diferentes países y 
grupos pueden tener diferentes puntos de 
entrada, el fortalecimiento de esta alian-
za debe procurarse dentro de los países 
a nivel nacional, provincial y local, pero 
también en los niveles subcontinental y 
continental.

Todo el informe sobre el Fórum puede 
obtenerse del sitio web de la WPA.

Bernard Janse van Rensburg1,  
Dinesh Bhugra2, Shekhar Saxena3

1President, South African Society of Psychia-
trists; 2WPA Immediate Past-President; 3Direc-
tor, WHO Department of Mental Health and 
Substance Abuse
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Actividades de las Secciones Científicas de la WPA 
en el trienio 2014-2017

En el trienio 2014-2017 se ha obser-
vado un interés creciente en el trabajo de 
las Secciones Científicas de la WPA. Si 
bien las Secciones continuaron con sus 
contribuciones en todo el campo científi-
co de la salud mental, también surgieron 
como componentes integrales importan-
tes de la WPA1. Sus actividades durante 
este trienio apoyaron el cometido y los 
objetivos de promoción y difusión de co-
nocimiento científico en todo el mundo2. 
Con un número récord de 72 Secciones 
en total, continuó el interés adicional en 
tener más Secciones para abordar algunas 
otras disciplinas científicas.

Aunque las Secciones difieren en su 
naturaleza y alcance de sus actividades, 
en general han participado y organizado 
sesiones en la WPA en reuniones patro-
cinadas y copatrocinadas por la WPA. El 
programa científico para el Congreso In-
ternacional en Sudáfrica (noviembre de 
2016) de la WPA incluyó 28 simposios/
talleres/sesiones de mesa redonda de las 
Secciones de la WPA. Asimismo, hubo 

un incremento notable en el número de 
Secciones que organizaron reuniones/
sesiones individuales en reuniones patro-
cinadas y copatrocinadas por la WPA. Es 
reconfortante observar que las Secciones 
han organizado más de 275 sesiones in-
dividuales, 115 programas interseccio-
nales y 110 sesiones en los congresos de 
las asociaciones integrantes durante el 
trienio. Esto realmente es un número sin 
precedente. Asimismo, en los últimos tres 
años, los números de actividades de Sec-
ciones conjuntas han aumentado en grado 
significativo. Igualmente, la organización 
de Foros Intersección ha surgido como 
una práctica innovadora para promover 
la colaboración entre los sectores, y esta 
iniciativa ha fortalecido y reforzado la 
necesidad de explorar intereses comunes 
entre las diversas Secciones.

Las Secciones han continuado con la 
publicación de informes científicos, guías 
y sus revistas y boletines individuales3-5. 
En la actualidad, 14 Secciones están pu-
blicando y respaldando la publicación de 

revistas científicas para mejorar el cono-
cimiento científico en sus campos respec-
tivos6.

Las reuniones de presidentes de Sec-
ciones organizadas en diversos congresos 
de la WPA durante el trienio (principal-
mente en congresos internacionales de la 
WPA) han generado mucho interés entre 
los funcionarios de las Secciones para apo-
yar un rol visible en el trabajo de la WPA.

Tomando en cuenta el Plan de Acción 
de la WPA para 2011-2014, las Secciones 
iniciaron diversas actividades académicas 
y educativas7. Una serie de Secciones en 
la actualidad están interviniendo en actua-
lizar programas educacionales y revisar 
información del sitio web de la WPA con 
los avances recientes en sus campos8,9.

Asimismo, muchos miembros de 
Sección continuaron su participación en 
el trabajo de la ICD-11 y también remi-
tieron sus publicaciones a World Psychia-
try10-11. Agradecemos al profesor M. Maj 
por su liderazgo y guía a los miembros de 
la Sección en este sentido.
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Publicaciones científicas de la WPA en el trienio 
2014-2017

Ha sido un trienio muy ocupado y 
productivo en cuanto a las publicaciones 
científicas de la WPA.

El Comité Operativo en Publicacio-
nes Científicas de la WPA fue asignado 
en 2014 por el Presidente de la WPA, D. 
Bhugra y ha promovido la investigación 
y capacidad de publicación en los países 
miembros de la WPA con un énfasis en 
el fortalecimiento de la capacidad de los 
países en vías de desarrollo1. Los miem-
bros de este comité de arduo trabajo 
fueron: M.B. Riba, Presidente (Estados 
Unidos); D. Lecic Tosevski, Copresiden-
te (Serbia); R. Heun (Reino Unido); P. 
Tyrer (Reino Unido); P. Chandra (India), 
C. Szabo (Sudáfrica), A. Cia (Argentina) 
y J.M. Castaldelli Maia (Brasil).

Celebramos el éxito y la importancia 
de World Psychiatry, la revista oficial de 
la WPA, la cual, desde julio de 2017 está 
clasificada como No. 1 en términos de 
factor de impacto, no sólo entre las re-
vistas de psiquiatría, sino también entre 
todas las revistas científicas incluidas en 
el Índice de Citas de Ciencias Sociales 
(SSCI) publicado por Thomson Reuters. 

Bajo el liderazgo del Editor M. Maj, la 
revista llega a más de 50.000 psiquiatras 
en todo el mundo, y es publicada en in-
glés, español, chino, ruso y francés y en 
traducción parcial en rumano. Además de 
diversos artículos académicos, la revista 
publica con regularidad noticias sobre las 
iniciativas de la WPA2-6.

El Comité Operativo ha organizado 
una serie de simposios en diversos Con-
gresos de la WPA  –Taipei, Taiwán, 2015; 
Tbilisi, Georgia, 2016; Ciudad del Cabo, 
Sudáfrica, 2016; y Berlín, Alemania, 
2017–  para ayudar a los psiquiatras en 
etapa temprana de su carrera profesional 
a desarrollarse como escritores y acadé-
micos. En el Congreso de la Sociedad Ja-
ponesa para Psiquiatría y Neurología, que 
tuvo lugar en Nagoya, Japón, en junio de 
2017, bajo el liderazgo de S. Kanba, T. 
Akiyama, R. Freedman, P. Wang y M.B. 
Riba, a los psiquiatras jóvenes se les brin-
dó tutoría en relación con su investiga-
ción y oportunidades de publicación.

El Comité Operativo ha tratado de 
mejorar y proporcionar un acceso más 
fácil a las revistas científicas mediante 

el enlace del sitio web de la WPA con 
revistas científicas de acceso gratuito de 
todo el mundo7. Los enlaces fueron pro-
porcionados por las asociaciones psiquiá-
tricas nacionales. Agradecemos la ayuda 
del Secretario General R. Kallivayalil en 
este proyecto8,9.

Bajo la dirección y coordinación de 
A. Cia, la Biblioteca Iberoamericana de 
Psiquiatría de la WPA ha sido un pro-
yecto innovador, aprobado y apoyado 
por el Comité Ejecutivo de la WPA. La 
biblioteca recopila revistas científicas de 
psiquiatría y de salud mental, y es pu-
blicada digitalmente en Español por los 
países y organizaciones participantes, con 
acceso gratuito para todos los miembros 
del equipo de salud interdisciplinario que 
firman a través de un procedimiento sen-
cillo, abarcando 20 países y que se espera 
llegue a más de 100.000 profesionales de 
salud mental de habla hispana que visitan 
el sitio web.

También hemos mejorado la imagen 
y el respeto de la WPA y el campo de la 
psiquiatría y la salud mental en todo el 
mundo, al publicar un gran número de li-

En cuanto a las recomendaciones de 
los presidentes de Sección y lograr la 
aprobación del Comité Ejecutivo, tam-
bién se han planeado sesiones especiales 
de enseñanza en los congresos copatro-
cinados por la WPA durante el trienio. 
Solicitamos a diferentes presidentes/fun-
cionarios de las Secciones que proporcio-
naran una descripción actualizada de los 
temas científicos preferidos del conoci-
miento de la Sección en esos programas 
de enseñanza. Esta experiencia ha resul-
tado un verdadero éxito sobre todo entre 
los psiquiatras jóvenes.

Una nueva publicación basada en el tra-
bajo de la Sección, Avances en Psiquiatría 
- Volumen 4, está en la etapa final de pro-
ducción. Treinta y seis Secciones han con-
tribuido a este libro y estamos a la espera 
de su publicación en los próximos meses.

Aunque el trabajo de las Secciones 
siempre se ha reconocido por su influen-
cia importante en el desempeño científico 
de la WPA, ha habido algunas inquietudes 
en torno al escaso grado de actividad o 
notificación limitada de las actividades 

por algunas de las Secciones. Se ha ob-
servado una amplia variación en la con-
tribución de las Secciones con base en 
diferentes medidas de su funcionamiento.

Si bien las Secciones gozan de un con-
siderable grado de independencia dentro 
del marco de los estatutos y reglamentos 
de la WPA, el Comité Operacional de la 
WPA ha recomendado algunas revisio-
nes en los reglamentos, que reflejen las 
direcciones cambiantes del trabajo de las 
Secciones. Asimismo, ha habido algunas 
descripciones iniciales del agrupamiento 
de las Secciones sobre la base de intereses 
y actividades en común. Cabe esperar que 
esto promueva la colaboración adicional y 
los vínculos entre las diferentes Secciones.

Hay una fuerte necesidad de estímulo 
de las Secciones en su papel como guía 
y apoyo en la WPA en sus áreas de co-
nocimiento. Se espera que las Asociacio-
nes Miembro y los Integrantes de Zona 
apoyen y ayuden a las Secciones al re-
clutamiento de nuevos miembros y a la 
planeación de proyectos en los países y 
regiones respectivos.

Afzal Javed
WPA Secretary for Sections 2014-2017
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bros, entre ellos, una serie de la WPA muy 
apreciada sobre la Integración de la Psi-
quiatría y la Atención Primaria (editores, 
D. Bhugra y M.B. Riba), con libros so-
bre Salud Mental y Bienestar del Médico 
(Brower y Riba, 2017)10, Maternidad ante 
el Trauma (Muzik y Rosenblum, 2017)11 
e Intervenciones de Ejercicio Físico para 
la Salud Mental (Lam y Riba, 2016)12.

Hemos apreciado la oportunidad de 
servir bajo el liderazgo del Presidente de 
la WPA D. Bhugra y la Presidenta Elec-
ta H. Herman y haber tenido el apoyo y 
colaboración del Comité Ejecutivo de la 
WPA, las Sociedades Integrantes de la 
WPA, la Junta de la WPA, los Ex Pre-

sidentes, los Presidentes de Sección y 
Comité y todos los miembros de la WPA.

Michelle B. Riba
WPA Secretary for Scientific Publications 
2014-2017
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Dentro del 17º Congreso Mundial de 
Psiquiatría, que tuvo lugar en Berlín del 8 
al 12 de octubre de 2017, ocho simposios, 
tres talleres, una conferencia de lo más 
reciente y varias presentaciones indivi-
duales se enfocaron en diversos aspectos 
del capítulo sobre trastornos mentales de 
la conducta de la 11ª edición de la Clasi-
ficación Internacional de Enfermedades y 
Problemas de Salud Relacionados (ICD-
11), que se espera sea aprobada por la 
Asamblea Mundial de la Salud en mayo 
de 20181.

Según lo resaltaron muchos confe-
rencistas, mejorar la utilidad clínica del 
diagnóstico psiquiátrico en el ejercicio 
clínico ordinario es el principal objetivo 
del nuevo sistema diagnóstico. Las des-
cripciones clínicas y las guías diagnós-
ticas proporcionadas para los diferentes 
trastornos mentales guiarán a los profe-
sionales clínicos en sus procedimientos 
diagnósticos, pero en última instancia se 
tendrá que ejercer el criterio para decidir 
si las características de un caso individual 
se aproximan lo suficiente a uno de los 
prototipos propuestos en el manual a fin 
de justificar el diagnóstico correspondien-
te. No se incluirán en el sistema umbrales 
precisos (o seudoprecisos) en relación con 
el número o la duración de los síntomas, 
a menos que estén convincentemente va-
lidados con la investigación disponible.

Se ha hecho lo posible por armonizar 
los dos principales sistemas diagnósticos 
que existen en el campo de la psiquiatría  
–la ICD y el DSM– y de hecho, el mode-

lo organizativo (“metaestructura”) será el 
mismo en la ICD-11 que en el DSM-5. 
No obstante, persistirán varias diferencias 
intencionales entre los dos sistemas.

En concreto, en la ICD-11 aparece-
rán algunas categorías diagnósticas que 
no están incluidas en el DSM-5. Los 
ejemplos están dados por el trastorno por 
estrés postraumático (PTSD) complejo 
y el trastorno por duelo prolongado. La 
categoría de PTSD complejo se caracte-
riza por los tres elementos centrales del 
PTSD (es decir, revivir el suceso trau-
mático en el presente, evitación delibe-
rada de recordatorios que probablemen-
te produzcan esta reexperimentación, y 
percepciones persistentes de una mayor 
amenaza actual) más problemas graves y 
generalizados en la regulación del afec-
to; creencias persistentes sobre sí mismo 
como disminuido, derrotado o inútil;  di-
ficultades persistentes en mantener las 
relaciones y en sentirse cercano a otros. 
La categoría del trastorno por duelo pro-
longado se caracteriza por una respuesta 
de duelo ubicua, que persiste durante un 
periodo anormalmente prolongado des-
pués de la pérdida, que supera claramente 
las normas sociales o religiosas esperadas 
para la cultura y el contexto del individuo 
y que ocasiona alteración social signifi-
cativa.

Por otra parte, algunas categorías 
diagnósticas que están incluidas en el 
DSM-5 no aparecerán en la ICD-11. Se 
da un ejemplo en el trastorno de desregu-
lación afectiva desorganizada, que se ha 

remplazado en la ICD-11 por el subtipo 
“con irritabilidad-ira crónica” del trastor-
no desafiante opositor. Este subtipo se ca-
racteriza por un estado de ánimo iracundo 
o irritable prevaleciente y persistente, que 
incluye a menudo ser “irritable” o fácil-
mente contrariado, lo que es caracterís-
tico del funcionamiento del individuo 
casi todos los días y que es observable en 
múltiples contextos o dominios del fun-
cionamiento (por ejemplo, hogar, escuela, 
relaciones sociales) y que no está restrin-
gido a la relación del individuo con sus 
padres o guardianes. El estado de ánimo 
negativo suele acompañarse de descargas 
temperamentales graves que ocurren con 
regularidad y que son burdamente despro-
porcionadas a la intensidad o la duración 
de la provocación.

En los números recientes de esta re-
vista puede encontrarse una reflexión del 
debate continuado en torno a éstos y otros 
temas diagnósticos controvertibles2-15.

Los trastornos relacionados con la sa-
lud sexual y los trastornos del sueño-des-
pertar aparecerán en los capítulos de la 
clasificación diferentes a los de los tras-
tornos mentales. Se ha decidido esto a fin 
de resolver la crítica a la ICD-11 en rela-
ción con la diferenciación problemática 
entre disfunciones sexuales “orgánicas” 
y “no orgánicas” (que se abordan en la 
ICD-10 en los capítulos sobre enfermeda-
des del sistema genitourinario y sobre los 
trastornos mentales de la conducta), y en-
tre los trastornos del sueño “orgánicos” y 
“no orgánicos” (cubiertos en ese sistema, 

Sesiones de la ICD-11 en el 17º Congreso Mundial 
de Psiquiatría
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respectivamente, en los capítulos sobre 
enfermedades del sistema nervioso y so-
bre trastornos mentales y de la conducta).

Se ha evaluado este nuevo sistema 
diagnóstico en varios estudios de campo. 
Hubo primero dos encuestas internacio-
nales extensas sobre los puntos de vista 
de psiquiatras y psicólogos en torno a la 
clasificación de los trastornos mentales 
y las características que aumentarían su 
utilidad clínica. A éstas le siguieron los 
llamados estudios de campo formativos, 
cuyo propósito fue guiar las decisiones 
sobre la estructura básica y el contenido 
de la clasificación al explorar las concep-
tuaciones de las interrelaciones entre ca-
tegorías de trastornos mentales por parte 
de los profesionales clínicos.

Luego se implementaron estudios de 
campo a través de internet mediante la 
Global Clinical Practice Network, que 
incluye a más de 13.000 psiquiatras y 

otros profesionales de la salud de más de 
150 países, que utilizaron metodologías 
de viñeta para analizar la toma de deci-
siones clínicas en relación con las cate-
gorías diagnósticas y guías propuestas en 
la ICD-11. Por último, se llevaron a cabo 
estudios de campo basados en el ámbi-
to clínico (o implementación ecológica) 
para evaluar la fiabilidad y utilidad clíni-
ca de las guías diagnósticas con pacientes 
reales. Los resultados de varios de estos 
estudios de campo se presentaron en el 
Congreso Mundial (véase también http://
gcp.network(en/).

Corrado De Rosa
WHO Collaborating Centre for Research and 
Training in Mental Health, University of Na-
ples, SUN Naples, Italy
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