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El uso de dispositivos digitales por parte de los jóvenes es 
actualmente un tema de interés central para investigadores, clíni-
cos y el público en general, particularmente en lo que respecta al 
impacto de las redes sociales en la salud mental de los adolescentes. 
Cabe destacar que la duración del tiempo frente a la pantalla no 
es el principal factor determinante de salud mental1,2. Más bien, la 
“calidad” de los patrones de uso de los dispositivos, las experiencias 
y las interacciones online de un individuo, y cómo se correlacionan 
con otras variables de estilo de vida (p. ej., tiempo sedentario y 
sueño) parecen ser lo más importante1,3,4.

Aparte de evitar los “daños online” más claros (p. ej., conduc-
tas adictivas, ciberacoso y chantaje o explotación online), no hay 
consenso sobre cómo pueden los jóvenes mejorar la “calidad” de 
su tiempo online. Esto se debe en parte a que los detalles de lo que 
constituye un uso “saludable” de los dispositivos no están claros y 
probablemente difieren en función de factores sociodemográficos1. 
Nuestro objetivo es elaborar un conjunto simplificado de acciones 
recomendadas para promover el uso saludable de los dispositivos 
digitales por parte de los adolescentes. 

Reunimos un equipo multidisciplinar de personas con expe-
riencia en salud mental infantil y adolescente, investigación en 
redes sociales, intervenciones para el cambio de comportamiento 
y salud pública. A continuación, identificamos y revisamos artí-
culos de directrices/recomendaciones publicados recientemente, 
recursos online e informes de grupos de expertos independientes, 
en particular los que incluían comentarios de los propios jóve-
nes. Revisamos estos recursos en busca de consejos directamente 
aplicables, en lugar de principios generales sobre patrones de uso 
saludables. A continuación, analizamos las acciones recomendadas 
en dichos documentos junto con la evidencia científica subyacente 
y la experiencia del equipo, con el fin de proponer los tres consejos 
principales para un uso saludable de los dispositivos en adolescen-
tes. También elaboramos otra serie de recomendaciones para los 
padres que deseen aplicar estos cambios en sus unidades familiares.

Los tres consejos mejores para adolescentes son los siguientes:
 

•	 Ojos que no ven, corazón que no siente. La implementación de 
zonas y horarios libres de tecnología aparece de forma consis-
tente en las directrices/recomendaciones existentes4-6, estudios 
empíricos7,8 y comentarios de jóvenes9. La recomendación más 
habitual es dedicar al menos una hora de tiempo libre de tecnolo-
gía antes de acostarse, para desconectar mentalmente del mundo 
online y favorecer un sueño adecuado y reparador4-6. Designar 
los dormitorios como zonas libres de tecnología por la noche 
y colocar estaciones de carga de dispositivos en otros lugares 
puede ayudar a los jóvenes a desarrollar estos hábitos. Muchas 
fuentes también recomiendan mantener las comidas familiares 
como zonas libres de tecnología6,8. La adopción de este tipo de 
pausas puede mejorar la salud mental2,8,9. Sin embargo, para 
aumentar la probabilidad de éxito, deben acordarse y cumplirse 
en familia, en lugar de ser impuestas por los padres7.

•	 Utilizar las funciones del dispositivo para controlar el uso. Los 
dispositivos digitales, sobre todo los smartphones, ofrecen cada 
vez más funciones tecnológicas para controlar y gestionar su 
uso. Existen aplicaciones especializadas a través de las cuales 

el usuario puede personalizar las restricciones de acceso a los 
contenidos y la duración del uso. Las funciones predeterminadas 
de los sistemas iOS y Android permiten ahora fácilmente el 
seguimiento del tiempo de pantalla, el cronometraje (con recor-
datorios), el bloqueo de notificaciones y los controles de privaci-
dad. Hasta ahora, el uso de recordatorios de tiempo de pantalla 
por sí solo parece ser ineficaz, en gran parte porque el usuario 
puede ignorarlos fácilmente cuando está inmerso en el uso del 
dispositivo6,7. No obstante, la configuración “No molestar” (que 
bloquea las notificaciones a menos que estén específicamente 
permitidas de familiares o amigos) se perfila como una estrategia 
tecnológica eficaz para reducir la distracción en general6,7, y la 
configuración de “Notificaciones” puede utilizarse para abordar 
malos hábitos más específicos impidiendo las alertas de aplica-
ciones concretas7. Así pues, los usuarios deben familiarizarse 
con estas funciones y aprender a utilizarlas adecuadamente5,7,9. 

•	 Sustituir en lugar de restringir. Una de las principales desventajas 
del uso de dispositivos digitales es el grado en que el tiempo 
online puede distraer de conductas saludables, como la actividad 
física regular, el sueño adecuado y la socialización en el mundo 
real1,4. Los esfuerzos para reducir el uso de dispositivos durante el 
día serán más aceptables, agradables y efectivos cuando el usuario 
se centre en sustituir el tiempo frente a la pantalla con actividades 
atractivas y saludables1,5,9, idealmente realizadas con amigos y/o 
familiares para mejorar también la adquisición de habilidades 
socioemocionales. Además, los resultados del uso de dispositivos 
en la salud física y mental pueden mejorarse sustituyendo parte 
del tiempo dedicado al consumo pasivo de redes sociales por 
la participación intencional en actividades online “más saluda-
bles”. Esto podría incluir la búsqueda (o incluso la creación) de 
contenido sobre conductas basadas en objetivos que estén en 
consonancia con los propios intereses del usuario, por ejemplo, 
la actividad física o la atención plena, o la interacción positiva 
con redes sociales de apoyo de amigos y asociados online1,2,4.

Las recomendaciones para los padres son las siguientes:

•	 Acordar un plan. Muchos organismos profesionales y grupos de 
expertos independientes recomiendan que las familias discutan 
las mejores formas de gestionar el uso de dispositivos digitales y 
pongan los resultados “por escrito” como algún tipo de acuerdo 
o plan5,6,9. Lo ideal sería que este texto incluyera los horarios o 
zonas libres de tecnología acordados, las actividades para sus-
tituir el tiempo de pantalla, los límites en el uso de aplicaciones 
o sitios web, y los planes para plantear inquietudes o debatir 
experiencias relativas a interacciones o contenidos adversos en el 
mundo online5,9. Para lograr la máxima aceptabilidad, sostenibili-
dad y eficacia, el plan debe: a) crearse con la participación de los 
jóvenes4,5,9; b) revisarse periódicamente, debatiendo de manera 
abierta y no punitiva los obstáculos para el cumplimiento; y c) 
mantenerse flexible, para tener en cuenta el desarrollo de los 
jóvenes y las nuevas tecnologías o tendencias2,4,6.

•	 Convertirse en un ejemplo. Los padres que dan un buen ejemplo 
de uso saludable de los dispositivos constituyen un aspecto 
central de la promoción de estos comportamientos en los jóve-
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nes5,9. Datos recientes sugieren que un uso saludable de los 
dispositivos por parte de los padres está fuertemente asociado 
con resultados positivos en el uso que hacen sus hijos de las 
pantallas, así como en los resultados de salud mental2,8. Si bien 
las normas exactas acordadas en relación con el uso de pantallas 
por parte de adolescentes pueden no ser directamente aplica-
bles a sus padres (p. ej., debido al uso de ordenador portátil en 
la oficina doméstica), el cumplimiento de las zonas libres de 
tecnología acordadas durante el tiempo en familia promoverá la 
adopción de tales hábitos, a la vez que fomentará oportunidades 
para interacciones y conversaciones más profundas como fami-
lia2,6. Junto con estos beneficios, el proceso de modelar estos 
comportamientos puede mejorar incidentalmente el propio uso 
de los dispositivos por parte de los padres, el uso del tiempo y, 
en consecuencia, su salud mental y bienestar1.

•	 Comunicarse a menudo y abiertamente. Mantener un marco 
sin prejuicios y fomentar una conversación bidireccional sobre 
el contenido y la cantidad de tiempo online es esencial para: a) 
apoyar la adopción de un uso saludable de los dispositivos por 
parte de los jóvenes4,5, y b) crear vías que funcionen bien para 
identificar y gestionar amenazas más graves que puedan surgir, 
como el ciberacoso o la explotación online6. Debe tenerse en 
cuenta que, si bien la fijación de ciertos límites por parte de los 
padres es aceptable y beneficiosa para los jóvenes8,9, la adop-
ción de un enfoque estricto y autoritario puede ser perjudicial 
para la dinámica familiar, reducir el bienestar de los jóvenes6,9 
y aumentar la probabilidad de uso de los medios fuera de los 
horarios y tipos acordados2.

A medida que el uso de dispositivos digitales ha ido aumen-
tando en todo el mundo, el impacto en la salud mental de los 
jóvenes se ha convertido en una preocupación central. Hemos 
tratado de elaborar un conjunto de buenas prácticas, basadas en 
la evidencia y las pautas disponibles, para los adolescentes y sus 
padres que deseen mejorar sus patrones de uso de dispositivos. En 
última instancia, sin embargo, gestionar este problema a nivel social 
requerirá un enfoque sistémico integral, que implique acuerdos 
entre gobiernos, empresas de redes sociales y organizaciones de 
atención sanitaria. Para impulsar esto, se necesita urgentemente 
más investigación de alta calidad a fin de determinar qué medidas 
pueden adoptar los responsables de las políticas, los médicos y el 
público, incluidas las perspectivas de los propios jóvenes.
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Existe una larga y rica historia científica y clínica sobre la 
utilidad de las evaluaciones ambulatorias –incluidas estrategias 
relativamente intensivas como la evaluación ecológica momentánea 
(EMA)– para detectar sentimientos, pensamientos, conductas y el 
contexto de la vida cotidiana1,2.

Los enfoques de EMA pueden ser beneficiosos de muchas 
maneras, sobre todo por proporcionar una visión de la vida coti-
diana que se pierde en las citas clínicas (es decir, validez ecológica), 
caracterizar procesos que ocurren en el curso del tiempo, propor-
cionar información sobre los entornos y contextos experimentados 
por un paciente y reducir los sesgos de memoria e informes que 
pueden producirse en la clínica. 

Más recientemente, junto con los enormes desarrollos de la tecno-
logía móvil, se ha prestado cada vez más atención a la forma de aplicar 
enfoques de intervención utilizando tecnología ambulatoria, en parti-
cular la entrega de contenidos de microintervención en momentos de 
necesidad identificada (intervención ecológica momentánea, EMI)3.

El entusiasmo por estos enfoques sigue aumentando. Sin 
embargo, siguen faltando pruebas reales de beneficios significati-
vos. En este artículo se analizan varias suposiciones que se suelen 
tener sobre EMA/EMI (“mitos agradables”) y se explica por qué 
y cómo hay que disiparlas.

Un primer “mito agradable” es que la EMA “funcionará” sim-
plemente con su aplicación, es decir, que la EMA proporcionará una 

Disipar los “mitos agradables” sobre la integración de la 
evaluación e intervención ecológicas momentáneas en 
la investigación y práctica clínicas
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perspectiva novedosa para caracterizar las experiencias cotidianas 
de los pacientes, ya que los métodos son sofisticados, innovadores 
y móviles. Lamentablemente, los beneficios de la EMA no surgen 
simplemente de la tecnología, más bien hay que tener cuidado de 
conectar el diseño y la aplicación con los objetivos de investiga-
ción y/o clínicos. Por ejemplo, no existe una batería de evaluación 
“genérica” consensuada para la EMA. El contenido de lo que se 
evalúa debe derivarse de los constructos y contextos más relevan-
tes en la vida cotidiana de un paciente, y reflejar los procesos y 
mecanismos dinámicos relevantes que se deben caracterizar y/o 
sobre los que se debe intervenir.

Un segundo “mito agradable” es que la EMI producirá benefi-
cios al proporcionar la ayuda adecuada en el momento oportuno. 
En realidad, incluso suponiendo un diseño cuidadoso del conte-
nido de la evaluación, hay muchas preguntas sin respuesta sobre el 
desarrollo y la aplicación de la EMI (y enfoques posteriores, como 
las intervenciones adaptativas en el momento preciso3,4). Las EMI 
no son intervenciones “completas”, sino elementos/componentes 
breves, de baja carga, de microintervenciones en la vida cotidiana, 
a menudo administradas a través de teléfonos inteligentes u otros 
dispositivos, y que reflejan cada vez más enfoques centrados en los 
mecanismos (es decir, dirigidos a procesos mecanicistas). Aunque 
existen ejemplos de identificación de momentos de riesgo personali-
zados, como el ansia intensa de consumir en el contexto del consumo 
de sustancias, sabemos relativamente poco sobre qué parámetros 
podemos detectar de forma fiable y cuáles son relevantes desde el 
punto de vista psicológico o conductual. Además, incluso cuando se 
consigue identificar un momento de riesgo (p. ej., síntomas depresi-
vos agudos, ira interpersonal elevada), a menudo carecemos de una 
base empírica sobre el mejor momento para intervenir (p. ej., ¿es 
apropiado intervenir en el momento de mayor riesgo o es preferible 
intervenir con anticipación y/o facilitar los procesos de recupera-
ción?), así como qué contenido de (micro) intervención es más 
eficaz para mejorar el(los) proceso(s) establecido(s) como objetivo.

Un tercer “mito agradable” es que las aplicaciones móviles 
(“apps”) y la Salud móvil (mSalud) son “geniales” y atractivas, por 
lo que a los pacientes les encantará utilizarlas. Lamentablemente, la 
evidencia sugiere justo lo contrario: la mayoría de las aplicaciones, 
incluidas las dirigidas a la salud mental y al cambio de conducta, se 
utilizan con poca frecuencia y, a menudo, se abandonan al cabo de 
pocas semanas o meses. Dado que la mayoría de los enfoques de 
EMA/EMI dependen de informes activos (p. ej., responder a breves 
ítems de autoinforme), la eficiencia en el diseño del contenido de 
la evaluación es esencial, ya que está estrechamente relacionada 
con la carga del paciente y la capacidad de obtener datos de alta 
calidad y un buen cumplimiento. Dicho esto, los estudios de EMA 
cuidadosamente diseñados han demostrado la capacidad de retener 
a los pacientes con un buen cumplimiento de los informes durante 
largos períodos de tiempo (meses para los estudios de EMA en 
curso, e incluso varios años utilizando el muestreo episódico de 
EMA en diseños de ráfagas de medición). 

Un cuarto “mito agradable” es que es fácil implementar EMA/
EMI, ya que basta con conseguir que un estudiante o alguien con-
tratado programe rápidamente una app. En realidad, aunque las 
herramientas y la experiencia para el desarrollo de aplicaciones 
siguen mejorando, el desarrollo y la implantación de un sistema 
de aplicaciones EMA/EMI novedoso plantea muchos retos. Sobre 
todo, si se pretende que forme parte de la atención clínica y/o la 
investigación, es vital que la aplicación tenga excelentes caracterís-
ticas para el usuario, lo que requiere un desarrollo y unas pruebas 
minuciosas (idealmente incluyendo a la población objetivo). Las 

aplicaciones deben ser robustas en cuanto a detalles de imple-
mentación, sistemas operativos y características del dispositivo. 
Además, estas características de las aplicaciones deben mantenerse 
en el tiempo y responder a cualquier cambio relevante. Por último, 
cuando se utilizan en contextos clínicos, es esencial que las aplica-
ciones cumplan con la regulación legal sobre dispositivos médicos 
(que puede variar en función del contexto de aplicación). Aunque 
estas cuestiones son manejables (sobre todo mediante la colabora-
ción con socios académicos/industriales), no son triviales y deben 
considerarse cuidadosamente antes de implementar la EMA/EMI.

Un quinto “mito agradable” es que todo lo que necesitamos es 
la app EMA/EMI para abordar todos los problemas de un paciente 
individual, y podemos reducir o eliminar la necesidad de partici-
pación clínica. También, en este caso, la evidencia no respalda la 
premisa: el uso de una app por sí sola (p. ej., para el cambio de 
comportamiento o para abordar las necesidades de salud mental) no 
suele dar lugar a mejoras significativas y/o sostenidas. Los cambios 
psicológicos y conductuales son difíciles de lograr y mantener, y 
probablemente requieran enfoques integrales que incluyan sistemas 
integrados de atención5. En tales modelos, los enfoques EMA/EMI 
pueden utilizarse como un elemento de atención, en que EMA 
ayuda a proporcionar un fenotipo psico-conductual de la vida real 
de cada paciente, y EMI ayuda a extender los procesos de cambio/
intervención a la vida cotidiana, facilitando la concienciación y la 
práctica de aplicar tales procesos fuera del entorno clínico.

Creemos que las suposiciones persistentes e incorrectas (“mitos 
agradables”) sobre EMA/EMI han impedido que desarrollen todo 
su potencial. Necesitamos disipar estos mitos y facilitar esfuerzos 
continuos y ampliados para aprovechar de manera eficiente las capa-
cidades de la evaluación e intervención ambulatorias centradas en el 
paciente. Teniendo en cuenta los numerosos beneficios (vida real, 
tiempo real, ayuda en el momento), seguimos entusiasmados con la 
integración de EMA/EMI en la investigación y la práctica clínica6. 
Algunas áreas concretas en las que EMA/EMI puede ayudar a revo-
lucionar el tratamiento y la investigación incluyen el potencial para 
que los planes de prestación del tratamiento se adapten dinámica-
mente en el tiempo (p. ej., en respuesta a la necesidad, para identificar 
lo que funciona para una persona determinada, a los cambios en el 
funcionamiento clínico y/o experiencial); alta escalabilidad (aun-
que difíciles de desarrollar, una vez desarrollados pueden difundirse 
ampliamente a bajo coste como tratamiento complementario/adyu-
vante); inclusión de sensores ambientales en la atención; y suministro 
eficiente de resúmenes coherentes (p. ej., visualizaciones) de datos 
de la vida cotidiana del mundo real a pacientes, proveedores y/u 
otros, para facilitar la atención y promover el bienestar.
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Los trastornos de la nutrición y de la conducta alimentaria 
(TCA) están recogidos en las clasificaciones de la CIE-111 y del 
DSM-52 como un solo grupo, tras la fusión de dos secciones ante-
riormente distintas, los trastornos de la nutrición y los trastornos 
de la conducta alimentaria. De este modo, se reconoce la expresión 
de las dificultades para comer y alimentarse en un continuo a lo 
largo de la vida.

El término TCA engloba un amplio grupo de trastornos con 
características fenomenológicas, factores etiológicos y respuestas 
al tratamiento tanto distintos como compartidos3-5. Entre ellos se 
incluyen la anorexia nerviosa (AN), la bulimia nerviosa (BN), el 
trastorno por atracón (TA), otros trastornos específicos de la alimen-
tación y la conducta alimentaria (OSFED), el trastorno de evitación/
restricción de la ingesta de alimentos (ARFID), el trastorno de 
rumiación (o rumiación-regurgitación) y la pica4. 

Se trata de trastornos frecuentes e incapacitantes que afectan a 
personas de todos los géneros y culturas. La aparición típica abarca 

desde la infancia hasta los primeros años de la edad adulta, una etapa 
sensible desde el punto de vista del desarrollo, ya que alrededor del 
15% de los TCA aparecen antes de los 14 años, aproximadamente 
el 50% sobre los 18 años, más del 80% hacia los 25 años, y prác-
ticamente no se presentan nuevos casos después de los 30 años6.

El núcleo de todos los TCA es una alteración de la conducta 
alimentaria, a menudo acompañada de diversas conductas compen-
satorias patológicas (p. ej., ejercicio forzado, vómitos autoinducidos, 
uso indebido de medicamentos para perder peso). Estas característi-
cas conductuales están motivadas por preocupaciones relacionadas 
con el peso, la figura y la apariencia, u otras preocupaciones (p. ej., 
relacionadas con la salud) sobre la comida, la alimentación y el peso.

Las comorbilidades psiquiátricas (p. ej., trastornos del estado 
de ánimo y de ansiedad) son frecuentes y contribuyen a resultados 
adversos3-5. La mortalidad es elevada, siendo la AN la que ostenta 
la mayor mortalidad de todos los trastornos mentales7. Un reciente 
metaanálisis de los años de vida potencialmente perdidos (AVPP) 
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mostró que los TCA tienen los segundos mayores AVPP (16,64 
años) de todos los trastornos psiquiátricos8. Además, una de cada 
dos o tres personas con BN o TA son obesas o llegarán a serlo, con 
complicaciones metabólicas potencialmente graves.

Gran parte de la carga de los TCA ha permanecido oculta 
durante mucho tiempo. Una reciente ampliación del estudio de 
Carga Global de Enfermedad (GBD) demostró que la inclusión del 
TA y el OSFED en el análisis, además de la AN y la BN, dio lugar 
a una estimación revisada de la carga de enfermedad, que aumentó 
a más del doble9. La carga de los TCA –incluidos TA y OSFED– 
se ha estimado en 85,9 años de vida ajustados por discapacidad 
(AVAD) por 100.000 personas-año9. Esto supone alrededor del 
5% de los AVAD por 100.000 personas-año para los 12 trastornos 
mentales considerados en el estudio GBD en 201910. Es probable 
que estas cifras revisadas sigan siendo una subestimación, ya que 
no se incluyeron el ARFID, el trastorno de rumiación ni la pica11.

En numerosas revisiones sistemáticas y metaanálisis se informó 
de un aumento sustancial de los síntomas de TCA en la población 
general12, así como de aumentos significativos de la gravedad, 
angustia, hospitalizaciones y demanda de servicios en diferentes 
diagnósticos de TCA13-16, durante la pandemia de COVID-19.

A diferencia de otros trastornos psiquiátricos graves, los tra-
tamientos de primera línea para los TCA son predominantemente 
psicológicos. Esto significa que normalmente se incorpora cierto 
grado de personalización mediante formulaciones individuales para 
cada caso17. Las tasas de recuperación de los TCA no son óptimas, 
ya que aproximadamente el 50% de los pacientes se recuperan 
con los mejores tratamientos disponibles basados en la evidencia, 
y el 20-30% desarrollan enfermedades refractarias al tratamiento 
a largo plazo18.

Los enfoques de personalización y la medicina de precisión 
pueden permitir mejorar los resultados, como se ha observado en 
otras áreas de la salud mental19, pero la evidencia relacionada con 
los TCA sigue siendo limitada. En particular, en los estudios de 
psicoterapias, los posibles mediadores y mecanismos de los trata-
mientos no siempre se definen o evalúan de la misma manera en 
todos los ensayos.

Pacientes, cuidadores, profesionales clínicos e investigadores 
coinciden en considerar la oferta de atención y tratamientos per-
sonalizados como un indicador importante de la calidad de los 
servicios para los TCA20 y como un foco prioritario para futuras 
investigaciones21. Utilizamos la definición de personalización de 
Deisenhofer et al22, que la describe como cualquier acción que 
realiza un profesional clínico para “seleccionar, adaptar o ajustar el 
tratamiento al individuo con el objetivo de mejorar los resultados”. 
Los enfoques de precisión, que son “algorítmicos, cuantitativos y 
derivados empíricamente”, se consideran una parte diferenciada 
de la personalización22.

Los avances en biotecnología (p. ej., neuroimagen, multiómica) 
buscan facilitar la medicina personalizada y los enfoques de pre-
cisión para los trastornos psiquiátricos en general y los TCA en 
particular23-25, mediante evaluaciones multimodales de grandes con-
juntos de datos y el uso de los avances en informática, inteligencia 
artificial y aprendizaje automático para la gestión y el análisis de 
datos26. En los TCA también están surgiendo enfoques alternativos 
de personalización centrados en modelos individuales y específicos 
para cada persona27-29. Sin embargo, estos avances aún no están 
maduros para su aplicación en la práctica clínica habitual.

El presente estudio tiene como propósito revisar sistemática-
mente los ámbitos clave que suelen tenerse en cuenta al personalizar 
el tratamiento de los trastornos mentales30-33, describiendo su estado 

actual en lo que respecta a los TCA. Se destacan las lagunas en 
el conocimiento actual y se esbozan posibles direcciones para el 
futuro de la personalización.

Abarcamos los TCA en todo el espectro de edad. Según corres-
ponda, mencionamos cuestiones relacionadas con la raza, cultura, 
género y desventajas sociales. La base de evidencia relevante es 
mucho mayor para AN, BN, TA y OSFED, en comparación con 
ARFID, pica y trastorno de rumiación. Por lo tanto, en muchas 
secciones de este documento, el término TCA se ha mantenido 
como trastorno de la alimentación, para reflejar que la evidencia 
disponible se centra en estos trastornos en lugar de cubrir el amplio 
grupo de trastornos de la nutrición y de la conducta alimentaria.

PERFILES SINTOMÁTICOS

Los TCA se caracterizan por síntomas cognitivos, conductua-
les y físicos que trascienden las categorías diagnósticas y pueden 
conceptualizarse como un proceso continuo.

Los síntomas cognitivos incluyen la sobrevaloración de la ali-
mentación, el peso y la figura, así como su control (basando la 
autoestima principal o totalmente en estos dominios), el miedo 
al aumento de peso o a la gordura, y alteraciones más generales 
de la imagen corporal. Estas últimas pueden incluir la distorsión 
de la imagen corporal (p. ej., verse a uno mismo con un tamaño 
mayor que el objetivo) y la preocupación por la imagen corporal 
(desear una figura o un tamaño diferente). Estos síntomas pueden 
presentarse en todos los diagnósticos de TCA y pueden darse en 
niveles menos extremos en individuos sin TCA.

En los modelos cognitivo-conductuales, la sobrevaloración de 
la alimentación, el peso y la figura se considera la “psicopatología 
central” de los TCA34. En etapas posteriores de la enfermedad, el 
estrés crónico provocado por la inanición y el aislamiento social 
puede conducir a la depresión, la neuroadaptación y la neuropro-
gresión. Esto se describe en el modelo cognitivo-interpersonal de 
la AN35, que incluye las consecuencias inter e intrapersonales del 
aislamiento y el estrés que pueden acumularse con una enfermedad 
crónica36. 

Entre los síntomas conductuales de los TCA se incluyen la res-
tricción dietética (esfuerzos por comer menos o seguir las normas 
dietéticas), restricción dietética (comer poco), ayuno, atracones 
objetivos y subjetivos (pérdida de control sobre la propia ingesta, 
con o sin comer una cantidad objetivamente grande de comida), 
purgas (vómitos autoprovocados o uso indebido de laxantes o medi-
camentos, incluida la insulina en personas con diabetes mellitus 
tipo 1) y ejercicio excesivo o compulsivo. Las manifestaciones 
físicas de estos síntomas pueden incluir pérdida de peso (con o 
sin insuficiencia ponderal objetiva), fluctuaciones o aumento de 
peso, y una serie de problemas de salud física asociados con la 
desnutrición, los atracones y las purgas. 

Los síntomas cognitivos y conductuales son heterogéneos 
dentro y entre los diagnósticos de TCA. Los análisis de clase y 
trayectoria latentes han identificado grupos de síntomas de TCA 
que coinciden parcialmente con las categorías diagnósticas actuales. 
Estos grupos incluyen a personas con bajo peso y miedo a engordar; 
con bajo peso y sin miedo a engordar; con atracones sin purgas 
(que a menudo coexisten con sobrepeso u obesidad); con atracones 
y purgas a la vez; y con restricción dietética y preocupación por 
la imagen corporal sin bajo peso37-39. Los atracones y las purgas 
suelen agruparse con síntomas depresivos, autolesiones deliberadas 
y/o consumo de sustancias40.
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Los grupos de síntomas pueden variar según la etapa de 
desarrollo, y la interconectividad entre los síntomas puede aumen-
tar con la edad y la duración de la enfermedad41. Por lo tanto, la 
atención personalizada puede complementarse considerando la 
etapa del desarrollo y de la enfermedad, junto con una evaluación 
cuidadosa de los síntomas cognitivos y conductuales específicos 
del TCA que presenta el individuo.

Existe cierta evidencia preliminar de que dirigir el tratamiento 
a la constelación particular de síntomas de un individuo se aso-
cia con buenos resultados29, lo que sugiere que este podría ser un 
modelo prometedor para la personalización del tratamiento. Los 
trabajos en este ámbito están empezando a utilizar el análisis de 
redes idiográficas28,29 y el análisis de descubrimiento causal27 para 
evaluar los datos en tiempo real de un individuo, por ejemplo, 
los obtenidos mediante la evaluación ecológica momentánea. Sin 
embargo, aún no se ha establecido la utilidad clínica de estos enfo-
ques, y algunos autores han sugerido que, para lograr una atención 
clínica verdaderamente centrada en la persona, estos enfoques de 
precisión deben complementarse con componentes “ecosociales” 
adicionales, que incluyan dimensiones de desarrollo, culturales, 
sociales y experienciales26. 

En la actualidad, se puede animar a los profesionales clínicos a 
evaluar cuidadosamente los perfiles de síntomas individuales para 
intentar personalizar los tratamientos disponibles basados en la 
evidencia. De hecho, tratamientos como la terapia cognitivo-con-
ductual (TCC-TCA, a veces también denominada TCC mejorada, 
TCC-M) y el modelo Maudsley de tratamiento de la AN en adul-
tos (MANTRA) ya recomiendan una formulación personalizada 
para guiar la aplicación del protocolo de tratamiento. También 
vale la pena destacar que, en distintos diagnósticos y tratamientos 
de los TCA, la respuesta temprana al tratamiento, en un plazo de 
4-6 sesiones, es el predictor más sólido del resultado general del 
tratamiento42. Así pues, el seguimiento periódico de los síntomas 
puede ayudar a diseñar y adaptar el tratamiento y conducir a mejo-
res resultados.

El Examen de Trastornos de la Conducta Alimentaria (EDE)43 
es una entrevista semiestructurada que evalúa los síntomas cogniti-
vos y conductuales del TCA durante los últimos 28 días. Genera 4 
puntuaciones de subescala con una valoración de 0 a 6: restricción, 
preocupación por la comida, preocupación por el peso y preocupa-
ción por la forma. Se ha adaptado para su uso en niños a partir de 
6 años (EDE Infantil). Está disponible en en inglés, chino, croata, 
neerlandés, finlandés, alemán, hebreo, italiano, japonés, coreano, 
malayo, noruego, persa, portugués, español y sueco. Un cuestiona-
rio de autoinforme de 28 preguntas (EDE-Q)43, adaptado del EDE 
y que genera las mismas subescalas, ha sido validado para su uso 
en adultos y adolescentes, y está disponible en los mismos idiomas.

El Inventario de Síntomas de Patología Alimentaria - Versión 
Evaluada por el Clínico (EPSI-CRV)44 es una entrevista semiestruc-
turada que evalúa los síntomas cognitivos y conductuales del TCA 
durante los últimos 3 meses. Genera 8 puntuaciones de subescala: 
insatisfacción corporal, atracones, restricción cognitiva, ejercicio 
excesivo, restricción, purgas, musculación y actitudes negativas 
hacia la obesidad. También está disponible una versión de autoin-
forme de 45 ítems (EPSI) en inglés y chino.

La detección de TCA en hombres cisgénero, así como en hom-
bres homosexuales y bisexuales, puede verse dificultada por los 
modelos de evaluación desarrollados en relación con las muje-
res cisgénero. El EPSI es un ejemplo de medida que funciona de 
forma equiparable en hombres y mujeres cisgénero, así como en 
hombres homosexuales y bisexuales. De hecho, incluye subescalas 

centradas en el ejercicio excesivo, la musculación y las actitudes 
negativas hacia la obesidad, así como en las áreas más típicas de 
insatisfacción corporal, restricción dietética, atracones y purgas.

El EDE/EDE-Q y el EPSI/EPSI-CRV son menos apropiados 
para evaluar los síntomas de ARFID, mientras que el Cuestionario 
de Trastornos de la Ingesta de Alimentos por Evitación/Restricción 
de Nueve Ítems (NIAS)45 puede utilizarse para este fin. El NIAS 
tiene 3 subescalas (picoteo, inapetencia, miedo a comer) y puede 
distinguir entre individuos con ARFID, con otros TCA y sin sín-
tomas de TCA.

SUBTIPOS CLÍNICOS

Tanto en la CIE-11 como en el DSM-5, el grupo de TCA incluye 
AN, BN, TA, OSFED, ARFID, pica y trastorno de rumiación. El 
DSM-5 identifica 5 subcategorías de OSFED: AN atípica, BN y 
TA subumbral, trastorno por purgas (TP) y síndrome de alimen-
tación nocturna. Estos diagnósticos pueden realizarse utilizando 
las entrevistas EDE y EPSI ya mencionadas, así como mediante la 
Evaluación de Trastornos Alimentarios para el DSM-5 (EDA-5)46, 
una entrevista semiestructurada que genera diagnósticos DSM-5 
pero no puntuaciones de subescalas. La transición entre diagnósti-
cos de TCA es frecuente, especialmente de AN a BN y entre estos 
diagnósticos y OSFED18. El paso de TA a AN atípica puede produ-
cirse con la cirugía bariátrica y la medicación para bajar de peso.

La AN se reconoce históricamente por sus rasgos distintivos de 
alguien con un cuerpo demacrado que come muy poco, pero que no 
se considera delgado (o no lo suficientemente delgado) ni percibe 
ningún riesgo relacionado con su estado físico. El diagnóstico de 
AN se ha ampliado en las clasificaciones actuales mediante: a) la 
“flexibilización” de la definición de bajo peso, b) la exclusión del 
requisito de amenorrea, y c) la ampliación de los criterios “miedo al 
aumento de peso o preocupación excesiva por el peso y la figura”.

El DSM-5 y la CIE-11 exigen un peso corporal significati-
vamente bajo para la estatura, edad, género, etapa de desarrollo 
o historial de peso para el diagnóstico de AN. La evaluación del 
estado ponderal mediante el índice de masa corporal (IMC) ha 
mostrado algunas limitaciones47. No obstante, según la CIE-111, por 
peso corporal significativamente bajo se entiende un IMC inferior a 
18,5 kg/m2 para adultos y un IMC para la edad inferior al percentil 
5 para niños y adolescentes. Es importante destacar que los niños y 
adolescentes con IMC >percentil 5 pueden considerarse con bajo 
peso si no mantienen su trayectoria de crecimiento personal. El 
ritmo de pérdida de peso también es relevante, y puede sustituir al 
nivel de insuficiencia ponderal si se produce rápidamente (p. ej., 
>20% del peso corporal total en 6 meses).

El miedo a engordar y el deseo de adelgazar se consideran las 
características “centrales” de la AN que sustentan las conductas 
alimentarias y relacionadas con el peso. Sin embargo, no siempre 
son declarados explícitamente por los pacientes. Las clasificaciones 
actuales permiten manifestaciones indirectas de estas caracterís-
ticas cognitivas basadas en informes colaterales (de familiares o 
cuidadores) o en presencia de conductas como hacer dieta, contar 
calorías o controlarse el peso corporal. Las entrevistas o cuestiona-
rios semiestructurados antes mencionados pueden ayudar a explorar 
a fondo dichas conductas.

En el DSM-5 y la CIE-11 se han mantenido los especificadores 
de la AN. Incluyen el patrón o tipo restrictivo y el patrón o tipo de 
atracón-purga (en el que los atracones y/o purgas regulares están 
presentes junto con una alimentación restrictiva). El cruce signifi-



7World Psychiatry (ed. esp.) 23:1 - Febrero 2025

cativo con la progresión del trastorno (especialmente del tipo res-
trictivo al tipo de atracón-purga o a BN) limita la validez predictiva 
de estos especificadores en términos de evolución y resultados48,49.

Las guías internacionales de tratamiento de la AN50,51 subrayan 
la importancia de la atención multidisciplinar (p. ej., médica, nutri-
cional, psicológica); el restablecimiento del peso; la psicoeduca-
ción; y la implicación de familiares o cuidadores cuando proceda. 
En adultos, se recomiendan varias psicoterapias ambulatorias como 
intervenciones de primera línea: TCC-TCA, MANTRA, tratamiento 
clínico de apoyo especializado (SSCM) y terapia psicodinámica 
focal (FPT). Los resultados de estos diferentes tratamientos pare-
cen ser similares52 y existe evidencia limitada sobre cómo elegir 
entre ellos.

Cada uno de estos tratamientos está protocolizado, pero también 
personalizado. La TCC-TCA y MANTRA se guían por una formu-
lación personalizada, mientras que el SSCM fomenta la evaluación 
personalizada de los “problemas clave” y la psicoeducación, y 
el FPT se guía por hipótesis focales centradas en el paciente en 
relación con la AN del individuo. Los clínicos necesitan utilizar 
su juicio y la opinión del paciente para tomar decisiones persona-
lizadas, pero se ha investigado poco sobre cómo se toman estas 
decisiones y cómo se relacionan con los resultados del tratamiento. 
Por el contrario, la “desviación del terapeuta” (es decir, que los 
clínicos no apliquen tratamientos basados en la evidencia a pesar 
de disponer de las herramientas necesarias) se reconoce como 
habitual en el tratamiento de los TCA53. Hasta que se disponga de 
más datos para orientar los enfoques de la medicina de precisión, 
la personalización, dentro de las pautas de tratamiento basadas 
en la evidencia, es un principio importante para todos los TCA 
(“flexibilidad dentro de la fidelidad”).

Para niños y jóvenes (<18 años) con AN, se recomienda la tera-
pia familiar centrada en la AN (TF-AN, a veces también denomi-
nada terapia basada en la familia, FBT) como opción ambulatoria de 
primera línea. Puede administrarse como intervención unifamiliar 
o multifamiliar, y los niños o jóvenes pueden ser vistos con sus 
familiares o cuidadores o por separado. Los formatos más breves 
de FBT parecen funcionar bien para la mayoría, excepto para las 
familias monoparentales o si el paciente tiene síntomas de trastorno 
obsesivo-compulsivo (TOC)54.

En familias con alta expresión emocional (definida como hos-
tilidad, crítica y sobreimplicación emocional), es probable que 
los resultados sean peores, y puede ser útil una terapia separada 
para padres y pacientes o un entrenamiento emocional comple-
mentario para padres55,56. La expresión emocional puede medirse 
en contextos clínicos utilizando la Escala de Niveles de Emoción 
Expresada57.

Si la TF-AN no es aceptable o efectiva, las terapias ambulatorias 
alternativas incluyen la TCC-TCA o la psicoterapia centrada en 
el adolescente para la AN. Ambas se guían por una formulación 
personalizada y fomentan la participación familiar adaptada a cada 
individuo y su familia.

Aunque se recomienda la psicoterapia ambulatoria como enfo-
que terapéutico de primera línea para la AN, algunos individuos 
necesitarán un tratamiento más intensivo. Las decisiones sobre 
cuándo pasar a un servicio de día, hospitalización o atención en 
residencia deben guiarse por el riesgo médico y psiquiátrico, y 
por la eficacia de la terapia ambulatoria durante las primeras 4-6 
semanas de tratamiento. Por lo tanto, una vez más, la monitoriza-
ción periódica de los síntomas es un componente importante para 
personalizar la atención. Existe evidencia limitada que respalde el 
uso de psicofármacos en el tratamiento de la AN, aunque a veces se 

utilizan antipsicóticos atípicos, como la olanzapina, para facilitar 
el aumento de peso.

En la BN, los rasgos conductuales característicos son los atra-
cones regulares combinados con conductas compensatorias inapro-
piadas para evitar el aumento de peso. En el DSM-5, el atracón se 
define como: a) ingesta de una cantidad de comida, en un periodo 
de tiempo limitado (p. ej., dos horas), superior a la que la mayoría 
de las personas consumirían en las mismas circunstancias; y b) 
sensación de pérdida de control sobre la ingesta. Esta definición de 
atracón “objetivo” puede distinguirse de los atracones “subjetivos”, 
que implican pérdida de control pero no una cantidad objetivamente 
grande de comida.

En la CIE-11, los atracones se definen como la pérdida de 
control sobre la ingesta de alimentos y la ingesta de cantidades nota-
blemente superiores o diferentes a lo habitual, que pueden incluir el 
consumo de porciones normales de alimentos que habitualmente se 
evitan. Esto representa una diferencia importante en la definición 
de BN (y TA) entre las clasificaciones actuales: el DSM-5 exige 
atracones objetivamente grandes, mientras que la CIE-11 acepta 
atracones objetivos o subjetivos. En la práctica, las personas con 
BN y TA declaran ambos tipos de atracones, y se observan niveles 
similares de psicopatología alimentaria y general en las personas 
que refieren atracones objetivos y subjetivos58,59.

Al igual que en la AN, la BN implica una preocupación exce-
siva por el peso y/o la figura corporal y una influencia indebida 
de estos aspectos en la autoevaluación. Esto va unido a métodos 
inapropiados y recurrentes de control del peso para (intentar y) 
compensar los atracones. Las conductas compensatorias pueden 
variar o combinarse, pero el vómito autoinducido es lo más común. 
Tanto los métodos purgativos como los no purgativos pueden con-
tribuir al diagnóstico de BN; incluyendo entre los métodos no 
purgativos el ayuno, la restricción dietética extrema y el ejercicio 
extremo. A diferencia del DSM-5, la CIE-11 exige como carac-
terística esencial de BN un “distrés marcado” relacionado con el 
ciclo de atracones y purgas.

La frecuencia de los atracones y los métodos compensatorios se 
han reducido a un mínimo de una vez por semana durante 3 meses 
en el DSM-5 (durante un mes en la CIE-11), frente a 2 veces por 
semana en clasificaciones anteriores. La frecuencia de una vez 
por semana muestra validez clínica60,61, y ha reducido el número 
de individuos con un diagnóstico no especificado/otro. La BN se 
distingue del subtipo atracón/purga de la AN en que no hay bajo 
peso1. La BN se presenta en rangos de peso saludable, sobrepeso 
y obesidad, aunque se ha observado que el sobrepeso y la obesidad 
premórbidos y la supresión de peso aumentan el riesgo62-65.

Las guías de tratamiento recomiendan la autoayuda guiada 
como tratamiento de primera línea para la BN en adultos. Suele 
consistir en breves sesiones de apoyo con un “coach” terapeuta 
para facilitar la aplicación del material de autoayuda de la TCC. 
El material de autoayuda puede ser digital o basarse en libros, y 
las sesiones de apoyo pueden ser presenciales, online o telefónicas.

Si no se acepta este enfoque, está contraindicado o no pro-
duce una reducción de los síntomas en las primeras 4 semanas, 
debe considerarse la TCC-TCA individual o de grupo, guiada por 
una formulación personalizada. La fluoxetina sigue estando reco-
mendada por las guías de la Asociación Americana de Psiquiatría 
(APA)50 en combinación con la TCC-TCA, y puede mejorar los 
resultados de la TCC-TCA.

Para niños y jóvenes con BN, se recomienda la psicoterapia 
familiar centrada en la BN (TF-BN) como opción ambulatoria de 
primera línea. Si no se acepta, está contraindicada o no es efectiva, 
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puede ofrecerse la TCC-TCA, que de nuevo estaría guiada por una 
formulación personalizada y la participación familiar adaptada a 
cada individuo y su familia.

La terapia interpersonal y la terapia dialéctica conductual tam-
bién se han utilizado con éxito en la BN50, aunque con menos evi-
dencia general de apoyo que la TCC-TCA. El tratamiento intensivo 
es menos frecuente en BN que en AN, pero puede ser apropiado 
en casos de alto riesgo médico o psiquiátrico o ante la falta de 
respuesta a la psicoterapia ambulatoria.

La TCC de 10 sesiones para los TCA, “TCC-T”, todavía no 
se recomienda en las guías de tratamiento de los TCA, pero su 
evidencia ha ido creciendo de forma constante66. Está concebida 
para su uso en todos los TCA no ligados al bajo peso y sigue el 
modelo de la TCC-TCA, pero hace hincapié en el cambio conduc-
tual rápido y en un mayor uso de técnicas experienciales. Parece ser 
más eficaz en personas con una alta motivación para el cambio67. 
A diferencia de la TCC-TCA, la TCC-T no se guía por una for-
mulación personalizada, sino que el enfoque recomienda aplicar el 
protocolo de forma adaptada a las necesidades individuales (p. ej., 
en cuanto a qué secciones del tratamiento incluir y en qué orden). 
Aunque todavía no se ha realizado ninguna comparación directa 
entre la TCC-T y la TCC-TCA, los resultados de la TCC-T pare-
cen ser equiparables a los de la TCC-TCA, aunque con la mitad 
de sesiones, por lo que la TCC-T se utiliza cada vez más en los 
servicios clínicos68.

Tras décadas de investigación, el TA fue reconocido como una 
nueva categoría de TCA en el DSM-5 y en la CIE-11. La intro-
ducción del TA ha mejorado la consistencia y precisión diagnóstica 
de los TCA69-72 y ha reducido la dependencia de categorías de TCA 
no especificados72,73.

Al igual que en la BN, el TA se caracteriza por atracones recu-
rrentes al menos una vez a la semana durante 3 meses, asociados 
a un marcado malestar o deterioro funcional, y que no son resul-
tado de otro trastorno de salud ni del consumo de medicamentos 
ni sustancias. A diferencia de la BN, los atracones no suelen ir 
acompañados de conductas compensatorias inapropiadas. La pre-
ocupación excesiva por el peso o la figura corporal puede estar 
presente en el TA, pero no se considera esencial para el diagnóstico. 
No obstante, junto con una marcada angustia, estas características 
pueden reflejar la gravedad del trastorno74-76.

El DSM-5 también requiere ≥3 indicadores adicionales de TA, 
como: comer mucho más rápido de lo habitual, comer hasta estar 
incómodamente lleno, comer grandes cantidades sin tener hambre 
física, comer solo debido a la vergüenza que se siente al comer; y 
sentirse asqueado, deprimido o muy culpable después de comer2. 
Estos requisitos han dado lugar a una menor prevalencia del TA 
al aplicar los criterios del DSM-5 en comparación con los de la 
CIE-1177.

Se ha calculado que el 65-70% de personas con TA presentan 
un IMC elevado (p. ej., ≥30 kg/m2), pero el TA se observa en todos 
los rangos de peso saludable y en sobrepeso u obesidad76. Aunque 
no está contemplado en los criterios del DSM/CIE, desde el punto 
de vista clínico puede ser más adecuado centrarse en la pérdida 
de control sobre la alimentación que en los atracones en niños 
pequeños, ya que es difícil definir objetivamente grandes cantida-
des de comida en el contexto de los cambios en las necesidades 
nutricionales durante el desarrollo, y los niños pequeños suelen 
tener menos acceso a alimentos en privado78.

Las recomendaciones de tratamiento para el TA son similares 
a las de BN: autoayuda cognitivo-conductual guiada, TCC-TCA 
grupal y TCC-TCA individual. La terapia interpersonal y la terapia 

dialéctica conductual son opciones alternativas. Hay menos orien-
taciones específicas sobre la aplicación de intervenciones basadas 
en la familia para el TA en niños y jóvenes. En adultos, los antide-
presivos (p. ej., fluoxetina) y los estimulantes (p. ej., lisdexanfeta-
mina) se han utilizado con éxito junto con psicoterapia, aunque los 
estimulantes se han utilizado sobre todo en individuos con TA que 
son obesos2. Se está explorando el uso de medicamentos para la 
pérdida de peso en personas obesas con TA, pero la investigación 
sobre el impacto de estos fármacos en los síntomas de TCA está 
en sus inicios79.

El OSFED es una categoría heterogénea que se ha estudiado 
como entidad única y teniendo en cuenta las subcategorías del 
DSM-5. En general, los individuos con OSFED son muy similares 
a los que padecen AN, BN o TA si se tienen en cuenta los TCA 
y la psicopatología general, el funcionamiento psicosocial y la 
respuesta al tratamiento80-82.

Dentro de la categoría OSFED, el TP se define por purgas 
recurrentes en ausencia de atracones en individuos que no tienen 
bajo peso2. El TP es similar a la BN en cuanto a factores de riesgo, 
perfiles sintomáticos y respuesta al tratamiento, pero puede estar 
asociado a un IMC premórbido más elevado y a un mayor malestar 
digestivo (p. ej., náuseas) después de comer83. 

La AN atípica se define por el cumplimiento de todos los crite-
rios de AN excepto que, a pesar de una pérdida de peso significativa, 
el peso está dentro o por encima del rango normal2. La “pérdida 
significativa de peso” no está operacionalizada, y cabe destacar 
que la CIE-11 permite que se aplique el diagnóstico de AN cuando 
alguien ha perdido >20% de su peso corporal, pero aún no está 
significativamente por debajo de su peso normal.

Los individuos con AN atípica tienen más probabilidades de 
ser varones y de no ser de raza blanca que los que padecen AN, y 
de presentar un IMC premórbido más elevado, pero muestran tasas 
equiparables o superiores de psicopatología de TCA, tasas equiva-
lentes de psicopatología general y tasas equivalentes o ligeramente 
inferiores de complicaciones médicas84.

Aún no existen recomendaciones de tratamiento específicas para 
las personas con OSFED. La mayoría de las guías sugieren que se 
apliquen las recomendaciones para el TCA más cercano (p. ej., AN, 
BN o TA). La TCC-TCA y la TCC-T se han utilizado con éxito en 
diversas subcategorías de OSFED. Cabe destacar que existen dos 
versiones de la TCC-TCA que pueden facilitar la personalización: 
un ensayo a gran escala reveló que, para los pacientes con OSFED 
con mayor complejidad (es decir, altos niveles de angustia, perfec-
cionismo, baja autoestima y problemas interpersonales), una forma 
amplia de TCC-TCA que abarcaba estos temas obtenía mejores 
resultados que una forma centrada, dirigida principalmente a las 
cogniciones y conductas relacionadas con los TCA. En pacientes 
sin estas complejidades, ocurrió lo contrario85. El perfeccionismo 
puede medirse en un contexto clínico mediante la Escala Multi-
dimensional de Perfeccionismo de Frost86. La autoestima puede 
medirse mediante la Escala de Autoestima de Rosenberg87, y los 
problemas interpersonales con el Inventario de Problemas Inter-
personales88.

El ARFID implica una severa restricción o evitación de ali-
mentos, con bajo peso y/o deficiencia nutricional, sin una marcada 
preocupación por la imagen corporal (aunque los individuos pueden 
expresar preocupación por su bajo peso). Suele desarrollarse en 
la infancia y la adolescencia, y presenta una elevada comorbili-
dad con el autismo89,90. La alimentación insuficiente en el ARFID 
puede estar relacionada con inquietudes sensoriales (olores, texturas 
o apariencia), aparente falta de apetito o interés por la comida, 
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y/o miedo a consecuencias adversas (p. ej., atragantamiento, náu-
seas). Los pacientes con ARFID suelen ser más jóvenes que los 
que padecen AN o BN, con una mayor proporción de varones y 
de comorbilidades médicas89.

El tratamiento del ARFID puede basarse en la TCC (individual-
mente o con participación de la familia) o consistir en intervencio-
nes familiares o parentales. La investigación en este campo sigue 
evolucionando, y en la actualidad no existe evidencia concluyente 
a favor de un tratamiento psicológico en detrimento de otro. La 
atención dietética, médica y multidisciplinar más amplia (p. ej., 
logopedia) puede ser útil, y puede ser necesario un tratamiento de 
mayor intensidad en los casos con muy bajo peso u otras complica-
ciones médicas. Se reclama más investigación sobre el tratamiento 
eficaz del ARFID, y aún no se dispone de recomendaciones para 
un manejo personalizado91,92.

No existe suficiente investigación sobre el trastorno de rumia-
ción y la pica para abordar estas categorías en detalle. El trastorno 
de rumiación se caracteriza por la regurgitación intencionada y 
repetida (reintroducción de alimentos previamente tragados a la 
boca), que puede ir acompañada de rumiación (volver a masticar 
y tragar la comida) o de escupir la comida. La regurgitación debe 
producirse al menos varias veces por semana durante varias sema-
nas. La pica se define como la ingesta recurrente de sustancias 
no nutritivas ni alimentarias durante al menos un mes. Hallazgos 
recientes basados en la población sugieren una sobrerrepresen-
tación de la pica en niños con autismo y retraso del desarrollo, y 
una reducción en su prevalencia a partir de los 3 años de edad93. 
Las intervenciones conductuales pueden ser útiles, por ejemplo, 
reduciendo el acceso a la sustancia no alimentaria y proporcionando 
un sustituto adecuado; y la aportación dietética puede contribuir a 
las mejoras nutricionales cuando sea necesario94.

Anteriormente, los TCA se consideraban principalmente sín-
dromes ligados a la cultura occidental, que se presentaban sobre 
todo en mujeres. Ahora se reconoce cada vez más que constituyen 
un problema creciente de salud pública en muchas culturas no 
occidentales, por ejemplo, en muchos países asiáticos95. A nivel 
internacional, muchos individuos con TCA nunca reciben trata-
miento. Los hombres, las personas pertenecientes a minorías étnicas 
y las lesbianas, gays, bisexuales, transexuales, queer o en busca de 
identidad (LGBTQ+) están particularmente infrarrepresentados en 
los servicios clínicos, a pesar de que las tasas de prevalencia de los 
TCA están aumentando en estos grupos.

Existe evidencia emergente de que la discriminación racial 
puede aumentar el riesgo de padecer TA96. La identidad de género 
y la orientación sexual se entrecruzan con la raza o etnia para influir 
en los síntomas de TCA de un modo que apenas se está empezando 
a comprender97. Los profesionales clínicos deben tener en cuenta 
la cultura y la etnia, las experiencias subjetivas de discriminación 
racial y la identidad cultural, la identidad de género y la sexualidad 
como parte de su evaluación de los TCA.

La prevalencia del bajo peso es mayor en los países asiáticos 
que en los occidentales. Por ejemplo, el 20-24% de mujeres japo-
nesas jóvenes tienen un peso inferior al normal (es decir, IMC<18,5 
kg/m2)98. Esto puede influir en la detección de AN y hace que el 
IMC no sea un buen indicador de la presencia o gravedad del TCA. 
Para optimizar el tratamiento, podrían ser necesarias clasificaciones 
de la gravedad de la AN adaptadas a cada cultura. También hay 
casos bien documentados de pacientes con bajo peso similar a la 
AN en Hong Kong, Japón y la India, en quienes no existe miedo a 
la gordura99, lo que sugiere que la cultura puede ejercer un efecto 
patoplásico sobre los síntomas de TCA. Dado que la mayoría de 

las investigaciones sobre AN sin miedo a la gordura se realizaron 
antes de la publicación del DSM-5, estos pacientes podrían, con 
el tiempo, ser diagnosticados de ARFID. 

En los países árabes, de Oriente Medio y africanos hay rela-
tivamente pocos estudios sobre los TCA. Se cree que las tasas 
de prevalencia han aumentado con el tiempo100,101, pero los datos 
históricos son escasos. La ingesta restringida de alimentos puede 
atribuirse a dolencias somáticas, más que a preocupaciones relacio-
nadas con la imagen corporal, en mayor medida que en muestras 
occidentales102, lo que puede cambiar el énfasis de la evaluación 
y el tratamiento. La exposición a la cultura occidental y un nivel 
socioeconómico más alto se han relacionado con los síntomas de 
TCA en algunos estudios, pero no en todos.

En EEUU, las mujeres jóvenes negras/afroamericanas e hispa-
nas/latinas reportan tasas más elevadas de atracones, dietas y purgas 
que las mujeres blancas y asiáticoamericanas103,104. Los hombres 
negros/afroamericanos e hispanos/latinos también reportan tasas 
más elevadas de atracones que los hombres blancos y asiáticoame-
ricanos104. En cuanto a los casos diagnosticados de TCA, algunos 
estudios han mostrado tasas más elevadas de BN o TA entre los 
grupos de raza negra, hispanos y latinoamericanos, en comparación 
con los estadounidenses de raza blanca, pero los resultados son 
inconsistentes105-107. Del mismo modo, la raza moderó la respuesta al 
tratamiento de los TCA en algunos estudios, mientras que en otros 
los resultados parecen similares entre los grupos negros, hispanos 
y/o latinoamericanos y sus homólogos blancos97. Sin embargo, 
el uso del tratamiento puede ser menor entre los grupos negros e 
hispanos/latinoamericanos que entre los estadounidenses blancos106, 
lo que complica la interpretación de las diferencias culturales. 

Se ha investigado poco sobre los TCA en poblaciones indíge-
nas, pero investigaciones recientes en Australia, Nueva Zelanda, 
EEUU y Canadá sugieren que el riesgo de padecer TCA podría 
ser mayor entre los grupos indígenas en comparación con el grupo 
étnico blanco108. Existen llamamientos para que la investigación 
explore específicamente los TCA en la población indígena y para 
que se adopten enfoques culturalmente sensibles a la hora de eva-
luar y comprender los TCA en estas poblaciones. Para ello será 
necesaria la colaboración y coproducción con las comunidades 
indígenas locales.

A pesar de estar subrepresentadas en los servicios clínicos, las 
personas transgénero, no binarias y de género expansivo parecen 
tener un mayor riesgo de padecer TCA que sus homólogos cisgé-
nero97,109. Esto podría deberse al estrés psicosocial adicional que 
experimentan las personas de estos grupos, junto con las preocu-
paciones sobre la imagen corporal específicas de la diversidad de 
género y sexual, incluida la disforia de género109.

La mayoría de los estudios sobre tratamientos de TCA se han 
realizado con muestras de mujeres (presuntamente cisgénero), 
pero cada vez se presta más atención, sobre todo en EEUU, a la 
prestación de una atención que afirme el género y la sexualidad, 
que incluya el peso, sea antirracista y tenga en cuenta el trauma.

GRAVEDAD

La evaluación de la gravedad es una herramienta valiosa para 
guiar las decisiones terapéuticas e informar sobre los resultados 
esperados y el pronóstico en los TCA. Dado que no se dispone 
de biomarcadores, la concepción definitiva de la gravedad de los 
TCA sigue siendo objeto de debate. En el DSM-5 y la CIE-11 se 
introdujeron especificadores de gravedad para los TCA.
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En el DSM-5, los niveles de gravedad se basan en el IMC en 
la AN, en la frecuencia de conductas compensatorias en la BN, 
y en la frecuencia de los atracones en el TA. Se describen 4 gra-
dos de gravedad para cada trastorno: para AN, IMC “leve” (≥17 
kg/m2), “moderado” (16-16,99 kg/m2), “grave” (15-15,99 kg/m2) 
y “extremo” (<15 kg/m2); para BN y TA, “leve” (1-3 episodios/
semana), “moderado” (4-7 episodios/semana), “grave” (8-13 epi-
sodios/semana) y “extremo” (≥14 episodios/semana).

La CIE-11 solo describe un especificador de gravedad para la 
AN, siendo el IMC la característica determinante. Se proponen dos 
subcategorías de bajo peso en la CIE-11: AN con peso corporal 
significativamente bajo (IMC 14-18,5 kg/m2 en adultos, o entre el 
percentil 0,3-5 del IMC para niños/adolescentes) y AN con peso cor-
poral peligrosamente bajo (IMC <14,0 kg/m2 en adultos, o percentil 
del IMC <0,3 para niños/adolescentes). Una tercera categoría, “AN 
en recuperación con peso corporal normal”, se aplica a los indivi-
duos que han recuperado el peso normal pero siguen experimen-
tando síntomas cognitivos y conductuales centrales del trastorno.

La concepción y la clasificación de los especificadores de gra-
vedad del DSM-5 y la CIE-11 pueden considerarse un tanto arbitra-
rias, y la investigación sobre su validez y utilidad solo los respaldan 
parcialmente110. Por ejemplo, se observó que el tratamiento hospi-
talario se asociaba positivamente con las subcategorías de gravedad 
de la AN del DSM-575, pero no así la morbilidad psiquiátrica, la 
angustia y el deterioro cognitivo110-114. En la BN, un metaanálisis de 
7 estudios mostró que la psicopatología de los TCA aumentaba con 
la frecuencia de las conductas compensatorias110, mientras que las 
medidas de deterioro, comorbilidades psiquiátricas, funcionamiento 
cognitivo y distrés diferían entre las categorías de gravedad de la 
BN en algunos estudios, pero no en todos75,110,114. En el caso del TA, 
un metaanálisis de 5 estudios mostró una mayor psicopatología de 
los TCA en las categorías más graves111, mientras que se comunica-
ron resultados dispares para otras medidas, como la psicopatología 
general, el funcionamiento cognitivo y la calidad de vida111,113,114. La 
investigación sobre posibles marcadores de gravedad en el ARFID, 
la pica y el trastorno de rumiación es muy escasa.

Se han propuesto índices de gravedad alternativos para reflejar 
las características transdiagnósticas de los TCA, en lugar de los 
actuales marcadores específicos del trastorno75,115. Existe cierta 
evidencia de la utilidad clínica de un índice de gravedad basado 
en la sobrevaloración alta o baja del peso y la figura corporal, o 
en el afán por la delgadez75,116, o en la duración del trastorno114. 
Sin embargo, las conclusiones se ven limitadas por las diferencias 
metodológicas entre los estudios, y existe poca evidencia de que 
algún marcador de gravedad prediga de forma fiable la respuesta 
diferencial a determinados enfoques terapéuticos117,118.

Se recomienda utilizar las categorías de gravedad del DSM-5 y 
la CIE-11 como orientación general, pero considerando los niveles 
de gravedad en relación con el estado psicopatológico general, el 
riesgo físico y el deterioro funcional.

Además de los marcadores de gravedad, la motivación para 
el cambio suele tenerse en cuenta al evaluar los TCA. Es habitual 
que la motivación fluctúe con el tiempo y varíe en función de los 
TCA119. Por ejemplo, una persona puede estar motivada para reducir 
su preocupación por la comida, el peso y la figura, o para dejar 
de comer compulsivamente, pero no para abandonar la restricción 
dietética ni para aumentar de peso. La motivación autoinformada 
no siempre se correlaciona con el cambio de comportamiento, y 
la motivación para el cambio suele aumentar con un tratamiento 
eficaz de los TCA119. Por estas razones, una baja motivación autoin-
formada para el cambio no debería ser motivo para suspender o 

interrumpir el tratamiento. Sin embargo, explorar la motivación 
puede facilitar la planificación colaborativa del tratamiento.

ESTADIFICACIÓN CLÍNICA

En los TCA, la justificación de un marco de estadificación pro-
viene de diversas fuentes de evidencia. Numerosas investigaciones 
clínicas han indicado que los resultados son mejores en niños y 
jóvenes, es decir, cuando la duración de la enfermedad suele ser 
corta, lo que sugiere que una intervención temprana en el curso de 
un TCA puede prevenir una enfermedad más crónica18. Un aná-
lisis de red muy amplio de personas con TCA (N=6.850) intentó 
identificar los síntomas centrales, comparando las redes en función 
de la duración de la enfermedad120. Se observó que los síntomas 
cognitivos eran más centrales en los subgrupos de menor duración 
de la enfermedad, mientras que los síntomas conductuales eran más 
centrales en los subgrupos de duración media/larga de la enfer-
medad. Estos hallazgos proporcionan importantes indicios para 
intervenciones adaptadas a cada etapa, sugiriendo que el tratamiento 
de los síntomas cognitivos de los TCA, como la sobrevaloración del 
peso y la silueta, puede ser más eficaz en fases iniciales de los TCA 
que en aquellos con una duración más prolongada de la enfermedad.

El desarrollo y mantenimiento de un TCA se asocian con cam-
bios complejos en la morfología121 y funcionamiento25 cerebrales. 
Al igual que en otros trastornos psiquiátricos122,123, se ha postulado 
que los cambios cerebrales resultantes de la neuroprogresión –es 
decir, la reducción de la neurogénesis y la neuroplasticidad– impul-
san la progresión clínica de los TCA124,125. También es importante 
tener en cuenta que, con el tiempo, los TCA tienen profundas 
repercusiones en la salud física que no siempre son reversibles, 
como el deterioro de la salud dental y ósea.

Se han desarrollado varios modelos de estadificación para los 
TCA126. La mayoría de ellos se centran principalmente en la AN, 
excepto uno que se centra en el TA127. Los criterios para diferen-
ciar los estadios se basan principalmente en combinaciones de 
características cognitivas, conductuales y físicas, así como en la 
duración de la enfermedad.

Treasure et al124 propusieron un modelo de 4 estadios para los 
TCA, basado en el de McGorry et al128 para la psicosis, es decir, 
que abarca desde los estadios incipientes/de alto riesgo hasta las 
formas persistentes de la enfermedad. El modelo también pro-
ponía intervenciones adaptadas a cada estadio. Algunos aspectos 
de este modelo se probaron en una muestra de 187 pacientes con 
AN tratados en servicios ambulatorios y sometidos a seguimiento 
durante un año129. A pesar de que el IMC inicial era similar, los 
pacientes con AN en estadios tempranos presentaban resultados 
mucho mejores del IMC, y mejoras en la adaptación laboral y social 
a los 12 meses, y era menos probable que necesitaran tratamiento 
diurno u hospitalario durante el periodo de 12 meses.

Otros autores se han centrado en probar intervenciones adap-
tadas a cada estadio en poblaciones específicas, en particular en 
estadios tempranos y con enfermedad grave y persistente. Por ejem-
plo, un modelo de servicio para la fase inicial de la enfermedad 
–dirigido a jóvenes (de 16 a 25 años) con un TCA de inicio reciente 
(≤3 años)– es el modelo de Intervención Temprana Rápida para 
Trastornos de la Alimentación (FREED)130. Este modelo ofrece 
acceso rápido a intervenciones basadas en la evidencia y adaptadas 
a la etapa de la enfermedad (es decir, enfatizando la maleabilidad 
biológica y la necesidad de un cambio nutricional temprano), junto 
con adaptaciones a las intervenciones apropiadas para el desarrollo 
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(centradas en el desarrollo de la identidad y la “madurez”, con el 
apoyo parental según corresponda), para promover la recuperación 
completa y prevenir la enfermedad crónica. En comparación con la 
atención habitual, se ha demostrado que FREED acorta la duración 
de la enfermedad no tratada (tiempo transcurrido desde el inicio 
hasta el primer tratamiento basado en la evidencia), mejora sus-
tancialmente los resultados clínicos, permite ahorrar costes130-133 
y tiene mucha aceptación por los pacientes134.

Centrándose en la AN, otros han operacionalizado la etapa 
de enfermedad grave y persistente, con un conjunto propuesto de 
criterios comprobables empíricamente (duración de la enfermedad 
>3 años y al menos 2 tratamientos fallidos basados en la eviden-
cia administrados adecuadamente)135. Una revisión Cochrane136 
identificó un ECA de intervenciones psicológicas (TCC y SSCM) 
adaptadas a esta población crónica, sin diferencias en los resul-
tados entre sí.

En conclusión, los modelos de estadificación de los TCA son 
prometedores, pero aún están en pañales, con pocas definiciones 
consensuadas. Las caracterizaciones actuales de los estadios se 
centran principalmente en las características clínicas, pero en última 
instancia solo podrán transformar verdaderamente la atención clí-
nica si se amplían para incluir marcadores genéticos, neurobio-
lógicos y otros marcadores físicos de riesgo de enfermedad, el 
resultado del tratamiento y el pronóstico25.

COMPLICACIONES Y CONSECUENCIAS FÍSICAS

Las secuelas físicas de los TCA pueden afectar a cualquier 
sistema orgánico. En la mayoría de los casos se deben a la inani-
ción y al bajo peso (como en la AN, ARFID o AN atípica) o a las 
purgas (como en la AN con atracones y purgas, BN o TP), o están 

Tabla 1 Complicaciones físicas de la malnutrición y los comportamientos purgativos.

Malnutrición Purgas

Hallazgos patológicos Síntomas Hallazgos patológicos Síntomas

Sistema nervioso 
central

Disminución del volumen de la 
sustancia gris y blanca y alteraciones 
funcionales en el cerebro

Deterioro cognitivo Inflamación de las células 
cerebrales (p. ej., debido a 
hiponatremia)

Convulsiones epilépticas

Sistema endocrino y 
función reproductiva

Hipogonadismo hipogonadotrópico, 
resistencia a la hormona del 
crecimiento, niveles bajos de 
IGF-1; niveles bajos de TSH, 
T3 y T4; hipercortisolemia, 
hipercolesterolemia, 
hipotestosteronismo en hombres

Amenorrea, hipoglucemia, 
retraso del crecimiento en 
niños y adolescentes

Sistema 
cardiovascular

Presión arterial baja, bradicardia, 
hipopotasemia y prolongación 
del intervalo QT

Astenia, síncope, arritmia 
cardíaca

Hipopotasemia, trastornos 
ácido-base y prolongación 
del intervalo QT

Arritmia cardíaca

Dientes y glándulas 
parótidas

Afectación dental Caries dental Erosión de la superficie dental 
lingual, hipertrofia de las 
glándulas parótidas

Caries dental irreversible, 
inflamación de las 
glándulas parótidas

Tracto gastrointestinal 
(GI) 

Alteración del vaciado gástrico, baja 
motilidad GI, alteración 
de la microbiota intestinal

Estreñimiento, saciedad 
temprana

Laceración de la mucosa 
de esófago y faringe, 
baja motilidad del colon, 
hiperamilasemia

Tos y disfagia, episodios 
de epistaxis, diarrea o 
estreñimiento, náuseas, 
dolor abdominal

Tracto urinario Hipopotasemia, hipocloremia, 
alcalosis metabólica

Afectación renal Hipopotasemia, 
hipocloremia, hiponatremia, 
alcalosis metabólica, 
hiperaldosteronismo

Insuficiencia renal, edema

Sistema respiratorio Aumento de la presión 
intratorácica

Neumomediastino y 
neumonía por aspiración

Sistema hematológico 
e inmune

Reducción de la producción 
de células de la médula ósea, 
hipoproteinemia

Anemia, susceptibilidad a 
infecciones bacterianas, 
función inmunitaria 
comprometida, edema

Hueso Osteopenia, osteoporosis Fracturas óseas

Músculo Miopatía Deterioro de la fuerza 
muscular (p. ej., que 
conduce a la incapacidad 
para levantarse de una 
posición en cuclillas)

Disminución del flujo 
sanguíneo muscular

Calambres musculares

Piel Piel distrófica y seca, vello 
lanugo

Pelo frágil y abundante, 
acrocianosis

Signo de Russell (callos en 
los nudillos o dorso de la 
mano debido a vómitos 
autoinducidos repetidos)

IGF-1, factor de crecimiento similar a la insulina tipo 1; TSH, hormona estimulante tiroidea; T3, triyodotironina; T4, tiroxina.
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relacionadas con los atracones persistentes y el sobrepeso/obesidad 
(como ocurre con mayor frecuencia en el TA). El riesgo de conse-
cuencias graves para la salud física, incluida la muerte, suele ser 
mayor cuando la inanición y las purgas se dan simultáneamente. En 
la Tabla 1 se ofrece un resumen de las complicaciones relacionadas 
con la inanición y las purgas.

La mortalidad, tanto por morbilidad médica como por suicidio, 
es elevada en todos los TCA137, con índices de mortalidad estanda-
rizados de 5,86 para AN; 1,93 para BN; y 1,92 para OSFED. Una 
de cada 5 muertes por AN se debe a suicidio. Grandes estudios de 
registros nacionales confirman estos hallazgos138, y algunos apuntan 
a una diferencia de género, es decir, mayor mortalidad en hombres 
con AN o BN que en mujeres139. En el TA, el índice de mortalidad 
estandarizada es de 1,50 a 1,775. 

En una cohorte longitudinal de registro hospitalario de 5.169 
mujeres, la AN se asoció con muerte por suicidio (hazard ratio, 
HR=4,90; IC 95%: 1,93-12,46), enfermedades pulmonares 
(HR=3,49; IC 95%: 1,77-6,89), diabetes mellitus y otras enfer-
medades endocrinas (HR=7,58; IC 95%: 1,89-30,42), enfermedades 
hepáticas y gastrointestinales (HR=3,27; IC 95%: 1,33-8,06), y 
shock y fallo orgánico (HR=3,59; IC 95%: 1,23-10,49). Entre las 
causas pulmonares, la AN se asoció con mayor fuerza a la muerte 
por neumonía (HR=8,19; IC 95%: 2,78-24,14)140.

Las directrices de la APA50 y del Instituto Nacional para la 
Excelencia en la Salud y la Atención (NICE) del Reino Unido51 
recomiendan que, además de una exhaustiva historia clínica física 
y de salud mental, la exploración física inicial de un paciente con 
un posible TCA incluya la evaluación de las constantes vitales (es 
decir, temperatura, frecuencia cardiaca en reposo, presión arterial, 
pulso y presión arterial ortostáticos); estatura, peso e IMC; y signos 
de desnutrición y purgas. Estas directrices también recomiendan un 
hemograma completo y un perfil metabólico completo, que incluya 
electrolitos, enzimas hepáticas y pruebas funcionales renales. Debe 
obtenerse un electrocardiograma en pacientes con un TCA res-
trictivo, en aquellos con conductas purgativas graves y en los que 
tomen medicamentos que prolongan el QTc50. Las mediciones de 
peso se registrarán normalmente sesión a sesión durante el trata-
miento, y se recomendarán otros exámenes (incluida la estatura 
en niños) e investigaciones a intervalos regulares, dependiendo 
del riesgo médico, la presencia y gravedad de las comorbilidades 
físicas y la respuesta al tratamiento. El Real Colegio de Psiquiatras 
del Reino Unido141 ha proporcionado orientación sobre el recono-
cimiento y manejo de las emergencias médicas en los TCA.

La mayoría de las consecuencias físicas de la inanición son 
reversibles con la recuperación del peso y la normalización de la 
alimentación. Una excepción son los efectos sobre la densidad 
ósea. Las directrices del NICE51 recomiendan que se considere 
la posibilidad de realizar una densitometría ósea tras un año de 
bajo peso en niños y adolescentes y tras dos años en adultos, o 
antes si hay dolor óseo o fracturas. Los pacientes con bajo peso 
persistente pueden sufrir una pérdida anual de densidad ósea de 
hasta el 10%142,143. El mejor tratamiento es alcanzar y mantener un 
IMC saludable para la edad. Es poco probable que los estrógenos 
orales, los preparados de calcio y vitamina D3 y los bifosfonatos 
detengan o mejoren la reducción de la densidad ósea mientras 
persista el bajo peso. Estudios más recientes señalan la utilidad 
de la aplicación transdérmica de estrógenos en adolescentes y de 
los bifosfonatos en pacientes adultas con AN persistente144. Sin 
embargo, los bifosfonatos tienen efectos potencialmente teratóge-
nos que deben explicarse a las pacientes, para que puedan sopesar 
riesgos y beneficios.

La supresión de la médula ósea puede provocar anemia y leu-
copenia, que se normalizan con el aumento de peso145. El daño 
hepático, reflejado en el aumento de las transaminasas, está muy 
correlacionado con un IMC bajo y, de nuevo, se normaliza rápi-
damente con el aumento de peso146.

En los pacientes con AN o ARFID, en el estado de bajo peso 
son frecuentes una gran variedad de síntomas gastrointestinales 
superiores e inferiores, siendo el estreñimiento, las náuseas y el 
dolor abdominal los más frecuentes en la AN147. Estos síntomas 
suelen mejorar durante o después de la rehabilitación nutricional148. 
El microbioma intestinal puede estar implicado en la fisiopatología 
de los síntomas digestivos en la AN, ya que se ve afectado por 
las alteraciones en la ingesta energética y la composición de la 
dieta. En algunos casos, los probióticos han mostrado efectos tera-
péuticos149. A medida que avanza la investigación en este campo, 
pueden surgir nuevas oportunidades para personalizar la atención, 
incluyendo cambios directos en la microbiota intestinal (mediante 
probióticos o trasplantes de microbiota fecal) y/o cambios en el 
entorno microbiano (prebióticos, dieta)150,151.

La AN también da lugar a alteraciones endocrinas, como 
amenorrea hipotalámica, niveles bajos de triyodotironina (T3) y 
tiroxina (T4), niveles bajos del factor de crecimiento similar a la 
insulina 1 (IGF-1), hipercortisolemia relativa; disminución de la 
leptina, insulina, amilina e incretinas; y aumento de la grelina, 
péptido YY y adiponectina152. No se aconseja la corrección de las 
hormonas tiroideas, dado el potencial de abuso de estas hormonas 
para ayudar a la pérdida de peso. La mayoría de estos cambios son 
adaptativos y reversibles con el restablecimiento del peso, aunque 
puede persistir cierto retraso del crecimiento y, en algunos pacien-
tes, se produce un aumento de peso troncal cushingoide durante el 
restablecimiento de la alimentación152.

La purga puede tener muchas consecuencias físicas, que varían 
según el tipo y frecuencia de las conductas purgativas. Las compli-
caciones médicas más peligrosas y potencialmente mortales son 
las arritmias cardiacas y la prolongación del intervalo QT debido 
al desequilibrio electrolítico, especialmente la hipopotasemia y los 
trastornos ácido-base153. La hipopotasemia grave también puede 
favorecer la insuficiencia renal. Los vómitos y el abuso de diuré-
ticos se asocian a la aparición de hipopotasemia, hipocloremia y 
alcalosis metabólica; el abuso de laxantes puede cursar con hipo-
potasemia e hipocloremia154. Puede producirse hiponatremia como 
consecuencia de cualquier conducta purgativa154. La evaluación 
y control periódico de las alteraciones electrolíticas séricas, así 
como la evaluación electrocardiográfica, deben considerarse pasos 
esenciales en la atención a pacientes con conductas purgativas. 
La depleción de potasio no inferior a 2,5 mmol/L sin síntomas ni 
alteraciones electrocardiográficas puede tratarse con suplementos 
orales de potasio y corrección de la depleción de volumen, mientras 
que la reposición intravenosa de potasio es necesaria con niveles 
<2,5 mmol/L155.

Además de las complicaciones potencialmente mortales men-
cionadas, el abuso de laxantes estimulantes puede causar una 
reducción de la motilidad gastrointestinal, y los pacientes pueden 
presentar diarrea crónica, estreñimiento, náuseas o dolor abdomi-
nal156. Se debate si el abuso de laxantes estimulantes puede causar 
pérdida de la motilidad del colon (“colon catártico”); por lo tanto, 
los laxantes osmóticos son preferibles para tratar el estreñimiento.

La erosión del esmalte dental por el ácido gástrico es frecuente 
en quienes se autoinducen el vómito con regularidad. En estos 
casos, las guías NICE51 recomiendan evitar cepillarse los dientes 
inmediatamente después de vomitar, utilizar un enjuague bucal no 
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ácido después de vomitar y evitar alimentos y bebidas muy ácidos. 
También se recomiendan revisiones dentales periódicas. La erosión 
de la mucosa oral y la faringe inducida por el ácido estomacal 
puede asociarse a tos y disfagia157, mientras que el ácido gástrico 
en el esófago puede inducir enfermedad por reflujo y, en raras oca-
siones, laceración de la mucosa con episodios de hematemesis158. 
En presencia de estos síntomas está indicado retrasar, reducir o 
detener el vómito autoinducido , junto con la administración de 
medicamentos para suprimir la producción de ácido.

Otras complicaciones asociadas a las arcadas violentas son 
las hemorragias subconjuntivales y los episodios de epistaxis. De 
hecho, la epistaxis recurrente en mujeres jóvenes sin otras causas 
médicas puede ser un signo de BN encubierta, así como la hipopo-
tasemia sin causas comprobadas159. En raras ocasiones, el vómito 
puede aumentar la presión intratorácica y causar neumomediastino, 
o puede favorecer la neumonía por aspiración. Cabe destacar que 
tanto los vómitos como su interrupción pueden ocasionar hipertrofia 
de la glándula parótida: en este caso están indicados sialagogos y 
antiinflamatorios.

Los atracones persistentes y el TA se asocian habitualmente o 
derivan en un mayor peso corporal u obesidad. Las personas con 
TA en la población general presentan diversos síntomas gastrointes-
tinales, como disfagia, reflujo ácido, distensión y dolor abdominal, 
diarrea y estreñimiento. Además, los problemas respiratorios (30%) 
y musculoesqueléticos (21%) aumentan significativamente en las 
personas con TA.

Las personas con TA –en particular debido a la obesidad y 
al mayor riesgo de diabetes mellitus tipo 2– presentan múltiples 
factores de riesgo de cáncer. Otros problemas de salud en estas 
personas son la incontinencia urinaria y el síndrome del ovario 
poliquístico. Este último se asocia con la resistencia a la insulina 
y mayor riesgo de infertilidad. Hasta el 23% de las pacientes con 
este síndrome cumplen los criterios de TA5.

En un estudio nacional representativo de adultos estadouni-
denses, el IMC medio de las personas con TA era de 33,9 kg/m2. 
Así, entre los problemas de salud que suelen asociarse al TA se 
encuentran la hipertensión (31%), diversas afecciones cardiacas 
(17%), artritis (24%), colesterol (27%) y triglicéridos (15%) ele-
vados, diabetes mellitus (14%), trastornos del sueño (29%), mala 
salud general y síndrome metabólico160.

Todos estos hallazgos ponen de relieve la necesidad de una 
estrecha vigilancia de la salud física en pacientes con TCA, a los 
que se debe proporcionar información completa sobre las conse-
cuencias de la inanición y las purgas, así como sobre las maneras 
de minimizar los riesgos.

ANTECEDENTES DE ENFERMEDADES PSIQUIÁTRICAS 
Y CONCOMITANTES

Los trastornos mentales antecedentes y concomitantes son muy 
frecuentes en los TCA, pero varían dentro de cada subtipo clínico 
y entre sí. Esta complejidad psicopatológica está influida por fac-
tores biológicos y ambientales5,161,162. Por ejemplo, los estudios de 
asociación de todo el genoma (GWAS) en la AN han mostrado 
correlaciones genéticas positivas con el TOC, la depresión mayor 
y los trastornos de ansiedad162,163. Estos trastornos psiquiátricos 
comórbidos pueden influir en la respuesta al tratamiento del TCA. 
Los metaanálisis muestran peores resultados del tratamiento, y 
mayores tasas de abandono, en los pacientes con TCA con mayor 
psicopatología comórbida117.

Tener mayor número de conductas internalizantes y exter-
nalizantes premórbidas en la infancia se ha relacionado con un 
mayor riesgo de desarrollar un TCA164. Los trastornos psiquiátricos 
premórbidos más comunes son los trastornos de ansiedad, TOC, 
depresión mayor, trastornos del control de impulsos y rasgos de 
personalidad obsesivo-compulsiva5,165-167, sugiriendo que los tres 
años siguientes a la aparición del primer trastorno psiquiátrico 
son un periodo de riesgo clave para el desarrollo posterior de un 
TCA166,167.

Según varias revisiones sistemáticas y metaanalíticas, así como 
estudios específicos de comorbilidad166-169, las comorbilidades psi-
quiátricas, actuales y en el curso de la vida, más frecuentes en la 
AN son los trastornos de ansiedad (55-59%), depresión mayor (65-
81%), TOC y trastornos de la personalidad (en concreto, el trastorno 
obsesivo-compulsivo y el trastorno límite de la personalidad, este 
último asociado a menudo con la presencia de autolesiones)170,171. 
También existe una notable coexistencia de AN y ARFID con el 
autismo172, ya que aproximadamente 1 de cada 5 personas con AN 
presenta rasgos autistas elevados173, y la alta selectividad alimen-
taria es muy común en niños y adultos autistas174.

Se ha observado que los pacientes autistas con TCA presentan 
más psicopatología en los TCA, estancias hospitalarias más prolon-
gadas, y mayor depresión y ansiedad que los no autistas175, lo que 
demuestra que se trata de una población vulnerable que necesita un 
apoyo personalizado. Se sabe que las herramientas de evaluación 
del autismo tienen poca sensibilidad en niñas y mujeres, lo que 
significa que es probable que se subestimen las tasas de autismo 
en los TCA.

Los pocos estudios que informan sobre comorbilidades en hom-
bres con AN han descrito hallazgos similares a los de las muje-
res. Sin embargo, en los varones parece haber mayor prevalencia 
de trastornos del neurodesarrollo –p. ej., trastorno por déficit de 
atención con hiperactividad (TDAH) y autismo– y trastornos por 
consumo de sustancias en comparación con las mujeres176. 

Los síntomas del estado de ánimo, la ansiedad y el TOC pue-
den persistir tras la recuperación de un TCA. Por ejemplo, en un 
estudio se observó que una cuarta parte de los pacientes que se 
habían recuperado de AN cumplían los criterios de un trastorno 
de ansiedad o depresivo177.

En la BN, la depresión mayor es la afección psiquiátrica comór-
bida más frecuente (72-84%)166, seguida de los trastornos de ansie-
dad (56%), trastorno de estrés postraumático (TEPT), TOC, tras-
tornos por consumo de sustancias178 y trastornos de la personalidad 
(en particular, el trastorno límite de la personalidad)170.

El TA tiene un perfil de comorbilidad psiquiátrica muy similar 
al de la BN, asociándose a menudo con trastornos del estado de 
ánimo comórbidos en el curso de la vida (70%), trastornos de ansie-
dad, TEPT, consumo de sustancias, trastornos de la personalidad 
(principalmente trastorno límite de la personalidad) y TDAH5,179.

La concomitancia de conductas adictivas es mayor en BN y TA 
en comparación con los TCA de tipo restrictivo, siendo la compra 
compulsiva (19%), la cleptomanía (18%) y el uso patológico de 
internet (12%) las más frecuentemente observadas170. En cuanto al 
género, la ludopatía es la adicción conductual más frecuente entre 
los hombres (16% de los casos), mientras que la compra compulsiva 
lo es entre las mujeres (17% de los casos)167.

Aunque la evidencia es limitada, “otros” TCA así como tras-
tornos subumbrales (p. ej., OSFED) han mostrado altos niveles 
de psicopatología general, y las comorbilidades más comúnmente 
descritas son los trastornos del estado de ánimo/ansiedad y el abuso 
de sustancias166,170.
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Las tasas de conducta autolesiva no suicida y de intentos de 
suicidio durante la vida son más elevadas en los pacientes con 
TCA que en otros trastornos psiquiátricos y en controles sanos180. 
La primera se ha descrito en el 27% de los casos de TCA, y es más 
frecuente en BN que en AN (33% y 22%, respectivamente)181. Los 
intentos de suicidio parecen igualmente presentes (alrededor del 
22%) en todos los subtipos de TCA182.

La comorbilidad psiquiátrica en los TCA suele asociarse a 
una mayor gravedad de los síntomas de TCA, psicopatología más 
general, rasgos de personalidad desadaptativos, mayor deterioro 
cognitivo, mayor duración del TCA y peor pronóstico18,183-186. Revi-
siones sistemáticas y metaanálisis han mostrado que la comorbili-
dad psiquiátrica es un predictor significativo de recaída o abandono 
del tratamiento18,185,187. 

La detección de comorbilidades psiquiátricas comunes puede 
realizarse mediante el Cuestionario de Cribado de Diagnóstico 
Psiquiátrico (PDSQ)188. En el caso del autismo, se puede utilizar 
el Cociente del Espectro Autista (AQ-10) como instrumento de 
cribado189. Una historia clínica psiquiátrica cuidadosa ayudará a 
establecer el curso temporal y la posible interdependencia de cual-
quier trastorno comórbido.

Se ha desarrollado un protocolo sobre la mejor manera de abor-
dar los trastornos mentales concurrentes en el tratamiento de los 
TCA190. En él se propone que, cuando la afección comórbida parece 
ser consecuencia del TCA, el tratamiento puede centrarse exclusi-
vamente en el TCA. Por ejemplo, se ha documentado claramente en 
estudios sobre inanición que el bajo peso per se conduce a un estado 
de ánimo decaído, ansiedad y aumento de la obsesionalidad191. Por 
lo tanto, en personas con AN, es probable que el restablecimiento 
del peso mejore muchos de estos síntomas. Es aconsejable una 
intervención específica si es probable que un trastorno comórbido 
impida la participación en la terapia para el TCA.

Los casos más difíciles son aquellos en los que la afección 
comórbida interactúa con el TCA impidiendo el progreso. En estos 
casos, se pueden emplear intervenciones concurrentes o integradas 
(p. ej., enfoques modulares o aquellos que se centran en procesos 
transdiagnósticos).

La Vía para los Trastornos de la Conducta Alimentaria y el 
Autismo desarrollada a partir de la Experiencia Clínica (PEACE)192 
es un ejemplo de cómo la atención del TCA puede adaptarse para 
tener en cuenta las características de presentación concurrentes, 
en este caso el autismo, con buenos resultados.

FUNCIONAMIENTO SOCIAL Y CALIDAD DE VIDA

Las personas con TCA suelen presentar deterioro en las relacio-
nes interpersonales, función familiar, trabajo, finanzas y actividades 
de ocio sociales y privadas193. En los primeros estudios transversales 
clínicos y comunitarios se informó de una mala adaptación social 
en personas con TCA194, y de asociaciones entre menor función 
adaptativa y mayor gravedad de la enfermedad195. En el contexto 
clínico, la evaluación y seguimiento del funcionamiento social 
general y la calidad de vida de los pacientes con TCA, así como 
de los ámbitos vitales específicos afectados por el trastorno, pueden 
ayudarles a reflexionar sobre sus valores, mejorar la motivación 
para el cambio y contribuir a afinar los objetivos del tratamiento. 
También puede ser una forma útil de supervisar el progreso general 
en el curso del tiempo.

Las medidas subjetivas genéricas, como la Escala Breve de 
Evaluación de la Calidad de Vida de la OMS (WHOQOL-BREF)196, 

que evalúan la calidad de vida en relación con la interacción social 
y la percepción de bienestar, se aplican cada vez más a la evaluación 
de los TCA, sobre todo en las definiciones de recuperación197,198.

Las medidas de calidad de vida relacionada con la salud evalúan 
la percepción que hacen las personas del impacto de la enfermedad 
y el tratamiento en su funcionamiento y bienestar físico, psicoló-
gico, social y somático, así como las relaciones entre la gravedad 
de la enfermedad, el estado funcional y la discapacidad199,200. Se 
ha argumentado que son el “criterio principal de valoración” en el 
ámbito clínico201. Instrumentos genéricos, como la Encuesta Breve 
de 12 ítems (SF-12)202 y la EQ-5D-5L203, pueden utilizarse en todos 
los grupos diagnósticos, pero en la actualidad también se utilizan 
ampliamente varios instrumentos específicos para los TCA, como la 
Escala de Evaluación del Deterioro Clínico (CIA)204 y la Escala de 
Calidad de Vida para Trastornos de la Conducta Alimentaria205,206. 
Estas herramientas específicas pueden ser más sensibles a la hora 
de identificar diferencias entre personas con distintos niveles de 
gravedad y/o distintas formas de TCA207, y tienen una mayor con-
vergencia con los síntomas de TCA208.

Un campo emergente de evaluación es el uso de medidas que 
permiten a los individuos informar sobre sus resultados personales 
específicos y preocupaciones únicas, como los Perfiles de Resulta-
dos Psicológicos (PSYCHLOPS)209. Estos instrumentos se integran 
en la conceptualización más amplia de la recuperación, abarcando 
una perspectiva personal más allá de la gravedad de los síntomas198.

Se ha observado que los resultados sobre la calidad de vida de 
personas con AN pueden parecer inconsistentes, con una discrepan-
cia entre las valoraciones del evaluador (clínico) sobre la función 
y la calidad de vida relacionada con los síntomas del individuo210. 
Esto se ha atribuido a la naturaleza egosintónica de los síntomas, de 
forma que la sensación de bienestar de un individuo puede mejorar 
con la mayor sensación de control y validación tras una pérdida 
de peso exitosa en una sociedad con un alto respaldo al ideal de 
delgadez. No obstante, utilizando medidas genéricas o específicas, 
se ha documentado un deterioro significativo de la calidad de vida 
relacionada con la salud en todos los principales TCA211. Además, 
se ha informado de una mala calidad de vida en estudios poblacio-
nales representativos de personas con subcategorías de OSFED, 
como el síndrome del comedor nocturno212,213, y en metaanálisis 
de personas con AN atípica214 o con ARFID215,216.

La medición empírica es consistente con la experiencia vivida 
de los pacientes con TCA, tal como se refleja en la investigación 
cualitativa. En una metasíntesis cualitativa de la AN “grave y per-
sistente”, el deterioro funcional se describía como un “empobre-
cimiento global del yo” en las relaciones interpersonales, la salud 
física, la salud mental y el funcionamiento socioeconómico217. 
Esto implicaba una serie de pérdidas, entre las que se incluían la 
intimidad y la funcionalidad laboral/personal, que hacían que los 
individuos vivieran muy solos y aislados. Estas experiencias no 
se limitan a la AN, sino que se dan en diversos grados en todos 
los TCA218.

La investigación también ha demostrado que el impacto de los 
TCA va más allá del individuo. El impacto y el estrés en la salud 
mental de la familia y el cuidador se encuentran entre los más eleva-
dos de cualquier trastorno psiquiátrico219. Tres medidas para evaluar 
la carga del cuidador, que pueden aplicarse fácilmente en el con-
texto clínico, son el Inventario de la Experiencia del Cuidado220, la 
Escala de Impacto de los Síntomas de los Trastornos de la Conducta 
Alimentaria (EDSIS)221 y la Escala de Adaptación y Habilitación 
para los Trastornos de la Conducta Alimentaria (AESED)222. La 
EDSIS evalúa el aislamiento social y el sentimiento de culpa del 
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cuidador, su capacidad de gestionar la alimentación en la familia y 
de afrontar la conducta desregulada del paciente. La AESED evalúa 
cómo se adaptan los cuidadores a la enfermedad.

Uno de los esfuerzos más conocidos para desarrollar interven-
ciones dirigidas a los cuidadores con el fin de abordar estas cuestio-
nes son los Talleres de Habilidades para el Cuidado Colaborativo 
de los Trastornos de la Conducta Alimentaria de Maudsley223, que 
utilizan elementos clave de la entrevista motivacional y la TCC 
para reducir la angustia del cuidador y mejorar sus habilidades 
para apoyar a su ser querido. Este modelo se desarrolló original-
mente para cuidadores de adultos con TCA y resultó ser eficaz para 
reducir la carga del cuidador y la expresión emocional (frecuencia 
de comentarios críticos), así como para mejorar la autoeficacia, 
las habilidades y los conocimientos224. Sin embargo, el enfoque 
también funciona bien en familias de adolescentes con AN225,226.

NEUROCOGNICIÓN

Se ha demostrado que varios procesos cognitivos están alterados 
en personas con TCA y son relevantes para trastornos psicológicos 
y conductuales específicos: procesamiento de recompensas, control 
inhibitorio y toma de decisiones. Se ha observado que algunos 
procesos (atención, memoria de trabajo) se ven afectados de for-
mas que pueden atribuirse en gran medida a la inanición227. Varios 
estudios han descubierto que el deterioro cognitivo es un factor 
predictivo de una respuesta terapéutica deficiente228, y podría ser 
reversible tras la recuperación del TCA229.

Los procesos de recompensa incluyen el valor hedónico, la 
relevancia motivacional y un conjunto de procesos de aprendizaje 
en los que la recepción de una recompensa moldea la conducta 
(aprendizaje por refuerzo). Las conductas desadaptativas que carac-
terizan a los TCA se han relacionado con cada uno de los procesos 
mencionados. Se ha demostrado, por ejemplo, que las personas 
con AN dan menos valor a la comida, en general, en comparación 
con sus pares sanos, aunque no está claro si esto es causa o con-
secuencia de la enfermedad. Se ha demostrado que las personas 
con BN o TA tienen una mayor expectativa de recompensa por la 
comida, pero luego informan de una menor experiencia subjetiva 
de recompensa al recibir la comida230.

Se ha demostrado que los individuos con AN son más lentos 
en el aprendizaje a partir de resultados de recompensa en tareas de 
laboratorio (déficit de aprendizaje por refuerzo) y muestran respues-
tas cerebrales anómalas a resultados de recompensa esperados e 
inesperados231. Algunos estudios han descubierto que las diferencias 
en el aprendizaje de recompensas entre pacientes con AN y sus 
pares sanos son significativas en la evolución clínica228,229. Tanto la 
investigación conductual como la cerebral en la AN sugieren una 
disminución de las propiedades de recompensa de los alimentos 
y anomalías en el procesamiento del valor de los alimentos (lo 
que contribuye a la toma de decisiones) y anomalías en el fun-
cionamiento de la dopamina (la dopamina es fundamental para el 
aprendizaje de la recompensa). La literatura sobre pacientes con 
BN y TA es más limitada, aunque apunta a algunas diferencias en 
el valor de la recompensa en la anticipación y recepción de ali-
mentos que podrían contribuir al fenómeno de los atracones5,232-234. 
Curiosamente, los pacientes con TA también muestran déficits en 
el aprendizaje por refuerzo (en concreto, un uso limitado del apren-
dizaje dirigido a objetivos).

El control cognitivo es una función ejecutiva de orden superior 
que comprende numerosas funciones cognitivas. Los componentes 

del control cognitivo incluyen el control inhibitorio, la flexibilidad 
cognitiva y el control de la atención. Esta amplia área ha atraído 
mucha atención en los TCA debido a la plausibilidad de una cone-
xión entre el control cognitivo y la conducta alimentaria. Es pro-
bable que la alimentación restrictiva refleje un control inhibitorio 
extremo. La alimentación restrictiva también se da en comidas sin 
atracones en individuos con BN. Al mismo tiempo, la BN también 
se ha asociado con niveles más altos de impulsividad, que puede 
considerarse como un proceso neurocognitivo distinto y está rela-
cionado con deficiencias en el control cognitivo.

Los clásicos hallazgos en personas con AN incluyen un mayor 
control cognitivo durante las tareas neuropsicológicas, como la 
dificultad para el cambio de set (es decir, el cambio de patrones 
de respuesta cuando cambian las contingencias ambientales). Los 
hallazgos en pacientes con BN suelen indicar un deterioro del 
control inhibitorio, es decir, la incapacidad de evitar una respuesta 
específica230.

La toma de decisiones se ha estudiado utilizando resultados 
monetarios o alimentarios. Las tareas monetarias más empleadas 
son las de descuento diferido, en las que los participantes eligen 
entre una cantidad de dinero disponible antes o una cantidad mayor 
disponible después. Esta tarea compleja incluye varios subcompo-
nentes, y tiende a identificar que las personas con AN favorecen la 
cantidad mayor disponible más tarde y los pacientes con trastornos 
por atracón tienden a favorecer la cantidad menor disponible más 
pronto235. En un conjunto de tareas de elección de alimentos, los 
participantes proporcionan valoraciones subjetivas (salubridad y 
sabor) además de la elección. Este paradigma ha identificado dife-
rencias en los mecanismos neuronales de la elección de alimentos 
entre pacientes y controles, según los cuales las personas con AN 
muestran una mayor activación relacionada con la elección en los 
sistemas caudado anterior y frontoestriatal dorsal. Aunque hay 
que ser cautos a la hora de realizar inferencias sobre el compor-
tamiento basándose en los patrones de activación cerebral, estos 
datos concuerdan ampliamente con los modelos de AN centrados 
en el hábito236.

La evaluación de las alteraciones neurocognitivas mediante 
medidas basadas en tareas no suele ser factible en la práctica clí-
nica, debido a que requieren mucho tiempo. Existen cuestionarios 
de autoinforme para algunos de estos constructos, como la flexi-
bilidad cognitiva, pero la correlación entre los cuestionarios y las 
medidas basadas en tareas es escasa o nula237. No obstante, cada 
uno de los dominios neurocognitivos analizados tiene implicaciones 
clínicas para la identificación de posibles nuevos objetivos terapéu-
ticos. Los déficits de recompensa que presentan los pacientes con 
AN pueden dificultar el uso del aprendizaje en psicoterapia para 
modificar el comportamiento en beneficio de la salud238. Los nuevos 
enfoques de tratamiento psicológico, como la terapia de afecto 
positivo, tienen como objetivo potenciar la atención y la apreciación 
de la experiencia de recompensa para cambiar el comportamiento, 
y muestran resultados clínicos prometedores en la AN239. Aclarar 
mejor las formas en que las personas con AN presentan dificultades 
en los dominios de la recompensa y el aprendizaje de recompensas 
contribuirá al desarrollo de estos tratamientos. 

La solidez de los hábitos en las rutinas relacionadas con la 
enfermedad, p. ej. en relación con la alimentación, en la AN se 
relaciona con una mayor duración y gravedad de la enfermedad240, 
y las intervenciones multimodales centradas los hábitos se han 
mostrado prometedoras y son objeto de mayor investigación241,242. 
El tratamiento diseñado para abordar directamente la neurocog-
nición (p. ej., la debilidad cognitiva en el cambio de set y el pen-
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samiento excesivamente detallista), concretamente, la terapia de 
rehabilitación cognitiva para la AN, no ha mostrado hasta ahora 
ventajas claras sobre otros tratamientos de control en la mejora de 
la neurocognición u otros resultados. Sin embargo, podría reducir 
el abandono del tratamiento243,244.

En individuos con BN, la psicoterapia podría centrarse espe-
cíficamente en mejorar el control inhibitorio. Los entrenamientos 
neurocognitivos con este objetivo han demostrado ser promete-
dores245-247, y se están explorando con cierto éxito también en el 
TA248,249. La psiquiatría informatizada tiene potencial para propor-
cionar una evaluación más detallada de estos procesos neurocog-
nitivos, y para identificar variables latentes (es decir, aspectos de 
la toma de decisiones que no son directamente observables) que 
serán útiles para la personalización del tratamiento250.

COGNICIÓN SOCIAL Y EMOCIÓN

La mayoría de las investigaciones sobre cognición social se 
han realizado en personas con AN251,252. Los resultados indican 
deficiencias en diversos dominios251-255, como la comunicación, los 
resultados relacionados con la afiliación, como refleja el apego inse-
guro autodeclarado251, y una tendencia a interpretar negativamente 
las escenas sociales252. Las personas con AN también han mostrado 
déficits en el procesamiento emocional, incluyendo alteraciones en 
la recuperación de emociones, la respuesta de sobresalto, la evalua-
ción del placer al tacto afectivo y la expresión emocional251,252,255.

Las deficiencias en dominios relacionados con la evaluación de 
los estados (emocionales/cognitivos) de los demás se han expresado 
en dificultades en el reconocimiento (facial) de emociones251-254. 
En metaanálisis anteriores se señalaron alteraciones de la Teoría de 
la Mente (ToM) en personas con AN251,253, pero la evidencia más 
reciente es inconsistente255. Los resultados de la ToM en la AN 
parecen estar influidos por la tarea utilizada, y los estudios previos 
se basaron principalmente en una única tarea que podría evaluar el 
reconocimiento de emociones en lugar de la ToM255.

Ha habido menos investigación sobre cognición social y emo-
ción en BN y TA, lo que dificulta sacar conclusiones sobre estos 
trastornos251,252,256. Los estudios se han centrado en dominios rela-
cionados con las emociones, lo que ha dado lugar a cierta evidencia 
de dificultades en el procesamiento emocional en pacientes con 
BN, y dificultades autoinformadas de la regulación emocional en 
pacientes con BN o TA252,253. Datos metaanalíticos recientes ponen 
de manifiesto el carácter transdiagnóstico de las dificultades e la 
regulación emocional, indicando una fuerte relación entre las estra-
tegias desadaptativas de regulación emocional, como la rumiación, 
la evitación o la supresión de emociones, y la gravedad de los 
síntomas de TCA257.

Mientras que las medidas de cognición social basadas en tareas 
son demasiado complejas para su uso en la práctica clínica, existen 
medidas breves basadas en cuestionarios que exploran la (des)
regulación emocional. Dos herramientas ampliamente utilizadas 
son el Cuestionario de Regulación de las Emociones (ERQ)258, 
que evalúa la reevaluación cognitiva y la supresión expresiva, 
y la Escala de Dificultades en la Regulación de las Emociones 
(DERS)259, que evalúa una gama más amplia de facetas de la (des)
regulación emocional.

En cuanto a las implicaciones clínicas, el modelo de manteni-
miento cognitivo-interpersonal de la AN postula que los déficits 
en el funcionamiento socioemocional contribuyen a la aparición 
y persistencia de la enfermedad, y los datos existentes de pacien-

tes concuerdan en gran medida con este modelo35,260. El enfoque 
MANTRA se deriva de este modelo de mantenimiento35,260 e 
incluye intervenciones para abordar la vida emocional y social 
de los pacientes y trabajar con personas cercanas para reforzar el 
funcionamiento interpersonal.

En el caso de los TCA tipo atracón, a pesar de la escasez de 
investigaciones sobre su mecanismo, los modelos de enfermedad 
y los enfoques terapéuticos van en aumento. Los datos actuales 
sobre la eficacia del tratamiento del TA concuerdan muy bien con la 
evidencia sobre los déficits socioemocionales, ya que la psicoterapia 
interpersonal y la terapia dialéctica conductual han demostrado su 
eficacia en ensayos controlados aleatorizados junto con la TCC-
TCA5. La psicoterapia interpersonal se centra específicamente en 
el funcionamiento interpersonal, la comunicación y las relaciones, 
mientras que la terapia dialéctica conductual aborda predominan-
temente las habilidades de regulación de las emociones y se centra 
en los problemas interpersonales.

Por último, las anomalías descritas en las redes cerebrales socia-
les de las personas con TCA256 sugieren que los enfoques neuro-
moduladores podrían tener potencial, con un posible tratamiento 
centrado en la mejora del funcionamiento social y la regulación 
emocional, actuando sobre áreas cerebrales asociadas mediante 
neurofeedback o estimulación cerebral no invasiva261. 

ESQUEMAS COGNITIVOS DISFUNCIONALES

Las teorías cognitivas proponen que el desarrollo y manteni-
miento de la psicopatología pueden atribuirse en parte al proce-
samiento preferente de los estímulos relevantes para el trastorno, 
sobre otros tipos de información262. El sesgo atencional se refiere 
al procesamiento preferencial de estímulos relevantes, de forma 
que el foco de atención influye en las respuestas263. Las técnicas 
que se centran en el sesgo atencional (p. ej., dot-probe, Stroop, 
recuerdo libre, seguimiento ocular) buscan manipular la atención 
selectiva para obtener información relevante sobre el trastorno. 
Diversos modelos cognitivos comparten la premisa de que los 
patrones sesgados de procesamiento básico de la información, 
que operan tempranamente dentro del sistema cognitivo y a bajo 
nivel, desempeñan un papel causal central en la vulnerabilidad a 
experimentar síntomas emocionales intensos264. 

La evidencia sugiere que las personas con TCA experimentan 
un mayor sesgo de atención hacia estímulos relacionados con la 
comida y hacia estímulos relacionados con el cuerpo, en compa-
ración con controles sanos264. La prueba de Stroop es la medida 
de sesgo atencional más utilizada en los TCA, y sus resultados 
sugieren que el sesgo atencional hacia los estímulos alimentarios 
es equiparable en personas con AN y con alimentación restrin-
gida, pero mayor en los que padecen BN265 o TA266. Los pacientes 
con TCA son más propensos a atribuir interpretaciones corporales 
negativas a frases y situaciones ambiguas, en comparación con 
individuos sanos264. Los sesgos atencionales, de interpretación y 
de memoria hacia estímulos relativos a la autoestima negativa se 
han relacionado con el desarrollo y mantenimiento de los TCA. La 
hipótesis es que las personas con TCA experimentan una elevada 
sensibilidad desencadenada por un sesgo de interpretación nega-
tiva, la tendencia a interpretar negativamente situaciones sociales 
ambiguas y a prever finales negativos267.

La modificación del sesgo cognitivo (CBM) se refiere a un 
tipo de intervenciones dirigidas a procesos cognitivos considera-
dos clave en la etiología y mantenimiento de diferentes psicopa-
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tologías. La investigación se ha centrado principalmente en dos 
tipos de CBM: la modificación del sesgo de atención (ABM) y la 
modificación del sesgo cognitivo para la interpretación (CBM-I). 
La modificación del sesgo entrena a los participantes a prestar 
atención a estímulos neutros o positivos en lugar de a estímulos 
negativos o amenazantes. Existen débil evidencia de la eficacia 
de la ABM en las conductas apetitivas268, con una reducción de la 
evitación atencional de los estímulos alimentarios y una reducción 
de los síntomas de TCA245.

Las estrategias de CBM se han dirigido a muchos aspectos de 
la psicopatología del TCA, incluidas las preocupaciones por la 
apariencia y la autoestima, con reducciones moderadas-grandes 
en el sesgo, aunque con efectos menores y menos consistentes en 
la sintomatología262. También se ha demostrado que la CBM dis-
minuye el sesgo de interpretación negativa hacia situaciones socia-
les ambiguas, con fuertes efectos en mujeres con AN y BN269,270. 
La CBM podría proporcionar una mejora útil del tratamiento al 
aumentar la sensibilidad a la retroalimentación social positiva y 
reducir la sensibilidad a la crítica social de familiares y compañeros. 
La naturaleza online del entrenamiento puede resultar atractiva 
para poblaciones más jóvenes. Es posible que en el futuro estas 
estrategias ofrezcan el potencial de complementar las estrategias 
de tratamiento habitual.

Los esquemas desadaptativos tempranos son sistemas de creen-
cias amplios, generalizados y disfuncionales sobre uno mismo, los 
demás y el mundo, que se desarrollan durante la infancia y afectan 
al funcionamiento. Pueden evaluarse mediante el Cuestionario de 
Esquemas de Young271, que incluye 18 esquemas de este tipo en 5 
dominios: desconexión/rechazo, deterioro de la autonomía/rendi-
miento, deterioro de los límites, orientación hacia otros y sobrevi-
gilancia-inhibición. En comparación con los controles sanos y otras 
poblaciones clínicas, las personas con TCA obtienen puntuaciones 
más altas en la mayoría de los esquemas272.

La terapia de esquemas se desarrolló para abordar las cau-
sas de los esquemas desadaptativos tempranos y su impacto en el 
funcionamiento actual. En una reciente revisión sistemática sobre 
la terapia de esquemas en los TCA273 se encontraron 4 artículos 
(incluido un ECA274) con 151 participantes que cumplían los cri-
terios de inclusión. En el ECA, la terapia de esquemas obtuvo 
resultados equivalentes a la TCC y la TCC centrada en el apetito 
en personas con atracones274. Dado el escaso número de estudios, 
pueden extraerse pocas conclusiones firmes.

RASGOS DE PERSONALIDAD

Estudios recientes señalan similitudes en los rasgos de perso-
nalidad de los distintos diagnósticos de TCA. Por ejemplo, una 
revisión exhaustiva sugirió que el perfeccionismo, el neuroticismo y 
la motivación de evitación están elevados, mientras que la extrover-
sión y la autodirección están reducidos en AN, BN y TA275. A pesar 
de estas similitudes, surgieron algunas diferencias diagnósticas de 
TCA en determinados rasgos de personalidad. Por ejemplo, hubo 
evidencia considerable de que la impulsividad era mayor en BN 
que en AN, pero un análisis más detallado de los subtipos de AN 
reveló que los individuos con AN que experimentaban atracones y 
purgas mostraban niveles de impulsividad aproximadamente iguales 
a aquellos con BN, y notablemente superiores a los del subtipo de 
AN restrictiva.

Se han utilizado estudios de análisis de conglomerados y mode-
los de estructura latente para tratar de identificar grupos basados en 

la personalidad dentro de los diagnósticos de TCA276-279. Utilizando 
diversas medidas de personalidad y diferentes enfoques estadís-
ticos, se identificaron tres subtipos basados en la personalidad en 
los estudios de AN y BN: infracontrolada, sobrecontrolada y baja 
psicopatología280. Al comparar estos grupos, se observaron dife-
rencias significativas y clínicamente relevantes en los patrones de 
utilización y respuesta al tratamiento, el funcionamiento psicosocial 
y los antecedentes de diversos factores etiológicos278,281.

Otra área importante de estudio es el valor predictivo longitu-
dinal de los rasgos de personalidad en el curso clínico de un TCA. 
Los estudios que han evaluado el funcionamiento de la personali-
dad al inicio del estudio y lo han utilizado para predecir la evolu-
ción y el pronóstico del trastorno sugieren que los aumentos en la 
desregulación emocional y la impulsividad predicen un resultado 
negativo del TCA282,283. Sin embargo, también hay evidencia que 
sugiere que los síntomas de TCA se correlacionan con elevaciones 
de los rasgos de personalidad, y que las elevaciones de los rasgos 
de personalidad disminuyen a medida que mejoran los síntomas 
de TCA284,285.

Cuando los rasgos de personalidad y el estado del TCA se 
evalúan repetidamente en estudios longitudinales, los resultados 
son dispares. Un estudio mostró que el funcionamiento de la per-
sonalidad no tenía una influencia significativa en los resultados 
del TCA durante un período de 5 años en individuos con BN286, 
mientras que un seguimiento de 17 años de una muestra transdiag-
nóstica de individuos con TCA reveló que las puntuaciones elevadas 
de personalidad límite al inicio predecían un curso más negativo 
del TCA, pero que los cambios en los rasgos de personalidad o 
en los síntomas de TCA no influían significativamente en la otra 
afección287. Así pues, la relación longitudinal entre los rasgos de 
personalidad y los síntomas de TCA sigue siendo relativamente 
poco clara, y se necesitan estudios longitudinales prospectivos más 
sólidos para evaluar esta relación. 

Es importante considerar si los rasgos de personalidad pueden 
moderar la eficacia de los tratamientos del TCA. Los estudios en 
este campo son relativamente limitados y han revelado un patrón de 
resultados inconsistentes, dependiendo del diagnóstico de TCA en 
el estudio y de los tipos de tratamiento implementados. Una revi-
sión bibliográfica que incluyó 7 ECA y 4 estudios de seguimiento 
naturalistas relacionados con el tratamiento concluyó que los rasgos 
de personalidad solían tener algún tipo de efecto en los resultados 
del tratamiento, pero esto variaba entre los distintos estudios288. Por 
ejemplo, los resultados del tratamiento para la BN no parecían verse 
afectados de forma significativa por el nivel de rasgos de persona-
lidad impulsivos o emocionalmente desregulados289,290, mientras 
que los rasgos de personalidad de mayor evitación e inhibición 
mostraban un impacto negativo en los resultados del tratamiento 
del TA y también una mayor probabilidad de abandono en los 
estudios sobre AN183.

La terapia cognitivo-afectiva integrativa (ICAT) ha sido eva-
luada como un tratamiento para TCA centrado en las emociones, 
y puede ser útil para individuos con rasgos de trastorno de la per-
sonalidad. En una comparación entre ICAT y TCC-TCA para la 
BN, ambos tratamientos no mostraron diferencias generales en su 
impacto sobre los síntomas bulímicos, la depresión y la ansiedad291. 
Sin embargo, se observaron diferencias cuando se incluyeron rasgos 
específicos de personalidad en el modelo estadístico para examinar 
la eficacia diferencial de cada tratamiento para distintos tipos de 
personalidad. En concreto, los individuos con mayor búsqueda de 
estímulos presentaban mayores reducciones de la conducta bulí-
mica y de la psicopatología del TCA cuando recibían ICAT que 
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cuando eran tratados con TCC-TCA; mientras que los individuos 
con menor búsqueda de estímulos presentaban mayores reducciones 
de la conducta bulímica con TCC-TCA que con ICAT. Además, los 
individuos con mayor desregulación afectiva presentaron mayores 
reducciones en la psicopatología del TCA en el grupo ICAT que 
en el TCC-TCA292.

Para los profesionales clínicos que deseen evaluar la perso-
nalidad, las herramientas de evaluación breve para los dominios 
de rasgos de personalidad de la CIE-11 y el DSM-5 incluyen el 
Cuestionario de Evaluación de la Personalidad de 17 ítems para la 
CIE-11 (PAQ-11)293 y el Inventario de Personalidad para el DSM-
5-Formato Breve (PID-5-BF)294, respectivamente. 

ANTECEDENTES FAMILIARES

Existe evidencia sustancial de que los TCA se transmiten en 
familias. Por lo tanto, la determinación de los antecedentes fami-
liares es un elemento importante de la evaluación clínica.

Los estudios familiares y de gemelos muestran que las estima-
ciones de heredabilidad son elevadas en todos los TCA, con esti-
maciones variables según el trastorno295. Las estimaciones de here-
dabilidad en gemelos son más altas para la AN (0,28-0,74)296- 298; 
intermedias (0,55-0,62) para la BN297,299,300; e inferiores para el TA 
(0,39-0,45)301-303. También se ha identificado una elevada heredabi-
lidad en gemelos de un fenotipo ARFID amplio (0,79)304.

El riesgo de padecer TCA en los familiares de primer grado de 
personas con TCA es entre 7 y 10 veces superior al de la población 
general305. Una investigación de muestras de población total en 
Dinamarca y Suecia estima la heredabilidad de la AN diagnosticada 
en 0,36 y de la BN en 0,39. En este estudio también se observó que 
tener un progenitor con AN se asocia a un riesgo 3 veces mayor de 
diagnóstico de AN306. Los antecedentes familiares de otros tras-
tornos psiquiátricos, como ansiedad y depresión, también son más 
elevados en individuos con TCA307.

La determinación del TCA de los padres y de otras morbili-
dades psiquiátricas podría ser útil para ayudar al tratamiento en 
niños y adolescentes (ya que esa morbilidad podría repercutir en 
el tratamiento), pero también para identificar posibles rasgos que 
contribuyan a las presentaciones clínicas individuales (p. ej., en 
el caso del trastorno del espectro autista o la ansiedad) y a su 
formulación, así como para facilitar la comprensión individual 
del propio trastorno.

En los últimos diez años se ha producido un crecimiento expo-
nencial en nuestro conocimiento del riesgo genético de los TCA 
(en particular de la AN). Se han llevado a cabo dos GWAS para la 
AN308,309, que han proporcionado información sobre la etiología 
genética de la AN y su solapamiento genético con otros trastor-
nos psiquiátricos (p. ej., TOC, esquizofrenia, ansiedad) y factores 
antropométricos-metabólicos (p. ej., IMC, niveles de insulina, 
diabetes mellitus).

Si bien cuantificar el riesgo genético (mediante puntuaciones 
de riesgo poligénico) todavía no es útil en la práctica clínica, iden-
tificar la contribución de los factores genéticos al desarrollo de los 
TCA en un contexto clínico puede ser útil. Aclarar el papel de los 
genes, así como del entorno, durante una evaluación diagnóstica 
podría permitir no solo alejarse de la dicotomía entre la responsabi-
lidad individual en el desarrollo de la enfermedad (que a menudo se 
manifiesta como culpa en adultos y cuidadores) y el determinismo 
genético, sino que también puede ayudar a definir los objetivos del 
tratamiento y el cumplimiento del mismo310-312.

EXPOSICIONES AMBIENTALES

La mayoría de TCA surgen antes de los 25 años. De estos, el 
40% aparece en la adolescencia y el 49% en los primeros años de 
la edad adulta313. Al considerar las exposiciones ambientales, los 
conceptos de interseccionalidad y sensibilidad al desarrollo son 
cruciales. Por ejemplo, las influencias genéticas y las influencias 
ambientales no compartidas que repercuten en la aparición de los 
TCA aumentan significativamente durante la pubertad, mientras que 
las influencias ambientales compartidas disminuyen y se vuelven 
insignificantes314. En otras palabras, existe una interacción diná-
mica entre múltiples factores de riesgo genéticos y ambientales 
no compartidos durante el periodo crítico del desarrollo en el que 
surgen los TCA.

Por lo tanto, ninguna de las exposiciones tempranas o recientes 
a factores ambientales que se comentan en esta sección debe con-
siderarse de forma aislada, sino más bien como parte de un rico y 
complejo entramado de factores de riesgo y mantenimiento. Una 
evaluación exhaustiva de las exposiciones ambientales relevantes 
en la práctica debe tener en cuenta estas interacciones y la cons-
telación única de factores para cada paciente. Cabe destacar que 
la gran mayoría de los estudios sobre exposiciones ambientales 
se centran en la patología general de los TCA o de la BN, y en 
menor medida en la AN y el TA. Se sabe relativamente poco sobre 
los factores de riesgo de otros TCA, como el ARFID, la pica y el 
trastorno de rumiación.

Exposición temprana a factores ambientales

Se ha investigado una serie de exposiciones ambientales tempra-
nas en relación con los TCA, y se ha descubierto que contribuyen 
a su desarrollo, aunque gran parte de la investigación se basa en 
estudios retrospectivos, lo que puede afectar a la fiabilidad de la 
evidencia generada.

La evidencia disponible de estudios a gran escala sobre el papel 
del embarazo, los factores obstétricos y perinatales apunta a un 
mayor riesgo relacionado con la prematuridad, el bajo peso al nacer 
y el tamaño pequeño para la edad gestacional en el caso de la AN, 
un mayor peso al nacer/tamaño grande para la edad gestacional en 
el caso del TA, y el tabaquismo durante el embarazo y la prema-
turidad en el caso de la BN163,315. Aunque existen pocos estudios 
disponibles sobre el ARFID, los hallazgos iniciales sugieren una 
mayor prevalencia de parto prematuro, complicaciones postnatales 
y procedimientos invasivos (que afectan al tracto gastrointestinal o 
respiratorio) en el periodo postnatal en niños con esta afección316. 
Esto coincide con las observaciones clínicas y tiene relevancia para 
orientar el tratamiento en el ARFID.

Preguntar sobre las complicaciones obstétricas en el contexto de 
los TCA puede no repercutir en la planificación del tratamiento ni 
en el pronóstico de la persona. Sin embargo, cuando las mujeres con 
TCA planean quedarse embarazadas, es importante proporcionarles 
información sobre cómo reducir las conductas relacionadas con el 
TCA durante el embarazo, ya que esto puede mejorar los resultados 
para el feto y disminuir el riesgo de perpetuación intergeneracional 
del TCA. En el ARFID, es esencial obtener una historia detallada de 
las complicaciones perinatales, ya que las secuelas de los factores 
obstétricos y/o los procedimientos invasivos postnatales tempranos 
pueden haber repercutido en la sensibilidad oral y/o haber provo-
cado aversión(es) a los alimentos y, por tanto, pueden requerir un 
enfoque específico en el tratamiento316,317.
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La literatura apoya una asociación entre el maltrato infantil y 
los TCA. Una revisión general318 encontró asociaciones entre el 
abuso sexual en la infancia y la BN, y entre las burlas relacionadas 
con la apariencia y cualquier TCA, basándose en metaanálisis que 
agrupaban estudios observacionales longitudinales. Estos hallazgos 
corroboran el papel que desempeñan las experiencias traumáticas 
tempranas como factores de riesgo para los TCA y se suman a la 
evidencia previa de una mayor prevalencia de maltrato infantil 
en los TCA en comparación tanto con controles sanos como con 
individuos con otros trastornos psiquiátricos319.

En comparación con pacientes sin antecedentes de maltrato, los 
que sí los tienen presentan un cuadro clínico más grave, un inicio 
más precoz, mayores tasas de comorbilidad319 y peor respuesta 
al tratamiento320,321. Se han investigado posibles mediadores de 
la asociación entre maltrato infantil y TCA mediante diferentes 
metodologías322,323, pero los resultados no son concluyentes324. La 
evidencia experimental preliminar sugiere que el maltrato infantil 
puede conducir a una mayor sensibilidad al estrés social en la 
edad adulta325.

En general, el trauma temprano puede considerarse un impor-
tante especificador diagnóstico que puede alterar la respuesta al 
tratamiento, y la evaluación de los antecedentes de maltrato infantil 
debería formar parte de la evaluación clínica sistemática. El Cues-
tionario de Trauma Infantil326 es una herramienta de autoinforme 
utilizada habitualmente para evaluar el maltrato infantil en términos 
de abuso y negligencia emocional, abuso y negligencia física, y abuso 
sexual. Sin embargo, no proporciona información sobre el momento, 
la gravedad ni la duración de la exposición al maltrato y se basa en 
el recuerdo del individuo. Teniendo en cuenta estos posibles sesgos, 
se puede considerar el uso de este instrumento en la práctica clínica.

Existe evidencia preliminar para el uso de la terapia de esque-
mas274 y la terapia cognitivo-analítica (CAT)327 en el tratamiento 
de los TCA, y evidencia establecida para la terapia dialéctico-con-
ductual en el tratamiento del TA5. Estos modelos de tratamiento 
tienen en cuenta las experiencias traumáticas tempranas y pueden 
proporcionar opciones alternativas para los pacientes a los que no 
han ayudado los tratamientos de primera línea de los TCA (p. ej., 
TCC-TCA, MANTRA). Sin embargo, los tratamientos de primera 
línea basados en la evidencia deben probarse siempre en primer 
lugar, y estos pueden personalizarse para garantizar que la atención 
se base en el trauma y tenga en cuenta las comorbilidades, incluido 
el TEPT, si está presente190. 

Las experiencias adversas tempranas también incluyen víncu-
los de apego inseguros. La alteración de las interacciones con los 
primeros cuidadores promueve el desarrollo de esquemas desa-
daptativos sobre la percepción de uno mismo y de los demás328. El 
apego inseguro es más común en individuos con TCA en compa-
ración con los controles comunitarios, y la evidencia metaanalítica 
de esta asociación apunta a una magnitud del efecto de media a 
alta, a pesar de algunas limitaciones251,329. La regulación emocional 
desadaptativa y los síntomas depresivos fueron los mediadores 
más importantes de esta relación330. Sin embargo, dada la falta de 
estudios longitudinales y experimentales, estos hallazgos no son 
exhaustivos. Además, datos preliminares sugieren una posible inte-
racción recíproca entre el apego inseguro y el maltrato infantil331,332.

Cabe destacar que el apego inseguro puede afectar al resultado 
del tratamiento a través de su efecto sobre el desarrollo de la alianza 
terapéutica329. Se han desarrollado varias medidas de autoinforme 
para evaluar el estilo/relaciones de apego, como el Cuestionario de 
Experiencia en Relaciones Cercanas333 y el Cuestionario de Estilo 
de Apego (ASQ)334. La terapia psicodinámica focal335 es una opción 

de tratamiento basada en la evidencia para la AN que se centra en 
cuestiones relacionadas con el apego.

Exposición reciente a factores ambientales 

El papel que desempeñan los acontecimientos vitales estre-
santes en la precipitación de la aparición del TCA está bien esta-
blecido, siendo especialmente importantes los acontecimientos de 
tipo interpersonal y sexual336. También existe evidencia de estudios 
cualitativos y cuantitativos de que los acontecimientos vitales nega-
tivos están implicados en la recaída del TCA y en un peor resultado 
del tratamiento, mientras que los acontecimientos vitales positivos 
pueden facilitar la recuperación336.

La amplia gama de entrevistas y cuestionarios para evaluar los 
acontecimientos y las dificultades vitales ya se ha analizado ante-
riormente en esta revista30-33. El Tulsa Life Chart (TLC)337 ofrece 
un novedoso enfoque electrónico y estructurado para obtener y 
representar gráficamente datos sobre el estrés vital y su impacto 
en la salud mental. Esta herramienta abarca distintas épocas de 
la vida (desde el nacimiento hasta la escuela primaria, escuela 
primaria, escuela secundaria, inicio de la edad adulta, de 25 a 35 
años, de 35 a 45 años, etc.) y evalúa los acontecimientos vitales 
negativos y positivos, así como evaluaciones del estado de ánimo 
relacionadas con cada etapa y evento, en el contexto más amplio 
de factores como la asistencia escolar, las aficiones, el trabajo, el 
apoyo social, el consumo de sustancias, el tratamiento de salud 
mental y los cambios en la estructura familiar. Hasta el momento, 
esta herramienta se basa en entrevistas, pero se planean versiones 
de autoinforme.

La importancia del estrés en la aparición y evolución de los 
TCA se ha puesto de manifiesto por el aumento significativo de 
las consultas por TCA en los centros de tratamiento de todo el 
mundo desde el advenimiento de la pandemia de COVID-19338. Los 
jóvenes parecieron verse especialmente afectados. Se identificaron 
múltiples factores estresantes, tanto agudos como crónicos, que 
contribuyeron a empeorar la salud mental de los jóvenes durante 
la pandemia, como el aislamiento social, el uso excesivo de panta-
llas y redes sociales, el estrés de los padres, la mala relación entre 
padres e hijos, el bajo nivel socioeconómico, las afecciones de salud 
mental preexistentes y/o las discapacidades339,340. Puede ser útil que 
los profesionales clínicos indaguen sobre cómo los síntomas de 
TCA se vieron afectados por la pandemia de COVID-19 o cómo se 
desarrollaron durante ese periodo, para comprender cualquier factor 
desencadenante o de mantenimiento relevante para el tratamiento.

Existe evidencia sólida de la implicación de las presiones sobre 
la apariencia en la aparición de los TCA341,342, y se ha demostrado 
que los programas preventivos dirigidos a la internalización del 
ideal de delgadez reducen la incidencia de TCA343. Un estudio 
longitudinal sobre los factores de riesgo para la aparición de TCA 
en mujeres adolescentes mostró que las burlas de los compañeros 
relacionadas con el peso reforzaban significativamente el riesgo 
genético de desarrollar TCA, una interacción gen-ambiente344. Un 
metaanálisis de evidencia experimental reveló que la exposición a 
imágenes del ideal de apariencia en redes sociales tenía un efecto 
negativo moderado sobre la imagen corporal a corto plazo, aunque 
los efectos a largo plazo del uso naturalista de las redes sociales 
están menos claros345,346.

Dadas las importantes presiones en torno a la apariencia que 
sufren muchos pacientes con TCA, indagar sobre los ideales de 
apariencia, así como sobre el uso que hacen los pacientes de las 
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redes sociales, es una parte esencial de la evaluación clínica. El 
Cuestionario de Actitudes Socioculturales hacia la Apariencia-4-Re-
visado (SATAQ-4R)347 es una medida ampliamente utilizada para 
evaluar las presiones sobre la apariencia, pero es relativamente 
largo para su uso en la práctica clínica habitual.

Como se ha mencionado anteriormente en este documento, los 
TCA afectan en mayor medida a ciertos grupos minoritarios. Estos 
incluyen a personas con antecedentes migratorios de segunda gene-
ración348; personas LGBTQ+349, así como personas con mayor peso 
corporal. Existen correlaciones consistentes entre experiencias de 
discriminación (racial, sexual, étnica, basada en el peso) y síntomas 
de TCA, lo que sugiere que los factores de estrés relacionados con 
las minorías pueden explicar en parte esta mayor prevalencia350. Las 
personas con BN y TA tienen entre 2 y 3 veces más probabilidades 
de haber sufrido acoso o burlas por su aspecto en comparación con 
las que no padecen TCA351.

Una breve medida de la discriminación cotidiana que sea capaz 
de dar cabida a diferentes características minoritarias, preguntando 
a las personas si están siendo discriminadas en su vida cotidiana (p. 
ej., si se les trata con menos cortesía o respeto, o si se les presta un 
peor servicio) y con qué frecuencia ocurre, puede ofrecer una forma 
útil de iniciar una conversación sobre el estrés de las minorías352. 

El nivel de ingresos y la situación laboral no predicen la apari-
ción de TCA342. Sin embargo, existe cierta evidencia de que el nivel 
socioeconómico puede estar asociado con el tipo de conductas rela-
cionados con TCA: un nivel socioeconómico bajo puede predecir 
conductas de atracones y purgas, mientras que un nivel educativo 
más alto puede estar asociado con la restricción alimentaria353. 
Estudios más recientes han demostrado que la interseccionalidad 
es importante en este caso, con cierta evidencia de una mayor 
probabilidad de un cribado positivo de TCA en grupos con un nivel 
socioeconómico más bajo, en particular los de origen hispano/
latino y de minorías sexuales97. La inseguridad alimentaria puede 
ser uno de los factores determinantes de TCA en grupos con un 
estatus socioeconómico más bajo, potencialmente a través de un 
ciclo de “festines y hambrunas” en la disponibilidad de alimentos.

La evidencia emergente muestra que las dificultades de tipo 
bulímico (atracones y conductas compensatorias) son más fre-
cuentes en adultos (pero no necesariamente en adolescentes) que 
padecen inseguridad alimentaria354,355. Además, la experiencia de 
inseguridad alimentaria en la infancia está asociada a conductas de 
TA355. Es importante destacar que el bajo nivel socioeconómico es 
una barrera para el acceso temprano al tratamiento especializado 
de TCA161.

El Departamento de Agricultura de EEUU ofrece un conjunto 
de medidas para evaluar la seguridad alimentaria en adolescentes, 
adultos y hogares; siendo un instrumento de cribado breve, de 6 
ítems, el más adecuado para su uso en la práctica clínica356. Es 
importante que, cuando se identifique inseguridad alimentaria, se 
tenga en cuenta la falta de recursos económicos de la persona a 
la hora de planificar las comidas y otros aspectos del tratamiento 
(p. ej., viajes).

ESTIGMA

Se ha constatado sistemáticamente que el estigma tiene un 
impacto importante y adverso en el bienestar de las personas y en 
su capacidad para acceder y participar en un tratamiento adecuado 
para su TCA. Para las personas con TCA, el estigma se presenta 
a muchos niveles y es multifacético. Se experimenta en relación 

con la presencia de un trastorno mental, la existencia de un TCA y 
la presencia de un peso alto o bajo. Puede expresarse en términos 
cognitivos (p. ej., creencias estereotipadas de que las personas con 
AN deberían “simplemente comer”), emocionales (p. ej., asco hacia 
las personas que vomitan después de comer) y conductuales (p. ej., 
no proporcionar una atención adecuada a alguien que tiene un peso 
“adecuado”)357. El estigma también suele estar impregnado de con-
notaciones morales, por ejemplo, etiquetar los síntomas y compor-
tamientos de TCA como “pecaminosos o egoístas” y derivados de 
la “vanidad” o la “avaricia”, o de ser un “derrochador de comida”.

La experiencia del estigma puede internalizarse posteriormente. 
Se encontró una asociación negativa entre la autoestigmatización y 
la búsqueda efectiva de ayuda358, y se observó que este fenómeno 
puede ser más fuerte en hombres que en mujeres con TCA359. Sin 
embargo, en una metasíntesis de 29 estudios358 también se destacó 
la capacidad de las personas para utilizar estrategias “de resisten-
cia” frente al estigma, por ejemplo, buscando la validación de sus 
pares, y se informó de que dichas estrategias están asociadas a 
mejores resultados.

Un amplio corpus de literatura ha señalado la asociación entre 
el estigma y el tratamiento inadecuado, aunque esto se encuentra 
principalmente en la investigación cualitativa360. En muchas inves-
tigaciones se ha descrito el miedo a la exposición y una respuesta 
negativa anticipada o real por parte de los profesionales de la salud 
al buscar tratamiento, aunque en un metaanálisis se sugirió que el 
papel del estigma puede haberse exagerado como barrera para la 
atención361.

La estigmatización y la creencia de que los TCA no son graves 
ni impactantes pueden haber contribuido a su infravaloración y 
a su desatención por parte de los responsables políticos y de los 
financiadores de la formación, la investigación y el tratamiento en 
salud mental362,363.

La escala modificada de Internalización del Sesgo del Peso 
(WBI-M)364 puede ser utilizada por pacientes de diferentes tallas 
corporales para evaluar su autoestigmatización relacionada con el 
peso. La Escala para Experiencias de Estigma del Peso Basadas en 
el Tratamiento (STEW)365, evaluada por el paciente, puede ayudar a 
evaluar si los terapeutas individuales, los equipos de tratamiento o 
los compañeros incurren en creencias o acciones estigmatizadoras 
en relación con personas con TCA que tienen mayor peso corporal.

A nivel de población, la mejora de los conocimientos y la com-
prensión en materia de salud debería reducir la estigmatización. 
Sin embargo, esto es difícil de conseguir. También es necesaria la 
formación de profesionales sanitarios para reducir los prejuicios 
y combatir/disminuir el impacto del estigma y la vergüenza en 
torno a la búsqueda de ayuda. Se ha subrayado la importancia de 
avanzar en la investigación357, sobre todo porque son las personas 
vulnerables (jóvenes y personas bajos recursos socioeconómicos) 
quienes experimentan la mayor parte de los impactos negativos 
del estigma.

FACTORES DE PROTECCIÓN

Los posibles factores de protección –que pueden reducir el 
riesgo de TCA, mitigar las influencias nocivas de exposiciones 
recientes y tempranas a factores ambientales, y apoyar la recupe-
ración– incluyen algunos factores específicos de los TCA (como 
aprender a apreciar o aceptar el propio cuerpo, cuestionar los 
ideales de apariencia poco realistas, minimizar la exposición a 
contenido centrado en la apariencia en redes sociales, aprender 
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a disfrutar de una dieta saludable) y otros factores más amplios 
(como fomentar la autocompasión para contrarrestar la autocrítica 
que puede derivar de comparaciones desfavorables, y fortalecer la 
conexión social). 

La apreciación corporal se define como la aceptación, la actitud 
positiva y la valoración del cuerpo. Un metaanálisis de 240 estudios 
mostró que la apreciación corporal se asociaba inversamente con 
varios índices de alteraciones de la alimentación y de la imagen 
corporal, así como con psicopatología general (depresión, ansie-
dad), y positivamente con varios constructos de bienestar (como la 
autoestima y la autocompasión)366. Un estudio longitudinal de 3.039 
mujeres reveló que la apreciación corporal se asociaba con niveles 
más bajos de TCA 8 meses después367. La Escala de Apreciación 
Corporal-2 (BAS-2)368 es una medida de 10 ítems ampliamente 
utilizada para medir la apreciación corporal en adultos, y una ver-
sión reciente de 2 ítems ofrece una medida breve que puede resultar 
especialmente práctica para uso clínico369.

Existe un debate actual en la bibliografía sobre la imagen cor-
poral positiva (la capacidad de una persona para conceptualizar 
su cuerpo con amor, respeto y aprecio)370 frente a la neutralidad 
corporal (una actitud neutra y consciente hacia el cuerpo, en que 
la autoestima se define de forma amplia y no está dominada por la 
apariencia)371. Es necesario llevar a cabo investigaciones futuras 
que examinen las diferencias significativas y los impactos de ambos 
conceptos. En la actualidad, los componentes o complementos del 
tratamiento de TCA centrados en la imagen corporal, como los 
tratamientos de exposición basados en el espejo o en la realidad 
virtual372, tienden a centrarse más en reducir la insatisfacción cor-
poral y lograr una actitud neutral o de aceptación del propio cuerpo 
que en aumentar su apreciación.

Los enfoques que mejoran la valoración crítica individual de 
los ideales de apariencia son eficaces para proteger o reducir las 
preocupaciones sobre la imagen corporal y, en cierta medida, para 
ayudar al tratamiento del TCA. Estos incluyen mejorar la alfabeti-
zación mediática (la capacidad de interactuar críticamente con el 
contenido mediático y evaluarlo), así como cuestionar directamente 
la internalización del ideal de delgadez mediante ejercicios basados 
en la disonancia cognitiva. Estos enfoques ayudan a los individuos 
a ser capaces de considerar de forma crítica la credibilidad de 
las fuentes mediáticas, la veracidad de las imágenes y los valores 
e intenciones que sustentan la creación de contenido mediático, 
minimizando así la internalización de los ideales de apariencia y 
la participación en comparaciones sociales373.

Los enfoques de salud pública para abordar el contenido mediá-
tico perjudicial son un elemento importante. Sin embargo, los inten-
tos de minimizar el impacto negativo del contenido mediático, 
mediante estrategias como las advertencias en las imágenes (p. 
ej., resaltando cuándo se ha aplicado manipulación digital), han 
demostrado sistemáticamente su ineficacia374.

Cada vez se reconoce más que la autocompasión es un factor 
que contribuye a la recuperación del TCA. Consiste en tratarse a 
uno mismo con amabilidad y ánimo, en lugar de con autocrítica, 
cuando se afrontan retos. Se ha planteado la hipótesis de que es 
protectora, ya que proporciona un proceso adaptativo para ges-
tionar las emociones negativas, la autocrítica y el perfeccionismo 
autocrítico que, de otro modo, podrían desencadenar o exacerbar 
las conductas de TCA375.

Un metaanálisis reveló que la autocompasión se asocia con 
una menor incidencia de TCA, y que las intervenciones de auto-
compasión son eficaces para reducir los síntomas de TCA376. En 
el contexto clínico, la Escala de Autocompasión377 es útil como 

herramienta de evaluación breve. La mayoría de los tratamientos 
de TCA con respaldo empírico, a excepción de MANTRA378, no 
se dirigen directamente a mejorar la autocompasión. La terapia 
centrada en la compasión puede ser especialmente útil en pacientes 
con antecedentes de trauma379.

Se ha demostrado que los altos niveles de soledad y los TCA 
se refuerzan mutuamente380, lo que sugiere que la creación de una 
conexión social positiva puede ser un enfoque protector clave. El 
análisis del Estudio Longitudinal Nacional sobre la Salud de Ado-
lescentes y Adultos reveló que tanto la conexión con la madre como 
con el padre se asocian con menores probabilidades de aparición 
de diversos síntomas de TCA 6 años más tarde en las niñas (pero 
no en los niños)381. Los padres también pueden crear un entorno 
familiar protector apoyando las comidas familiares regulares y 
participando en conversaciones sobre la comida que no se centren 
en la dieta ni en el peso342.

Se sabe relativamente poco sobre el papel protector de la 
conexión social positiva con los compañeros, pero existe cierta 
evidencia de que un fuerte sentido de apoyo social por parte de 
los amigos puede proteger contra el desarrollo de problemas de 
imagen corporal y TCA382. Es importante destacar que el apoyo 
social positivo también es el factor que más facilita la búsqueda 
de ayuda para los TCA360.

La soledad puede medirse directamente (es decir, preguntando 
“¿con qué frecuencia se siente solo?”) o indirectamente (es decir, 
preguntando sobre las emociones asociadas a la soledad). La Escala 
de Soledad de la UCLA, de 3 ítems, es la medida de soledad más 
utilizada y evalúa la conexión relacional, la conexión social y el 
aislamiento autopercibido383. La Escala de Personas Significativas 
(SOS) de 10 ítems384 permite diferenciar entre el nivel realmente 
recibido y el nivel ideal de apoyo social emocional y práctico por 
parte de los demás. La Encuesta de Apoyo Social del Estudio de 
Resultados Médicos385, de 19 ítems, distingue entre el apoyo emo-
cional, tangible y afectivo y la interacción social positiva con los 
demás.

Dada la evidencia de que hacer dieta es un factor de riesgo para 
los TCA341, parece probable que una buena nutrición pueda proteger 
contra el desarrollo o la recaída de un TCA. Aunque la mayoría 
de los países occidentales han publicado guías oficiales para una 
alimentación saludable, solo la Guía Alimentaria REAL australiana 
está adaptada a las necesidades y creencias específicas de personas 
con TCA, e incluye una pirámide alimentaria fácil de usar386. 

Una evaluación clínica exhaustiva debe incluir la evaluación 
de los factores de protección específicos del TCA y otros más 
amplios que puedan contribuir a la mejora o recuperación de un 
TCA. Además de cubrir las áreas descritas anteriormente, será útil 
pedir a los pacientes que completen el Paquete de Evaluación VIA 
para Adultos387, para ayudarles a prestar atención a aquellos puntos 
fuertes que pueden haber sido descuidados o relegados durante su 
enfermedad, y aquellos que tal vez no reconozcan como potencial-
mente útiles para su recuperación.

DISCUSIÓN

Este artículo ha tratado de describir sistemáticamente algunos 
de los dominios clínicos clave que deben tenerse en cuenta al inten-
tar personalizar el tratamiento de los TCA, junto con las herramien-
tas de medición pertinentes. Para la mayoría de los dominios aquí 
presentados, actualmente no se sabe cómo priorizar, combinar o 
secuenciar estas consideraciones con el fin de mejorar los resul-
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tados de los pacientes, a excepción de la necesidad de priorizar 
el alto riesgo médico al determinar el entorno y la intensidad del 
tratamiento. 

El tratamiento psicológico es fundamental para el manejo de los 
TCA. Se ha propuesto un marco conceptual genérico tridimensio-
nal de personalización de las psicoterapias388. Este marco incluye 
el momento en el que se toman las decisiones de personalización 
en el proceso de tratamiento de un paciente: por ejemplo, en la 
evaluación inicial, a lo largo del tratamiento o al final del mismo 
(p. ej., para determinar la necesidad y el tipo de prevención de 
recaídas). En segundo lugar, considera el nivel, tipo e intensidad 
del tratamiento, la elección, la combinación y la secuencia de las 
técnicas, o el estilo de administración. Por último, aborda lo que 
los autores denominan “estructura”, es decir, el método de per-
sonalización utilizado. Este último se sitúa en un continuo que 
va desde la personalización idiosincrásica informal, basada en la 
“intuición” del clínico y/o la elección del paciente, pasando por 
enfoques integrativos o de correspondencia basados en la teoría y 
los datos, y otras adaptaciones de tratamientos estándar para pobla-
ciones concretas, hasta los enfoques actuariales basados en datos 
para mejorar las decisiones terapéuticas. Las guías clínicas basadas 
en la evidencia se sitúan en algún punto intermedio del espectro de 
la “estructura”. Aunque este marco se diseñó específicamente para 
las psicoterapias, puede aplicarse fácilmente de forma más amplia 
a otros tratamientos y decisiones de manejo clínico.

En todos los TCA hay muy pocos predictores basales repli-
cables de resultados117. Un metaanálisis reciente18 reveló que los 
niños y adolescentes (es decir, aquellos con una duración de la 
enfermedad típicamente más corta) presentaban resultados más 
favorables que los adultos, y que aquellos con autolesiones tenían 
peores resultados que aquellos sin ellas. Estos datos respaldan 
los principios de la estadificación de la enfermedad y subrayan la 
importancia de la detección precoz y la intervención temprana de 
fácil acceso con tratamientos adecuados al desarrollo y a la etapa 
de la enfermedad. Los datos también destacan la necesidad de tener 
en cuenta las comorbilidades al personalizar el tratamiento de TCA. 

Un hallazgo clave es que, en distintos tratamientos basados en 
la evidencia y en todos los TCA, la respuesta temprana al trata-
miento (es decir, una mejoría fiable de los síntomas durante las 4 
primeras sesiones) es un sólido predictor de la recuperación42. En 
la AN, los estudios de trayectoria basados en el IMC durante las 
primeras sesiones de tratamiento mostraron que, a grandes rasgos, 
había 3 grupos en cuanto a resultados: “liebres”, “tortugas” y no 
respondedores389,390. Estos estudios confirman que los pacientes 
con el cambio temprano más rápido obtienen mejores resultados 
a largo plazo (“liebres”), pero también identifican una clase de 
pacientes que, tras un inicio más lento, obtienen buenos resultados 
a largo plazo (“tortugas”), junto con otro grupo que se deteriora o 
se mantiene sin cambios.

Pensando en los tipos y niveles de intervención en diferentes 
poblaciones, para quienes presentan una enfermedad más leve o con 
menos comorbilidades y complejidades, existe un interés creciente 
en las intervenciones dirigidas por programas y focalizadas391 y 
en las intervenciones de sesión única392, que pueden aumentar el 
acceso al tratamiento, reducir los tiempos de espera y permitir que 
el tratamiento se proporcione de forma más flexible y personali-
zada (incluyendo soluciones online y digitales). Por otro lado, es 
necesario seguir investigando sobre los programas de tratamiento 
intensivo para TCA y cómo optimizar su uso para pacientes que 
requieren mayores niveles de apoyo y no se benefician de la aten-
ción ambulatoria estándar393.

La personalización mediante la adaptación de tratamientos occi-
dentales basados en la evidencia a diferentes culturas –p. ej., Asia 
oriental394– o a grupos étnicos/raciales minoritarios395 es también un 
área de creciente interés, pero con escasa investigación. También es 
importante tener en cuenta que, en el caso de estos grupos, la con-
dición de minoría suele ser interseccional con otros indicadores de 
desventaja que puede ser necesario considerar. Se ha planteado que 
las mediciones actuales podrían no captar adecuadamente los TCA 
en grupos marginados, dados los diferentes factores que la impulsan 
en dichos grupos (p. ej., la restricción alimentaria debida a la insegu-
ridad alimentaria más que a preocupaciones por el peso o la figura). 
Una medición sesgada puede contribuir a que la detección diagnós-
tica, la prevención y la medición de resultados no sean óptimas396.

La personalización basada en la edad se ajusta a la división tra-
dicional en servicios para niños/adolescentes y adultos, y a algunos 
enfoques de estadificación. Sin embargo, la evidencia emergente 
sugiere que las terapias centradas en la familia e individuales, pre-
viamente recomendadas para jóvenes menores de 18 años o adul-
tos, respectivamente, pueden adaptarse eficazmente al desarrollo 
para ajustarse a grupos de mayor o menor edad17,397, al incluir una 
participación más o menos intensiva de la familia y el apoyo de 
otras personas (pareja, amigos), reconociendo al mismo tiempo 
la necesidad del joven de convertirse en un adulto independiente.

Es probable que los avances en la personalización mediante la 
estratificación de pacientes y la predicción de resultados clínicos 
procedan de datos reales a gran escala, incluyendo información 
clínica genómica y profundamente fenotipada, junto con datos 
sobre comorbilidad y resultados del tratamiento398. En los TCA, 
la recién creada Red de Investigación Clínica en Trastornos de 
la Conducta Alimentaria (ED-CRN) (www.kcl.ac.uk/research/
eating-disorders-clinical-research-network) tiene como objetivo 
recopilar este tipo de datos en toda la gama de pacientes con TCA 
que acuden a los servicios en todo el Reino Unido. Además, se 
necesitan estudios que integren información de datos longitudinales 
profundamente fenotipados en tiempo real, utilizando tecnología de 
medición remota con detección activa y pasiva, para proporcionar 
una mejor delineación de los componentes biológicos y psicológi-
cos de las diferentes trayectorias de enfermedad y recuperación en 
los TCA. Se están realizando varios estudios sobre este tema, con 
el objetivo último de utilizar firmas de datos característicos para 
ayudar a mejorar la estadificación de la enfermedad y al desarrollo 
de protocolos para las oportunas intervenciones28,399-401. 

Un nuevo enfoque de precisión emergente para personalizar los 
tratamientos psicológicos, que no se dirige a subgrupos o grupos 
específicos de pacientes, sino que es verdaderamente individuali-
zado, se basa en el uso de modelos de redes idiográficas (uniperso-
nales) de datos de síntomas de evaluación ecológica momentánea 
para emparejar individualmente a los participantes con módulos 
de tratamiento basados en la evidencia29,402. En una serie de casos 
abiertos, este enfoque resultó ser altamente aceptable y factible. 
Actualmente se está llevando a cabo un ensayo clínico para eva-
luar si este enfoque mejora los resultados en comparación con los 
tratamientos psicológicos estándar para TCA403.

Más allá de las psicoterapias personalizadas, también están 
surgiendo nuevos tratamientos dirigidos al cerebro (p. ej., enfo-
ques de estimulación cerebral) como tratamientos de precisión 
seguros y aceptables para los TCA404. Estas herramientas permiten 
la focalización, guiada por neuroimagen, de circuitos cerebrales 
específicos que subyacen a síntomas concretos, como el estado de 
ánimo decaído, la ansiedad o la regulación emocional, con métodos 
adicionales para personalizar este enfoque a través de la conectivi-

https://www.kcl.ac.uk/research/eating-disorders-clinical-research-network
https://www.kcl.ac.uk/research/eating-disorders-clinical-research-network
https://www.kcl.ac.uk/research/eating-disorders-clinical-research-network
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dad cerebral, los patrones de EEG u otros parámetros fisiológicos 
de los individuos405. 

Están surgiendo avances en las intervenciones nutricionales de 
precisión para la obesidad406, con una clara relevancia para los TCA. 
Esta nutrición de precisión tiene en cuenta tanto características 
individuales como ambientales, como la predisposición genética, 
los ritmos circadianos, la actividad física y el sedentarismo, la 
metabolómica, el microbioma intestinal y las características socioe-
conómicas y de comportamiento406. Todavía no se dispone de datos 
para aplicar este enfoque a los TCA.

A la luz de estos avances más recientes, uno de los retos para 
este campo es que los tratamientos basados en la evidencia más 
utilizados (TCC-TCA y FBT) se basan en manuales realizados 
hace más de 20 años. Estos (y otros) tratamientos basados en la 
evidencia deben adaptarse a la luz de los nuevos conocimientos 
sobre las comorbilidades y los grandes cambios socioculturales, 
incluyendo la consideración de los grupos desfavorecidos, para 
personalizar el tratamiento y mejorar la práctica clínica407. 

Una recomendación clave407 es proporcionar a los pacientes (y 
a sus familias) psicoeducación personalizada actualizada. Ejemplos 
de ello son los recursos psicoeducativos para jóvenes con TCA 
en estadios tempranos en el sitio web de FREED, que destacan 
la maleabilidad del cerebro y otros cambios biológicos en las pri-
meras fases de la enfermedad (www.FREEDfromED.co.uk). Se 
ha comprobado que estas narrativas de maleabilidad aumentan la 
esperanza y las expectativas de recuperación de los pacientes408. 

En definitiva, la clave reside en el desarrollo de enfoques de 
precisión para la personalización de la atención de los TCA. Para 
impulsar este campo, hay que tener en cuenta varios factores. 
Incluso si se acepta la utilidad de los enfoques de precisión basados 
en mediciones para personalizar los tratamientos psicológicos, su 
aplicación es compleja. Se ha establecido un marco genérico para 
la aplicación de estos enfoques, considerando la evidencia que los 
respalda, así como los factores facilitadores y las barreras. Demos-
trar el valor de estos enfoques a pacientes y clínicos y conseguir 
su aceptación es crucial22. 

Por otra parte, la disparidad actual en la financiación de la inves-
tigación (p. ej., la financiación de la investigación per cápita para 
la esquizofrenia en EEUU y Australia es 69 y 84 veces mayor que 
para los TCA, a pesar de que estos trastornos son equivalentes en 
términos de AVPP8) debe remediarse urgentemente, para impulsar 
el campo y obtener una mejor comprensión de los factores neuro-
biológicos, genéticos, ambientales, nutricionales y psicosociales 
subyacentes de los TCA que se necesita para una personalización 
óptima de la prevención, el tratamiento y la atención.

Por último, para lograr una atención verdaderamente persona-
lizada, las personas con experiencia vivida de TCA y sus cuida-
dores deben participar en la coproducción de nuevas iniciativas de 
investigación, tratamiento y servicios diseñadas para abordar este 
problema409, desde su inicio y durante todo el proceso.
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Los trastornos mentales perinatales (es decir, que ocurren 
durante el embarazo o en los primeros doce meses posteriores al 
nacimiento) representan un importante problema clínico y de salud 
pública1, ya que se asocian con una carga personal considerable, 
impacto en el vínculo afectivo con el bebé, resultados posteriores 
de desarrollo físico, cognitivo, emocional, conductual y social en 
la descendencia, desafíos de tratamiento complejos, altos costos 
económicos y, en los casos más graves, mayor riesgo de suicidio 
materno2-4 y, en casos muy poco frecuentes, de infanticidio5.

Las alteraciones de la salud mental en el periodo perinatal van 
desde cuadros depresivos leves y que ceden espontáneamente (es 
decir, “tristeza del bebé o de la maternidad”), que son muy frecuen-
tes (hasta un 40-50%)6 pero representan adaptaciones fisiológicas, 
hasta trastornos depresivos o psicóticos clínicamente significativos 
y perjudiciales.

A nivel mundial, aproximadamente una de cada cuatro mujeres 
sufre depresión perinatal. La prevalencia es mayor en países de 
ingresos bajos y medios7, en mujeres que han sufrido violencia de 
pareja y en las que tienen antecedentes de trastornos mentales8.

La psicosis perinatal se considera una enfermedad rara9, ya 
que solo afecta a dos de cada mil mujeres a nivel mundial. La 
prevalencia es mayor en mujeres con antecedentes de trastornos 
del estado de ánimo10. En particular, los síntomas psicóticos pue-
den presentarse como rasgos extremos en la depresión posparto, y 
estos episodios pueden ser la presentación inicial de un trastorno 
bipolar psicótico11,12.

Dado que el riesgo de desarrollar estos trastornos alcanza su 
punto máximo en las primeras semanas tras el parto13 (p. ej., el 
riesgo relativo de la primera aparición de psicosis afectiva es 23 
veces mayor durante el posparto que en cualquier otro periodo9), 
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también se los denomina depresión y psicosis “posparto”. Debido 
al riesgo y al gran impacto en la díada madre-bebé (la psicosis 
posparto se considera una urgencia psiquiátrica1), se recomienda 
clínicamente la detección de estas afecciones y las intervenciones 
preventivas en las mujeres14-16.

Sin embargo, la depresión y psicosis posparto siguen estando 
mal tratadas en todo el mundo. Esto se debe en parte a la escasa 
comprensión de la naturaleza cualitativa de estas experiencias, por 
cuanto suelen quedar aisladas en investigaciones académicas que 
carecen de perspectivas en primera persona o, por otro lado, en 
relatos autobiográficos que carecen de análisis en profundidad. 

Hasta donde sabemos, esta es la primera revisión ascendente 
de la experiencia vivida de depresión y psicosis posparto. Expertos 
con experiencia codiseñaron, codirigieron y coescribieron el estu-
dio, aprovechando una plantilla metodológica establecida que fue 
desarrollada por nuestro grupo para investigar la experiencia vivida 
de psicosis, depresión y trastornos mentales en adolescentes17-19.

Expertos con experiencia de diferentes edades y etnias, de 
varios continentes (Europa, Asia y África), fueron invitados a par-
ticipar a través de la Global Mental Health Peer Network (https://
www.gmhpn.org). Se realizaron búsquedas en Web of Science, 
PubMed y EBSCO desde el inicio hasta febrero de 2024, utilizando 
los términos (postpartum* psychosis O postpartum* depression) Y 
(qualitative O etnograph* O phenomenol* O “lived experience”).

Se incluyeron estudios cualitativos que ofrecían relatos en pri-
mera persona de mujeres con diagnóstico de trastorno depresivo o 
psicótico posparto (la psicosis posparto se refiere generalmente a 
un episodio maníaco, mixto o depresivo mayor con características 
psicóticas, un trastorno psicótico breve o un trastorno psicótico 
no especificado20), según la operacionalización de cada artículo 
individual. En particular, el estado nosológico de estos trastornos 
sigue siendo controvertido, en parte debido a la “naturaleza volu-
ble”21 de sus síntomas, que varían ampliamente y presentan rápidas 
fluctuaciones. Aunque la CIE-11 incluye una categoría diagnóstica 
distinta, el DSM-5 los reconoce como especificadores de depresión 
o psicosis. No incluimos la tristeza posparto o de maternidad, ni los 
trastornos mentales que se producen en los hombres en transición 
a la paternidad (p. ej., depresión posparto en padres)22.

Los investigadores elaboraron una síntesis temática de los artí-
culos seleccionados y generaron una lista preliminar de temas y 
subtemas descriptivos. En la síntesis también se tuvieron en cuenta 
otras fuentes ajenas al ámbito médico, como libros autobiográficos 
(Tabla 1), sitios web, blogs y material de redes sociales escrito por 
expertos con experiencia.

Estratificamos el material en cuatro secciones descriptivas gene-
rales (cada una con temas y subtemas): “La experiencia subjetiva 

de la depresión posparto”, “La experiencia subjetiva de la psicosis 
posparto”, “La experiencia vivida por mujeres con depresión o 
psicosis posparto en la sociedad en general” y “La experiencia 
vivida por mujeres con depresión o psicosis posparto al recibir 
atención de salud mental”.

Expertos con experiencia y académicos interactuaron colec-
tivamente para redactar y revisar el manuscrito a través de una 
plataforma compartida de Google Drive, y lo enriquecieron con 
perspectivas fenomenológicamente informadas30-46. A todos los 
expertos con experiencia que participaron activamente en la ela-
boración del manuscrito se les ofreció un reembolso por su tiempo, 
siguiendo las directrices disponibles47, y se les invitó a ser coauto-
res. Como en trabajos anteriores de esta serie17-19, los comentarios 
de primera mano se citan y reproducen textualmente en cursiva. Los 
comentarios de coautores expertos con experiencia se anonimizan 
como “comunicaciones personales”.

Aunque este estudio describe las formas más paradigmáticas 
en que se manifiestan la depresión y psicosis posparto, no asumi-
mos que las experiencias relatadas sean exhaustivas ni que sean 
sistemáticamente aplicables a todas las mujeres. Por el contrario, 
reconocemos la presentación fluctuante y la variabilidad caleidos-
cópica12 de las experiencias vividas relatadas.

LA EXPERIENCIA SUBJETIVA DE LA DEPRESIÓN 
POSPARTO

En esta sección, describimos la experiencia subjetiva de la 
depresión posparto a través de varios temas característicos.

Ser golpeada con una tonelada de ladrillos

Muchas mujeres sienten que la depresión posparto surge de 
repente, de la nada, y golpea sus vidas con una violencia sin prece-
dentes: “Me golpeó como una tonelada de ladrillos. Nunca hubiera 
imaginado que todo eso pudiera ocurrir tan de repente”30. Como 
la mayoría de ellas nunca ha sufrido un problema de salud mental 
grave, normalmente no tienen idea de lo que está ocurriendo y 
no pueden entender por lo que están pasando: “Eres normal y de 
repente, ya sabes, estás loca”30. Esta experiencia es particularmente 
impactante en aquellas mujeres que tienden a ser pulcras y precisas 
en su gestión de las relaciones interpersonales y los acontecimientos 
vitales31,32: “He planeado todo en mi vida, estoy acostumbrada a 
hacerlo así desde siempre”33.

A menudo, las mujeres intentan describir el repentino y pro-
fundo cambio en su estado mental refiriéndose a la oscuridad 
(“Estuve en total oscuridad todo el tiempo”30) o a encontrarse de 
repente en un lugar frío (“Mi pesadilla viviente me puso en un 
lugar muy frío”30). A veces se utilizan imágenes del agua, las olas 
y el mar, como si se estuvieran ahogando y nadie les rescatara, 
dejándolas en las profundidades de un océano oscuro y frío: “Me 
sentía como en medio del mar y nadie era capaz de entenderme”30. 

Dejarse envolver por una soledad y tristeza insoportables 
que se sufren en silencio

La mayoría de las mujeres con depresión posparto manifies-
tan una soledad insoportable: “Es simplemente una enfermedad 
muy solitaria”30; “El vacío, la soledad sin fin”27; “Una cosa para 

Tabla 1 Selección de publicaciones sobre la experiencia vivida de la 
depresión y psicosis posparto consideradas para esta revisión. 

Hanzak EA. Ojos sin brillo: un viaje a través de la enfermedad postnatal23

Munday A. Día nueve: memorias de una depresión posparto24

Redhouse N. A diferencia del corazón: memorias del cerebro y la mente25

Aiken C, Brockington IF. Sobrevivir a la depresión posparto: en casa, nadie 
te oye gritar26

Osmond M, Wilkie M, Moore J. Detrás de la sonrisa: mi viaje para salir de 
la depresión posparto27

Wight J. Conmocionada: superando la psicosis posparto28

Shields B. Cayó la lluvia: mi viaje a través de la depresión posparto29

https://www.gmhpn.org/
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la que no estás preparada es el sentimiento de soledad”34. Esta 
experiencia puede estar relacionada tanto con los propios síntomas 
depresivos como con la situación personal o social asociada. Suele 
alcanzar su punto álgido durante la noche: “Me sentía totalmente 
sola. Aunque todo el mundo estuviera en mi habitación, seguiría 
sintiendo este terrible aislamiento. La soledad era aún más evidente 
por la noche”26.

Los sentimientos frecuentes son una inmensa tristeza (“No 
podía parar de llorar y sentía una tristeza abrumadora”35), que 
es diferente de experiencias transitorias previas de estado de 
ánimo decaído (“Era una tristeza de una magnitud sorprenden-
temente diferente. Sentía como si nunca fuera a desaparecer”29), 
y una profunda desesperación (“Me levantaba por la mañana 
y… me invadía este horrible sentimiento de soledad, tristeza 
y pesimismo. Simplemente empeoraba a medida que avanzaba 
el día”36).

Un aspecto central de la experiencia de estas mujeres es la 
sensación de que sus sentimientos negativos son indescripti-
bles36,37. No hay palabras que puedan explicar el contraste entre 
sus sentimientos y la nueva maternidad: “¿Dónde encuentras las 
palabras para explicar que puedes sostener una nueva vida en 
tus brazos y aun así no sentir ninguna esperanza en el futuro?”27. 
La mayoría de las mujeres sufren en silencio, porque sienten que 
nadie puede entenderlas: “No tenía a nadie con quien hablar y 
nadie sabía que me habían diagnosticado depresión posparto, 
ni mi madre ni nadie, nadie lo sabía, ni siquiera mi pareja”38. 
En consecuencia, una experiencia común es el desajuste entre 
su sufrimiento interior y su fachada aparentemente sonriente: 
“Mi sonrisa es como un espejo de doble caras. Puedo ver hacia 
fuera, pero nadie puede ver hacia dentro. Nadie ve lo que pasa 
detrás de la sonrisa”27.

Quienes han emigrado lejos de sus familias, amigos y comu-
nidades a un nuevo país extranjero, donde no tienen una red social 
establecida, pueden ser especialmente vulnerables a la soledad y 
al sufrimiento silencioso tras el nacimiento de su hijo: “No tengo 
a nadie que me ayude”39; “No había nadie cerca para ayudarme. 
No tenía a nadie a quien recurrir. Creo que no tenía seguridad, 
ninguna sensación de seguridad”40. Sin embargo, las mujeres que 
disponen de apoyo social y emocional suelen manifestar senti-
mientos de soledad, ya que consideran que sus experiencias son 
intrínsecamente incomunicables o que la mayoría de sus intentos de 
compartir su sufrimiento con los miembros de su familia resultan 
infructuosos41. Esta profunda soledad puede amplificar los sen-
timientos de desconexión con respecto a sí mismas, el bebé y el 
mundo social y material (ver más adelante).

Sentirse como robots mecánicos despojados de todo 
sentimiento positivo

Las mujeres con depresión posparto suelen decir que son inca-
paces de sentir emociones positivas: “No veo nada que me haga 
feliz. La gente habla de lo feliz que soy por ser madre, pero yo no 
siento nada”42; “Siempre me imaginé que sería más feliz con el 
bebé, y ahora realmente no siento nada”43.

También describen una falta de disfrute en sus intereses o afi-
ciones habituales, que pasan a carecer de importancia para ellas: 
“No disfrutar de la vida en absoluto, porque estaba oscuro, era un 
espacio oscuro… Nada me hacía sonreír, y nada me hacía feliz, 
nada me hacía disfrutar de nada”44. Sienten que ya nada tiene 
sentido, ni siquiera las pequeñas cosas que normalmente las hacían 

felices: “Es como si estuvieras sentada en una burbuja oscura” 
(comunicación personal). Por ejemplo, puede que ya no deseen 
mantener relaciones sexuales con sus parejas, o que se sientan 
enfadadas con ellos: “No quería tener nada que ver con el sexo. 
Solo quería que me dejara en paz y no me tocara”41; “Nada de 
intimidad. No tuvimos ninguna relación sexual”45.

En algunos casos, las mujeres con depresión posparto no sien-
ten emociones positivas ni negativas. Esta experiencia se describe 
como la “sensación de no sentir”46, una sensación profunda y omni-
presente de ausencia de sentimientos que deberían estar ahí. La 
ausencia de cualquier emoción puede ser extrema, hasta el punto 
de que pueden sentirse psicológicamente muertas: “Por favor, que 
venga alguien y confirme que sigo viva”24.

Esto es particularmente angustiante porque las mujeres experi-
mentan una profunda desconexión con las emociones consideradas 
“normales”, como sentir alegría o amor al abrazar, alimentar o 
bañar a su bebé recién nacido. Pueden sentirse como robots mecá-
nicos despojados de cualquier sentimiento emocional mientras 
cuidan de su recién nacido: “Fue como una privación de emocio-
nes. No me sentía real… Seguía el ritmo de mi vida sin ninguna 
alegría”41.

Estas experiencias están asociadas a un profundo deseo de 
escapar de su cuerpo y a una sensación de incomodidad por cómo 
ha cambiado su cuerpo: “Quiero escapar de mi cuerpo. Ya no lo 
reconozco. He perdido todo parecido con mi yo anterior”27, que 
con frecuencia se ve amplificado por sentimientos de desconexión 
y despersonalización, y una profunda sensación de pérdida de sí 
misma (ver más adelante). Las mujeres pueden sentirse privadas de 
su repertorio emocional anterior en relación con el nuevo enfoque y 
las exigencias que plantea el bebé, así como con todos los cambios 
que experimenta su cuerpo, y pueden tener la impresión de ser 
únicamente un “útero andante” o una “portabebés”48.

Sin embargo, es importante señalar que otras mujeres siguen 
experimentando un amor intenso por su bebé, aunque esto puede 
implicar una profunda mezcla de responsabilidad, incompetencia, 
vulnerabilidad, aislamiento y culpa.

Duelo por la pérdida de una misma

Aunque el nacimiento de un hijo siempre evoca un cambio de 
identidad, este proceso es mucho más exagerado en las mujeres 
con depresión posparto: “¿Por qué ahora era una sombra de lo que 
había sido?”23. Pierden el sentido de sí mismas y se sienten extrañas 
o ajenas: “Ya no era yo misma. Me convertí en una extraña, una 
ajena. Me perdí a mí misma”30.

Las mujeres pueden sentir que no son la misma persona que 
eran antes de sufrir la depresión (“Me conozco, conozco el ‘yo’ 
que hay en mí. Nunca he sido así desde que tuve a mi bebé”49), y 
tienen miedo de no poder ofrecer su verdadero yo a su bebé: “Da 
mucho miedo. Tienes miedo de no ser la misma persona. Temes 
que tu hijo no te tenga como madre”30.

Sienten que nunca recuperarán su antiguo yo (algo que también 
se señala a menudo en el contexto del duelo39), y lamentan esta pér-
dida: “Hay una foto mía encogida, con los ojos muertos, mirando 
a mi alrededor, sin hablar con la gente. Absolutamente, esto no era 
propio de mí. ¿Dónde estaba yo?”30; “Pasé por un periodo en el 
que sentía que estaba de luto por la pérdida de mi antigua vida”50. 
A menudo temen que sus vidas no vuelvan a ser normales y que 
la felicidad desaparezca para siempre: “Mi gran temor era que no 
iba a mejorar… que nunca lo superaría del todo”41.
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Al mismo tiempo, no parece haber perspectivas de consolidar 
una nueva identidad (no puedes ser quien eras ni puedes ser alguien 
nuevo)51: “Me siento incapaz, me gustaría poder volver atrás y 
reiniciar todo. Ojalá este niño nunca hubiera nacido, habría sido 
mejor para todos”33. La pérdida de sí misma se ve exacerbada por 
un sentimiento de dolor en torno a su cuerpo poco colaborador o 
desafiante (p. ej., por no poder amamantar o despertarse con el 
llanto del bebé, o por no poder estar de pie mucho tiempo con el 
bebé), que se siente como si no estuviera haciendo lo suficiente 
para cuidar el desarrollo del bebé: “Sentía que mi cuerpo no estaba 
haciendo lo que debía hacer”35.

En última instancia, estas experiencias pueden desembocar en 
sentimientos generalizados de despersonalización, como sentirse 
irreal o en un sueño (“no estar consigo”52 o “fuera de sí”52), y de 
desapego de su propia vida: “Como si estuviera aturdida, me sin-
tiera distante, como si una nube descendiera sobre mí, todo se veía 
nublado y distorsionado”53. Las mujeres enmarcan su experiencia 
como algo ajeno a su esencia, a su yo interno o auténtico, como si 
“una gran parte de ella no pareciera real. Es como si el bebé estu-
viera aquí y yo cuidara de él, pero como si estuviera entumecida”43.

Acosadas por una carga asfixiante de culpa por ser 
malas madres 

Las mujeres con depresión posparto experimentan con frecuen-
cia una asfixiante carga de culpabilidad por no poder dar a sus 
bebés el amor o el cuidado que necesitan, debido a su abrumadora 
tristeza y desesperación: “Estoy abrumada por la culpa”24; “Siento 
la culpa de no poder sentir amor por mi hija”33; “Solo siento culpa. 
No puedo sentir amor por él. Soy una imbécil. No siento nada 
por este niño”33; “Dar a luz a un niño y no ser capaz de cuidarlo, 
¿qué clase de persona soy entonces?”45; “¿Qué me pasa? ¿Me 
estoy volviendo loca? ¿Por qué no puedo disfrutar con mi bebé? 
¿Volveré a ser normal algún día?”41.

Estos pensamientos suelen surgir de la brecha entre sus expec-
tativas de ser madres (es decir, las imágenes internalizadas de “la 
madre perfecta”) y la realidad de la maternidad con depresión: 
“Pensé… quería este bebé; voy a ser tan feliz; todo va a ser per-
fecto. Estaré horneando galletas y haciendo sopas, y el bebé estará 
durmiendo, y le amamantaré… Tenía esta imagen de que todo sería 
perfecto. Cuando no fue así, me quedé en shock”36.

Una mujer con depresión posparto puede sentir que “no tiene 
instinto maternal” y que “ni siquiera puede cuidar de sí misma, 
y mucho menos de un bebé”27. Por ejemplo, se siente incapaz de 
establecer un vínculo con su bebé (“¿Por qué no podía establecer 
un vínculo con mi bebé?”26) o se siente “desesperada por amaman-
tar”54 a su bebé para cumplir con sus expectativas morales: “Sentía 
que tenía una obligación moral como madre y que si no le daba 
el pecho le estaba defraudando gravemente”54. La incapacidad 
de amamantar al bebé se convierte en una inconsolable fuente de 
culpa55: “Lloré desconsoladamente muchas veces por la presión 
de la lactancia materna”42; “Me consume la tristeza ante la idea 
de tener que renunciar a la lactancia materna. La sociedad le da 
tanta importancia”28.

Del mismo modo, las mujeres pueden sentirse incapaces de con-
solar a su recién nacido (“Cuando mi hijo lloraba, quería dejarlo 
solo en la habitación, cerrar la puerta y marcharme”56), porque 
ya luchan por sobrevivir (“Me di cuenta de que no me quedaba 
nada que dar a los que más me necesitaban. Tenía que parar y 
salvarme”27). A veces, estas experiencias se asocian con el miedo 

a dañar psicológicamente a su bebé (“Sabía que no podía cuidarlo, 
pero… no quería que sufriera. La culpa lo empeoraba aún más y el 
hecho de no poder quererlo con normalidad lo hacía aún peor”41), 
y la convicción de que podían provocar rasgos depresivos en el bebé 
(“Creo que el bebé también sentía la tristeza porque no prestas 
atención en el momento en que el niño lo necesita”57).

Como la noción de que las madres “deberían” ser capaces de 
cuidar de sus hijos trasciende las culturas36, las mujeres son rea-
cias a admitir que se están “ahogando en (su) propia mente en 
el momento más feliz de su vida”58 y que no pueden alcanzar los 
estándares morales “relajantes y felices” de la maternidad56. Debido 
a esta dicotomía entre expectativas y realidad59, es poco probable 
que admitan estas experiencias y pidan ayuda, y en su lugar enmas-
caran sus dificultades para mantener su papel: “Daba la impresión 
de que las cosas iban realmente bien y yo estaba muy feliz y todo 
iba bien. Y eso es lo que veían cuando venían a vernos, un bebé 
precioso y una casa bonita”60. Inevitablemente, esto ejerce más 
presión sobre ellas mismas y amplifica la contradicción con su mala 
imagen, fomentando más estrés, tristeza, culpa, baja autoestima y 
autovaloración: “Yo no valía nada, era como basura”30.

De hecho, las mujeres experimentan con frecuencia sentimien-
tos desgarradores de ser madres horribles y fracasadas: “Estaba 
demasiado aterrorizada para coger a mi bebé y lloraba incluso 
más que él” (comunicación personal). Estos sentimientos se experi-
mentan como físicamente agotadores (“El lenguaje de la depresión 
posparto era corpóreo… un fallo de mi cuerpo”25). Puede que 
anhelen un poco de descanso durante la noche, pero el sueño se 
interrumpe con frecuencia (“Otra noche muy inquieta”23) y sus 
mentes no paran de dar vueltas41 (“Me quedaba despierta por la 
noche con muchos pensamientos obsesivos”41).

Envuelta en confusión e incapaz de concentrarse

Las mujeres con depresión posparto suelen describir intensas 
rumiaciones y una incapacidad asociada para concentrarse y pen-
sar con claridad, lo que se conoce como “la confusión y la fatiga 
(que) se apoderaban de mí”41. Sienten que su mente está llena de 
telarañas, pensamientos y emociones incontrolables que dismi-
nuyen su concentración: “Me sentía como si tuviera telarañas en 
el cerebro. Me hubiera gustado poder meter una escoba y quitar 
las telarañas”30. 

También es frecuente la sensación de desorganización e incapa-
cidad para tomar decisiones: “Sentía que solo había confusión en mi 
cabeza… Me abrumaba la cosa más simple con suma facilidad”50. 
Esto limita gravemente su capacidad para realizar actividades ordi-
narias: “Era difícil realizar las tareas cotidianas”50; “Si iba a hacer 
la compra… lo hacía, pero tardaba cuatro horas en descargar las 
bolsas y guardarlas. Era como si no fuera eficiente en nada. Todo 
era muy, muy complicado de hacer”41.

Ser una equilibrista sin control sobre los pensamientos 
y emociones

Algunas mujeres dicen sentirse como una equilibrista sin red de 
seguridad debajo: “Cada día, cuando estaba sumida en la depre-
sión, me sentía como si caminara por la cuerda floja, intentando 
no caerme ni volverme loca”30. Esta sensación de estar al límite 
puede parecerse a “un acto de equilibrio en un balancín”61. La 
experiencia está relacionada con una pérdida de control sobre los 
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pensamientos rumiantes e intrusivos y las emociones negativas 
(“No podía controlar mis emociones ni mi comportamiento”62), 
que puede surgir de repente (“A veces, esta pérdida de control 
simplemente te sobreviene de repente, pase lo que pase. Nunca 
sabes cuándo va a aparecer”30).

Las mujeres pueden sentirse atrapadas (“No tenía ningún con-
trol y eso era aterrador. Me sentía atrapada. Sentía que no había 
absolutamente ninguna forma de salir de este infierno. Estos sen-
timientos horribles no iban a desaparecer por mucho que lo inten-
tara”41), y estas experiencias pueden amplificar sus sentimientos de 
culpa (“Eres una mala persona porque tienes algo que no puedes 
controlar”30) o de ser defectuosa (“Crees que eres defectuosa. Hay 
algo terriblemente malo en mí”59).

La tristeza puede verse periódicamente interrumpida por ata-
ques de pánico incontrolables e inesperados, durante los cuales 
las mujeres pueden sentir que enloquecen, junto con experiencias 
corporales como hormigueo en las manos, dificultad para respirar, 
problemas digestivos, sudoración, palpitaciones y dolor en el pecho. 
Estas experiencias pueden ser tan intensas que se sienten al borde de 
la muerte: “Es terrible. Es lo peor que te puedas imaginar. Piensa 
en cómo te sentirías si tu marido o tu hijo hubiera sido atropellado 
por un coche y hubiera muerto”41.

Sentirse asediadas por la inseguridad y necesitar que 
las atiendan y las cuiden

Debido a las experiencias descritas, las mujeres suelen percibir 
intensos sentimientos de inseguridad, fragilidad, vulnerabilidad, 
impotencia y dependencia, y de no poder relacionarse ya con el 
mundo social: “Me sentía totalmente insegura. Soy un caso perdido. 
Sentía que necesitaba toda la ayuda posible”30. La responsabilidad 
de la maternidad es abrumadora: “La responsabilidad me parecía 
absolutamente enorme”41. Como se sienten incapaces de controlar 
sus pensamientos y sentimientos o de recuperar su yo anterior, no 
pueden confiar en sí mismas para cuidar de otro ser humano dimi-
nuto e indefenso: “No te despiertes. No te despiertes. No puedo 
ocuparme de ti yo sola”28.

A veces, las propias mujeres con depresión posparto parecen 
regresar a una etapa anterior de su desarrollo, a un momento en 
el que se sentían seguras y podían contar con alguien que las cui-
dara52: “Solo quería que me cuidaran”63. Es posible que necesiten 
que su propia madre las cuide (“Yo era como un bebé. Tenía que 
estar con mi madre todo el tiempo”41). Estas experiencias pueden 
provocar profundos sentimientos de devaluación, amplificando una 
sensación interna de fracaso e intensificando la percepción de un 
sentido corroído de autonomía: “Era como un bebé porque tenían 
que cuidar de mí y no podían dejarme sola”41.

A medida que las mujeres se vuelven muy dependientes de 
los demás, pueden identificarse con su bebé, hasta el punto de que 
éste se convierte en una prolongación de ellas mismas y les cuesta 
separar sus emociones de las que perciben del bebé: “Siento que 
mis sentimientos están directamente relacionados con él porque si 
él tiene un buen día, entonces yo tengo un día mejor”64.

Contemplar la muerte como un rayo de esperanza para 
escapar de la pesadilla viviente

Las experiencias profundas y perturbadoras de la depresión pos-
parto descritas anteriormente equivalen a una “pesadilla viviente”41. 

Un subgrupo de mujeres puede tener pensamientos de poner fin a 
su vida y abandonar esta pesadilla, como si la muerte fuera la única 
salida: “Nunca había estado tan deprimida como para pensar que 
la muerte era el camino a seguir”30; “Era aterrador. Sentía que no 
había ninguna salida. Tenía muchas tendencias suicidas. Quería 
a mi bebé, pero pensé que si esta era la calidad de vida que iba 
a tener, no había manera. No hay forma de que alguien pueda 
soportar el tipo de dolor por el que estaba pasando”41; “Creo que 
lo peor de toda mi depresión fue que me encerró en mí misma. 
Quería meterme en un agujero y morir”30.

Para algunas de estas mujeres con depresión posparto, otro 
sentimiento espantoso es una irritabilidad extrema e indescrip-
tible (“Es como una rabia, lo consume todo, como una furia, 
como un volcán”65), asociada a pensamientos, con frecuencia de 
naturaleza obsesiva, de hacer daño a su bebé (“Después de un 
tiempo, mi tristeza se convirtió en agresividad”45; “A veces podría 
haberlo estrangulado”65). Los pensamientos infanticidas pueden 
acompañar a los pensamientos suicidas: “Había estado tentada 
de saltar por la ventana, llevándome al bebé conmigo”62. Esto 
puede estar relacionado con sentimientos de un sentido distorsio-
nado y anormal de responsabilidad hacia el bebé: “Sentí que no 
era justo (para el bebé) tener una madre terrible, pero tampoco 
era justo para él no tener una madre. Por eso, llevarlo conmigo 
era la única opción”65; “Creía que era mi responsabilidad y que 
estaría en desventaja por no tener una madre, así que era mejor 
llevarlo conmigo”65. 

Las madres suelen sentirse horrorizadas de poder albergar 
tales sentimientos (“Es realmente chocante, desear que estuviera 
muerto”66), y se sienten física y mentalmente consumidas por la 
culpa (“Sentía una culpa tan tremenda que solo quería hacerme 
daño”41). Sin embargo, la mayoría de ellas no cuentan a ningún 
profesional sanitario sus pensamientos infanticidas, porque les pre-
ocupa que les quiten a su bebé: “No se lo cuentas directamente a 
tu médico o a tu psiquiatra”65.

LA EXPERIENCIA SUBJETIVA DE LA PSICOSIS POSPARTO

Debido al importante solapamiento clínico entre la depresión 
y la psicosis posparto, la mayoría de las experiencias descritas en 
la sección anterior también se aplican a la psicosis posparto. La 
presente sección se centra en aspectos adicionales de la experiencia 
vivida de esta última afección. 

Sentir el cerebro en una centrifugadora 

Muchas mujeres con psicosis posparto experimentan una 
repentina y grave escalada en su estado de ánimo, y una rápida 
fluctuación de los estados mentales11, pasando típicamente de sen-
timientos depresivos a eufóricos (“Fue una experiencia agrada-
ble… ¡y llamé inmediatamente a mi marido para contárselo!”21), 
con pensamientos acelerados e ideas fugaces que son difíciles 
de controlar, y una profunda desorientación (“Durante diez días 
estuve llena de tristeza. Luego, de repente, como si alguien hubiera 
accionado un interruptor, estaba tremendamente agitada, llena de 
ideas, todas ellas apremiantes por ser escritas”21; “Sin ninguna 
señal de advertencia, de repente, mis pensamientos eran impara-
bles y volaban de un lado a otro. Mi cerebro estaba en una cen-
trifugadora”66). Los pensamientos acelerados suelen ir asociados 
a hiperactividad e hiperlocuacidad (“Hablaba muy, muy rápido 
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e intentaba hacerlo todo, limpiar la casa y hacerlo todo a la vez 
y ser una supermamá”67) y sentimientos de grandiosidad (“Me 
siento conectada con todas las personas del mundo a través de 
cables invisibles. Me he convertido en Dios”66). El entorno puede 
parecer extraño y tener significados oscuros (“Puedo moverme y 
hablar, pero el entorno me resulta extraño. Algo que nunca había 
sentido antes, una sensación todopoderosa”66).

Algunas mujeres intentan escribirse notas para controlar sus 
pensamientos acelerados: “Sentía que si no lo escribía todo, lo 
olvidaría, ya que mi mente cambiaba de un tema a otro cada 
minuto”21. Varias mujeres informan de que los cambios maníacos 
estuvieron precedidos de falta de sueño (“Estaba muy despierta y 
alerta por la noche, incluso en la sala de maternidad”(67)), incluso 
durante un periodo prolongado (“11 días después de que llegara 
a casa fueron 11 días de cero sueño”67).

Sentirse atrapada en una mente dividida

Estas experiencias maníacas se asocian con frecuencia a ano-
malías perceptivas: “Tuve que amamantarlo sin ojos, solo con 
grandes cuencas oculares negras. Oía voces a través de los moni-
tores para bebés”21. Al mismo tiempo, las mujeres pueden empezar 
a notar conexiones inusuales en su entorno o en su vida, que se 
vuelven autorreferenciales (“Pensaba que todo el mundo en la 
televisión o la radio me hablaba y que todo tenía significados 
ocultos. Me obsesioné con los colores y cada color significaba algo 
para mí”21), lo que acaba desembocando en creencias delirantes, 
como ideas persecutorias (“Venían a por mí. Me observaban y lo 
sabían. ¿Sabían qué? No lo sé”21; “Me van a aplicar la eutanasia 
allí en la unidad materno-infantil, ¿no?”21; “Estaba segura de 
que mi marido... iba a por mí y se iba a llevar a nuestro hijo”68; 
“Creía que había micrófonos ocultos en casa y que había gente 
escuchando”67.

La tormenta de alucinaciones y delirios tiene un “efecto 
dominó”69, perturbando y fragmentando el sentido de unidad per-
sonal, de modo que las mujeres pueden sentirse atrapadas en una 
mente dividida y un yo moribundo: “Todo tu ser, cómo te ves a ti 
misma, el tipo de persona que eres y todo tu sentido de la identidad 
está completamente devastado en realidad”70.

Las alucinaciones y los delirios son experiencias sin preceden-
tes para muchas de estas mujeres (“Si hubiera sabido lo que era (la 
psicosis), me habría ayudado a entenderlo un poco”71), extremada-
mente difíciles de explicar (“Es muy difícil entenderlo”72) porque 
normalmente no hay comprensión (“En ese momento, parecía que 
esas cosas estaban ocurriendo de verdad”72).

Hundiéndose en las profundidades del infierno

En algunos casos, las alucinaciones o delirios posparto asolan a 
las mujeres y hunden su mente en un infierno psicológico: “En las 
profundidades del infierno”21; “Creía que iba camino del infierno 
en la tierra”68; “A las puertas del infierno”41. Pueden sentir que 
algo horrible reside en su mente, porque las voces les dicen que 
se hagan daño a sí mismas (“Dentro de mí hay una fuerza oscura. 
Una sombra oscura que se parece a mí fuera de mí. Si me mato, 
¿se irá la sombra?”66) o a su bebé66.

En la psicosis posparto, los pensamientos infanticidas suelen ser 
secundarios a los síntomas psicóticos, por lo que el riesgo de que 
se lleven a cabo es mayor que en la depresión posparto: “Pensa-

mientos intrusivos y una voz… que me decía que lo hiciera (daño 
a mi bebé) era lo que me atormentaba siempre”21. A consecuencia 
de estas experiencias aterradoras, algunas mujeres pueden tener 
sentimientos intensos de despersonalización (“Me quedaba fuera 
de mí misma, mirando hacia dentro, distante pero presente”21) o 
sentirse mentalmente agotadas (“Me sentía impotente, indefensa, 
tensa, aterrorizada, exhausta”21). 

Avanzar a través de la niebla y perder la confianza 
y la seguridad

Muchas mujeres experimentan los síntomas psicóticos como 
una desviación extrema de su yo habitual, comparando su sen-
timiento de pérdida de identidad con “avanzar a través de la 
niebla”72. Este sentimiento puede ir acompañado de pérdida de 
confianza en los demás, incluidos profesionales y familiares: “No 
confiaba en nadie. Sentía que la gente jugaba conmigo, las enfer-
meras, la policía”69. Esta falta de confianza lleva a las mujeres a 
guardarse cosas para sí mismas, temerosas de acercarse a otras 
personas de su entorno: “Nunca habría tendido la mano; es como 
si hubieras entrado en un mundo diferente, nada es seguro y no 
puedes confiar en nadie”69.

Destrucción de las relaciones

Las experiencias mencionadas anteriormente afectan sustan-
cialmente a la forma en que las mujeres se relacionan con sus 
familiares. Algunas de ellas informan de un aumento de las inte-
racciones conflictivas (“Nos peleábamos mucho cuando yo estaba 
furiosa con la psicosis”69) y una reducción de la comunicación 
(“Durante la psicosis… no teníamos charlas normales como las 
que hubiéramos tenido… eso realmente faltaba”69).

Los síntomas psicóticos suponen un desafío crítico para las 
relaciones interpersonales (“En cierto modo te destroza tus rela-
ciones”69), pudiendo llevar a su disolución. Sin embargo, en algu-
nos casos, las mujeres pueden buscar consuelo y contacto físico: 
“Querría que me abrazara, que me cogiera de la mano, que me 
tranquilizara constantemente. Como cuando era niña. Para ayu-
darme con los sentimientos de paranoia, miedo, seguridad”69.

Las experiencias estigmatizantes son frecuentes, e incluso pue-
den ser más perturbadoras que las que se producen en la depresión 
posparto: “No solo el estigma de ser una enferma mental, tienes 
el estigma de ser una madre enferma mental, una mala madre”71. 
Algunas mujeres cuyas amistades se ven afectadas negativamente 
lo perciben como una mezcla de miedo e ignorancia: “Me sentí un 
poco agobiada con mis amigas”73.

Intentar recomponer un yo fragmentado

Poco después del episodio psicótico agudo, las mujeres pueden 
hacer una autorreflexión y experimentar una sensación fragmentada 
de sí mismas o de su identidad como pareja: “¿Qué está pasando? 
¿Qué demonios acaba de pasar?… Fue más una sensación de 
shock, como ¿qué demonios?”69. El shock suele ir “seguido de 
una depresión muy fuerte”69 (“La depresión posterior, la profunda, 
profunda depresión posterior, fue un duro golpe”70). En este con-
texto, la recuperación se experimenta a menudo como un viaje 
problemático caracterizado por una transición de altibajos hacia 
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un sentirse mejor, sentir que se han perdido lo que se ha perdido 
por su enfermedad74, y tardar años en volver a una versión recono-
cible de sí mismas: “Tardé mucho tiempo en racionalizar lo que 
me había pasado”70.

El proceso de recuperación es una trayectoria no lineal que 
requiere recoger los pedazos del yo fragmentado, darle sentido e 
integrar la experiencia75: “Sabía que las cosas tenían que cambiar 
para no volver a enfermar… siendo más consciente de lo que 
necesito. Ahora soy más tolerante conmigo misma y llevo un estilo 
de vida más sano. El ejercicio y el sueño son muy importantes”69.

Varias mujeres reflexionan sobre cómo la experiencia de la psi-
cosis posparto influye en su toma de decisiones respecto a sus elec-
ciones personales: “La experiencia vive contigo… durante mucho 
tiempo”72. Al mismo tiempo, las madres informan a menudo de que 
el bebé fue intrínseco a su recuperación (“Él fue la razón clave, fue 
la razón por la que quise ponerme mejor”76; “Me hizo continuar 
con mi vida”76). Por otro lado, muchas mujeres afirman que la 
separación del bebé habría sido perjudicial para la recuperación: 
“Creo que si me hubieran quitado a mi bebé en ese momento, no 
me habría recuperado”76.

LA EXPERIENCIA VIVIDA POR MUJERES CON DEPRESIÓN 
O PSICOSIS POSPARTO EN LA SOCIEDAD EN GENERAL 

La experiencia de la depresión y psicosis posparto 
en la familia

La experiencia de estos trastornos está determinada de forma 
significativa por las respuestas de la pareja, la familia, los amigos y 
los profesionales sanitarios. Muchas mujeres informan de relacio-
nes poco afectuosas y “desempoderadoras”72 con la pareja (“Quería 
que mi marido cuidara de mí. Me sentía muy sola”40), que no les 
proporcionaba el apoyo emocional que necesitaban (“Sentía que 
no me daba mucho apoyo emocional”36).

Las mujeres pueden sentirse invalidadas cuando los miembros 
de su familia niegan la existencia de problemas mentales: “En mi 
casa, la gente no acepta que exista la depresión”77; “Le dije a mi 
marido que podía estar sufriendo depresión posparto, pero no me 
creyó”42. En algunos casos, las mujeres sufren incluso el estigma 
de su marido: “Nunca me consuela, solo me culpa”78; “(Mi marido) 
dice que no soy una buena madre y eso me duele”78).

En otros casos, las mujeres descubren que su madre o su suegra 
atribuyen sus síntomas depresivos a causas externas que pueden 
solucionarse: “Mi madre tampoco lo entiende. Piensa que como 
mis suegros me ayudan con el bebé, no tengo la presión de cuidar 
al niño”79.

Las diferencias intergeneracionales en valores y creencias pue-
den exacerbar estas experiencias: “Esta es la batalla que nunca 
se puede ganar. Los abuelos representan la tradición que no se 
puede ajustar”56. Por ejemplo, en el periodo posparto temprano, 
puede esperarse que las mujeres se dediquen a cumplir con ciertos 
valores maternales tradicionales de su madre y su suegra56, lo que 
conduce a discusiones constantes y agotadoras sobre la autoridad 
en el cuidado de los hijos. Pueden experimentar actitudes estigma-
tizadoras por parte de sus padres o familiares (“Ellos… creen que 
el bebé heredará esta enfermedad”42) y temer que las culpen (“En 
mi pueblo, si una madre primeriza se ponía enferma (mentalmente) 
después de dar a luz, era culpada por su familia”42).

Sin embargo, otras mujeres afirman que su familia les propor-
cionó el principal apoyo social y emocional, incluido su marido80 

(“(Mi marido) nunca me culpó. No puedo imaginarme cómo atra-
vesar el momento más oscuro sin mi hombre”56; “(Mi pareja) me 
ayudó a ganar confianza con el bebé y a salir a ver a la gente, 
hablándome de las situaciones”69), abuelos y madre (“Hablé con 
mi abuela y mi madre… les dije que me sentía deprimida y me 
ayudaron”81) y suegra (“Mi marido… su madre, mi suegra, hacían 
todo lo posible”72).

La experiencia de la depresión y psicosis posparto 
en el contexto social y cultural

Las profundas diferencias socioculturales en las experiencias 
de la maternidad (p. ej., un mes de descanso para la madre des-
pués del parto: “En mi país, después del parto, descansamos 40 
días”40) se reflejan en las distintas experiencias de depresión o 
psicosis posparto82.

En varias culturas, es probable que las mujeres y sus familiares 
no reconozcan estas afecciones. Por ejemplo, en algunas zonas de la 
India, la psicosis posparto se considera un destino religioso (Devva 
hididide, poseída por un fantasma; Devaru bandeti, poseída por 
dios83). Una creencia fundamental que comparten distintas culturas 
es que la depresión y psicosis perinatal no son trastornos mentales 
específicos y diagnosticables: “Yo no creía que esto fuera una 
enfermedad, pero aquí (en Canadá), los médicos dicen que es 
una enfermedad”40.

En cambio, las mujeres pueden pensar que sus problemas 
mentales se deben a factores externos, como dificultades econó-
micas, problemas de relación, falta de sueño, cambios negativos 
percibidos en su aspecto físico, sentirse abrumadas por múltiples 
responsabilidades, pensar demasiado, estrés o falta de una comu-
nidad que las apoye49,84,85. Sin embargo, a veces se considera que 
existe un desequilibrio químico dentro de su cuerpo relacionado 
con el embarazo: “Creo que quizás sea algún tipo de hormona 
química o desequilibrio”86.

En algunas regiones de EEUU (p. ej., norte de California), las 
mujeres predominantemente negras pueden experimentar trastornos 
mentales posparto como una manifestación de debilidad que puede 
curarse con la oración: “Tienes que mantenerte fuerte… Cualquier 
emoción que tengas, la alejas porque no quieres parecer débil. Y 
simplemente reza por ello”87. Este punto de vista se asocia con gran-
des expectativas de que las madres manejen sus problemas de salud 
mental por sí mismas: “En la cultura afroamericana, la idea es ser 
capaz de manejar tus propios problemas y que las mujeres negras 
sean fuertes… y no hay tiempo para hablar de estar deprimida”40. 
De acuerdo con los roles de género tradicionales, se espera que 
las mujeres asuman las múltiples responsabilidades de las tareas 
domésticas, la crianza de los hijos y la atención a las relaciones 
sociales familiares, sin quejarse del dolor o el malestar36: “Traes el 
bebé a casa. Tienes que comer; la familia tiene que comer; tienes 
que limpiar la casa; tienes que bañar a los niños, llevarlos a la 
escuela, llevarlos a (clases de) lectura árabe”40.

En algunos países asiáticos (p. ej., China), las madres pueden 
avergonzarse de pedir a su marido que comparta las tareas domés-
ticas o se ocupe de los bebés, debido a los roles tradicionales de 
hombres y mujeres: “Él no tiene tiempo para compartir las tareas 
domésticas conmigo. Me siento agotada y suelo enfadarme”42. En 
algunas regiones de EEUU, las mujeres latinas también perciben 
altas expectativas familiares de que son responsables de todas las 
tareas de crianza y no pueden tomarse tiempo para su salud men-
tal87, mientras que las madres blancas y asiáticas pueden sentir 
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vergüenza inducida por las redes sociales que retratan a “mamás 
perfectas”: “El tipo de redes sociales… escenario de mamá perfecta 
en el que sientes que es normal hacer todo”88.

En algunas culturas, los trastornos mentales posparto pueden 
percibirse como un déficit personal o un fracaso como madre. 
Por ejemplo, en Hong Kong se espera que las mujeres cumplan 
su papel social “con gracia y dignidad”. El incumplimiento de la 
función materna tradicional puede vivirse como una traición a la 
maternidad: “pérdida de prestigio y vergüenza”89.

En los países occidentales, las minorías étnicas de mujeres con 
depresión o psicosis posparto pueden experimentar múltiples capas 
adicionales de desafíos40, como un escaso apoyo social debido a la 
emigración lejos de su extensa familia, la disolución de su relación 
de pareja o historias vitales significativas de trauma y pobreza, que 
exacerban sus síntomas87.

LA EXPERIENCIA VIVIDA POR MUJERES CON DEPRESIÓN 
O PSICOSIS POSPARTO AL RECIBIR ATENCIÓN DE 
SALUD MENTAL 

La experiencia vivida de someterse a pruebas de detección

Muchas mujeres se sienten reacias a someterse a pruebas de 
cribaje de salud mental para detectar depresión o psicosis pos-
parto, debido a su desconocimiento sobre estas enfermedades o 
porque tienen dificultades para identificar o expresar con palabras 
sus experiencias (“No sé cómo se supone que debe ser, cómo se 
supone que debes sentirte, estar o lo que sea, no lo sé. No tengo 
ni idea”40), o les preocupa el estigma (“Soy muy consciente de que 
las personas negras tienen más probabilidades de ser etiquetados 
como personas con problemas psiquiátricos. Por lo tanto, no quiero 
que me etiqueten”40).

Otras mujeres expresan su descontento con el uso de cues-
tionarios de detección con “casillas para marcar” (“Me pidieron 
que completara un papel. La enfermera miró el papel y dijo que 
indicaba que estaba deprimida, no respondí más”45), porque no 
tienen en cuenta la necesidad de establecer un vínculo interperso-
nal (“Prefiero tomarme un café y charlar con alguien que poner 
círculos alrededor de números mientras el bebé llora”89). Otras 
mujeres consideran que la actitud de sus proveedores de atención 
médica durante el cribado no es de apoyo, ya que hace demasiado 
hincapié en los problemas de salud física frente a los mentales: 
“Muchos médicos… no te dicen nada más allá del examen físico”79.

Las mujeres también pueden identificar posibilidades de mejora 
en la forma en que los clínicos discuten y gestionan el diagnóstico 
de depresión o psicosis posparto87. Sin embargo, estas experiencias 
son muy variables, y muchas otras mujeres expresan su confianza 
en que su programa de detección de problemas de salud mental 
identifique y trate con prontitud sus problemas emocionales.

La experiencia vivida en el acceso al apoyo y cuidados 
de salud mental

Las mujeres con depresión o psicosis posparto pueden experi-
mentar diversas barreras individuales, interpersonales, institucio-
nales o socioeconómicas que interfieren con la búsqueda de ayuda 
y el acceso a la atención de salud mental. 

En cuanto a las barreras individuales, muchas mujeres no bus-
can ayuda de manera proactiva porque no reconocen sus necesida-

des de salud mental o no comprenden los procesos de tratamiento: 
“Estaba tan negada que realmente no sabía que era depresión 
posparto”87. A menudo, no es hasta que los síntomas empeoran a 
un nivel grave cuando ellas, o la red social que las rodea, toman 
conciencia de la necesidad de apoyo en salud mental87. Por ejem-
plo, en algunas culturas, las prácticas curativas tradicionales como 
el canto, el ayuno o la oración se utilizan con frecuencia para el 
tratamiento de la psicosis posparto, dependiendo de las creencias 
locales83.

En cuanto a las barreras interpersonales, muchas mujeres expe-
rimentan una falta de educación y conocimiento de la depresión o 
psicosis posparto en su familia, lo que se percibe como un obstáculo 
crítico para el reconocimiento y aceptación de sus problemas: “Si le 
enseñas algunos conocimientos sobre la depresión posparto fuera 
del hospital, entonces me creerá en el futuro”42.

En cuanto a las barreras institucionales, varias mujeres luchan 
por conseguir un apoyo sanitario atento: “Estaba frustrada y los 
médicos no me escuchaban, así que les presioné. Me ingresé en la 
unidad de psiquiatría del hospital”36. Varias madres relatan casos 
difíciles en que los profesionales sanitarios diagnosticaron erró-
neamente sus síntomas psicóticos: “La gente suele pensar que es 
solo depresión posparto, y no lo entienden en absoluto”71.

Las barreras socioeconómicas son particularmente relevantes 
en los países de ingresos bajos y medios, donde las mujeres pueden 
tener que hacer frente a costes sanitarios elevados o a discrimina-
ción social: “A veces no podemos volver a comprar la medicación 
porque no tenemos dinero”90. Otra barrera común es la falta de 
tiempo debido al cuidado del bebé y otras responsabilidades, lo 
que hace inviable el proceso de múltiples pasos para acceder a la 
atención de salud mental87: “No es muy conveniente (ir al médico), 
tenemos que cuidar de los niños”79.

Sin embargo, la barrera más generalizada para acceder a la salud 
mental es el miedo a perder a su bebé: “Mi mayor preocupación 
es que la gente piense que no soy normal y… que no soy capaz de 
cuidar a mi hijo y por tanto me lo quiten. Esa es la principal razón 
por la que no fui a buscar ayuda”40.

Por último, el estigma se percibe como un obstáculo funda-
mental para acceder a los servicios de salud mental: “Creo que 
existe un gran estigma en torno a la depresión posparto”89; “Me 
sentiría avergonzada… No quiero que la gente sepa que tengo 
una enfermedad mental”79. Como se ha señalado anteriormente, el 
estigma puede estar asociado a las normas sociales imperantes que 
implican la expectativa de que las madres sean felices y fuertes: 
“Creces con tradiciones, costumbres que te dicen que no debes 
quejarte tanto. Es difícil acudir a consejeros aunque creas que 
podrían ayudarte”40.

No obstante, otras mujeres con depresión o psicosis posparto 
consideran que su entorno familiar es un facilitador fundamental 
de sus conductas de búsqueda de ayuda y acceso a la atención 
sanitaria (“Creo que tener una red de apoyo es probablemente 
una parte importante de la recuperación”69), y de la adherencia 
al tratamiento (“Mi familia me dijo que no estaba bien y que tenía 
que tomar pastillas”70). En ocasiones, las madres pueden resistirse 
a las sugerencias de búsqueda de ayuda de los familiares: “En 
el momento en que él [su pareja] me dijo: ¿crees que necesitas 
ir a hablar con alguien o tomar algún medicamento? me sentí 
muy ofendida”91. En estos casos, pueden percibir la expresión de 
preocupación o la oferta de atención como una confirmación de 
su fracaso como madres: “Me mostraba obstinada e incómoda 
cuando me ofrecían ayuda, ya que lo tomaba como otra indicación 
de mi fracaso”23. 
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Para aquellas mujeres que finalmente acceden a la atención 
sanitaria, el sistema y las vías de atención asociadas a menudo se 
perciben como fragmentados (“Había tanta gente involucrada, 
y todos decían cosas diferentes”92), especialmente en los países 
de ingresos bajos y medios (“Los médicos no me atendieron bien, 
y me hicieron sentir tan mal… ella simplemente cogió al bebé y 
se lo llevó corriendo a la guardería”84), o a veces despreciati-
vos ante sus necesidades (“Creo que al menos podrían haberme 
escuchado”86).

La hospitalización, cuando se produce, puede experimentarse 
como algo aterrador: “Fue atroz”92. Los factores que contribuyen 
a ello incluyen la sensación de aislamiento (p. ej., no ver a la 
pareja ni a la familia durante varios días; estar desconectada del 
bebé, lo que aumenta el sufrimiento subjetivo y la culpa); el des-
conocimiento de la psicosis posparto (“Me trataban como si solo 
estuviera deprimida… pero era algo más que eso”92), y la sensación 
de que las instalaciones son lugares “aterradores”93, “horribles”92 
o “parecidos a una cárcel”93. Estos sentimientos se intensifican aún 
más en las mujeres que ingresan obligatoriamente en el hospital 
debido a síntomas psicóticos: “La impactante salida de mi propia 
casa con la policía y la ambulancia y toda la calle fuera... es muy 
traumático de procesar… si has estado funcionando bastante bien 
hasta ahora”72.

Por el contrario, muchas mujeres opinan que las unidades de 
salud mental materno-infantil son “instalaciones increíbles”93, “tan 
bonitas… como un spa”93, “mejor comunicadas… y mucho más 
organizadas”92. En última instancia, estas unidades se perciben 
como un respiro seguro del dolor mental: “Lo veía como un retiro 
que podía ser un milagro”94.

La experiencia vivida de recibir tratamientos 
farmacológicos

Muchas mujeres pueden temer el tratamiento farmacológico, 
principalmente debido al estigma (“No me sentía cómoda acep-
tando la medicación porque no quería que figurara en mi historial 
médico”87), el escaso conocimiento de los medicamentos (“Me 
preocupa volverme adicta y que cambie mi personalidad”86), el 
miedo a los efectos secundarios (p. ej., que afecten a la lactancia 
materna93) y la creencia de que los problemas pueden autoges-
tionarse (“No quiero tomar pastillas. Quiero afrontarlo por mí 
misma”95).

Además, varias madres experimentan el tratamiento farmaco-
lógico como una confirmación de que no consiguen hacer frente 
a la situación: “Recuerdo que lo tomaba y me sentía como… estoy 
tomando un antidepresivo; hay un gran estigma asociado con ello. 
Me gusta pensar que soy más fuerte, que no necesito algo así”91. 
Sin embargo, otras mujeres expresan opiniones más matizadas 
sobre los medicamentos, y pueden expresar aceptación o espe-
ranza (“Me sentí bastante esperanzada y entusiasmada ante la 
posibilidad de sentirme mejor”91; “Quizá la medicación detenga 
la sensación de que mi bebé y yo vamos a morir”24), especialmente 
si la psicoterapia no fue efectiva (“Estoy extremadamente abierta 
a tomar medicación después de dar a luz, porque me encantaría 
hacer todo lo que pueda para no volver a tener una depresión 
posparto”87).

Varias mujeres experimentan alivio de sus síntomas con los 
medicamentos (“Desde que tomo el medicamento, puedo dormir 
bien y comer bien. Ahora pienso menos en mis preocupaciones. 
De repente me siento bien. Tengo buen apetito y puedo comer bien. 

Tampoco me preocupo por mis hijos como antes. Los pensamientos 
no se me quedan en la cabeza durante mucho tiempo”78; “Cuando 
tomo el medicamento, me siento mejor. Ahora puedo reírme… 
Antes de tomarlo, no podía”78), hasta el punto de que pueden ser 
reacias a dejar de tomarlos (“Me da mucho miedo dejarlos”95). 
El efecto rápido de los medicamentos puede ser especialmente 
apreciado: “Cuando se trata de una situación como… depresión 
posparto, psicosis posparto, sea lo que sea, el tiempo es muy 
crítico”94.

La variabilidad de estas experiencias está modulada principal-
mente por las creencias negativas de la familia sobre la medicación 
(“Él [pareja] no tiene una buena opinión de los antidepresivos…
Piensa que no son necesarios o no están justificados”91), y por la 
calidad de la relación terapéutica y la conexión con el personal 
sanitario (“El primero (clínico) me trató como una estadística, un 
número… pero la segunda ha sido estupenda. Me escucha, es muy 
comprensiva y me hace sentir que la comunicación está abierta”87). 
Además, varias mujeres experimentan un efecto beneficioso al com-
binar el ejercicio físico con la medicación: “Te sientes cansada, 
así que no quieres hacer ejercicio. Creo que cuando empiezas a 
hacer ejercicio te das cuenta de que en realidad te da más energía 
y te hace sentir más positiva”96.

La experiencia vivida al recibir tratamientos 
psicológicos

Las mujeres también describen una amplia gama de experien-
cias con la psicoterapia. Varias de ellas relatan experiencias posi-
tivas de apoyo87, como la posibilidad de compartir su sufrimiento 
silencioso con una terapeuta y abrirse (“Era tan comprensiva 
y tan fácil hablar con ella y estaba tan dispuesta a escuchar, 
que realmente me abrí, de lo contrario no lo habría hecho”38), 
y la sensación de recibir apoyo (“Era tan servicial y atenta. No 
fue tan dura conmigo como yo soy conmigo misma y realmente 
me hizo detenerme a pensar en cómo me trato a mí misma”97). 
Pueden experimentar una mayor autoestima, sentirse más proac-
tivas, gestionar el estrés de forma más eficaz y adoptar una visión 
positiva de la vida: “Estoy más relajada y segura de mí misma. 
Antes no podía hablar ni siquiera salir de casa; ahora salgo con 
mis amigas”38.

Sin embargo, otras mujeres informan de experiencias negativas 
de la psicoterapia, motivadas por preocupaciones sobre la revela-
ción de sí mismas, la falta de atención individual, el miedo a no 
ser comprendidas o tomadas en serio. También pueden encontrarse 
con obstáculos estructurales en el sistema de atención de salud, 
como la disponibilidad limitada de terapeutas87 y las limitacio-
nes económicas, sobre todo en países de renta baja. A veces, las 
mujeres sienten que no se puede establecer una buena relación 
terapéutica, o que su terapeuta carece de la competencia adecuada 
o de las cualidades personales necesarias, o que no es flexible, o 
que no se valoran sus sentimientos y creencias38. También puede 
existir un estigma internalizado por acudir a un terapeuta (comu-
nicación personal).

Otros factores impulsores de una mala adherencia al trata-
miento o una baja satisfacción con las intervenciones psicológi-
cas pueden ser las excesivas responsabilidades cotidianas incom-
patibles con las rígidas rutinas psicoterapéuticas (“Me resulta 
difícil poner algo en práctica con otras personas alrededor”98; 
“Lo intenté, pero no pude hacer mucho”38), o encontrar las sesio-
nes demasiado cortas o sin un enfoque específico para ser útiles 
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(“Pensé que las sesiones pasaban demasiado rápido y no eran 
suficientes”38).

La experiencia vivida del apoyo entre pares

Los grupos de apoyo entre pares en los que participan otras muje-
res con experiencias y problemas similares suelen ser bien recibidos, 
ya que fomentan la sensación de sentirse comprendida y aceptada: 
“Poder asistir a un grupo de apoyo y conocer a otras madres que 
están pasando por lo mismo, me ayudó mucho al saber que no estaba 
sola”87. Las participantes también aprecian que otras mujeres estén 
dispuestas a corresponder y compartir sus pensamientos y sentimien-
tos: “Me di cuenta de que les interesa saber cuántos hijos tengo y 
también me preguntan cosas sobre mí. Así que, cuando empiezo a 
compartir con ellas mi historia personal, como la depresión, están 
dispuestas a contarme más cosas sobre sus hijos”99. El apoyo entre 
pares ayuda a superar la sensación de soledad y proporciona opor-
tunidades para la conexión interpersonal y la creación de vínculos: 
“Lo que más buscaba era algo que me permitiera conocer gente, 
simplemente salir de casa y conocer a otras personas, como madres 
primerizas, personas con las que pudiera hablar”40.

Proporcionar apoyo entre pares es particularmente empode-
rante, porque la confianza y la autoestima de las mujeres se refuer-
zan cuando se convierten en una fuente de ayuda para otras, sobre 
todo en países de renta baja, donde el acceso a otras fuentes de 
apoyo puede ser limitado: “Cuando ayudas a alguien, te sientes 
feliz de poder ser una fuente de apoyo para esta depresión, yo he 
pasado por eso, yo misma lo he vivido”99. Superar la sensación de 
dolor y pérdida de la depresión o psicosis posparto suele impli-
car una transformación personal y la consolidación de una nueva 
identidad basada en recursos sociales. El apoyo entre pares puede 
ayudar a estas mujeres a reformular su identidad, obteniendo cono-
cimientos y aprendizajes de su sufrimiento pasado para ayudar a 
otras, asignando un significado positivo a las experiencias negativas 
previas y promoviendo la autoaceptación: “Puedes recuperarte de 
esta enfermedad… La psicosis posparto me ha convertido en una 
persona más fuerte y resiliente. Estoy viva y ahora quiero a mis 
hijos más que nunca”21.

DISCUSIÓN

Convertirse en madre es siempre una “experiencia que cambia 
la vida”, de gran importancia, ya que implica cambios físicos, 
hormonales y psicológicos. Es ante todo una condición vital que 
conlleva la deconstrucción y reorganización del propio sentido de 
identidad, una “crisis del desarrollo”100.

Las mujeres con depresión o psicosis posparto enfrentan gra-
ves dificultades adicionales, y su maternidad se convierte en una 
experiencia muy compleja. A diferencia de muchas otras afecciones 
médicas, se trata de trastornos “muy silenciosos”81, que suelen 
ocultarse o pasarse por alto. Por ello, los relatos de las mujeres 
recogidos en este artículo son esenciales para ayudar a otras madres 
afectadas a reconocerse y dar sentido a su experiencia. 

Las mujeres que compartieron valientemente sus historias de 
depresión o psicosis posparto en este estudio son las verdaderas 
narradoras que dan voz a muchas otras mujeres: “Esta enfermedad 
necesita una voz, y estoy feliz de hablar sobre mi experiencia de 
psicosis posparto para generar conciencia”21. Hasta donde sabe-
mos, esta es la primera revisión de la experiencia vivida sobre la 

depresión y psicosis posparto que ha sido coescrita por expertos 
con experiencia y académicos.

Descubrimos que la experiencia de la aparición de la depresión 
posparto puede describirse con la metáfora de “ser golpeada por 
una tonelada de ladrillos”, alertando de la aparición repentina y 
aguda de los síntomas. Poco después del inicio, las mujeres con 
esta afección se sienten envueltas en una soledad y una tristeza 
insoportables, que son extremadamente difíciles de comunicar y 
que generalmente se sufren en silencio. Las madres afectadas des-
criben la experiencia alienante de sentirse como robots mecánicos 
despojados de todo sentimiento positivo. Se perciben a sí mismas 
como si ya no fueran la persona que eran antes y, al mismo tiempo, 
se sienten incapaces de reorientar prospectivamente su vida hacia 
el futuro101.

El contenido de los pensamientos y emociones de las mujeres 
con depresión posparto suele polarizarse en una asfixiante carga 
de culpa por ser malas madres, sentirse incapaces de adherirse a 
las normas y expectativas sociales y sentirse incapaces de cui-
dar de su recién nacido. Estas cavilaciones pueden desencadenar 
dificultades cognitivas, niebla mental y falta de concentración o 
control sobre pensamientos y emociones. Las mujeres pueden 
resumir estas experiencias con la metáfora de la “equilibrista” o 
decir que se sienten asediadas por la inseguridad o que necesitan 
cuidados maternos ellas mismas. La experiencia más perturbadora 
de la depresión posparto es vivir en una pesadilla y contemplar la 
muerte como un atisbo de esperanza para escapar de ella, lo que 
pone de relieve la profunda desesperación que pueden enfrentar 
estas mujeres. 

Las mujeres con psicosis posparto comparten la mayoría de 
estas experiencias pero, al mismo tiempo, la aparición de síntomas 
psicóticos altera aún más sus funciones mentales y cognitivas. En 
algunos casos, las mujeres sienten que se están “hundiendo en 
las profundidades del infierno”, porque sus síntomas psicóticos 
pueden estar relacionados con pensamientos de hacerse daño a sí 
mismas o a su bebé. En comparación con la depresión posparto, 
la psicosis posparto se caracteriza por una alteración más genera-
lizada del sentido de sí misma y sentimientos más generalizados 
de inseguridad y pérdida de confianza en los demás, así como el 
desmantelamiento de las relaciones sociales. En consecuencia, el 
camino hacia la recuperación de la psicosis posparto se experi-
menta como un esfuerzo peligroso por recomponer un sentido del 
yo que los síntomas psicóticos han fragmentado, y convertirse en 
una nueva persona.

Esperamos que estos relatos en primera persona de la depresión 
y psicosis posparto permitan a otras mujeres ver sus experiencias 
a través de los ojos de las personas citadas en este estudio, y las 
animen a buscar un tratamiento precoz. 

Descubrimos que la experiencia vivida de la depresión y psi-
cosis posparto está estrechamente entrelazada con dimensiones 
sociales y familiares. Por lo tanto, estas afecciones no deberían 
enmarcarse únicamente como problemas de salud, sino también 
como problemas sociales y relacionales fundamentales36. Gran parte 
del aislamiento, culpa y desorientación que se experimentan en 
estos trastornos están relacionados con el abismo que existe entre 
lo que sienten las mujeres y la red de normas y expectativas sociales 
que rodean a la maternidad. El resultado es una crisis en la idea 
que se tiene de la familia y de los roles sociales que se desearía 
encarnar, lo que altera la continuidad de las tradiciones heredadas 
de la familia de origen33.

Nuestros relatos en primera persona indican claramente que la 
situación social de las mujeres tiene un profundo efecto en cómo 
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se experimenta la depresión, así como en su trayectoria en el curso 
del tiempo. El sufrimiento mental durante el periodo posparto 
puede implicar algo parecido a lo que se ha denominado “duelo 
privado de derechos”102 (es decir, experiencias de pérdida que no 
se reconocen o se estigmatizan activamente debido a las normas, 
prácticas y narrativas sociales predominantes). Cuando el duelo 
está privado de derechos, su experiencia e interpretación se ven 
comprometidas por el grado en que los recursos de regulación y 
afrontamiento están disponibles en el entorno social. Curiosamente, 
el “duelo privado de derechos” también es un tema común en 
los relatos en primera persona de las mujeres sin hijos de forma 
involuntaria, que a veces comentan que la sociedad no reconoce 
su dolor por lo que nunca fue o cómo su identidad se ha visto 
afectada por ello103.

Muchas mujeres, aunque no todas, describieron experiencias 
de relaciones poco afectuosas con sus familias, falta de apoyo 
social, soledad y aislamiento asociados a una profunda vergüenza. 
Se informó con frecuencia de estigmatización directa y explícita 
por parte de otras personas (es decir, estigma o discriminación 
representados), particularmente entre grupos socialmente desfa-
vorecidos, como las minorías étnicas39. En la mayoría de casos, el 
estigma estaba relacionado con el desconocimiento de la depresión 
o psicosis posparto. 

La mayoría de familias reconocen que carecen de los necesa-
rios conocimientos, recursos y habilidades para servir de apoyo 
en estos problemas92. Por otra parte, intentar ayudar en las tareas 
de cuidado de los niños puede a veces enviar involuntariamente el 
mensaje de que la madre no es competente o tiene defectos. Este 
círculo vicioso autoamplifica el estigma, llevando a las madres y 
a sus familias hacia un “acuerdo subconsciente por el que ni la 
madre, familia ni amigos reconocen públicamente la depresión”36, y 
todos sufren en silencio. Las experiencias vividas descritas en este 
estudio pueden ser accesibles para los familiares y representan una 
herramienta esencial para mejorar la conciencia de estos trastornos, 
así como su capacidad para escuchar, tolerar y comprender el dolor 
emocional de las madres.

El abismo entre los sentimientos de las mujeres y las normas 
sociales, y el estigma asociado, también dificultan el acceso a 
recursos de comprensión y apoyo. El estigma surge como una 
barrera común para someterse a pruebas de detección, buscar 
ayuda profesional, acceder a los servicios sanitarios y recibir la 
atención disponible, como tratamientos farmacológicos o psi-
cológicos.

Descubrimos que el estigma puede estar igualmente relacionado 
con la falta de conocimiento entre los proveedores de atención sani-
taria. Por ejemplo, en algunos países, la mayoría de los proveedores 
afirman tener solo algunos conocimientos básicos sobre la depre-
sión y la psicosis posparto104. Esto es especialmente marcado en 
el caso de la psicosis posparto, que no solo es poco frecuente, sino 
también una enfermedad “huérfana” no reconocida en el DSM66. En 
consecuencia, esta afección a menudo no se reconoce o se diagnos-
tica erróneamente como depresión o tristeza posparto9, sobre todo 
en países de ingresos bajos y medios83. Muchas mujeres afectadas 
de psicosis posparto que mueren por suicidio o cometen infanticidio 
no fueron diagnosticadas o fueron diagnosticadas erróneamente y 
no recibieron el tratamiento adecuado4. Las unidades psiquiátricas 
materno-infantiles, que proporcionan el apoyo y la atención más 
seguros y efectivos para estos trastornos105, solo están disponibles 
en muy pocos países.

Además, los conocimientos sobre la depresión y psicosis 
posparto a menudo no son compartidos por el sistema legal 

y judicial, lo que lleva a que muchas madres sean ingresadas 
obligatoriamente en instituciones psiquiátricas sin la atención 
adecuada, o reciban sentencias excesivamente duras cuando son 
procesadas106.

Este estudio debería orientar la práctica clínica. Nuestros 
expertos con experiencia destacaron la necesidad de formar a los 
trabajadores sanitarios para apoyar la atención de proximidad y pre-
ventiva107. Las experiencias vividas descritas aquí serán accesibles 
para muchos profesionales de la salud y, por lo tanto, servirán de 
base para futuros programas de formación, apoyarán la alfabetiza-
ción en salud mental, ayudarán a mantener una postura compasiva 
y sin prejuicios, perfeccionarán el conocimiento psicopatológico 
y diagnóstico y, en última instancia, facilitarán el reconocimiento 
y el tratamiento culturalmente sensibles de estos trastornos4,5. El 
estudio también puede facilitar la puesta en marcha de programas de 
cribado al informar el contenido de la formación y supervisión para 
no especialistas y mejorar la conciencia pública sobre la depresión 
y psicosis posparto75.

Los relatos en primera persona recogidos en este trabajo ilustran 
hasta qué punto las experiencias de depresión y psicosis posparto 
pueden estar no solo “situadas en”, sino “inextricables de” entor-
nos sociales y culturales. En consecuencia, este estudio señala 
intervenciones distintivas que pueden ayudar a facilitar la autoin-
terpretación y promover la comprensión compartida108. También 
resulta tentador proponer que el tratamiento de estos trastornos 
podría incluir cuestionar las narrativas culturales predominantes 
sobre la maternidad, que hacen que muchas mujeres se sientan 
alienadas y a la deriva. 

La metasíntesis cualitativa permite y exige la interpretación por 
parte de los investigadores. Hemos mitigado los sesgos sociocul-
turales estableciendo un equipo de redacción global de expertos 
con experiencia y académicos. Como en estudios anteriores de 
esta serie17-19, reconocemos que las experiencias relatadas no son 
exhaustivas ni sistemáticamente trasladables a todos los individuos, 
sino que más a menuda presentan heterogeneidad fenomenológica. 
Además, este estudio no distingue entre subtipos diagnósticos espe-
cíficos, porque este enfoque habría hecho inviable la tarea analítica. 
Futuros estudios podrían centrarse en las diferentes experiencias 
del periodo preparto vs. posparto. Aunque nos centramos princi-
palmente en las experiencias individuales de depresión y psicosis 
posparto, futuras investigaciones podrían abordar más a fondo estas 
experiencias en el contexto de las relaciones interpersonales (p. ej., 
la pareja, la familia).

En conclusión, este estudio pone de relieve la gran comple-
jidad y variedad de experiencias asociadas a trastornos que con 
demasiada frecuencia se malinterpretan y estigmatizan. Los relatos 
recogidos en este documento proporcionan una nueva voz a las 
experiencias de mujeres con depresión y psicosis posparto, además 
de una valiosa perspectiva para sus familias, trabajadores sanitarios 
y otras partes interesadas. La difusión de las historias recogidas 
de estas experiencias vividas puede ser un poderoso medio para 
mejorar la alfabetización y la conciencia sobre estos trastornos, y 
superar la incomprensión y el estigma.

Esperamos que este trabajo pueda ayudar a ampliar las opciones 
sobre cómo se construye la maternidad, dando voz a lo no dicho y 
no escuchado, y desarrollando y manteniendo conexiones relacio-
nales para crear un contexto en el que las experiencias negativas y 
positivas de la maternidad puedan expresarse dentro de las redes 
de apoyo. Esto es vital para proporcionar la mejor atención posible 
a las mujeres que sufren trastornos psiquiátricos tan generalizados 
en un momento tan crítico y frágil de sus vidas.
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Hace una década propusimos que existen dos subtipos biológicos 
de esquizofrenia: el tipo A, caracterizado por hiperdopaminergia 
mesoestriatal, y el tipo B, sin hiperdopaminergia1. Una implicación 
clínica era que el tipo A se asociaría con una buena respuesta al trata-
miento con antipsicóticos, que actúan sobre el sistema dopaminérgico 
bloqueando los receptores D2 de la dopamina, mientras que el tipo B 
estaría asociado con una mala respuesta al tratamiento antipsicótico1. 
También propusimos que la disfunción glutamatérgica sería la base 
del tipo B, y sugerimos otros subtipos de base biológica (C, D, etc.), 
vinculados con una mala respuesta al tratamiento, que aún no se han 
descubierto. La hipótesis predecía que las diferencias biológicas 
estarían presentes desde el inicio de la enfermedad. Estaría falseada 
si, por ejemplo, no hubiera respuesta al tratamiento antipsicótico en 
la esquizofrenia a pesar de la hiperdopaminergia mesoestriatal. Diez 
años después, presentamos aquí una actualización de la evidencia 
que aborda la hipótesis y evaluamos el impacto que ha tenido.

Gran parte de la evidencia disponible hace diez años sobre las 
diferencias dopaminérgicas entre los grupos con respuesta o sin 
respuesta al tratamiento estaban potencialmente confundidas por 
las diferencias entre los grupos en cuanto a la gravedad de los sín-
tomas actuales. Este problema se ha abordado desde entonces. Se 
utilizaron imágenes de tomografía por emisión de positrones (PET) 
para medir la capacidad de síntesis de dopamina (DSC), mediante 
18F-DOPA radiomarcada, comparando personas con esquizofrenia 
con respuesta al tratamiento que tomaban tratamiento antipsicótico 
de primera línea con personas con esquizofrenia resistente al trata-
miento cuya enfermedad había respondido a la clozapina (antipsicó-
tico de segunda línea autorizado para la resistencia al tratamiento)2. 
Cuando se compararon los datos en función de la gravedad de los 
síntomas actuales, se siguió observando una menor DSC en el grupo 
resistente al tratamiento, lo que concuerda con la hipótesis2.

Dado que la mayoría de individuos con esquizofrenia resistente 
al tratamiento lo son desde el inicio de la enfermedad, una prueba 
clave de la hipótesis es si las diferencias dopaminérgicas ya están 
presentes desde el primer episodio3. En consonancia con la hipóte-
sis, un estudio PET con 18F-DOPA en psicosis de primer episodio 
mostró una mayor DSC estriatal al inicio del estudio en pacientes 
que mostraron una buena respuesta al tratamiento antipsicótico, en 
comparación con aquellos con una respuesta deficiente. Al incluir 
a personas que no tomaban tratamiento antipsicótico, también se 
abordaron los posibles efectos de confusión de la medicación antip-
sicótica sobre la función dopaminérgica basal4. Un enfoque metodo-
lógico relacionado implica la resonancia magnética (RM) para medir 
la neuromelanina (subproducto del metabolismo de la dopamina) 
en el mesencéfalo. Utilizando este paradigma en pacientes con un 
primer episodio, se observó que la señal de neuromelanina era signi-
ficativamente menor en la sustancia negra de aquellos con respuesta 
deficiente al tratamiento en relación con los que sí respondían5. 

Los estudios también han respaldado la propuesta original de 
que la falta de respuesta está asociada a una disfunción glutama-
térgica. Por ejemplo, un estudio que utilizó espectroscopia de reso-
nancia magnética 1H (1H-RM) mostró mayores niveles de glutamato 
en la corteza cingulada anterior en personas con esquizofrenia 
resistente al tratamiento, en comparación con las que respondían 
al tratamiento6. Los estudios genéticos de los últimos diez años 

también han aportado evidencia de que la resistencia al tratamiento 
está asociada con el enriquecimiento en variantes de riesgo que 
afectan a las vías de señalización glutamatérgica, lo que respalda 
aún más este aspecto de la hipótesis3. 

Es importante señalar que no todos los estudios que comparan 
medidas dopaminérgicas o glutamatérgicas entre pacientes que han 
respondido y los que no han respondido a los fármacos antipsicóti-
cos han encontrado diferencias7. Sin embargo, como la adherencia 
no se estableció utilizando medidas objetivas (como los niveles 
plasmáticos de antipsicóticos), sigue sin esclarecerse si los pacientes 
habían recibido un tratamiento adecuado. Dado que el tratamiento 
adecuado es un requisito previo para probar la hipótesis, la mala 
adherencia es un factor de confusión potencial en varios estudios.

Una interpretación de la hipótesis es que los tipos propuestos 
representan categorías discretas. En este caso, las medidas biológicas 
relevantes deberían mostrar una distribución bimodal en poblaciones 
no seleccionadas de individuos con esquizofrenia. Sin embargo, la 
evidencia hasta la fecha en poblaciones no seleccionadas es más 
consistente con una distribución normal unimodal, aunque los aná-
lisis pueden carecer de potencia para detectar diferencias. A pesar 
de la necesidad de probar la distribución de datos en muestras más 
grandes no seleccionadas, esto sugiere que los tipos propuestos 
podrían entenderse mejor como polos de un proceso continuo.

Los datos epidemiológicos han demostrado que, en un sub-
conjunto de pacientes con esquizofrenia, la enfermedad muestra 
inicialmente una buena respuesta al tratamiento, pero con el tiempo 
se desarrolla resistencia3. Esto no es consistente con una simple 
dicotomía A/B. La hipótesis original postulaba que podía haber 
más de un subtipo biológico asociado con la resistencia al trata-
miento, pero este hallazgo indica que algunos subtipos pueden 
desarrollarse durante el curso de la enfermedad. Esto podría deberse 
a efectos iatrogénicos del tratamiento, como la regulación positiva 
del receptor D2, o cambios en el sistema dopaminérgico durante 
la enfermedad que ocasionan síntomas de aparición repentina3.

Se han desarrollado otras clasificaciones de la esquizofrenia 
de base biológica, por ejemplo utilizando medidas de imágenes 
estructurales, y hay ejemplos de subtipos que no están relaciona-
dos con la respuesta a los antipsicóticos8. No es sorprendente que 
una clasificación basada en un biomarcador no relacionado con el 
sistema dopaminérgico no prediga la respuesta al tratamiento, pero 
estos hallazgos ponen de relieve que hay aspectos neurobiológicos 
de la esquizofrenia no cubiertos por nuestra clasificación. 

Hace una década, propusimos que las pruebas biológicas para 
los subtipos A y B de esquizofrenia podrían orientar las decisiones 
terapéuticas y conducir a un uso más temprano de la clozapina. 
Desde entonces, la evaluación de pacientes con esquizofrenia 
mediante PET con 18F-DOPA ha demostrado tener un buen poder 
predictivo para diferenciar a los pacientes que responden al trata-
miento de los que no9. Además, se estimó que, tras tener en cuenta 
el coste de las imágenes PET, acelerar el tratamiento con clozapina 
de los pacientes resistentes de esta manera supondría una reducción 
significativa del gasto sanitario9. Más recientemente, se ha utilizado 
la RM sensible a la neuromelanina para identificar a los pacientes 
que no responden al tratamiento y permitir distinguirlos de los que 
responden con áreas bajo la curva (AUC) de 0,62-0,855. Alternati-

PERSPECTIVAS

La hipótesis de los subtipos de esquizofrenia con base biológica: 
una actualización de 10 años
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Hace casi cien años, Looney y Childs informaron de que el 
nivel de lactato en sangre de pacientes con esquizofrenia era un 
38,8% más alto que en individuos sanos1, lo que convierte a la 
disfunción bioenergética en uno de los biomarcadores más antiguos 
propuestos en psiquiatría. Clásicamente, la concentración de lactato 
en sangre se considera un indicador de metabolismo ineficiente, 
y este hallazgo se ve reforzado por otros biomarcadores putativos 
relacionados y desatendidos en los principales trastornos psicóticos, 
como la reducción del pH y el metabolismo anómalo de los hidratos 
de carbono. Estos hallazgos históricos sugieren un alejamiento de 
la generación eficiente de energía aeróbica hacia la vía glucolítica, 
menos eficiente, lo que ha sido confirmado por métodos contem-
poráneos. De hecho, el cerebro es el tejido más dependiente de la 
energía, y la fenomenología de muchos trastornos psiquiátricos se 
caracteriza por una desregulación energética.

Es probable que el trastorno bipolar sea un trastorno del meta-
bolismo energético cerebral. Puede conceptualizarse como el resul-
tado de una desregulación bifásica de la generación de energía 
dependiente del estado, en que la depresión se caracteriza por la 
incapacidad de satisfacer las demandas metabólicas y la manía por 
la generación excesiva de energía2. La evidencia de neuroimagen 
que apoya esta hipótesis ha estado disponible durante casi medio 

siglo, y Baxter et al3 demostraron que las personas con depresión 
bipolar o estados mixtos presentaban tasas metabólicas de glucosa 
total cerebral supratentorial significativamente más bajas que las 
personas con depresión unipolar o manía bipolar y los controles 
sanos. Por el contrario, el gasto energético en reposo aumenta en 
la manía, al igual que el consumo de oxígeno (VO2).

Las mitocondrias están en el corazón de la generación de ener-
gía. Son la fuente de trifosfato de adenosina (ATP), de donde pro-
viene la energía a través de la fosforilación oxidativa en la cadena 
de transporte de electrones. Además, las mitocondrias desempe-
ñan otras funciones críticas como la homeostasis del calcio, la 
producción de especies reactivas del oxígeno y la modulación de 
factores de crecimiento como el factor neurotrófico derivado del 
cerebro. Estas funciones agregadas regulan la plasticidad sináptica 
y la activación de neurotransmisores, que en última instancia están 
relacionados con funciones de orden superior como el aprendizaje 
y la memoria. De forma crítica, la desregulación de todos estos 
elementos está documentada en el trastorno bipolar4. La disfun-
ción mitocondrial puede instigar un círculo vicioso de daño celular 
progresivo que agrava la enfermedad, impulsa la neuroprogresión 
y el envejecimiento prematuro, y afecta los resultados clínicos y 
funcionales.

Pasado, presente y futuro de la investigación sobre el 
metabolismo energético cerebral en el trastorno bipolar

vamente, la medición del glutamato en la corteza cingulada anterior 
mediante 1H-RM permitió distinguir a los no respondedores a los 
antipsicóticos de los respondedores con un AUC de 0,597. Estos 
estudios muestran que se están desarrollando pruebas basadas en 
la subtipificación biológica, aunque todavía no se han evaluado sus 
beneficios traslacionales en la práctica clínica habitual.

También propusimos que la investigación de la esquizofrenia tipo 
B podría aportar información sobre sus fundamentos neurofisiopato-
lógicos. Además de los hallazgos genéticos y de neuroimagen rela-
cionados con la señalización del glutamato, se han investigado otros 
sistemas biológicos. Por ejemplo, se ha observado que las medidas 
de estrés oxidativo, como la peroxidación lipídica, son más altas en 
las personas con esquizofrenia resistente al tratamiento que en las que 
responden al mismo3. Así pues, están surgiendo una serie de diferencias 
biológicas entre los subtipos, que podrían conducir a nuevas alternati-
vas terapéuticas para las personas con esquizofrenia tipo B, de las que 
hasta el 60% muestra una respuesta limitada incluso a la clozapina3.

Aunque en la última década se ha acumulado evidencia a favor 
de la hipótesis, aún persiste cierta incertidumbre. Esto se debe en 
parte a que no todos los estudios han sido positivos, aunque ninguno 
ha refutado la hipótesis, y a que los factores de confusión pueden 
explicar las discrepancias, como se ha comentado anteriormente. 
La hipótesis también puede necesitar una revisión para explicar la 
base biológica de la resistencia al tratamiento que aparece durante la 
enfermedad. A pesar de estos puntos, existe evidencia alentadora de 
la posible utilidad clínica y rentabilidad de las pruebas basadas en 
la subtipificación. Una importante línea de trabajo para la próxima 
década será determinar su valor en la práctica clínica.

Otro objetivo valioso para el futuro es la caracterización adicio-
nal de la neurobiología de la esquizofrenia tipo B, que podría mejo-
rar aún más los enfoques diagnósticos. Fundamentalmente, esto 
también podría identificar nuevas dianas terapéuticas y determinar 
si existen otros subtipos biológicos relacionados con los resultados 
terapéuticos. Existe insatisfacción con los sistemas de clasificación 

psiquiátrica, como el DSM, basados exclusivamente en caracterís-
ticas clínicas. El enfoque sugerido aquí ofrece una alternativa que 
vincula la biología con los resultados clínicos. Esperamos seguir 
probando la hipótesis y evaluando su traslación a la práctica clínica.
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El progreso en la investigación de las mitocondrias se ha visto 
impulsado en gran medida por análisis post-mortem del cerebro 
humano y estudios en animales. Por ejemplo, Andreazza et al5, 
utilizando metodología post-mortem, exploraron los componentes 
de la cadena mitocondrial de transporte de electrones en la corteza 
prefrontal. Los pacientes con trastorno bipolar presentaban una acti-
vidad del complejo I significativamente reducida en comparación 
con las personas con trastorno depresivo mayor o esquizofrenia, 
ajustada en función de la medicación antipsicótica o antidepresiva, 
la edad, el género, el intervalo post-mortem y el pH cerebral. Sin 
embargo, la metodología post-mortem capta deficientemente los 
efectos específicos de cada fase4.

Muchos medicamentos conocidos para el trastorno bipolar tie-
nen amplios efectos sobre la función mitocondrial6. El litio regula 
la expresión de numerosas enzimas mitocondriales. En el tejido 
cerebral humano, activa varios complejos enzimáticos de la cadena 
respiratoria, incluidos los complejos I + III, II + III y subunidades 
específicas del complejo I como NDUFB9, NDUFAB1 y NDUFS7, 
así como la succinato deshidrogenasa. También inhibe la GSK-3B, 
que a su vez inhibe la conversión de piruvato en acetil-coenzima 
A (acetil-CoA). Tanto el litio como el valproato tienen efectos 
antioxidantes; pueden atenuar la muerte celular inducida por el 
peróxido o la rotenona, y ambos estabilizan la dinámica del cal-
cio intracelular y, por tanto, inhiben los aumentos inducidos por 
el glutamato en los niveles de calcio intracelular, la oxidación de 
proteínas, la peroxidación lipídica, la fragmentación del ADN y la 
muerte celular. Los datos de espectroscopia de resonancia magné-
tica humana muestran que el litio aumenta los niveles de N-ace-
tilaspartato (NAA), un supuesto marcador neuroprotector. El litio 
también aumenta la relación NAA/creatina, también considerada 
como un marcador de la salud neuronal.

Es importante destacar que Kasahara et al7 desarrollaron un 
modelo de trastorno bipolar en roedores con validez aparente, 
predictiva y de constructo. Generaron ratones transgénicos con 
una mutación neuronal específica del gen de la ADN polimerasa 
mitocondrial (POLG). Estos ratones presentaban una función 
monoaminérgica anómala y mutaciones del ADN mitocondrial 
en el prosencéfalo. Mostraban una actividad de carrera en rueda 
diurna y nocturna distorsionada, y pasaban a una actividad elevada 
similar a la manía con la administración de antidepresivos y a una 
actividad “normal” estándar con el tratamiento con litio, lo que 
respalda la validez predictiva y aparente del modelo. Las anomalías 
del ADN mitocondrial concordaban con los estudios post-mortem 
en pacientes con trastorno bipolar. 

No disponemos de biomarcadores sólidos que indexen de forma 
fiable la función mitocondrial en muestras almacenadas. Aunque se 
utilizan marcadores metabolómicos como el lactato y la relación 
lactato-piruvato, los niveles se ven afectados por muchas variables 
médicas y de estilo de vida, y pueden cambiar tras la venopunción 
a través del metabolismo en curso. Varias medidas de fisiología del 
ejercicio pueden proporcionar información sobre la función mito-
condrial, como el consumo máximo de oxígeno, VO2max (cantidad 
máxima de oxígeno utilizada durante el ejercicio intenso) y la rela-
ción de intercambio respiratorio, RER (relación entre dióxido de 
carbono producido y oxígeno consumido durante el metabolismo). 
Las técnicas de neuroimagen –como la tomografía por emisión de 
positrones con 18F-fluorodesoxiglucosa, la resonancia magnética fun-
cional dependiente del nivel de oxígeno en sangre, la espectroscopia 
por infrarrojo cercano y la espectroscopia por resonancia magnética– 
pueden indexar el metabolismo energético cerebral, pero conllevan 
costes así como factibilidad y, por lo tanto, barreras de traslación. 

En la actualidad, el ensayo de biogénesis de flujo (Seahorse) es 
el método más avanzado para evaluar la función mitocondrial. Puede 
medir el flujo de oxígeno, la tasa de consumo de oxígeno, el flujo de 
protones, así como la tasa de acidificación extracelular, un marcador 
de la glucólisis. Sin embargo, conlleva complejidades metodológicas, 
ya que generalmente requiere células vivas, como linfocitos, que no 
reflejan necesariamente la actividad del sistema nervioso central.

Entonces, ¿qué nos depara el futuro? Si realmente existe una 
deficiencia en la regulación del metabolismo energético cerebral 
que subyace a las oscilaciones dependientes del estado entre manía 
y depresión, detectar la diana reguladora causante es un candidato 
de primer orden para desentrañar la causa del trastorno e identificar 
dianas mecanicistas para la intervención. Se han estudiado varios 
reguladores maestros de la función mitocondrial, como el coactivador 
1-alfa del receptor gamma activado por proliferadores de peroxisomas 
(PGC-1α) y la proteína cinasa 2 dependiente de calcio/calmodulina8. 

Ya existen varias opciones terapéuticas plausibles dirigidas a la 
biogénesis y la función mitocondrial. Existe un interés activo en la 
dieta cetogénica como posible estrategia terapéutica. Las cetonas 
son una fuente de energía alternativa que introduce acetil-CoA en el 
ciclo de Krebs, evitando la vía tradicional a través de la glucólisis. 
El ejercicio, cuyos efectos beneficiosos en los trastornos del estado 
de ánimo y otros relacionados están bien demostrados, influye en 
la biogénesis mitocondrial, entre otras vías.

Las mitocondrias también son un objetivo potencial para el 
tratamiento farmacológico. En ensayos recientes se han explorado 
varias estrategias, como la N-acetilcisteína, la coenzima Q10, el 
ácido alfa lipoico, la acetil-L-carnitina y la colina. Resultados muy 
preliminares sugieren que aumentar las estrategias farmacológicas 
mitocondriales con estrategias de estilo de vida como el ejercicio 
podría proporcionar beneficios sinérgicos.

La trimetazidina es un inhibidor selectivo de la 3-cetoacil-CoA 
tiolasa, una enzima clave en la oxidación de los ácidos grasos. Al 
inhibir selectivamente la beta-oxidación de los ácidos grasos libres, 
este fármaco favorece la oxidación de la glucosa y aumenta la pro-
ducción de ATP por molécula de oxígeno en el cerebro, según las 
mediciones del ensayo Seahorse9. Se ha utilizado durante 50 años 
como agente antianginoso para aumentar la eficiencia metabólica en 
el corazón cuando los procesos metabólicos están comprometidos, 
y puede tener potencial en el trastorno bipolar.

En resumen, la investigación sobre la base mitocondrial del 
trastorno bipolar está progresando rápidamente y tiene el potencial 
de abrir una variedad de nuevas perspectivas terapéuticas.
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Durante los últimos treinta años, un importante conjunto de 
investigaciones ha demostrado que muchas personas sufren largas 
demoras antes de recibir tratamiento tras la aparición inicial de 
un trastorno psicótico. Estas demoras están asociadas con peores 
resultados en múltiples ámbitos, a corto, medio y largo plazo1,2. 
Esto respalda las iniciativas para reducir la duración promedio de 
la psicosis no tratada (DUP) e intervenir precozmente para reducir 
el sufrimiento y mejorar los resultados.

En un metaanálisis reciente2, se observaron marcadas variacio-
nes en la duración de la DUP según el continente. La media agru-
pada de la DUP fue de 70 semanas en África, 49 semanas en Asia, 
49 semanas en Norteamérica, 39 semanas en Europa, 35 semanas en 
Sudamérica y 28 semanas en Australasia. También existen grandes 
variaciones entre países y dentro de ellos. Por ejemplo, en el norte de 
la India (34 semanas) se ha notificado una DUP media más larga que 
en el sur (16 semanas)3. En el estudio AESOP realizado en el Reino 
Unido, la DUP media fue mayor en Londres que en Nottingham4.

Un complejo conjunto de factores y procesos, a múltiples nive-
les, influyen en la DUP en diversos entornos y subyacen a estas 
variaciones. Los tres niveles sobre los que hay evidencia sustancial 
son el social (incluidos los sistemas de asistencia sanitaria), el 
comunitario y el individual. 

La estructura y el contenido de los sistemas de atención sanita-
ria locales son importantes para configurar la DUP. Las fuentes de 
apoyo disponibles, su accesibilidad (p. ej., distancia, costes) y el 
grado en que son coherentes con las creencias populares sobre la 
enfermedad mental influyen en la disposición a buscar ayuda y, por 
tanto, en la DUP. En muchos países de ingresos bajos y medios, los 
sistemas de atención sanitaria locales se caracterizan por un sector 
de salud (mental) pública relativamente pequeño y un sector popular 
más grande que comprende una gran cantidad de curanderos religio-
sos, espirituales y tradicionales. En comparación con los servicios 
de salud mental, los curanderos suelen ser más accesibles, y sus 
modelos de causalidad y tratamiento son más congruentes con las 
creencias populares sobre la naturaleza y los orígenes de las enfer-
medades mentales. Por lo tanto, no es sorprendente que, en muchos 
de estos entornos, los curanderos sean a menudo la primera fuente 
a la que recurren las personas y las familias cuando se produce una 
psicosis. Esto puede contribuir a una DUP más prolongada. Por 
ejemplo, en un estudio realizado en Kwa-Zulu Natal, Sudáfrica, el 
contacto más temprano con un curandero tradicional se asoció con 
una DUP más prolongada5. Por el contrario, en entornos en que los 
servicios de salud mental son gratuitos y están relativamente bien 
dotados, la DUP suele ser más corta. En INTREPID6 –un programa 
de investigación en India, Nigeria y Trinidad– observamos que la 
DUP era más corta en Trinidad (mediana: 11 semanas), que cuenta 
con un sistema de salud pública gratuito en el punto de contacto. 

La forma en que las personas y las familias entienden y respon-
den a la psicosis se ve influida además por las comunidades en las 
que viven y por los recursos sociales y materiales a los que tienen 
acceso. Esto tiene múltiples facetas. En primer lugar, las actitudes, 
creencias y conocimientos sobre las enfermedades mentales dentro 
de las comunidades y redes sociales pueden influir en la búsqueda 
de ayuda y en la DUP. Por ejemplo, la comunidad, la familia y el 
estigma internalizado pueden afectar a la disposición a buscar ayuda 

y participar en los servicios de salud mental, prolongando la DUP7. 
En segundo lugar, existe evidencia de que el alcance, la naturaleza 
y la calidad de los lazos y relaciones familiares y comunitarios 
están asociados con la DUP: en particular, los lazos comunita-
rios débiles, las relaciones familiares conflictivas e insolidarias y 
el aislamiento social pueden contribuir a prolongar los periodos 
de psicosis no tratada7. En tercer lugar, hay evidencia de que los 
recursos materiales individuales y familiares (p. ej., los ingresos) 
están, en algunos contextos, asociados a la DUP7.

Estos factores están claramente interrelacionados con los sis-
temas de asistencia sanitaria locales; por ejemplo, los recursos 
materiales pueden ser menos relevantes cuando los servicios son 
relativamente económicos o gratuitos. Por lo tanto, cabe esperar 
variaciones según el entorno en la medida en que los indicadores 
de conexión social y recursos se asocian con la DUP. Para ilustrar 
esto, un estudio de muestras en Mauricio y China8 mostró una aso-
ciación entre los bajos ingresos y la DUP en la muestra de Mauricio, 
pero no en la de China. Además, los altos niveles de estigma en la 
comunidad pueden hacer que las personas y las familias busquen 
ayuda fuera de sus comunidades, a menudo recorriendo distancias 
considerables. En otras palabras, los poderosos efectos del estigma 
pueden prevalecer sobre los costes materiales y los inconvenientes 
de viajar para buscar ayuda. Esto es lo que descubrimos en el centro 
de Kancheepuram, India, de nuestro estudio INTREPID6.

Las psicosis son clínicamente heterogéneas, y muchos estudios 
han reportado variaciones en la DUP según el modo de inicio y los 
síntomas de presentación1. Hay, por ejemplo, evidencia consistente 
de que un modo de inicio insidioso, es decir, la aparición gradual de 
síntomas en el curso de meses, se asocia con una DUP más larga7. Un 
inicio gradual, por definición, constituye una ruptura menos brusca 
con la experiencia y el comportamiento previos y, en consecuencia, 
es menos visible de forma inmediata. En entornos en los que las ideas 
populares sobre las psicosis se centran en la perturbación visible 
externamente y el comportamiento disruptivo, este proceso puede ser 
más pronunciado, lo que contribuye a una DUP aún más prolongada. 
En relación con esto, varios estudios han revelado asociaciones entre 
síntomas negativos y una DUP prolongada1. Por el contrario, un ini-
cio agudo o repentino se asocia a una DUP más corta. En Indonesia, 
por ejemplo, en una serie de estudios en profundidad8, un inicio 
rápido de la psicosis se asoció con una DUP corta. Curiosamente, 
en este contexto, buscar inicialmente ayuda de curanderos religiosos 
no alargó sustancialmente la DUP. Más bien, si se percibía que la 
ayuda recibida no funcionaba, las familias buscaban rápidamente 
ayuda de fuentes alternativas, incluidos los servicios de salud mental.

Otra consideración es que, en muchos entornos, una fracción 
sustancial –en gran medida desconocida– de personas con psicosis 
nunca entra en contacto con los servicios de salud mental, o de 
hecho con ningún servicio. En el estudio INTREPID, intentamos 
identificar a personas con psicosis en las comunidades, es decir, no 
únicamente a través de los servicios de salud mental.

Se observó que, en el momento de la identificación, alrededor 
del 21% de los pacientes del centro de Kancheepuram nunca había 
buscado ayuda de ninguna fuente6. Sin embargo, la mayoría de 
los estudios que informan sobre la DUP comprenden muestras 
identificadas a través de los servicios de salud mental, incluidos 
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los de países de ingresos bajos y medios. Estos, por definición, 
excluyen sistemáticamente a quienes no reciben tratamiento y, en 
consecuencia, subestiman el alcance total de la psicosis no tratada 
en entornos específicos.

De los hallazgos anteriores se desprenden varias implicaciones. 
En primer lugar, es posible discernir varios factores interconectados 
que influyen en la DUP a nivel social, comunitario, interpersonal e 
individual. Las formas concretas en que estos factores se combinan e 
interactúan en entornos específicos para influir en la DUP varían sus-
tancialmente según el lugar, el grupo y el momento. En segundo lugar, 
el concepto de DUP, especialmente aplicado a entornos con sistemas 
de atención sanitaria diversos y más plurales, puede ser demasiado 
lineal y limitado como para proporcionar un objetivo primario sig-
nificativo para la intervención. En muchos entornos, el contacto con 
los servicios de salud mental no es necesariamente un punto final 
que signifique el inicio de un tratamiento sostenido. A menudo es un 
punto en un camino sinuoso, inconexo, a veces circular, en el que las 
personas y las familias buscan apoyo y atención de múltiples fuentes.

Desde esta perspectiva, otras prioridades pasan a primer plano. 
Por ejemplo, el valor potencial de una colaboración e integración 
más estrechas entre los servicios de salud mental y otros compo-
nentes de los sistemas sanitarios locales, incluidos los curanderos 
espirituales y tradicionales9; la importancia de identificar e implicar 
a quienes nunca reciben tratamiento; y la necesidad de mejorar la 
calidad de los servicios de salud mental y garantizar un seguimiento 
sostenido para retener en la atención a quienes sí entran en con-
tacto, incluido el uso de la telepsiquiatría para llegar a poblaciones 
remotas. A fin de cuentas, reducir la DUP no sirve de nada si el 

resultado final son unos servicios y una atención de mala calidad, 
con un seguimiento limitado y una rápida desvinculación.

Todo ello apunta también a la necesidad de programas más 
sostenidos de investigación en profundidad que puedan generar 
conocimiento significativo a nivel local. Esto es esencial para 
informar, en diversos entornos a nivel mundial, el desarrollo y 
la implementación de servicios e intervenciones más accesibles, 
asequibles y efectivos para las personas con un trastorno psicótico.
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Los trastornos mentales son las principales causas de morbilidad 
y mortalidad en todo el mundo1. Sin embargo, más de la mitad de 
las personas con estos trastornos carecen de acceso adecuado a los 
servicios de salud mental. Incluso con un acceso adecuado, la cali-
dad de la atención a menudo sigue siendo subóptima, ya que más de 
un tercio de las personas no reciben un tratamiento de seguimiento 
adecuado, lo que aumenta el riesgo de suicidio y otros eventos 
adversos2. A pesar de la disponibilidad de tratamientos efectivos 
para los trastornos mentales, solo a una parte de las personas se 
les ofrecen estas intervenciones y, si lo hacen, son menos las que 
completan los regímenes recomendados3. Los profesionales de salud 
mental de primera línea (sobre todo enfermeras, asesores y traba-
jadores sociales clínicos), que brindan gran parte de la atención a 
estas personas, carecen del tiempo, las herramientas o la formación 
para aplicar tratamientos de salud mental basados en la evidencia.

Si bien las innovaciones en las tecnologías de la información 
sanitaria pueden mejorar el acceso individual a las intervenciones 
de salud mental, la calidad de la atención de estas modalidades 
puede variar ampliamente, y existen riesgos potenciales de segu-
ridad cuando los tratamientos se proporcionan sin la supervisión 
directa de un profesional4. El rápido crecimiento de la inteligencia 
artificial también trae consigo oportunidades y desafíos en rela-
ción con la privacidad de datos y la precisión en la administración 
terapéutica, y la mayoría de los proveedores hasta la fecha no 
están preparados para aplicar estas nuevas tecnologías con el fin 
de garantizar el pleno beneficio para sus pacientes. 

Los sistemas sanitarios de aprendizaje son enfoques promete-
dores para mejorar la calidad y los resultados de la atención a per-
sonas con trastornos mentales en las prácticas comunitarias, ya que 
pueden proporcionar la infraestructura y herramientas necesarias 

para ayudar a los proveedores de primera línea a ofrecer tratamien-
tos basados en la evidencia de forma más efectiva5. Definido por 
primera vez por el Instituto de Medicina de EEUU (ahora Acade-
mia Nacional de Medicina), un sistema sanitario de aprendizaje 
implica un proceso por el cual el descubrimiento científico, los 
datos disponibles (p. ej., de los registros sanitarios electrónicos), 
las políticas de atención médica y la cultura organizacional se 
alinean para apoyar la innovación progresiva en la investigación y 
dirigir la mejora de la calidad de forma simultánea, de modo que 
los tratamientos y las prácticas basados en la evidencia se incorpo-
ran automáticamente a la práctica rutinaria de la atención médica.

Los sistemas sanitarios de aprendizaje tienen tres características 
fundamentales: una comunidad de aprendizaje; una infraestructura 
subyacente para recopilar, resumir y gestionar datos; y un ciclo 
repetible de iniciativas de investigación y mejora de la calidad.

Las comunidades de aprendizaje suelen incluir a representantes 
de pacientes (así como de familiares y cuidadores), proveedores, 
investigadores y líderes del sistema sanitario que identifican un 
objetivo prioritario de salud común y una vía para nuevas iniciativas 
de investigación y mejora de la calidad. En particular, los represen-
tantes de los líderes del sistema sanitario deben tener línea directa 
con la autoridad y responsabilidad sobre la toma de decisiones 
asistenciales, el acceso a los datos, la gobernanza de la tecnología de 
la información y otros requisitos administrativos del sistema sani-
tario para maximizar las oportunidades de cambio en la práctica. 

La infraestructura subyacente de los sistemas sanitarios de apren-
dizaje implica la verificación de datos de registros médicos electró-
nicos, evaluaciones de síntomas y diagnósticos, y otras fuentes. Esta 
infraestructura también incluye la gobernanza (p. ej., procesos estan-
darizados) para permitir el uso de los datos con fines de investigación 
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y mejora de la calidad, y revisiones apropiadas de privacidad y ética. 
Los datos pueden incluir información sobre utilización, procedimien-
tos, laboratorio, medicación y diagnóstico; procesos asistenciales, 
como la finalización de los cuidados recomendados por las directri-
ces; resultados centrados en el paciente; enfermedades concurrentes; 
determinantes sociales de la salud, como factores ambientales, y, 
cada vez más, información genómica. Una infraestructura de datos 
común permite a los proveedores identificar de forma más inme-
diata las brechas en la calidad o los resultados de la atención en su 
población de pacientes, comprender cómo los nuevos tratamientos 
pueden reducir las brechas en la calidad o los resultados, y evaluar 
las estrategias de aplicación o mejora de la calidad para ampliar y 
difundir tratamientos efectivos a lo largo del tiempo.

Por último, el ciclo repetible apoya las iniciativas de investi-
gación y mejora de la calidad destinadas a mejorar los resultados 
sanitarios de los pacientes en relación con una determinada prioridad 
identificada por la comunidad de aprendizaje. Utilizando la infraes-
tructura de datos subyacente, el ciclo apoya la generación y análisis 
continuos de datos, y utiliza ese conocimiento para determinar qué 
innovaciones terapéuticas son más efectivas (p. ej., en un ensayo 
clínico pragmático) y cómo aumentar su ampliación y difusión en el 
tiempo a través de iniciativas de mejora de la calidad. Por ejemplo, 
los investigadores pueden empezar con análisis de datos genómicos, 
fisiológicos o de determinantes sociales incorporados en el historial 
médico electrónico para identificar factores de riesgo para una enfer-
medad determinada. A continuación, utilizan datos seleccionados 
de síntesis de evidencia, estudios longitudinales y ensayos clínicos 
para identificar tratamientos óptimos. Por último, utilizan la historia 
clínica electrónica en el punto de atención al paciente para ofrecer 
tratamientos y evaluar su aplicación por los proveedores de primera 
línea en el curso del tiempo en la práctica del mundo real. 

Los sistemas comunitarios de salud mental son idóneos para 
implantar sistemas sanitarios de aprendizaje, en parte porque las 
características centrales mencionadas anteriormente se derivan prin-
cipalmente de la atención basada en mediciones2 y del modelo de 
atención colaborativa (CCM)6. Desarrollado para adaptar mejor el 
sistema sanitario a la gestión de enfermedades crónicas, incluida la 
atención a la salud mental, el CCM implica la alineación del apoyo al 
liderazgo, la informática y los procesos de mejora de la calidad para 
ayudar a los proveedores a atender las necesidades continuas de sus 
pacientes utilizando directrices clínicas, apoyo a la autogestión, gestión 
de la atención continuada y vinculación con los recursos comunitarios. 

Se ha demostrado que los CCM mejoran la calidad y los resulta-
dos de la atención en entornos comunitarios de salud mental, tanto 
para enfermedades físicas como mentales6. El “salto evolutivo” ini-
cial de los CCM a los sistemas sanitarios de aprendizaje se produjo 
cuando fue posible automatizar las características centrales de los 
CCM, a saber, la recopilación y análisis sistemáticos de datos para 
identificar a las poblaciones de riesgo y medir su estado clínico (p. 
ej., a partir de registros médicos electrónicos), y utilizar estos datos 
para incorporar procesos de mejora de la calidad como auditorías 
y retroalimentación o recordatorios de tratamientos. Para ello, los 
proveedores pueden promover una cultura de aprendizaje conti-
nuo a través de los datos, la demostración y evaluación de nuevos 
descubrimientos y métodos de mejora de la calidad.

En la evolución continua de los sistemas sanitarios de aprendizaje 
como proceso para mejorar la calidad de la atención en salud men-
tal, pueden encontrarse ejemplos emergentes en diferentes entornos 
comunitarios en todo el mundo, como el programa de INTegración 
de la Salud Mental en Sudáfrica (MhINT)7, el sistema sanitario de 
aprendizaje de atención especializada coordinada de OnTrack New 

York (OnTrackNY)8, y el Centro de Eliminación de Disparidades 
mediante Intervenciones Coordinadas para Prevenir y Controlar 
Enfermedades Cardiacas y Pulmonares (DECIPHeR) de EEUU en 
la Universidad Johns Hopkins y la Universidad de Michigan9.

En concreto, MhINT se centra en el papel de los datos para empo-
derar a los proveedores de primera línea a fin de que compartan tareas 
en la gestión colaborativa de los trastornos mentales en el ámbito de 
la atención primaria. OnTrackNY aprovecha la infraestructura común 
de datos para mejorar la detección y tratamiento de la psicosis precoz 
en una cohorte basada en la población. El Centro DECIPHeR está 
aprovechando los cambios políticos a nivel estatal en EEUU que 
permiten aumentar el reembolso de la atención integrada de salud 
física y mental en las prácticas comunitarias para mejorar la calidad 
de la atención de enfermedades cardiovasculares en personas con 
enfermedades mentales graves. En conjunto, estas iniciativas pre-
tenden aprovechar los datos comunes que puedan empoderar a los 
médicos de primera línea y a los pacientes que atienden para tratar 
mejor los trastornos mentales, especialmente cuando se enfrentan a 
limitaciones organizacionales o financieras, y mantener las mejores 
prácticas utilizando métodos de mejora de la calidad.

En general, los sistemas sanitarios de aprendizaje son promete-
dores para mejorar la calidad de la atención a los trastornos de salud 
mental. El siguiente salto evolutivo de estos sistemas es muy prome-
tedor para mejorar la vida de las personas con trastornos mentales 
de tres maneras. En primer lugar, existe un interés continuo en el 
desarrollo, validación y aplicación de herramientas informáticas y 
de inteligencia artificial para automatizar mejor la obtención, síntesis 
y análisis de datos con el fin de informar la atención al paciente de 
una forma segura que minimice el riesgo de sesgo. En segundo lugar, 
los avances en los métodos pragmáticos de ensayos clínicos pueden 
permitir la realización de estudios más rigurosos, rentables y gene-
ralizables para evaluar tratamientos novedosos sobre los cambios 
en los objetivos del Quíntuple Objetivo centrados en el paciente, 
es decir, mejores resultados, experiencia, valor, equidad y acceso. 
Por último, los sistemas sanitarios de aprendizaje pueden apro-
vecharse para ampliar y difundir mejor los tratamientos efectivos 
mediante métodos de mejora de la calidad, especialmente a través 
de la automatización de la toma de decisiones clínicas, empoderando 
en última instancia a los proveedores de primera línea para adoptar 
más fácilmente tratamientos y prácticas basados en la evidencia.
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En la actualidad, el mundo está experimentando el mayor 
número de conflictos estatales (es decir, conflictos en los que uno 
de los actores es un Gobierno o un Estado) desde la Segunda Gue-
rra Mundial, así como un número muy elevado de conflictos no 
estatales (es decir, conflictos entre grupos organizados formal o 
informalmente)1. Aproximadamente 468 millones de niños viven 
actualmente en zonas de conflicto, a menudo en áreas donde gru-
pos o fuerzas armadas los reclutan y utilizan en dichos conflictos2. 
Una serie de factores individuales, relacionales, comunitarios y 
sociales se asocian con el aumento de los niveles de violencia de 
género3. Los malos tratos en la infancia y en el hogar, así como la 
exposición a eventos traumáticos en el trabajo, van en aumento4,5, y 
los recientes acontecimientos relacionados con la salud han tenido 
un enorme impacto traumático en diversos niveles de la población 
mundial6. En los próximos años, es probable que el cambio cli-
mático agrave aún más la frecuencia de eventos traumáticos y su 
impacto directo e indirecto en adultos y niños7.

Desde 1980, el manejo del trauma psicológico se ha vinculado 
estrechamente con el diagnóstico del trastorno de estrés postraumá-
tico (TEPT). Aunque al principio hubo numerosos escépticos, este 
diagnóstico se ha consolidado y se ha convertido en un vehículo 
extremadamente eficaz para dar a conocer los efectos de todo tipo 
de eventos traumáticos. Como resultado, no solo ha aumentado 
enormemente el conocimiento sobre el trauma y sus efectos, sino 
que en muchos países existe ahora una infraestructura para apoyar 
estos avances y una alta visibilidad de las condiciones relacionadas 

con el trauma en la planificación de gobiernos y organizaciones no 
gubernamentales (ONG).

Con el aumento del conocimiento se ha llegado a una mayor 
apreciación de las complejidades de entender la respuesta de las 
personas a situaciones traumáticas. En primer lugar, ¿qué es un 
evento traumático? Inicialmente se conceptualizó como un acon-
tecimiento que tendría un efecto abrumador en cualquier persona, 
mientras que ahora se entiende como un acontecimiento que tiene 
un efecto potencialmente abrumador en algunas personas. Este 
efecto puede adoptar otras formas además del TEPT, como la depre-
sión o el duelo prolongado. Por lo tanto, la definición de evento 
traumático no puede considerarse únicamente en el contexto del 
TEPT.

Las opiniones se basaron inicialmente en las listas de eventos 
traumáticos contenidas en los instrumentos de encuesta están-
dar, pero un mayor reconocimiento de los síntomas ha llevado a 
reconocer las reacciones al trauma en muchos otros contextos, 
como después de un parto muy difícil o de un brote psicótico. 
Además, existe una creciente comprensión de que los eventos 
pueden afectar a familias y comunidades enteras, y que la relación 
de las personas con su comunidad puede afectar a su respuesta 
individual.

El tratamiento eficaz del trauma psicológico exige que se revi-
sen, evalúen y reflexionen constantemente los nuevos conocimien-
tos. En este artículo, comenzamos analizando la comprensión 
actual de lo que constituye un evento traumático en diferentes 
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contextos. Continuamos resumiendo cómo se ha diagnosticado 
el TEPT durante la mayor parte del tiempo desde su introducción 
en 1980, y lo que se ha descubierto sobre su epidemiología utili-
zando los criterios diagnósticos pertinentes. Las secciones pos-
teriores abordan los cambios y controversias en la definición de 
un evento traumático, así como los avances más recientes en 
el diagnóstico, incluyendo la introducción del TEPT complejo 
en la CIE-11. A continuación, revisamos algunos de los proce-
sos psicológicos y biológicos más importantes implicados en el 
TEPT. En secciones posteriores se resume la forma más eficaz de 
prevenir y tratar esta afección, y se identifican tendencias y vías 
de investigación y práctica que probablemente sean importantes 
en el futuro.

¿QUÉ ES UN EVENTO TRAUMÁTICO Y CUÁLES PUEDEN 
SER SUS EFECTOS?

Un evento traumático es aquel que tiene el potencial de afec-
tar gravemente la capacidad de adaptación de un individuo o una 
comunidad, requiriendo cambios importantes en su forma de vida 
o de pensar.

La exposición a esta categoría de eventos es un aspecto univer-
sal de la experiencia humana. En la literatura sobre salud, solemos 
centrarnos en los efectos adversos que los eventos traumáticos 
pueden tener en la vida de las personas y las comunidades8. Sin 
embargo, cabe señalar desde el principio que los efectos de la 
exposición a eventos traumáticos son complejos y variados, y 
pueden provocar reacciones intensas sin generar respuestas des-
adaptativas9.

Las reacciones normales a los eventos traumáticos suelen estar 
vinculadas a las circunstancias específicas del suceso. Por ejemplo, 
una amenaza constante se asocia con ansiedad; la pérdida, con 
duelo y depresión; la negligencia, la injusticia y la traición, con 
ira; y el abandono, con desesperación10,11. Si la exposición trau-
mática es temporal, estas reacciones suelen ser breves, pueden ser 
adaptativas y, en ocasiones, propiciar el crecimiento personal12. Sin 
embargo, los eventos traumáticos pueden tener un impacto negativo 
significativo, a veces generalizado y devastador.

Muchos factores contribuyen a explicar la considerable varia-
ción en el impacto del trauma. Algunos de ellos dependen de las 
características del propio evento traumático13,14. Por ejemplo, la 
evolución del TEPT no tratado derivado de eventos considerados 
intencionales (p. ej., violencia doméstica) presenta con mayor fre-
cuencia una trayectoria de empeoramiento y muestra una mayor 
tendencia a la cronicidad que la del TEPT no tratado tras eventos 
no intencionales (p. ej., desastres naturales)15.

Además, las características psicológicas, genéticas y neuro-
biológicas de las personas pueden predisponerlas a reacciones 
desadaptativas al trauma16-18 y actuar en combinación con su con-
texto sociocultural y socioestructural. Por ejemplo, la exposición 
a eventos traumáticos, la urbanidad, la discriminación etnoracial, 
la privación socioeconómica y las oportunidades limitadas como 
migrante actúan en conjunto con la vulnerabilidad genética y de 
otro tipo para aumentar el riesgo de síntomas y trastornos psicó-
ticos19,20.

Estas interacciones afectan todos los aspectos de la exposi-
ción traumática y sus consecuencias, incluida la probabilidad de 
exposición a un trauma psicosocial21; la gama de reacciones emo-
cionales a la exposición traumática22; las variaciones en el riesgo, 
síntomas y evolución de las afecciones resultantes relacionadas 

con el trauma22,23; la disponibilidad y el tipo de apoyos a los que 
las personas pueden acceder24; la disponibilidad y eficacia de las 
intervenciones de salud mental23; y el proceso de recuperación25.

El contexto sociocultural y socioestructural ejerce su influencia 
al moldear las circunstancias y los riesgos vitales de las personas, 
su interpretación de los acontecimientos, las opciones de afronta-
miento y curación a las que tienen acceso y utilizan, y las reacciones 
de la comunidad que influyen en su experiencia.

El impacto del trauma también puede transmitirse de gene-
ración en generación, como en el caso de los hijos de supervi-
vientes del Holocausto de la Segunda Guerra Mundial26 y del 
genocidio camboyano27. Se ha argumentado que estos traumas 
a nivel comunitario influyen en ciclos recurrentes de violencia 
masiva. Se cree que el “trauma histórico”, término acuñado por 
investigadores nativos americanos para describir el impacto de la 
colonización europea y angloamericana, es un factor significativo 
que contribuye a las elevadas tasas de dependencia y abuso de 
alcohol, TEPT, suicidio, violencia y depresión en las comunidades 
nativas28,29.

En sociedades más sociocéntricas o colectivistas, los elementos 
comunitarios pueden ejercer una mayor influencia en las reacciones 
al trauma que en sociedades más individualistas. En muchas partes 
de África, por ejemplo, la cosmovisión predominante de Ubuntu 
(“Soy porque somos”) sostiene que el destino y el bienestar de 
un individuo están estrechamente vinculados a los de los demás 
miembros de su red social30,31. Una persona puede entonces expe-
rimentar síntomas de TEPT debido a un evento que le sucede a 
otro miembro de la comunidad.

Los datos de las Encuestas Mundiales de Salud Mental han 
demostrado que, en sociedades con tendencia colectivista (como 
Sudáfrica y Japón), los eventos traumáticos que afectan a otras 
personas dentro de la red social de una persona se asocian con 
una alta prevalencia condicional de TEPT32. Entre los desertores 
norcoreanos, la gravedad del TEPT se asoció más fuertemente con 
presenciar eventos traumáticos que involucraban a familiares que 
con la exposición a abuso físico o trauma político-ideológico (p. 
ej., ser un preso político)33.

¿Cómo influyen los factores de riesgo comunitarios en las 
reacciones de una persona ante eventos traumáticos? Actualmente 
se están examinando varios mecanismos. Uno de ellos se relaciona 
con el impacto de los factores contextuales en la experiencia indi-
vidual. Incluso cuando los eventos traumáticos afectan a comuni-
dades enteras, los factores socioculturales/estructurales distribu-
yen el riesgo de forma diferente, incluyendo las características del 
vecindario y los recursos disponibles para los sistemas de apoyo 
de la persona34. Por ejemplo, entre los residentes afectados por el 
huracán Andrew en Florida, los latinos fueron significativamente 
más propensos a experimentar síntomas de TEPT que los blancos 
no latinos, una vulnerabilidad mediada en parte por el estrés acul-
turativo de los latinos como inmigrantes35. Las circunstancias de 
vida específicas también pueden modelar las reacciones relaciona-
das con el trauma. Por ejemplo, vivir entre perpetradores impunes 
en entornos de violencia masiva puede generar ira y frustración 
prolongadas, lo que complica la psicopatología relacionada con 
el trauma36,37.

Otro mecanismo de efectos comunitarios implica tradiciones 
significativas que se convierten en parte de la identidad personal y 
configuran la realidad colectiva. Por ejemplo, entre los refugiados 
tibetanos que huyeron del gobierno chino, la persecución religiosa 
(p. ej., presenciar la destrucción de monasterios o ser obligados 
a renunciar públicamente al Dalai Lama) se asoció más fuerte-
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mente con síntomas de TEPT que la tortura o el encarcelamiento38. 
La interrupción forzada de estas tradiciones significativas puede 
fomentar la aparición o persistencia de estados de duelo traumá-
tico, como durante el genocidio de Ruanda, cuando el dolor de los 
supervivientes se vio magnificado por las creencias tradicionales 
sobre el precario estado espiritual de los familiares fallecidos que 
no habían sido enterrados adecuadamente39.

Las transgresiones individuales de los códigos morales colec-
tivos también pueden tener un efecto patógeno mayor que otras 
exposiciones traumáticas graves. Entre los veteranos estadouni-
denses que participaron en el Estudio Nacional de Reajuste de 
Veteranos de Vietnam, el daño a civiles y prisioneros se asoció con 
una mayor probabilidad de aparición de TEPT que la exposición al 
combate o a factores de vulnerabilidad previos al servicio militar 
(p. ej., abuso físico infantil)40.

Otro mecanismo de efectos comunitarios implica la pauta 
de las reacciones al trauma según síndromes culturales y otros 
modismos de angustia41,42. Estas son formas culturalmente espe-
cíficas de expresar angustia emocional que surgen en contextos 
locales en respuesta a atribuciones culturales específicas43. Ejem-
plos relevantes para las reacciones al trauma incluyen ataques 
de nervios en poblaciones latinas, ataques de khyâl entre cam-
boyanos, ihahamuka (literalmente, pulmones sin aliento) entre 
supervivientes del genocidio de Ruanda y “pensar demasiado” 
en muchos entornos culturales41,44,45. Estas respuestas conductua-
les pautadas pueden evocarse como una reacción encarnada ante 
eventos traumáticos, si están vinculados a una etiología traumática 
por el grupo cultural46.

A pesar de esta variabilidad en los contextos donde ocurren 
eventos potencialmente traumáticos y en el alcance de sus efectos, 
la literatura se ha centrado mayoritariamente en un tipo específico 
de psicopatología: el TEPT. Sin embargo, las cuestiones plantea-
das en esta sección sobre la naturaleza de los eventos traumáticos 
siguen siendo centrales en el resto del artículo, ya sea cómo se debe 
diagnosticar el TEPT, cuáles son sus fundamentos psicológicos o 
cómo se puede tratar.

DIAGNÓSTICO DEL TEPT

DSM-III a DSM-IV-TR

Aunque muchos argumentan que los síndromes de estrés pos-
traumático se han descrito al menos desde la Ilíada de Homero47, el 
TEPT no se codificó como diagnóstico oficial de trastorno mental 
hasta la publicación del DSM-III48. Versiones anteriores del DSM 
incluían la reacción al estrés de combate como un síndrome, lo 
que refleja una larga trayectoria de investigación que documenta 
los efectos psicológicos de la guerra en los soldados, incluyendo 
estudios empíricos a gran escala con veteranos de la Primera Guerra 
Mundial realizados en el Reino Unido y otros lugares49.

La inclusión del TEPT en el DSM-III se ha atribuido a la con-
vergencia de varios movimientos sociales en EEUU en las décadas 
de 1960 y 1970. Entre ellos, se encontraban defensores de los vete-
ranos que reconocían el impacto de la guerra de Vietnam en los que 
sirvieron; feministas que creaban conciencia sobre la prevalencia 
y consecuencias de la violencia contra las mujeres; y psiquiatras 
que trataban a supervivientes del Holocausto50.

Desde su introducción, el TEPT ha sido único en el DSM al 
requerir un factor estresante ambiental específico para su diagnós-
tico. Este componente del TEPT ha sido uno de los aspectos más 

debatidos de sus criterios diagnósticos. De hecho, desempeña un 
papel de control al centrar el trastorno en las reacciones a eventos 
que implican niveles muy altos de amenaza física. La intención 
ha sido evitar que el diagnóstico de TEPT se aplique después de 
eventos que se consideran estresantes más cotidianos, como los 
problemas financieros.

Hasta la publicación del DSM-IV-TR en el año 2000, cua-
tro conjuntos de síntomas formaban parte sistemáticamente del 
diagnóstico de TEPT: reexperimentación del evento traumático, 
evitación de recordatorios del evento, entumecimiento en forma de 
afecto restringido o desapego de los demás y síntomas de hiperac-
tivación, como trastornos del sueño y respuesta de sobresalto exa-
gerada51. Estos síntomas se han distribuido en tres grupos, y la 
asignación de síntomas a cada grupo ha variado ligeramente en las 
sucesivas ediciones del DSM. La culpa por la supervivencia solo 
se incluyó en el DSM-III. El deterioro de la memoria para aspectos 
significativos del evento se ha mantenido en todas las ediciones, 
aunque es el síntoma más débilmente asociado con los demás52. El 
número total de síntomas de TEPT aumentó de 12 en el DSM-III 
a 17 en el DSM-III-R.

Desde el DSM-III-R, se exige que los síntomas estén presen-
tes durante al menos un mes antes del diagnóstico, y desde el 
DSM-IV, se ha añadido el requisito de que estén acompañados de 
malestar clínicamente significativo o deterioro funcional. Estos 
cambios han reflejado la opinión predominante de que los síntomas 
no indican patología en sí mismos. La patología se indica por la 
falta de remisión espontánea de los síntomas y por su impacto en 
la vida cotidiana.

CIE-10

El TEPT fue reconocido por primera vez por la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) como diagnóstico en la CIE-1053, 
más de una década después de la publicación del DSM-III. Una 
diferencia clave entre la CIE-10 y el DSM-III/IV residía en que la 
primera utilizaba un texto descriptivo y directrices diagnósticas, 
en lugar de exigir la presencia de criterios diagnósticos específi-
cos. Si bien el enfoque de la CIE-10 puede ser útil para facilitar el 
juicio clínico y su aplicabilidad en entornos clínicos y culturales 
muy diversos, no se ha traducido fácilmente en instrumentos de 
investigación específicos. Esto probablemente ha contribuido al 
uso de medidas estructuradas del constructo de TEPT del DSM, 
más que las directrices de la CIE, en la mayoría de investigaciones 
anteriores a 2013.

La descripción del factor estresante de la CIE-10 era “un 
evento o situación estresante (de corta o larga duración) de natu-
raleza excepcionalmente amenazante o catastrófica, que proba-
blemente cause angustia generalizada en casi cualquier persona”. 
Las descripciones de los síntomas incluían las siguientes frases: 
“Comúnmente hay miedo y evitación de las señales que recuer-
dan, a quienes lo sufren, el trauma original” y “Suele haber un 
estado de hiperactivación autonómica con hipervigilancia, una 
reacción de sobresalto intensificada e insomnio”. Las directrices 
diagnósticas establecían: “Además de la evidencia de trauma, debe 
haber un recuerdo o recreación repetitiva e intrusiva del evento 
en recuerdos, imágenes diurnas o sueños. El desapego emocional 
notorio, el entumecimiento de las sensaciones y la evitación de 
estímulos que podrían evocar el recuerdo del trauma suelen estar 
presentes, pero no son esenciales para el diagnóstico. Los trastor-
nos autonómicos, el trastorno del estado de ánimo y las anomalías 
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del comportamiento contribuyen al diagnóstico, pero no son de 
importancia primordial”.

Estos extractos destacan las numerosas similitudes entre ambos 
sistemas diagnósticos, pero también algunas diferencias. En la 
CIE-10, tampoco se exigía que los síntomas tuvieran una duración 
mínima ni que estuvieran acompañados de angustia o deterioro 
funcional. En un estudio a gran escala, se observó una concordancia 
moderada entre la CIE-10 y el DSM-IV, y las tasas más altas para 
la CIE-10 se atribuyeron principalmente al requisito de angustia 
significativa o deterioro funcional en el DSM-IV54.

DSM-5 y DSM-5-TR

En el DSM-555, el TEPT se trasladó de los Trastornos de Ansie-
dad a una nueva sección de diagnóstico denominada “Trastornos 
Relacionados con Traumas y Factores de Estrés”, y la definición de 
trauma se limitó a eventos que requieren “muerte real o amenaza 
de muerte, lesiones graves o violencia sexual”.

También se produjo una reestructuración significativa de los 
criterios sintomáticos. Los grupos de síntomas se ampliaron de 3 a 
4, y el número de síntomas se incrementó de 17 a 20. Para cumplir 
con los criterios diagnósticos del DSM-5, la persona debe presentar 
un síntoma de reexperimentación, un síntoma de evitación, dos sín-
tomas que reflejen alteraciones negativas en la cognición o el estado 
de ánimo, y dos síntomas que reflejen alteraciones en la activación 
o la reactividad. Estos cambios resultaron en una menor prevalen-
cia del TEPT según los criterios del DSM-5, en comparación con 
los del DSM-IV. Por ejemplo, Kilpatrick et al56 encontraron una 
prevalencia a lo largo de la vida del 9,8% utilizando el DSM-IV 
y del 8,3% con el DSM-5, al evaluar los síntomas de TEPT en 
relación con el mismo evento.

Los criterios del DSM-5 descritos anteriormente se aplican a 
niños mayores de 6 años, con algunas modificaciones en los sínto-
mas de reexperimentación para garantizar que sean apropiados para 
su desarrollo. Por ejemplo, los niños pueden recrear aspectos del 
trauma en el juego, en lugar de describir explícitamente recuerdos 
intrusivos recurrentes del trauma.

Tras una investigación que halló un infradiagnóstico en niños 
en edad preescolar y puso a prueba la validez de criterios alter-
nativos57-59, se añadieron criterios diagnósticos al DSM-5 para 
niños de ≤6 años. Estos incluyen especificar que el niño podría 
desarrollar TEPT si presenció o escuchó sobre un evento trau-
mático que le ocurrió a uno de sus padres o cuidadores. Solo 
hay tres grupos de síntomas: reexperimentación (se requiere un 
síntoma), evitación y alteraciones negativas en la cognición o 
el estado de ánimo (se requiere un síntoma) y alteraciones en la 
excitación o la reactividad (se requieren dos síntomas). Además, 
se han modificado las descripciones de síntomas específicos para 
que sean apropiadas para el desarrollo. Por ejemplo, el síntoma 
adulto de irritabilidad o agresión incluye “rabietas extremas” 
en niños.

Los criterios para el TEPT se mantuvieron sin cambios en el 
DSM-5-TR60. La descripción del trastorno en el texto se amplió 
en muchas áreas, incluyendo un análisis más detallado de lo que 
constituye un evento traumático, la prevalencia del TEPT en las 
Encuestas Mundiales de Salud Mental y en poblaciones afectadas 
por conflictos, y el papel de los factores culturales y las cuestiones 
relacionadas con el sexo y el género en el desarrollo y la expresión 
clínica del trastorno.

TEPT de aparición tardía

En las sucesivas ediciones del DSM se ha reconocido explícita-
mente que el TEPT no siempre comienza directamente, ni siquiera 
poco después, del evento traumático. La forma de TEPT de “apa-
rición tardía” (“de expresión tardía” en el DSM-5) se define como 
aquella que ocurre al menos 6 meses después del evento traumático.

Esta afirmación ha sido controvertida en algunos sectores, 
porque parece contradecir la idea generalizada de que los eventos 
traumáticos superan las defensas físicas, emocionales y psicoló-
gicas. Esta suposición implicaría que el TEPT casi siempre tendrá 
un inicio inmediato. De hecho, la CIE-10 sugería que el inicio 
casi siempre ocurría dentro de los 6 meses posteriores al evento 
traumático. Sin embargo, como veremos más adelante, existe evi-
dencia epidemiológica sólida de un tipo distinto de TEPT con 
presentación tardía.

Críticas al diagnóstico de TEPT

Una crítica inicial argumentaba que el TEPT era un concepto 
occidental de utilidad limitada para otras culturas y sistemas de 
creencias. Sin embargo, investigaciones posteriores han determi-
nado la relevancia transcultural del diagnóstico, al tiempo que iden-
tifican formas culturalmente específicas de angustia relacionada 
con el trauma41.

Otras críticas iniciales sugirieron que el TEPT no aportaba nada 
adicional a los diagnósticos existentes de ansiedad y trastornos 
depresivos, ni se distinguía de ellos. Sin embargo, el TEPT incluía 
síntomas que no formaban parte de otros trastornos. Si bien algunos 
de estos síntomas, como los recuerdos intrusivos y la evitación de 
dichos recuerdos, resultaron estar presentes en otros trastornos61, 
otros síntomas sí se diferenciaban. Tras un evento traumático, se 
observó la presencia de flashbacks y amnesia disociativa en casos 
de TEPT, pero no en casos de trastornos psiquiátricos no relacio-
nados con el TEPT62.

Estudios longitudinales han diferenciado con éxito a las perso-
nas que desarrollaron TEPT tras un trauma de aquellas que desa-
rrollaron diferentes trastornos psiquiátricos, identificando factores 
de riesgo independientes para cada trayectoria63-65. Sin embargo, 
un estudio prospectivo, que realizó un seguimiento de personas sin 
antecedentes de depresión antes de la exposición al trauma, mostró 
que la depresión solo se desarrollaba en personas con TEPT66. Los 
altos niveles de depresión comórbida siguen siendo una caracte-
rística del TEPT, y algunos estudios de genética molecular y en 
gemelos reportan una alta correlación genética entre el TEPT y la 
depresión mayor. La mejor manera de comprender esta comorbi-
lidad sigue siendo tema de debate, dadas las limitaciones de todos 
los diseños de investigación. Una posibilidad es que las personas 
con ambos trastornos constituyan un fenotipo distinto de quienes 
solo padecen TEPT67.

Una crítica persistente se centra en la heterogeneidad del TEPT, 
con más de 600.000 combinaciones de síntomas del DSM-5 que 
teóricamente podrían conducir al diagnóstico68. El análisis de una 
amplia cohorte militar confirmó que, en la práctica, más de la 
mitad de los participantes que cumplían los criterios de TEPT 
presentaban un patrón único de síntomas, lo que pone de relieve 
que un diagnóstico de TEPT según el DSM-5 no refleja un fenotipo 
uniforme69. Algunas respuestas a este problema se describen en una 
sección posterior de este artículo.
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EPIDEMIOLOGÍA DEL TEPT

Prevalencia

Debido a la ubicuidad de las exposiciones a traumas a nivel 
mundial, el TEPT se encuentra entre los trastornos mentales más 
prevalentes en la comunidad. Una evidencia sólida de la carga 
global del TEPT proviene de las Encuestas Mundiales de Salud 
Mental, una serie de estudios realizados con las mismas medidas 
en varios países, lo que permite la comparación entre países. Un 
estudio realizado en 24 países, con 71.083 participantes, reveló que 
la prevalencia global del TEPT a lo largo de la vida en la población 
general fue del 3,9%, y varió entre países de ingresos altos (5,0%), 
ingresos medios-altos (2,3%) y ingresos medios-bajos (2,1%)70.

Varios estudios poblacionales específicos de cada país, y revi-
siones sistemáticas de estos estudios, confirman la heterogeneidad 
transnacional, e incluso intranacional, en la prevalencia del TEPT. 
Estudios basados en las Encuestas Mundiales de Salud Mental 
reportan prevalencias a lo largo de la vida que van desde tan solo 
el 1,3% en Japón71, pasando por el 2,2% en España72 y el 2,3% 
en Sudáfrica73, hasta la prevalencia relativamente alta del 8,8% en 
Irlanda del Norte74. La primera encuesta nacional de salud mental 
en China reportó una prevalencia a lo largo de la vida del 0,4%75. 
En la población general de EEUU, la mayoría de los estudios 
encuentran una prevalencia a lo largo de la vida de alrededor del 
5% en hombres y 10% en mujeres, con una prevalencia general 
de alrededor del 8%76.

Estudios sobre la prevalencia actual o anual del TEPT destacan 
la variación mundial. Un análisis de la Encuesta de Morbilidad 
Psiquiátrica en Adultos de Inglaterra indicó una tasa de prevalen-
cia del TEPT actual del 2,9%77, similar al 2,4% reportado para 
Canadá78 e Italia79. La Encuesta Nacional Australiana de Salud 
Mental y Bienestar halló una prevalencia del TEPT a 12 meses del 
1,3%80. En contraste, una revisión sistemática y un metaanálisis de 
países del África subsahariana informaron una prevalencia general 
del 22% durante períodos comprendidos entre la última semana y 
el último año. Se observó una heterogeneidad considerable en la 
muestra, con una prevalencia combinada del 8% en las regiones no 
expuestas a conflictos y del 30% en las expuestas a ellos81.

Por lo tanto, la prevalencia del TEPT parece variar conside-
rablemente. Esto se debe en parte a la población estudiada, pero 
también a la variación en la notificación y exposición a eventos 
traumáticos. Por ejemplo, si eventos traumáticos específicos aso-
ciados con un alto riesgo de TEPT, como la agresión sexual, no se 
notifican debido al estigma, esto dará lugar a subestimaciones de 
la prevalencia del TEPT a nivel poblacional.

Otra fuente de variación es metodológica. Las Encuestas Mun-
diales de Salud Mental tienden a reportar tasas de prevalencia a 
lo largo de la vida más bajas que otros estudios debido a una dife-
rencia clave en la evaluación del TEPT. La mayoría de los demás 
estudios han empleado el método del “peor trauma”, en el que los 
participantes describen los síntomas de TEPT atribuibles al peor 
evento traumático que han experimentado. Esto tiende a sobre-
estimar la prevalencia comunitaria del TEPT porque los “peores 
traumas” no son los más prevalentes en ninguna comunidad, y los 
traumas menos graves pueden tener un riesgo condicional dife-
rente para desarrollar TEPT82. Las Encuestas Mundiales de Salud 
Mental, en cambio, utilizan el método del “evento aleatorio”, en 
el que se selecciona un evento aleatorio de la lista aprobada por un 
participante, y se evalúan los síntomas de TEPT en relación con 
él. Los eventos aleatorios podrían reflejar con mayor precisión la 

ocurrencia de eventos traumáticos en la comunidad, por lo que la 
prevalencia del TEPT basada en estos eventos podría ser más repre-
sentativa de la carga real en la comunidad32. Las encuestas también 
pueden variar de muchas otras maneras, incluidos sus marcos de 
muestreo, el uso de entrevistas o cuestionarios autoadministrados 
y la elección del instrumento de encuesta con sus exclusiones, 
umbrales o puntuaciones de corte asociados.

Sin embargo, la estandarización metodológica no garantiza que 
los instrumentos de diagnóstico identifiquen conceptos y experien-
cias equivalentes de trastorno mental. Las personas respaldan las 
consultas sobre síntomas en contextos específicos de la práctica 
diagnóstica profesional; existen diversos niveles de conciencia 
pública sobre las formas de psicopatología definidas nosológica-
mente en las distintas sociedades; y la variación local afecta los 
conjuntos de respuestas a los instrumentos de encuesta (p. ej., 
diferentes umbrales experienciales a partir de los cuales se avala 
un síntoma). Todos estos factores pueden afectar las tasas de diag-
nóstico del trastorno41.

Riesgo condicional

Mientras que la prevalencia general del TEPT refleja el número 
de casos del trastorno en una población –con diversos factores que 
probablemente contribuyan a las diferentes estimaciones transna-
cionales–, el riesgo condicional se refiere a la prevalencia del TEPT 
entre las personas expuestas a eventos traumáticos específicos, 
centrándose en la variación según el tipo de evento73. La prevalen-
cia general es comparable a las estimaciones de prevalencia para 
otros trastornos psiquiátricos, mientras que el riesgo condicional 
(al que en algunos artículos se puede denominar “prevalencia”) no 
lo es. Los riesgos condicionales para las poblaciones expuestas a 
traumas son mayores que las prevalencias generales documentadas 
en encuestas poblacionales32.

La mayoría de los estudios han demostrado que el riesgo con-
dicional de TEPT varía según el tipo de evento traumático, aunque 
la clasificación del riesgo entre eventos específicos tiende a ser 
diferente entre estudios. Por ejemplo, una muestra representativa de 
adultos estadounidenses menores de 45 años halló el mayor riesgo 
condicional de TEPT tras casos de violencia asaltante (20,9%)83. En 
un estudio europeo, los mayores riesgos condicionales de TEPT se 
hallaron tras tener un hijo con una enfermedad grave, ser violado, 
ser golpeado por la pareja, ser acosado y ser golpeado por un cui-
dador84. Un estudio de una población urbana brasileña observó 
los mayores riesgos condicionales tras traumas relacionados con 
la guerra, abuso sexual infantil, violencia sexual en la edad adulta 
y violencia interpersonal85.

En diversos estudios se ha descubierto que la acumulación de 
eventos traumáticos se asocia con un mayor riesgo posterior de 
TEPT y una mayor gravedad de los síntomas de TEPT86.

Diferencias demográficas

Se informa que las mujeres tienen un riesgo de 2-3 veces mayor 
de desarrollar TEPT que los hombres87. Mientras que los hombres 
son más propensos a experimentar eventos traumáticos, las mujeres 
tienen aproximadamente el doble de probabilidades de padecer 
TEPT después de la mayoría de ellos. Sin embargo, se reporta que 
el riesgo condicional de TEPT es similar para hombres y mujeres 
después de abuso y agresión Sexual infantil88. Es importante des-
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tacar que los eventos traumáticos experimentados por hombres y 
mujeres tienden a diferir, ya que las mujeres experimentan más 
agresiones sexuales y abuso sexual infantil, dos de los eventos 
traumáticos con el mayor riesgo condicional de TEPT.

La evidencia también sugiere que las personas de género no 
binario y transgénero tienen una prevalencia de TEPT de 3 a 10 
veces mayor que la reportada en estudios de población general89. 
Aunque se necesita más investigación, es probable que esta mayor 
prevalencia refleje la mayor carga de violencia que enfrentan tam-
bién las poblaciones de lesbianas, gays, bisexuales, transgénero, 
queer o en cuestionamiento (LGBTQ+), así como el impacto adi-
cional de la discriminación90.

Las diferencias de edad en el TEPT no son claras. Los resul-
tados de un estudio comunitario alemán no mostraron diferencias 
sustanciales en los reportes de TEPT por edad91, lo que coincide 
con una revisión de estudios disponibles92. En Irlanda del Norte, 
ser menor de 65 años se asoció con un mayor riesgo de TEPT74. 
Algunos estudios más pequeños han observado diferencias por 
edad, incluyendo, por ejemplo, un estudio longitudinal de super-
vivientes de accidentes automovilísticos, que encontró mayores 
reportes de TEPT entre mujeres de mediana edad que entre mujeres 
más jóvenes o mayores93.

Se ha documentado la relación entre varios marcadores indi-
viduales de estatus socioeconómico y el TEPT94. Estos incluyen 
bajo nivel educativo79, bajos ingresos familiares70 y estar jubilado 
o desempleado70,74.

Diferencias socioculturales

El riesgo de TEPT difiere según el origen etnorracial, pro-
bablemente debido a factores socioestructurales, interpretaciones 
culturales y/o características relacionadas con la exposición a trau-
mas que covarían con la raza/etnia en sociedades desiguales41,95.

Por ejemplo, se ha informado de una prevalencia más alta de 
TEPT entre individuos latinos en comparación con individuos 
blancos no latinos en varias circunstancias, como entre veteranos 
de combate de la guerra de Vietnam (tras ajustar por el grado de 
exposición y otras características demográficas); residentes del 
bajo Manhattan después de los ataques del 11 de septiembre de 
2001; agentes de policía expuestos a traumas en cumplimiento del 
deber; y supervivientes de un huracán devastador (tras ajustar por 
la exposición al trauma)95.

El riesgo de TEPT también varía según las interpretaciones 
culturales y los contextos sociales que influyen en la gravedad 
percibida de un factor estresante41. Entre estos se encuentran la 
gravedad relativa de los eventos traumáticos que afectan a los fami-
liares vs. el individuo33, el impacto de la persecución religiosa sobre 
otros factores estresantes38, o el efecto de no poder realizar rituales 
funerarios más allá del impacto de la muerte en sí39.

Entre las covariables que probablemente influyen en la relación 
entre la exposición a eventos traumáticos y el riesgo de TEPT 
según el origen étnico-racial se encuentran la disponibilidad de 
apoyo social y otros recursos sociales que tienden a facilitar la 
recuperación de eventos traumáticos96, así como la exposición a 
la discriminación y la desigualdad persistente (p. ej., en riqueza 
y otros bienes)97,98.

Probablemente existan diferencias transculturales importantes 
en la sintomatología del TEPT, aunque están documentadas de 
forma incompleta. Por ejemplo, las reacciones de adormecimien-
to-evitación varían entre culturas, como se observa en estudios 

con refugiados vietnamitas y bosquimanos del Kalahari, mientras 
que las quejas somáticas son características prototípicas del TEPT 
en algunos grupos culturales, siendo menos comunes en otros46,99. 
Algunos síntomas del TEPT tienden a ser especialmente notorios 
en ciertos grupos, como las pesadillas entre los camboyanos100 y los 
indígenas americanos/nativos de Alaska101. Estas variaciones en los 
síntomas del TEPT suelen estar influenciadas por las expresiones 
idiomáticas de angustia que se consideran respuestas culturalmente 
normativas a las exposiciones traumáticas. Sin embargo, a pesar 
de estas variaciones locales, el TEPT como constructo tiene una 
considerable validez transcultural41.

Algunas de las diferencias demográficas mencionadas anterior-
mente varían entre grupos culturales y etnorraciales. Por ejemplo, 
en un amplio estudio epidemiológico comunitario estadounidense, 
se encontraron diferencias de género para las mujeres blancas no 
latinas, afroamericanas y afrocaribeñas, pero no para las mujeres 
latinas o de origen asiático102. Asimismo, se ha encontrado poca 
asociación entre el TEPT y el género en Sudáfrica73. Estas diferen-
cias se han atribuido, entre otros factores, a la variación en los tipos 
de exposición al trauma (p. ej., exposición similar entre géneros a 
la violencia estatal durante el régimen del apartheid en Sudáfrica), 
a factores socioestructurales compartidos, como la discriminación 
entre la comunidad latina estadounidense, y a variaciones culturales 
en las expectativas basadas en el género sobre lo que constituye 
abuso73,102.

Eventos traumáticos masivos

Existe abundante literatura que sugiere que la carga poblacional 
del TEPT puede ser alta después de eventos traumáticos masi-
vos. Por ejemplo, una revisión sistemática y un metaanálisis de la 
carga global del TEPT en países afectados por guerras revelaron 
una prevalencia poblacional general del 26,5%103. Sin embargo, 
la variabilidad en los eventos traumáticos masivos estudiados, la 
exposición entre las personas en las muestras, los métodos de medi-
ción y las herramientas de evaluación utilizadas –en estudios que 
a menudo se realizan poco después de eventos inesperados– difi-
cultan la generalización sobre las consecuencias de estos eventos 
traumáticos masivos.

Probablemente no sea útil proporcionar estimaciones únicas de 
la prevalencia del TEPT tras eventos traumáticos masivos, dada 
la diversidad de poblaciones que probablemente experimentan el 
evento de forma diferente. Por ejemplo, una revisión que sintetizó 
la literatura disponible, estimó la prevalencia del TEPT tras eventos 
traumáticos masivos en un 30-40% entre las víctimas directas, un 
10-20% entre los rescatistas y un 5-10% en la población general104. 
Se ha documentado que la prevalencia del TEPT es particularmente 
alta entre los niños expuestos directamente a eventos traumáticos 
masivos105.

En los últimos años, varios estudios han documentado la carga 
del TEPT en el contexto de traumas globales como la pandemia 
de COVID-19. Un metaanálisis de 63 estudios relacionados con 
la COVID-19 halló una prevalencia general del TEPT del 17,5% 
a nivel poblacional106.

Trayectorias después de un trauma y evolución del TEPT

Después de un evento traumático, se han reportado usualmente 
cuatro trayectorias principales: resiliente (o resistente), cuando las 
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personas tienen un funcionamiento saludable estable a largo plazo 
y ausencia (o poca presencia) de síntomas de TEPT; crónica, en 
caso de síntomas de TEPT de larga duración; recuperada, cuando 
hay inicio temprano de síntomas de TEPT y posterior remisión 
; y de aparición tardía, en la que el TEPT se desarrolla en algún 
momento después de la exposición al trauma107-109. Hay poca con-
sistencia entre los estudios sobre la prevalencia relativa de estas 
trayectorias. Sin embargo, entre 54 estudios revisados, la trayectoria 
de resiliencia fue la respuesta modal (promedio de 65,7% entre las 
poblaciones), seguida de la recuperada (20,8%), crónica (10,6%) 
y de aparición tardía (8,9%)108. 

La mayor parte de la investigación se ha centrado en la evolu-
ción del TEPT establecido. Una revisión sistemática reveló que, 
tras un periodo medio de observación de 40 meses, un promedio 
del 44,0% de las personas con TEPT al inicio del estudio ya no 
cumplían los criterios del trastorno. Se observó una amplia varia-
ción entre estudios en las tasas de remisión, del 8% al 89%, siendo 
estas tasas más altas cuanto antes se midiera el TEPT tras el evento 
traumático110. Entre los pacientes evaluados en entornos clínicos, 
entre el 18% y el 50% experimentaron una recuperación en un 
plazo de 3-7 años, mientras que el resto presentó una evolución 
recurrente o más crónica111.

La mayor parte de la evidencia sugiere un efecto dosis-respuesta 
de la carga traumática sobre la probabilidad de remisión espontánea 
a largo plazo del TEPT: una mayor exposición acumulada a eventos 
traumáticos se asocia con una menor probabilidad de remisión112. 
El tipo de evento(s) traumático(s) experimentado(s) también con-
tribuye a la evolución del TEPT. Una revisión sistemática del TEPT 
no tratado sugirió que la intencionalidad percibida de los eventos 
traumáticos, como el abuso doméstico (intencionado) frente a los 
desastres naturales (no intencionales), se asoció con un empeora-
miento de la evolución, en lugar de una mejora, respectivamente. 
En cinco estudios de exposición a trauma intencional, alrededor 
de un tercio de las personas con TEPT remitieron después de 3 
meses, mientras que otro tercio tenía TEPT crónico que duraba 
más de 6 meses15.

La evolución del TEPT también puede verse afectada por la 
desventaja social, a través del vínculo entre los recursos y el acceso 
al tratamiento. Las Encuestas Mundiales de Salud Mental destacan 
diferencias sustanciales en la búsqueda de tratamiento70, siendo la 
proporción de personas con TEPT que accedieron a tratamiento en 
los 12 meses anteriores del 53,5% en países de ingresos altos, del 
28,7% en países de ingresos medios-altos y del 22,8% en países 
de ingresos bajos y medios-bajos. Un análisis posterior de datos 
de 17 encuestas en 15 países113 reveló que el 43% de las personas 
con TEPT recibieron algún servicio de salud mental, incluyendo 
el 50,6% en países de ingresos altos vs. el 19,8% en países de 
ingresos bajos y medios.

El TEPT de inicio tardío ha sido de especial interés. Los metaa-
nálisis de estudios prospectivos indican que aproximadamente una 
cuarta parte de los casos de TEPT se manifiestan al menos 6 meses 
después del evento traumático114,115. Los cofactores asociados con 
el TEPT de aparición tardía son una experiencia traumática en el 
ámbito profesional (p. ej., personal militar, bomberos, trabajadores 
de rescate, policía) y un entorno cultural “occidental” (definido 
por el país de origen).

Una revisión sistemática reveló que el TEPT de inicio tardío 
sin síntomas previos era poco frecuente116,117. Los inicios tardíos 
que representaban exacerbaciones o reactivaciones de síntomas 
previos representaron el 38,2% de los casos militares y el 15,3% 
de los civiles116.

ROL DEL EVENTO TRAUMÁTICO

Con la introducción del TEPT en el DSM-III48, los eventos 
traumáticos se conceptualizaron como tan extremos que producían 
síntomas significativos de angustia en casi cualquier persona. Esta 
afirmación contribuyó a justificar la necesidad del TEPT como 
un trastorno que, inusualmente para un diagnóstico psiquiátrico, 
estaba causado principalmente por factores ambientales. El 
DSM-III-R118 especificó con más detalle estos eventos como “fuera 
del ámbito de la experiencia normal” y añadió una lista de carac-
terísticas, como la amenaza grave o lesiones reales, la destrucción 
del hogar o la comunidad, y presenciar mutilaciones o muertes 
violentas. También se reconoció que los eventos incluían ame-
nazas o daños graves a los hijos, el cónyuge u otros familiares y 
amigos cercanos.

El DSM-IV119 amplió la gama de factores estresantes que afec-
tan a familiares y amigos cercanos, incluyendo el conocimiento de 
su muerte repentina e inesperada por cualquier causa y el cono-
cimiento de eventos traumáticos que experimentaron. Además, 
incluyó el abuso sexual infantil o el diagnóstico de una enfermedad 
potencialmente mortal por parte de la propia persona. Reconoció 
que los eventos traumáticos no eran ajenos a la experiencia humana 
normal, sino relativamente comunes.

El DSM-IV también reconoció un componente subjetivo en 
la respuesta de las personas, pues los eventos no tenían que ser 
“notablemente angustiantes para casi cualquier persona” sino que 
requerían que la “respuesta de la persona implicara miedo intenso, 
impotencia u horror”. No se especificó si esta respuesta debía estar 
presente en el momento del trauma o si podía surgir posteriormente, 
por ejemplo, con el desarrollo de un TEPT de inicio tardío. En 
comparación con el DSM-III-R, la mayoría de los casos adicionales 
de TEPT derivados de la ampliación de la lista de eventos califi-
cativos fueron atribuibles al conocimiento de la muerte repentina 
e inesperada de un familiar o amigo cercano120, lo que enfatiza la 
importancia de los vínculos sociales en el TEPT.

Se argumentó que el requisito subjetivo introducido en el 
DSM-IV aportaba poca especificidad diagnóstica. De hecho, en 
las encuestas, era improbable que los eventos que no implicaban 
miedo intenso, impotencia u horror cumplieran los criterios restan-
tes para el diagnóstico. Este hallazgo fue en parte responsable de 
la eliminación de este requisito en el DSM-5, con la consiguiente 
reducción del papel de la subjetividad55. El DSM-5 aclaró que el 
diagnóstico requería la exposición a muerte real o amenaza de 
muerte, lesiones graves o violencia sexual, ya sea por experiencia 
directa, presenciando en persona el evento a otra persona, o ente-
rándose de que le ocurrió a familiares cercanos o amigos.

En casos de muerte real o amenaza de muerte de un familiar 
o amigo, se requería que el evento fuera violento o accidental. 
Esto eliminó muchos eventos considerados traumáticos según el 
DSM-IV, como eventos médicos no inmediatos ni catastróficos, 
pero que, sin embargo, ponían en peligro la vida, por causas natu-
rales. Un amplio conjunto de investigaciones documenta que, tras 
tales eventos, por ejemplo, recibir un diagnóstico de cáncer o sufrir 
un infarto, las personas pueden presentar síntomas de estrés trau-
mático y cumplir otros criterios de TEPT121-123.

Un cuarto tipo de exposición, nuevo en el DSM-5, involu-
cró encuentros repetidos o extremos con detalles aversivos de un 
evento traumático, por ejemplo, personal de primera respuesta 
que recogía restos humanos. Dicha exposición se excluyó si se 
produjo únicamente a través de medios electrónicos, a menos 
que estuviera relacionada con el trabajo, por ejemplo, agentes de 
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policía que examinaban sitios de internet en busca de evidencia 
de abuso infantil.

Esta expansión persistente de los eventos traumáticos cali-
ficadores generó inquietudes sobre la “expansión de criterios”, 
por la cual el TEPT se trivializaría y se asociaría con factores 
estresantes como el divorcio, los problemas financieros y el acoso 
verbal124,125. Esta tendencia ha sido evidente en la proliferación del 
término “trauma” en el lenguaje coloquial y en las redes socia-
les. Sin embargo, las inquietudes sobre los criterios se plantearon 
principalmente en el contexto de litigios y demandas por daños y 
perjuicios, en lugar de surgir en la práctica clínica. Desconocemos 
cualquier afirmación fundamentada de que se haya diagnosticado 
formalmente TEPT después de tales factores estresantes, sin ante-
cedentes de traumas más graves.

Una preocupación opuesta reside en el creciente reconocimiento 
de que las voces de diversos grupos relevantes han sido margina-
das en los debates y decisiones sobre qué se considera un evento 
traumático. La formulación diagnóstica ha reflejado las opiniones 
de médicos e investigadores influyentes, pero no ha considerado 
las aportaciones de personas con experiencia vivida de trauma en 
diferentes contextos.

El enfoque adoptado por el DSM al especificar la naturaleza 
objetiva de los eventos traumáticos está diseñado para evitar el uso 
inapropiado del diagnóstico y su aplicación a factores estresantes 
no traumáticos. Se asume que los eventos traumáticos que impli-
can una amenaza vital o un riesgo para la integridad personal son 
cualitativamente diferentes de otros eventos vitales estresantes, 
por lo que la definición de trauma por TEPT debería limitarse a 
los eventos que cumplen con este alto nivel de gravedad de expo-
sición126. Sin embargo, la evidencia de las encuestas sugiere que 
flexibilizar los criterios para que una amplia gama de eventos pueda 
potencialmente calificarse como traumáticos tiene poca inciden-
cia en las tasas de prevalencia del TEPT, según la definición del 
DSM-IV127,128.

Dado que incluso los eventos catastróficos suelen ir seguidos 
de TEPT en algunos individuos, pero no en otros, es probable 
que existan interacciones complejas entre los factores de riesgo 
individuales y la nocividad de un evento estresante determinado129. 
Esto implica que, en presencia de factores de riesgo relevantes, 
eventos no incluidos en la definición del DSM podrían ir seguidos 
de un síndrome con las características del TEPT. En consonancia 
con esto, existen al menos tres categorías de eventos no consi-
derados por el DSM que se asocian empíricamente con altos 
niveles de síntomas de TEPT. Estas incluyen: a) experiencias 
aversivas repetidas y acumulativas, como acecho, intimidación, 
abuso emocional, negligencia y acoso, a veces exacerbadas por 
la discriminación sistémica130-132; b) alucinaciones aterradoras 
experimentadas por pacientes con psicosis o sedados en cuidados 
intensivos133,134; y c) factores estresantes que enfrentan grupos no 
neurotípicos, como las personas con autismo135. Estos casos no 
han sido prominentes en las encuestas de población general, pero 
podrían explicar grados significativos de morbilidad en grupos 
más específicos.

En el DSM-5, la mayoría de estas presentaciones deberían 
diagnosticarse actualmente como trastornos de adaptación, una 
situación que se ha reconocido como posiblemente incongruente 
si los mismos síntomas conducen a dos diagnósticos diferentes129. 
Sin embargo, los informes de diagnósticos de TEPT en respuesta 
a eventos no considerados en el DSM podrían indicar deficiencias 
psicométricas en las medidas utilizadas, especialmente si se basan 
en autoinformes. En el caso de una persona que experimenta aluci-

naciones aterradoras de eventos que no ocurrieron en la realidad, 
la alucinación no se consideraría un evento traumático según el 
DSM-5, sino que se explicaría por el diagnóstico psicótico primario 
y el deterioro asociado en la evaluación de la realidad.

Más adelante veremos que la CIE-11 permite el diagnóstico de 
TEPT en una amplia variedad de situaciones traumáticas, ya que 
solo requiere la exposición a un evento o una serie de eventos que 
el clínico considere extremadamente amenazantes o aterradores. 
Una propuesta alternativa136,137 es reconocer la escasa validez de 
los intentos de definir eventos traumáticos, prescindiendo de ello 
por completo, basándose en el patrón de síntomas y la discapacidad 
resultante para diagnosticar el TEPT.

Una perspectiva relacionada es que el TEPT suele ser el resul-
tado de respuestas peritraumáticas y postraumáticas específicas. 
Estas respuestas suelen asociarse a las circunstancias objetivas 
identificadas en el DSM-5, pero también pueden ocurrir en otras 
situaciones. Las respuestas pueden reflejar un fenotipo específico 
asociado con la incapacidad de recuperarse de los efectos norma-
les del trauma18, o estar relacionadas con la exposición previa a 
adversidades en la infancia, o con diferentes patrones de exposición 
ambiental, como traumas abrumadores o acumulativos, o con tipos 
específicos de evaluación, o con el uso de ciertas estrategias de 
afrontamiento.

Las respuestas peritraumáticas que aumentan el riesgo de 
TEPT pueden reflejar tanto antecedentes previos como suscep-
tibilidad psicológica o biológica. Suelen implicar la experiencia 
subjetiva de miedo, impotencia u horror, pero pueden tener com-
ponentes adicionales que las diferencian de las respuestas al estrés 
cotidiano. Hasta la fecha, las variables psicológicas parecen ser 
marcadores más fuertes de estas respuestas que las biológicas. Se 
caracterizan por sobrecarga cognitiva (incapacidad para reflexio-
nar o planificar con normalidad), derrota mental o resignación, 
y síntomas disociativos, como cambios en la percepción visual 
y corporal138-140.

Un patrón frecuente de desarrollo del TEPT se produce cuando 
estas respuestas peritraumáticas van seguidas de evaluaciones nega-
tivas y conductas postraumáticas desadaptativas, como la supresión 
del pensamiento y la rumiación141, o de reacciones sociales nega-
tivas, como la crítica y el rechazo142-144. La aparición de factores 
estresantes posteriores, no necesariamente de tipo traumático, tam-
bién contribuye significativamente a su aparición94.

La adopción de criterios fijos y objetivos, en lugar de criterios 
más flexibles, para definir qué constituye un evento traumático 
refleja principalmente prioridades estratégicas. El primer enfoque 
ayuda a excluir casos no válidos de TEPT, mientras que el segundo 
está diseñado para incluir todos los casos válidos del trastorno. En 
el futuro, se necesitan más datos sobre cómo se presenta el TEPT 
tras eventos traumáticos más “objetivamente” y más “subjetiva-
mente”. Es importante establecer, por ejemplo, si el TEPT tras 
eventos repetidos de bajo impacto o alucinaciones, o si se presenta 
en grupos no neurotípicos, difiere en algún aspecto de los casos 
de TEPT reconocidos más convencionalmente, ya sea en su forma 
de desarrollo, su patrón sintomático o su cronicidad. Los estudios 
pueden conducir a la identificación de afecciones adicionales dentro 
de una “familia” de trastornos de estrés postraumático.

Una cuestión aparte, pero igualmente importante, es si las 
diferentes situaciones en las que se manifiesta el TEPT requieren 
enfoques terapéuticos similares o diferentes. La expansión de los 
factores de estrés potencialmente traumáticos puede ofrecer una 
oportunidad importante para comprender mejor la naturaleza de la 
afección y adaptar su manejo de forma más adecuada.
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AVANCES EN EL DIAGNÓSTICO

El subtipo disociativo del DSM-5

El DSM-5 introdujo un subtipo disociativo de TEPT que se 
caracteriza por cumplir todos los criterios del trastorno y exhibir 
síntomas persistentes de despersonalización y/o desrealización. 
Esta incorporación se basó, en parte, en los resultados de análisis 
de clase y perfil latentes, que mostraron que un pequeño subcon-
junto de individuos con TEPT (del 10 al 30%) presentaba sínto-
mas prominentes de despersonalización o desrealización, y que 
la gravedad del TEPT por sí sola no predecía quién manifestaría 
estos síntomas145.

Cerca de 20 estudios han utilizado el análisis de perfiles o cla-
ses latentes en diversas cohortes con diferentes edades, ubicación 
geográfica, estado civil y tipo de exposición primaria al trauma, 
respaldando esta singular presentación del TEPT146-149. Un estudio 
reciente comparó el ajuste de los modelos de clase (que respaldan 
directamente al grupo único de individuos con el subtipo disocia-
tivo) con los modelos factoriales confirmatorios (que explicarían los 
síntomas disociativos dimensionalmente en virtud de su correlación 
con la gravedad de los síntomas de TEPT) y los modelos de mezcla 
de factores (una combinación de factores y clases) entre veteranos 
expuestos al trauma. Los resultados indicaron que, de estos tres 
tipos de modelos, la estructura de subtipos proporcionó el mejor 
ajuste a los datos150.

En consonancia con esto, existe evidencia preliminar de que 
el subtipo disociativo puede estar asociado con correlatos biológi-
cos únicos en relación con los síntomas centrales de TEPT. Estos 
incluyen genotipos que predicen los síntomas disociativos tras la 
covariación de la gravedad del TEPT150 y alteraciones en la morfo-
logía y función cerebral150-154. Sin embargo, las regiones cerebrales 
implicadas y la naturaleza de estas alteraciones han variado enorme-
mente entre los estudios150,152,155,156. También es importante señalar 
que estos estudios se han centrado generalmente en la disociación 
de rasgos (en contraposición a un estado de disociación activa), de 
modo que estas alteraciones podrían reflejar una vulnerabilidad o 
proclividad a las experiencias disociativas, más que la neurobiología 
de una experiencia disociativa activa. Además de las posibles dife-
rencias biológicas, también existe evidencia de que los individuos 
con el subtipo disociativo podrían responder peor a la psicoterapia 
para el TEPT157 y al tratamiento farmacológico158.

En conjunto, estas diferencias en la presentación de los sínto-
mas, la biología y la respuesta al tratamiento resaltan la importancia 
de definir el subtipo disociativo tanto para fines de investigación 
como clínicos.

TEPT y TEPT complejo según la CIE-11

La CIE-11 se propuso alcanzar varios objetivos en su definición 
de los trastornos relacionados con el estrés. Estos incluían maximi-
zar la utilidad clínica, simplificando los diagnósticos y centrándose 
más en las características principales para distinguirlos de otros 
trastornos; elevar el umbral de TEPT en comparación con la CIE-10 
al considerar el deterioro funcional; integrar el TEPT con mayor 
éxito en el diagnóstico de la CIE-10 de “cambio de personalidad 
duradero tras una experiencia catastrófica”; y abordar la necesi-
dad percibida de un diagnóstico de TEPT complejo. El Grupo de 
Trabajo que desarrolló las propuestas incluyó a expertos en trauma 
de diversas partes del mundo159.

Los intentos por establecer las características principales del 
TEPT han identificado con mayor frecuencia pesadillas, flashbacks, 
respuesta de sobresalto exagerada e hipervigilancia62,136,160-162. Se 
ha sugerido que la evitación es otro componente esencial del TEPT 
(aunque es común a otros trastornos de ansiedad y depresión)136. En 
línea con estas observaciones, el TEPT se define en la CIE-11 por 
tres conjuntos de síntomas, de los cuales se requiere un indicador 
para cada uno: a) reexperimentación del evento en el aquí y ahora 
(presencia de flashbacks o pesadillas); b) evitación de recordatorios 
traumáticos (evitación de pensamientos y recuerdos o situaciones 
externas y recordatorios); y c) sensación de amenaza actual (pre-
sencia de hipervigilancia o respuesta de sobresalto exagerada). 
Los síntomas deben aparecer tras un evento o una serie de eventos 
extremadamente amenazantes u horrorosos, durar varias semanas 
y estar acompañados de deterioro funcional159.

Aunque estos síntomas también aparecen en el DSM-5, la 
formulación de la CIE-11 es más restringida y específica. Esto 
es particularmente cierto en el grupo de reexperimentación. Los 
pensamientos y recuerdos intrusivos se encuentran en muchos tras-
tornos. Lo que caracteriza al TEPT es que los recuerdos intrusivos 
tienen fuertes elementos sensoriales y se experimentan como si 
ocurrieran de nuevo en el presente61. Al igual que el DSM-5, la 
CIE-11 describe los flashbacks como una serie continua, desde 
recuerdos intrusivos con una fugaz sensación de “ahora” hasta 
la absorción completa en el recuerdo traumático y la pérdida de 
conciencia del entorno actual.

La CIE-11 también incluye un diagnóstico independiente de 
TEPT complejo, una afección más grave. Esto difiere en varios 
aspectos de las formulaciones previas de TEPT complejo163 y de 
la CIE-10, “cambio de personalidad duradero tras una experien-
cia catastrófica”164. A diferencia de estas, requiere la presencia 
de síntomas de TEPT según la CIE-11. Otra diferencia es que la 
exposición a un trauma crónico o repetido se conceptualiza como 
un factor de riesgo, cuya presencia es probable, pero no es un 
requisito para el diagnóstico.

Además de los tres grupos de síntomas de TEPT, el diagnóstico 
de TEPT complejo según la CIE-11 se define por tres conjuntos adi-
cionales de síntomas que surgen o se intensifican después del evento 
traumático; es decir, desregulación afectiva, autoconcepto negativo 
y alteraciones en las relaciones. Estos síntomas se etiquetan colecti-
vamente como “alteraciones en la autoorganización”. Los síntomas 
se seleccionaron porque fueron reportados con frecuencia por los 
participantes en los ensayos de campo del DSM-IV de una forma 
compleja de TEPT165, y fueron identificados por clínicos expertos 
como los más comunes y perjudiciales en la práctica clínica166.

En la CIE-11, las personas pueden ser diagnosticadas de TEPT 
o TEPT complejo, pero no de ambos. Un diagnóstico de TEPT 
implica que no se cumplen los requisitos para el TEPT complejo. 
Los requisitos para TEPT o TEPT complejo según la CIE-11 son 
notablemente más difíciles de cumplir que los de TEPT según 
la CIE-10, y algo más difíciles de cumplir que los criterios del 
DSM-IV o DSM-5 para el TEPT167. La depresión comórbida, aun-
que sigue siendo frecuente, parece ser menos común en el TEPT 
diagnosticado según la CIE-11 que según el DSM-IV o DSM-5167. 
Las personas que cumplen los requisitos para el diagnóstico de 
TEPT según la CIE-10 o el DSM-5, pero no para el diagnóstico 
de TEPT o TEPT complejo según la CIE-11, pueden cumplir los 
requisitos para diagnósticos alternativos, como el trastorno depre-
sivo mayor.

La distinción entre TEPT y TEPT complejo según la CIE-
11 ha sido ampliamente comprobada en investigaciones167-170. El 
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análisis factorial confirmatorio realizado en diversas culturas ha 
revelado que el TEPT complejo incluye 6 factores de primer orden 
correlacionados con los 6 grupos de síntomas, y 2 factores de 
segundo orden correlacionados con las dimensiones del TEPT y 
las alteraciones de la autoorganización. En estudios de modelos 
mixtos, se han identificado repetidamente grupos diferenciados 
con perfiles sintomáticos correspondientes al TEPT y al TEPT 
complejo, incluyendo a niños y adolescentes, veteranos militares, 
refugiados y solicitantes de asilo. Quienes pertenecen a la clase 
de TEPT complejo suelen reportar mayor deterioro funcional que 
quienes se clasifican en la clase de TEPT.

A veces se sugiere que el TEPT complejo es simplemente una 
forma más grave de TEPT171. Esta posibilidad se aborda mediante 
el modelado factorial mixto, una técnica que combina el análisis 
dimensional y categórico. Un estudio preliminar172 reportó mode-
los factoriales mixtos en dos cohortes y halló que, tras controlar 
un gradiente de gravedad de los síntomas, las clases de TEPT y 
TEPT complejo diferían cuantitativamente, pero no cualitativa-
mente. Por el contrario, un estudio con refugiados halló evidencia 
de clases cualitativamente distintas de TEPT y TEPT complejo173. 
Sin embargo, ambos estudios se realizaron antes de que existieran 
instrumentos específicos para la evaluación de los síntomas de 
TEPT complejo según la CIE-11.

Dos estudios recientes utilizaron el Cuestionario Internacio-
nal de Trauma174, desarrollado específicamente para el TEPT y 
el TEPT complejo según la CIE-11, para evaluar la estructura 
de los síntomas en una muestra de jóvenes y una de adultos de 
la población general. Ambos estudios hallaron que el TEPT y el 
TEPT complejo según la CIE-11 formaban clases latentes distintas 
y no diferían simplemente en la dimensión de gravedad175,176. Se 
necesitan investigaciones adicionales que empleen modelos fac-
toriales mixtos en cohortes amplias y diversas para profundizar 
en esta cuestión.

La base de evidencia para el TEPT y el TEPT complejo según 
la CIE-11 incluye actualmente investigaciones, predominantemente 
psicométricas, realizadas en los cinco continentes. Aún se desco-
noce si estos diagnósticos cumplirán con el objetivo de la OMS 
de mejorar el reconocimiento de los trastornos relacionados con 
el trauma. Se requieren estudios que evalúen la relevancia y la 
utilidad práctica de estos diagnósticos en diferentes contextos cul-
turales, como lo demuestra la investigación con jóvenes en barrios 
violentos de Brasil177.

Otra cuestión importante es entender por qué algunas personas 
reciben un diagnóstico de TEPT con el DSM-5, pero no con la 
CIE-11. Esto podría arrojar luz valiosa tanto sobre la naturaleza del 
TEPT como sobre las fortalezas y debilidades de ambos sistemas.

Comparación de la CIE-11 y el DSM-5

Los enfoques de la CIE-11 y el DSM-5 para representar la 
psicopatología postraumática difieren en aspectos importantes. 
Mientras que la CIE-11 redujo el número de síntomas de TEPT 
(en comparación con la CIE-10) a tres características centrales del 
trastorno y abarcó otras respuestas postraumáticas persistentes en 
el diagnóstico del TEPT complejo, el DSM-5 aumentó el número 
de grupos de síntomas (a 4) y de síntomas (a 20) según los criterios 
de TEPT.

Ambos enfoques tienen ventajas y desventajas. El DSM-5 
intenta representar una mayor variedad de síntomas bajo un mismo 
diagnóstico e incluye más ítems por grupo de síntomas, lo que per-

mite una mayor fiabilidad178. Sin embargo, la inclusión de criterios 
diagnósticos menos específicos característicos del distrés genera-
lizado (p. ej., alteración crónica del estado de ánimo, cogniciones 
negativas distorsionadas, dificultades para dormir y concentrarse) 
pueden inflar artificialmente la comorbilidad diagnóstica e introdu-
cir redundancia en la taxonomía diagnóstica en diversos trastornos 
del estado de ánimo y de ansiedad.

Por el contrario, el enfoque de la CIE-11 se centra de forma 
simplificada en las características centrales y quizás definitorias del 
TEPT, pero puede no identificar a algunas personas que experimen-
tan manifestaciones alternativas de psicopatología postraumática. 
Por ejemplo, puede haber algunos recuerdos traumáticos intrusi-
vos que no se ajustan a la definición de flashbacks o pesadillas. 
Dada la naturaleza transdiagnóstica de los recuerdos intrusivos y 
la necesidad de una evaluación precisa para diferenciarlos de la 
rumiación sobre las causas o consecuencias de una experiencia 
traumática, se necesita investigación adicional para determinar si 
dichas manifestaciones se consideran más indicativas de TEPT o 
como parte de otros trastornos, como la depresión mayor.

A diferencia del DSM-5, la CIE-11 no incluye un subtipo 
disociativo de TEPT ni TEPT complejo. Sin embargo, una de las 
dos maneras en que una persona puede cumplir con el criterio 
de reexperimentación de la CIE-11 es mediante flashbacks, que 
generalmente se consideran experiencias disociativas. Además, la 
desregulación afectiva puede manifestarse como entumecimiento 
emocional, que puede ser una expresión de disociación en la que 
una persona se separa de su propia experiencia emocional. Por lo 
tanto, la disociación está realmente representada en los criterios 
actuales de la CIE-11. También existe evidencia de que las perso-
nas con TEPT complejo pueden ser particularmente propensas a 
la disociación179,180, quizás en relación con la exposición a traumas 
infantiles181.

Se necesita investigación adicional para determinar si las expe-
riencias disociativas son un componente central del TEPT o del 
TEPT complejo, o si son evidentes solo en un subgrupo específico 
de personas con estas afecciones. La definición de disociación 
empleada influirá en los resultados de las investigaciones que abor-
den esta cuestión, ya que algunas formas de disociación (como 
la reducción de la conciencia de la experiencia) son comunes y 
parecen covariar linealmente con la gravedad de los síntomas de 
TEPT, mientras que otras formas (como la desrealización y la des-
personalización) son mucho menos comunes y no presentan una 
correlación estrecha con la gravedad del TEPT145.

FUNDAMENTOS PSICOLÓGICOS DEL TEPT

El TEPT implica muchos procesos psicológicos diferentes, 
que incluyen la atención, las creencias causales y de otro tipo, 
las reacciones afectivas, las estrategias de afrontamiento y las 
interacciones sociales182. Sin embargo, las teorías psicológicas 
del TEPT se han centrado principalmente en las alteraciones de 
la memoria del evento traumático y en el impacto del evento en 
la identidad de los supervivientes, en particular la forma en que 
conceptualizan y experimentan el yo.

Trastorno de la memoria del trauma

Muchos aspectos diferentes de la memoria se ven afectados en 
el TEPT. Cuando se trata de material no relacionado con el trauma, 
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las personas con este trastorno tienen dificultad para aprender y 
recordar elementos nuevos, en particular elementos verbales; su 
memoria de trabajo funciona peor; cuando se les asigna la tarea de 
recordar experiencias personales específicas para obtener palabras 
clave, tienden a recordar ejemplos demasiado generales, que se 
repiten o duran más de un día; también son más propensos a ilu-
siones de memoria asociativa183. Sin embargo, es más relevante la 
forma en que funciona la memoria de las experiencias traumáticas 
de la persona; esto es fundamental para las teorías psicológicas del 
TEPT y para los objetivos de la terapia psicológica.

Re-experimentación mejorada

La forma más angustiante y perturbadora de revivir el evento 
traumático en el TEPT consiste en los flashbacks. Estos suelen 
ser breves e incluyen algunas escenas específicas, aunque pueden 
incluir una serie de escenas que se experimentan como si se tra-
tara de una cinta de vídeo184,185. Contienen elementos sensoriales 
muy prominentes, así como emociones y sensaciones corporales 
–como calor, frío o dolor– que formaron parte del evento traumá-
tico186, y no pueden recuperarse deliberadamente como ocurre 
con los recuerdos autobiográficos comunes. Otra diferencia con los 
recuerdos comunes es que existe una distorsión en la percepción 
del tiempo, por lo que se reviven, en mayor o menor medida, en 
el presente o aquí y ahora187-189, más que como pertenecientes al 
pasado.

Reexperimentar recuerdos traumáticos de esta manera predice 
la evolución del trastorno, más allá de la gravedad general de los 
síntomas190,191. Con tratamiento, los recuerdos intrusivos del evento 
traumático se vuelven menos vívidos, menos angustiosos y tienen 
menos sensación de revivirse en el presente192,193.

Con menos frecuencia, pueden presentarse imágenes intrusivas 
que se basan parcialmente en el evento traumático, pero que con-
tienen elementos fantásticos como “qué podría haber sucedido”, 
así como imágenes basadas completamente en la imaginación194,195. 
También pueden presentarse recuerdos autobiográficos involunta-
rios de aspectos del evento traumático que se experimentan como 
pertenecientes completamente al pasado. En comparación con los 
flashbacks, se sabe mucho menos sobre la importancia de estas 
intrusiones y la mejor manera de abordarlas.

Deterioro de la memoria voluntaria

Los clínicos especializados en trauma están familiarizados con 
pacientes con TEPT que reportan lagunas desconcertantes en sus 
recuerdos del(los) evento(s) índice(s) o, con mayor frecuencia, 
dificultad para construir una narrativa coherente y ordenada. No 
es raro que se recuerden detalles significativos, aparentemente por 
primera vez, durante el curso de la terapia psicológica196. Además, 
se ha encontrado que los deterioros en la memoria voluntaria del 
trauma están sistemáticamente relacionados con la disociación 
autoinformada, ya sea durante o después del evento traumático, y 
que predicen la evolución del TEPT197. 

Los estudios sobre la coherencia y la desorganización en los 
recuerdos traumáticos han utilizado principalmente tres tipos de 
medición. En primer lugar, los encuestados califican el grado gene-
ral de fragmentación o desorganización en sus propios recuerdos, 
o bien escriben narrativas traumáticas que son evaluadas por ellos 
mismos o por jueces independientes. En segundo lugar, mediciones 

generales similares evalúan la coherencia narrativa, partiendo del 
supuesto de que esta es lo opuesto a la fragmentación y la desor-
ganización. En tercer lugar, las narrativas traumáticas se dividen 
en unidades de expresión individuales y los analistas evalúan mar-
cadores lingüísticos de desorganización y fragmentación, como la 
repetición y los fragmentos no consecutivos.

No ha habido acuerdo sobre si estos estudios proporcionan197 o 
no198 evidencia de una mayor fragmentación o desorganización en 
las narrativas de trauma de pacientes con TEPT en comparación con 
controles sanos. Un metaanálisis reciente199 encontró una asociación 
significativa de tamaño moderado entre el TEPT y las narrativas 
de trauma fragmentadas. Sin embargo, esto se ve limitado por los 
métodos utilizados. Las medidas que evalúan la desorganización 
y la fragmentación directamente, ya sea mediante autoevaluacio-
nes o calificaciones de los jueces, muestran una fuerte asociación, 
pero las medidas que las definen como una ausencia de coherencia 
muestran poca o ninguna asociación. Esto indica que una narrativa 
puede estar claramente desorganizada en partes, quizás durante los 
momentos más aterradores, sin afectar necesariamente a elementos 
de coherencia, como tener una historia general con una estructura 
lógica que tenga sentido.

Perspectivas teóricas

Codificación del contexto

Algunas teorías cognitivas del TEPT consideran que la condi-
ción refleja el funcionamiento de la memoria episódica normal, o 
más específicamente, la autobiográfica200,201. Estas teorías proponen 
que, tras eventos traumáticos, factores como la intensidad emocio-
nal del recuerdo, su tendencia a repetirse y su relevancia refuerzan 
la accesibilidad del mismo, los vínculos con su contexto asociado y 
su facilidad de recuperación. Si bien estas teorías pueden explicar 
muchos aspectos del TEPT, la evidencia de fragmentación y des-
organización de la memoria contradice sus predicciones.

Por el contrario, las teorías clínicas del TEPT a menudo han 
incorporado la idea de que la información contextual se asocia 
menos, no más, con los estímulos traumáticos. En las teorías del 
condicionamiento, se cree que un proceso de generalización de 
estímulos afecta a elementos de la situación traumática, de modo 
que estímulos similares encontrados en contextos diferentes actúan 
como recordatorios y conducen al regreso del recuerdo del miedo202. 
Según otro modelo, el evento traumático altera la forma en que se 
representa la información contextual. Por ejemplo, tras un ataque 
inesperado, muchas situaciones que antes se consideraban segu-
ras se vuelven inseguras, por lo que una amplia gama de señales 
ambientales puede desencadenar un recuerdo de miedo203.

Otras teorías clínicas enfatizan que, en el TEPT, los momentos 
aterradores u horrorosos están poco elaborados, no están com-
pletamente situados en el tiempo y el espacio, y no se integran 
adecuadamente en el conocimiento autobiográfico general de la 
persona61,204. Estas teorías clínicas tienen mucho en común con los 
modelos biológicos que también asocian el TEPT con deficiencias 
en el aprendizaje del contexto205,206.

Formatos de representación únicos vs. múltiples

Varios autores han atribuido los síntomas de TEPT a un 
recuerdo del trauma codificado excepcionalmente fuerte en un 
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único formato de representación. Una perspectiva influyente203,207 
sostiene que las representaciones de la memoria traumática adoptan 
la forma de redes altamente asociadas que contienen elementos 
de estímulo, respuesta y significado. La activación de cualquier 
elemento, por ejemplo, al encontrarse con un recordatorio del 
trauma, activa todos los elementos de la red, lo que lleva a una 
reexperimentación del evento.

Aunque estas teorías explican muchos aspectos del TEPT, no 
pueden explicar fácilmente la distinción subjetiva que las perso-
nas con TEPT hacen entre fenómenos involuntarios, como los 
flashbacks, y recuerdos ordinarios que se recuperan, reflexionan 
y comunican fácilmente a otros208. Por el contrario, la teoría de 
la representación dual61 postula explícitamente que los eventos 
traumáticos se codifican por separado en un sistema de memoria 
de nivel inferior, basado en imágenes, regido por principios aso-
ciativos, y en un sistema de memoria episódica completamente 
contextualizado. En condiciones normales, estos sistemas están 
bien integrados, pero el miedo extremo, la impotencia o el horror 
alteran el equilibrio, de modo que las imágenes cercanas a las 
sensaciones se codifican con fuerza, mientras que las representa-
ciones contextualizadas se debilitan, lo que impide proporcionar 
un contexto para la reexperimentación. Este modelo explica que 
las personas con TEPT puedan evaluar y proporcionar relatos 
lingüísticos de muchos aspectos de su trauma, mientras que son 
incapaces de controlar la reexperimentación de momentos espe-
cíficos.

De manera similar, el modelo cognitivo del TEPT204 se refiere 
a la existencia de un procesamiento paralelo, basado en datos y 
conceptual, durante los eventos traumáticos. El procesamiento 
basado en datos es una forma de procesamiento de nivel inferior 
y se asocia con la recuperación automática, basada en señales, de 
recuerdos del trauma y una mayor preparación perceptiva, definida 
como un umbral perceptivo reducido para los estímulos sensoriales 
relacionados con el trauma. El procesamiento conceptual se basa en 
el lenguaje y se asocia con la evaluación consciente de los eventos 
traumáticos y sus secuelas.

Aunque difieren en su énfasis en las representaciones vs. los 
procesos, tanto el modelo cognitivo como la teoría de la repre-
sentación dual postulan memorias asociativas de nivel inferior y 
memorias de orden superior, basadas en el lenguaje de eventos 
traumáticos141.

Trastorno de la identidad

La identidad es un constructo que abarca el pasado y el futuro, 
resumiendo la experiencia previa, pero también proyectándose 
hacia los años que quedan por vivir. La identidad objetiva, o el 
yo, consiste en la percepción que una persona tiene de sus propios 
rasgos y características. La identidad subjetiva, o el yo, consiste en 
la experiencia de la persona, incluyendo los estados emocionales 
y corporales que acompañan a sentimientos como el orgullo, la 
vergüenza o la culpa.

La forma en que las personas han sido tratadas, y están 
siendo tratadas, por familiares, amigos, profesores, colegas, 
empleadores y la comunidad en general moldea su percepción 
de quiénes son y qué pueden esperar de las relaciones sociales. 
No es sorprendente que la calidad de las relaciones sociales 
después del trauma sea uno de los predictores más fuertes del 
TEPT, siendo las críticas o los ataques verbales particularmente 
perjudiciales94,142,209.

La identidad es multifacética y se deriva de los atributos físicos 
y mentales de cada persona, de las muchas experiencias diferentes 
en los múltiples roles que desempeña la persona (p. ej., hijo/a, her-
mano/a, estudiante, empleado/a) y de las situaciones que enfrenta 
(trabajo, familia, escuela, interacciones dentro de su propia comu-
nidad, interacciones con diferentes comunidades), así como de 
sus metas y aspiraciones. Cada persona difiere en el grado en que 
percibe estas diferentes facetas como integradas en un todo, y el 
trauma infantil dificulta este proceso210. Algunas de estas facetas 
corresponderán a identidades que atraen estigma social, sea o no 
observable para otros211. El estigma internalizado es el proceso por 
el cual las personas se autoimponen estereotipos negativos y espe-
ran ser rechazadas por los demás212. Es normal intentar gestionar la 
propia identidad fortaleciendo los aspectos positivos y deseados, 
y evitando los negativos o temidos213.

El impacto del evento traumático en el yo de la persona con 
TEPT se ha considerado una característica importante del tras-
torno desde el principio. Con frecuencia, se considera que el evento 
genera cambios negativos drásticos en la percepción que la persona 
tiene de sí misma, de los demás y de su futuro, cambios que a 
menudo se consideran permanentes214,215 y que pueden convertirse 
en un punto de inflexión crucial en la narrativa autobiográfica de 
la persona216.

El evento puede alterar las creencias sobre las expectativas 
sociales fundamentales de seguridad, confianza, poder, estima e 
intimidad217. Puede interpretarse como un desafío a las suposicio-
nes arraigadas de que uno mismo es básicamente valioso y que 
los demás tienen buenas intenciones218. Alternativamente, puede 
reforzar considerablemente las preocupaciones existentes sobre 
uno mismo y los demás, generadas por procesos como la autoes-
tigmatización y la exposición previa a la adversidad207.

Se ha argumentado que los supervivientes responden a estos 
desafíos de diversas maneras219. La situación puede reinterpretarse 
de forma distorsionada, de modo que pueda asimilarse a creencias 
existentes. Por ejemplo, alguien con la creencia previa de que las 
cosas malas solo les pasan a las personas malas puede concluir 
que debió haber hecho algo malo para que ocurriera el evento 
traumático. La sobre-acomodación se produce cuando el evento va 
seguido por un abandono completo de la creencia preexistente y la 
adopción de una nueva variante extrema. Por ejemplo, después de 
una agresión inesperada, alguien puede adoptar la creencia de que 
ningún lugar es seguro para él/ella y de que no se puede confiar 
en nadie.

Se ha sugerido que las percepciones relacionadas con la iden-
tidad en el TEPT, como la autoculpa y la percepción de que los 
demás no son dignos de confianza, se derivan de creencias pro-
fundamente arraigadas como “Soy totalmente incompetente” o 
“El mundo es completamente peligroso”207. Las personas que ya 
tienen estas visiones negativas rígidas pueden verlas confirmadas 
por evaluaciones negativas del evento traumático, de los síntomas 
que se desarrollaron posteriormente, de la interferencia con el fun-
cionamiento exitoso y de las respuestas de los demás.

El enfoque en las creencias y cogniciones negativas desem-
peña un papel central en la teoría cognitiva del TEPT204. Las 
personas pueden culparse a sí mismas por el evento, por sus 
reacciones o comportamientos durante o después del evento, 
o por los síntomas que desarrollan posteriormente. Pueden 
percibir que el evento ha provocado un cambio permanente a 
peor220. Estas evaluaciones predicen la evolución del trastorno, 
a menudo más allá de los síntomas iniciales190,221,222, y también 
impulsan el cambio de síntomas en la terapia del TEPT223,224. 
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Las respuestas de protección de la identidad, como la supresión 
del pensamiento, la rumiación y las conductas de seguridad (es 
decir, acciones destinadas a prevenir la ocurrencia) de un resul-
tado temido o reducir la angustia asociada) parecen mantener 
el trastorno141.

En el TEPT, también se observan cambios en el yo de forma 
rutinaria. Es común que las personas experimenten su cuerpo de 
forma diferente, por ejemplo, con zonas de dolor sin explicación 
médica179,225,226; que sientan que su carácter o cuerpo carecen de 
valor o son vergonzosos227-229; que se sientan derrotados, vacíos o 
incluso muertos204,230; y que se sientan aislados de los demás231.

Los veteranos con TEPT frecuentemente reportan experi-
mentar vergüenza232, así como sentimientos de desconexión del 
mundo civil233. Un factor que a veces está involucrado es el daño 
moral, una experiencia de poderosas emociones negativas que 
surgen de la sensación de la persona de haber violado sus propios 
estándares morales o de haber sido traicionado por otros234. El 
daño moral es común a una amplia gama de profesiones, inclu-
yendo servicios de emergencia y personal sanitario235, y es un 
predictor importante de los síntomas de TEPT en muestras de 
exmilitares236.

La teoría de la Memoria y la Identidad168 propone que las 
alteraciones tanto en el yo como en el mí-mismo son fundamen-
tales para el TEPT complejo. Los eventos traumáticos confirman 
y estimulan la reactivación de identidades negativas previas que 
surgieron debido a la adversidad infantil, lo que genera una per-
cepción del yo más generalizada y negativa. La recreación de 
situaciones en las que el yo se percibía como inservible o inferior 
se vincula con síntomas generalizados de autoconcepto negativo. 
La recreación de sentirse abandonado, traicionado o alejado de 
los demás se vincula con los síntomas de relaciones perturbadas. 
La recreación de todos estos yos, y la experiencia de estar frag-
mentado o no existir, pueden favorecer el desarrollo de problemas 
de regulación emocional.

La teoría postula además que los eventos traumáticos crónicos 
o repetidos también pueden crear nuevas identidades negativas, 
incluso en ausencia de adversidades infantiles. Por ejemplo, la 
exposición a situaciones extremas como la tortura puede resultar 
no solo en dolor y sufrimiento, sino también en deshumanización, 
degradación y aislamiento emocional237. Se ha argumentado que la 
humillación, la crítica y el menosprecio corporal repetidos, que con 
frecuencia forman parte de la violencia de pareja, son intentos de 
destruir identidades positivas y reemplazarlas con un sentimiento de 
inutilidad238,239. La guerra y el genocidio también pueden implicar 
el intento consciente de destruir la identidad cultural de toda una 
población240.

La identidad también es un elemento importante de la teoría 
de la Conservación de Recursos, una teoría general que sostiene 
que el estrés surge en respuesta a la pérdida real o inminente de 
recursos241,242. Entre los muchos tipos de recursos, algunos de los 
más importantes son los físicos (p. ej., vivienda), los sociales (p. ej., 
apoyo familiar y comunitario) y los estructurales (p. ej., empleo). 
Numerosos estudios han encontrado que una mayor incidencia de 
TEPT se asocia con eventos traumáticos que producen una mayor 
pérdida de recursos243,244, y que la recuperación se predice mediante 
la ganancia de recursos245. Esta teoría plantea la importante cuestión 
de que la pérdida de recursos es crucial para la supervivencia, los 
vínculos sociales y el estatus social. Por lo tanto, generalmente 
amenaza aspectos fundamentales del yo y del mí-mismo del indi-
viduo, y a menudo la identidad de la familia y el grupo más amplio 
en el que se integra.

TEPT de aparición tardía

El modelo mnemónico de TEPT sugiere que el trastorno 
no surge del evento traumático en sí, sino del recuerdo de ese 
evento52. El TEPT de aparición tardía ilustra que, en algunos casos, 
el recuerdo traumático parece cambiar con el tiempo, por ejemplo, 
volviéndose más angustiante e intrusivo.

Se han realizado pocas investigaciones sobre los fundamen-
tos de esta forma de TEPT. Un estudio que comparó la aparición 
inmediata y tardía en veteranos militares232 reveló que el número 
de encuestados que reportaron depresión y abuso de alcohol antes 
del trauma principal en el servicio fue significativamente mayor 
en el grupo de aparición tardía. Ambos grupos describieron niveles 
similares de exposición al trauma militar, pero quienes pertenecían 
al grupo de aparición tardía reportaron significativamente menos 
disociación peritraumática, ira y vergüenza. El grupo de aparición 
tardía también reportó una acumulación gradual de síntomas que 
continuó a lo largo de su carrera militar, con un exceso de otros 
factores estresantes no relacionados con el evento traumático ocu-
rridos en el año anterior a su aparición.

Si se replican, estos hallazgos sugieren que muchos casos de 
inicio tardío implican una sensibilidad al estrés más general y una 
incapacidad progresiva para adaptarse a la exposición continua al 
estrés, en lugar de una experiencia de sentirse abrumado por las 
reacciones a un evento específico. Puede ser útil considerar los 
procesos biológicos que podrían explicar la acumulación gradual 
de efectos acumulativos del estrés, como la activación o la sensi-
bilización.

Un pequeño grupo de casos de inicio tardío parece ocurrir en 
ausencia de síntomas previos. Estos pueden reflejar nuevas circuns-
tancias que impiden evitar los recuerdos de un evento traumático, 
cambios en el significado de eventos traumáticos individuales a 
lo largo del tiempo o el desarrollo de un deterioro neurológico 
o cognitivo que impide la inhibición de recuerdos no deseados.

Implicaciones

De los dos trastornos más centrales del TEPT, uno implica una 
intrusión y fragmentación excesiva de los recuerdos traumáticos, 
de modo que la persona experimenta una marcada falta de control 
sobre cuándo vienen a la mente y sobre las consecuencias emo-
cionales y fisiológicas que comportan. El otro implica, a veces, 
experiencias profundas del yo como derrotado, moralmente repro-
bable, separado de los demás y, a veces, como si apenas existiera. 
Ambos trastornos suelen implicar experiencias, como la disociación 
psíquica y somática, que no están integradas con el sentido del yo. 
Estos trastornos, y las conductas compensatorias adoptadas para 
mitigarlos, son el foco principal de las terapias psicológicas, pero 
aún se comprenden poco.

Existe una necesidad urgente de más investigación fenomeno-
lógica para describir estas experiencias centrales con más detalle. 
Por ejemplo, se sabe poco o nada sobre hasta qué punto los recuer-
dos intrusivos durante un episodio de TEPT incluyen imágenes de 
traumas previos, así como el evento índice, o cómo se representan 
los eventos repetidos. La investigación biológica, especialmente 
la neuroimagen, también tiene un papel importante y ha producido 
hallazgos preliminares que respaldan la teoría de que los recuerdos 
traumáticos son fundamentalmente diferentes de los recuerdos epi-
sódicos ordinarios246,247. Las alteraciones en la percepción del yo, 
como la sensación de fragmentación o inexistencia del mismo, se 
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han vinculado con un funcionamiento alterado en la red neuronal 
por defecto248.

FUNDAMENTOS BIOLÓGICOS DEL TEPT

La investigación biológica sobre el TEPT se ha expandido 
significativamente en la última década249. En los últimos cinco 
años se han publicado varias revisiones sobre aspectos específicos 
de la biología del TEPT, incluyendo la inflamación250, el sistema 
inmunitario251, los circuitos neuronales252, los biomarcadores253 
y el microbioma254. En esta sección, abordamos algunas áreas 
que recientemente han sido objeto de metaanálisis y, a continua-
ción, resumimos con mayor profundidad los hallazgos clave en 
los campos de la genómica y la neuroimagen, que han avanzado 
exponencialmente en la última década gracias a grandes estudios 
multicéntricos que han producido hallazgos sólidos y replicables. 
También se consideran los hallazgos preliminares en las áreas de 
la epigenómica y otras ciencias “ómicas”.

Motivados por las observaciones clínicas de algunas de las 
características principales del TEPT, como la respuesta de sobre-
salto exagerada y la reactividad a recordatorios relacionados con 
el trauma, muchos de los primeros estudios empíricos rigurosos 
sobre la biología del TEPT se centraron en el sistema nervioso 
autónomo. Estos incluyeron hallazgos clave de aumento de la 
frecuencia cardíaca y la conductancia cutánea, así como de la 
reactividad electromiográfica facial, durante la visualización de 
imágenes traumáticas basadas en guiones y durante la exposición 
a estímulos relacionados con el trauma en personas con TEPT249. 
Un metaanálisis reciente255 reforzó estos hallazgos, concluyendo 
que el TEPT se asocia con la desregulación del sistema nervioso 
autónomo. Se observó que las personas con TEPT presentaban 
una frecuencia cardíaca significativamente más alta y una menor 
variabilidad de la frecuencia cardíaca (es decir, la variación en 
el tiempo entre latidos), tanto en reposo como en situaciones de 
estrés.

El papel de las alteraciones del eje hipotálamo-hipofisario-adre-
nal (HPA) en el TEPT también ha sido un área activa de investiga-
ción durante muchas décadas. Los primeros hallazgos sugirieron 
una diferenciación entre el TEPT y la depresión, caracterizándose 
el primero por una hipersensibilización y la segunda por una des-
regulación del eje256. Sin embargo, los resultados de estudios indi-
viduales han sido inconsistentes. Un metaanálisis reciente informó 
que los niveles de cortisol matutino y de 24 horas fueron más 
bajos, mientras que los niveles nocturnos de dehidroepiandrosterona 
(DHEA) fueron más altos en sujetos con TEPT que en los controles, 
pero concluyó que no había un patrón consistente de alteración del 
eje HPA en el TEPT257.

La sólida asociación del TEPT con enfermedades crónicas, 
como las enfermedades cardiovasculares, la diabetes y las enfer-
medades autoinmunes, ha motivado estudios sobre el papel de la 
inflamación y el estrés oxidativo en la biología del TEPT. Una 
revisión sistemática y un metaanálisis recientes258 hallaron que la 
proteína C reactiva, la interleucina 6 y el factor de necrosis tumoral 
alfa estaban elevados en personas con TEPT en comparación con 
los controles. Por el contrario, los marcadores de estrés oxidativo 
no se asociaron con el trastorno. La asociación entre TEPT e infla-
mación parece ser bidireccional. Por lo tanto, podría tratarse de un 
mecanismo por el que el TEPT aumenta el riesgo de enfermedades 
crónicas, mientras que, al mismo tiempo, la inflamación puede 
aumentar el riesgo de TEPT258,259.

Los hallazgos relacionados con la inflamación plantean una 
pregunta clave relevante para muchas áreas de la investigación 
biológica del TEPT: la mayoría de los estudios son transversales 
y no está claro si los hallazgos observados (ya sea que estén 
relacionados con la inflamación, la secreción de cortisol o la 
disfunción del sistema nervioso autónomo) reflejan una vulne-
rabilidad al TEPT, se adquieren debido al desarrollo del TEPT, 
o quizás ambos.

Genómica

Los factores genéticos resultan atractivos para la investigación 
biológica del TEPT debido a su temporalidad. Es decir, la secuen-
cia de ADN de un individuo se establece en la concepción y, por 
lo tanto, debe preceder al desarrollo del TEPT. A diferencia de 
muchos otros biomarcadores, una secuencia de ADN no puede ser 
consecuencia del desarrollo del trastorno. Los factores genéticos 
pueden aumentar el riesgo de TEPT a través de al menos dos vías: el 
aumento de la probabilidad de experimentar un evento traumático y 
el aumento del riesgo de desarrollar TEPT tras un trauma. Estudios 
en gemelos han demostrado que tanto la experiencia traumática 
como el TEPT son hereditarios, lo que significa que ambos están 
influenciados por factores genéticos260,261.

El riesgo genético de sufrir trauma o desarrollar TEPT no se 
limita a unas pocas variantes genéticas, sino que es altamente 
poligénico, con miles de polimorfismos de un solo nucleótido 
(SNP) que contribuyen al riesgo262. Aquí nos centramos en los 
principales hallazgos relacionados con el riesgo de TEPT. El papel 
de los factores genéticos en la exposición al trauma263 y cómo el 
trauma influye en el riesgo genético de TEPT264 se analizan en 
otra parte.

La identificación de SNP causales requiere el uso de estudios 
de asociación de todo el genoma (GWAS), considerando al mismo 
tiempo las influencias genéticas en la exposición al trauma265. Se 
requieren muestras muy grandes para realizar GWAS en trastor-
nos complejos como el TEPT, lo que condujo a la creación del 
Consorcio de Genómica Psiquiátrica-Grupo de Trabajo de TEPT 
(PGC-TEPT). Este combinó estudios de TEPT con datos genéti-
cos de todo el mundo266. La comprensión de la genética del TEPT 
también ha avanzado gracias al Programa del Millón de Veteranos 
(MVP)267. Juntos, el PGC-TEPT y el MVP han producido cuatro 
hallazgos genéticos sólidos para el TEPT.

En primer lugar, el GWAS más reciente, que combinó datos del 
PGC-TEPT y el MVP, incluyó a más de 1,2 millones de participan-
tes y 150.000 casos de TEPT. Se identificaron 95 loci asociados 
con el TEPT en genes relacionados con moduladores de la plas-
ticidad sináptica de neurotransmisores y canales iónicos; factores 
de desarrollo, guía axonal y transcripción; estructura y función 
sináptica; y reguladores endocrinos e inmunitarios268.

En segundo lugar, la heredabilidad del TEPT basada en SNP 
del PGC-TEPT y MVP oscila entre 0,053 y 0,092267,268. No se 
encontraron diferencias significativas en la heredabilidad del TEPT 
basada en SNP entre los subgrupos masculino y femenino.

En tercer lugar, los análisis PGC-TEPT y MVP generaron una 
sólida puntuación de riesgo poligénico para el TEPT. Esta puntua-
ción se crea sumando el número de alelos de riesgo de un partici-
pante, ponderado por las estimaciones del efecto de los alelos. Se 
encontró que los participantes en el quintil más alto de puntuaciones 
de riesgo poligénico para el TEPT tenían un riesgo relativo 2,4 
veces mayor de TEPT que los individuos en el quintil más bajo268. 
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En general, la puntuación de riesgo poligénico explicó el 6,6% de 
la varianza en el TEPT268.

En cuarto lugar, se encontró una correlación genética entre 
el TEPT y el trastorno por déficit de atención e hiperactividad 
(TDAH), la dependencia del alcohol, la anorexia nerviosa, el 
autismo, el trastorno bipolar, el trastorno depresivo mayor, el 
trastorno obsesivo-compulsivo, la esquizofrenia y el síndrome de 
Tourette268. Como se observó en estudios previos269,270, el TEPT 
y el trastorno depresivo mayor presentaron una alta correlación. 
Sin embargo, su correlación genética varió según la población y 
el método de evaluación del TEPT. Las correlaciones genéticas 
entre el TEPT y la depresión mayor en una cohorte militar fueron 
aproximadamente un tercio inferiores a las de una cohorte basada 
en historiales médicos electrónicos268.

Nuestro conocimiento genético actual sobre el TEPT presenta 
varias limitaciones. Es necesario abordar estas limitaciones para 
traducir las asociaciones genéticas a la biología causal, lo cual 
sigue siendo un esfuerzo continuo252,271,272.

En primer lugar, los últimos resultados del PGC-TEPT no se 
basaron en la exposición a traumas a lo largo de la vida, que, 
según análisis previos, altera las asociaciones entre SNP y TEPT, 
ya que los loci genéticos podrían aumentar el riesgo de exposición 
a traumas en lugar del TEPT270. Esto dificulta separar el riesgo de 
experimentar trauma del riesgo de TEPT.

En segundo lugar, los GWAS actuales combinan cohortes que 
evalúan el TEPT a lo largo de la vida y en la actualidad, lo que 
impide determinar si los genes identificados son relevantes para su 
aparición o evolución. Además, el GWAS de TEPT más reciente y 
más amplio utilizó una definición simple de casos y controles de 
TEPT basada en códigos CIE de historias clínicas electrónicas para 
aproximadamente dos tercios de los participantes, en lugar de una 
escala validada que mida cada síntoma de TEPT267,268,273. Para los 
GWAS es necesario incluir a participantes con diagnósticos menos 
validados, ya que se necesita un gran número de participantes274. 
Sin embargo, esto también aumenta aún más la heterogeneidad del 
estado de los casos de TEPT. La falta de precisión en el diagnóstico 
de TEPT probablemente también infla la correlación genética con 
otros trastornos mentales, como la depresión mayor.

En tercer lugar, los GWAS de TEPT se han centrado prin-
cipalmente en participantes de ascendencia europea. Estudios 
recientes sobre puntuaciones de riesgo poligénico en TEPT275 -277 
muestran una transferibilidad interpoblacional limitada y, por 
extensión, un rendimiento inferior en poblaciones de otras partes 
del mundo. Hasta que se corrija esta inequidad, también existe 
un riesgo significativo de que los recientes avances en la genética 
del TEPT provoquen una ampliación de las enormes disparidades 
en la investigación y el tratamiento. Esta inequidad es particular-
mente preocupante dada la carga desproporcionadamente alta de 
trauma y TEPT que enfrentan las poblaciones subrepresentadas. 
Por ejemplo, los afroamericanos enfrentan una mayor carga de 
TEPT debido a mayores niveles de exposición a la violencia a 
edades más tempranas278.

Epigenómica

Si bien la secuencia de ADN de una persona se establece en la 
concepción, el funcionamiento de los genes puede verse influen-
ciado por numerosos factores epigenéticos. La medida de epi-
genética más estudiada en la investigación del TEPT ha sido la 
metilación del ADN, que modifica la expresión génica mediante 

la unión de un grupo metilo al ADN, generalmente en los dinu-
cleótidos citosina-guanina279-285. Estudios de asociación de todo el 
epigenoma en sangre han encontrado cambios en la metilación del 
ADN en los genes NRG1, AHRR, MAD1L1 y TBXAS1 asociados 
con el TEPT279-281,286.

El TEPT también se ha asociado con dos marcadores epige-
néticos de edad biológica acelerada: una menor longitud de los 
telómeros y una mayor edad estimada de metilación del ADN.

Los telómeros son patrones repetitivos de ADN al final de los 
cromosomas que protegen el ADN durante la división celular y 
cuyo acortamiento conduce a la apoptosis celular287,288. Una lon-
gitud telomérica más corta se considera un marcador de la edad 
biológica289, ya que se ha asociado con la mortalidad290. Metaa-
nálisis recientes han descubierto que el TEPT se asocia con una 
longitud telomérica más corta291,292.

La metilación del ADN también se ha utilizado para estimar 
la edad biológica. Una edad biológica estimada mayor se asocia 
con la mortalidad y enfermedades crónicas293-296. El TEPT se ha 
asociado con una edad de metilación del ADN acelerada297, aunque 
estos estudios se han realizado principalmente en muestras militares 
transversales298-305.

Por último, basándose en los esfuerzos en la depresión306, el 
Grupo de Trabajo PGC-TEPT está creando puntuaciones de riesgo 
de metilación para predecir el riesgo de TEPT mediante la combi-
nación de asociaciones de metilación de ADN de todo el genoma, 
como se hace con las puntuaciones de riesgo poligénico307.

Otras “ómicas”

Otros métodos “ómicos” se centran en los productos deriva-
dos de factores genéticos y epigenéticos para identificar las vías 
biológicas que diferencian los casos de TEPT de los controles. En 
el metaanálisis más amplio realizado hasta la fecha, se ha obser-
vado una expresión génica diferencial para la interleucina-1 beta 
(una citocina proinflamatoria previamente asociada con el TEPT) 
y la quinasa ligada a la integrina (que se expresa en el cerebro y 
está asociada con la desregulación del hipocampo)308. Otro estudio 
también encontró una expresión diferencial en otro gen relacio-
nado con el hipocampo (DSCAM)309. Más allá de dilucidar las 
vías biológicas, los perfiles de expresión genética diferencial (es 
decir, combinaciones de genes expresados diferencialmente) se 
han utilizado para predecir el TEPT y se ha informado que son una 
posible herramienta de detección del trastorno310.

Los estudios proteómicos, que se centran en la identificación y 
cuantificación de proteínas cruciales para todos los aspectos de la 
vida celular, han detectado vías biológicas asociadas con el TEPT, 
incluyendo la respuesta inmunitaria y los trastornos cardiovascu-
lares y metabólicos. Se han utilizado para crear puntuaciones de 
riesgo compuestas que predicen el TEPT311,312. Por último, un área 
emergente para la investigación biológica del TEPT es la meta-
bolómica, aunque hasta la fecha los estudios se han centrado en 
un pequeño número de metabolitos candidatos, con patrones de 
asociación inconsistentes313.

Neuroimagen

Muchos estudios han examinado las alteraciones neuronales 
estructurales y funcionales asociadas con el TEPT, principalmente 
mediante resonancia magnética (RM). Dado el tamaño de las mues-
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tras necesarias para observar pequeños efectos de neuroimagen y 
la necesidad de realizar ajustes para múltiples pruebas en vóxeles 
y regiones cerebrales, el trabajo más convincente en esta área pro-
viene de un número más limitado de estudios de consorcios a gran 
escala, como el de Mejora de la Genética de Neuroimagen mediante 
Metaanálisis (Enhancing NeuroImaging Genetics through Meta 
Analysis, ENIGMA)314, que incluye un grupo de trabajo sobre 
TEPT con datos relevantes de miles de personas.

Este trabajo ha sugerido diferencias relacionadas con el TEPT 
en los parámetros cerebrales estructurales subcorticales, incluyendo 
un menor volumen hipocampal315 y una menor integridad microes-
tructural del área del tapetum del cuerpo calloso (que conecta hipo-
campo derecho e izquierdo)316. Las estructuras cerebrales cortica-
les también se han visto implicadas en el TEPT según datos del 
consorcio (es decir, un volumen reducido de la circunvolución 
orbitofrontal lateral bilateralmente317).

Estudios más pequeños y metaanálisis, que involucraron a cien-
tos de personas, han sugerido que el TEPT está asociado con un 
tejido cortical más delgado en la circunvolución fusiforme dere-
cha318 y una reducción de la materia gris en las regiones corticales 
prefrontal (cingulada anterior y ventromedial) y temporal319.

Estudios metaanalíticos de los parámetros de conectividad 
funcional en reposo han revelado un aumento de la conectividad 
en las regiones cingulada anterior ventral y parahipocampo/amíg-
dala, y una disminución de la conectividad en la ínsula posterior, 
la pirámide cerebelosa y la circunvolución frontal media. Se cree 
que esto refleja una disminución de la actividad de la red neuronal 
por defecto asociada al TEPT (asociada con la mentalización cen-
trada en lo interno y la autorreflexión) y una mayor conectividad 
de la red de prominencia (asociada con la atención a los estímulos 
externos)320,321.

Al igual que muchas otras investigaciones biológicas del 
TEPT, la mayoría de estudios de neuroimagen no permiten deter-
minar si las alteraciones estructurales o funcionales observadas 
representan factores de riesgo para el TEPT o consecuencias del 
trastorno, ni si podrían ser relevantes para comprender la cronici-
dad de los síntomas y la probabilidad de una respuesta positiva al 
tratamiento. La investigación apenas ha comenzado a abordar estas 
cuestiones. Por ejemplo, existe evidencia de estudios longitudina-
les que indica que el menor volumen hipocampal identificado en 
personas con TEPT representa un factor de vulnerabilidad estable 
para el trastorno322.

Esta conceptualización se ve respaldada por estudios de indivi-
duos sometidos a resonancia magnética poco después de la exposi-
ción a un trauma. Los siguientes parámetros neuronales predicen el 
desarrollo de TEPT en el futuro (en 3-14 meses) cuando se miden 
poco después de la exposición al trauma, lo que sugiere que repre-
sentan factores de vulnerabilidad premórbidos: a) menor conecti-
vidad funcional entre la corteza prefrontal dorsolateral izquierda 
y la red de activación (definida principalmente por las estructuras 
límbicas); b) mayor conectividad entre la circunvolución temporal 
inferior derecha y la red neuronal por defecto; c) menor volumen 
hipotalámico derecho; d) mayor activación de la circunvolución 
frontal inferior durante una tarea de modulación emocional; y e) 
hiperactivación de la ínsula y la corteza cingulada anterior dorsal 
durante tareas relacionadas con amenazas323-326.

Sin embargo, en algunos de estos estudios sobre exposición a 
traumas en adultos, los individuos también habían experimentado 
traumas en la infancia, lo que plantea la posibilidad de que los 
resultados predictivos pudieran haber sido confundidos por sínto-
mas psiquiátricos relacionados con el trauma que precedieron a la 

exposición al trauma en la edad adulta326. Además, la imposibilidad 
de replicar las asociaciones entre la activación cerebral basada en 
tareas postraumáticas y los síntomas futuros plantea dudas sobre la 
utilidad de los parámetros neuronales para predecir la cronicidad 
de los síntomas327.

Otros estudios han reportado evidencia de la dirección inversa 
de la asociación. Un estudio con 254 veteranos reveló que los sín-
tomas de TEPT al inicio del estudio se asociaron con una mayor 
degeneración cortical a lo largo de dos años. Este efecto se acentuó 
en los veteranos de mayor edad, lo que sugiere que las personas 
mayores podrían ser más vulnerables neurológicamente a los efec-
tos nocivos del estrés traumático328.

Implicaciones

Hay al menos cuatro direcciones futuras o próximos pasos para 
la investigación biológica sobre el TEPT. Primero, a excepción de 
los estudios genéticos centrados en la variación de la secuencia de 
ADN, la mayoría de las investigaciones biológicas no están dise-
ñadas para evaluar si los factores biológicos aumentan el riesgo de 
TEPT o son una consecuencia del desarrollo del trastorno. Segundo, 
la mayoría de los estudios utilizan un diseño de caso-control y, 
como resultado, proporcionan información limitada sobre cómo 
los factores biológicos pueden predecir el curso o las trayectorias 
del TEPT. Tercero, debido a la gran cantidad de sujetos necesarios 
para obtener hallazgos sólidos, los análisis de consorcio tienden 
a agrupar diagnósticos y poblaciones heterogéneos de TEPT, lo 
que plantea interrogantes sobre si las diferentes presentaciones del 
TEPT están relacionadas con la variación biológica. Finalmente, 
algunas poblaciones, especialmente las de países de ingresos bajos 
y medios, han sido ignoradas en la investigación biológica del 
TEPT. Esto se ha observado en estudios genéticos del TEPT, pero 
también ocurre en otras áreas. El resultado es un conocimiento 
limitado sobre cómo los factores biológicos relacionados con el 
TEPT pueden verse influenciados por el contexto.

PREVENCIÓN

El requisito de la exposición a un evento traumático con carac-
terísticas específicas parece favorecer el desarrollo de estrategias 
preventivas eficaces para el TEPT. Desafortunadamente, a pesar de 
los considerables esfuerzos, estamos muy lejos de poder prevenir 
el desarrollo del trastorno.

Una revisión sistemática329 identificó 6 ensayos controlados 
aleatorizados (ECA) que consideraron la prevención pre-incidente, 
en el contexto de la exposición a traumas de combate (5 ensayos) 
o a traumas causados por incendios y servicios de emergencia 
(un ensayo). Se investigaron diversas intervenciones, incluyendo 
el entrenamiento en modificación del sesgo de atención330 y el 
entrenamiento de inoculación de estrés331. El único hallazgo 
estadísticamente significativo fue a favor del entrenamiento en 
modificación del sesgo de atención sobre un grupo control sin 
intervención para la prevención del desarrollo de TEPT después 
de un trauma de combate330, aunque es evidente que se requiere 
replicación.

La misma revisión identificó 75 ECA de intervenciones pre-
ventivas posteriores a incidentes329. Estos se dividieron en aquellas 
que se llevaron a cabo en una sola sesión y las que se realizaron 
en varias sesiones.
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Se encontró que dos intervenciones en el grupo de sesión única 
fueron superiores a la ausencia de intervención: la desensibilización 
y reprocesamiento por movimientos oculares (EMDR) de sesión 
única y el Modelo de Intervención Psicológica del Grupo 512, una 
intervención para personal militar basada en sesiones informativas 
pero complementada con entrenamiento de cohesión332. A pesar de 
las importantes preocupaciones sobre la calidad de estos estudios 
y el riesgo de sesgo, no deben ignorarse sus señales positivas, 
y ambas intervenciones parecen ser buenas candidatas para una 
evaluación más profunda. 

Entre las intervenciones de sesiones múltiples, solo la terapia 
diádica breve333 y la terapia cognitivo-conductual (TCC) autoguiada 
por internet334 fueron superiores a la ausencia de intervención/
atención habitual, nuevamente con importantes preocupaciones 
sobre la calidad del estudio y el riesgo de sesgo.

En cuanto a las intervenciones de sesiones múltiples para 
personas con síntomas emergentes pero sin diagnóstico de TEPT 
(prevención indicada), la atención escalonada/colaborativa, la TCC 
breve centrada en el trauma (TCC-TF), la EMDR y la autoayuda 
guiada por internet fueron superiores a la ausencia de intervención/
atención habitual, siendo la evidencia más sólida para la atención 
escalonada/colaborativa y la TCC-TF breve329.

Las directrices de la Sociedad Internacional para el Estudio del 
Estrés Traumático (ISTSS)335 utilizaron los resultados anteriores 
para identificar el Modelo de Intervención Psicológica del Grupo 
512 y la EMDR como intervenciones de sesión única, y la terapia 
diádica breve y la TCC autoguiada por internet como intervenciones 
de varias sesiones con evidencia emergente para la prevención del 
TEPT. La TCC-TF, la terapia cognitiva y la EMDR se recomen-
daron como opciones de tratamiento temprano de varias sesiones, 
aunque su nivel de recomendación como intervenciones preven-
tivas fue “estándar”, a diferencia de la recomendación “fuerte” 
otorgada para el tratamiento del TEPT establecido. La atención 
escalonada/colaborativa se identificó como una “intervención con 
bajo efecto”, mientras que las intervenciones de autoayuda guiada 
por internet y la escritura estructurada se clasificaron como con 
evidencia emergente.

Las directrices también consideraron ECA de intervenciones 
farmacológicas para prevenir el TEPT y encontraron que la hidro-
cortisona era el único fármaco superior a una condición de control 
con placebo, lo que resultó en su clasificación como una interven-
ción con evidencia emergente.

Para la prevención del TEPT en niños y adolescentes, las direc-
trices encontraron evidencia emergente a favor de la psicoeducación 
online autodirigida para cuidadores y niños, así como para niños 
solos, y evidencia emergente para no recomendar la sesión infor-
mativa psicológica individual para niños y adolescentes.

Las últimas directrices del Departamento de Temas de Vetera-
nos y del Departamento de Defensa (VA/DoD) de EEUU336 esta-
blecen que “para la prevención del TEPT en personas expuestas 
a un trauma, no hay evidencia suficiente para recomendar o no 
la psicoterapia o la farmacoterapia en el período postraumático 
inmediato”.

Los decepcionantes resultados de la investigación hasta la fecha 
indican que debemos centrarnos en el desarrollo de intervenciones 
preventivas más efectivas y en someter a aquellas con evidencia 
emergente a una evaluación más rigurosa. También existen algu-
nos avances novedosos e interesantes con respecto a la interven-
ción temprana, incluyendo la aparición de intervenciones con un 
supuesto mecanismo de consolidación/reconsolidación de recuerdos 
traumáticos337.

La evidencia actual sugiere firmemente que, a la espera de 
que surjan intervenciones preventivas universales y selectivas más 
efectivas, un enfoque en el apoyo pragmático y práctico, brindado 
de manera empática, podría ser la mejor manera de avanzar, junto 
con la sensibilización social sobre el TEPT para facilitar la identifi-
cación temprana de personas que se beneficiarían de un tratamiento 
basado en la evidencia338.

TRATAMIENTO

En las últimas dos décadas, se ha observado un aumento sig-
nificativo en el número de ECA completados y en los tipos de 
tratamiento evaluados para el TEPT. Las revisiones sistemáticas que 
dieron lugar a las directrices de la ISTSS identificaron 361 ECA339.

Los principales tratamientos desarrollados y evaluados hasta la 
fecha pueden clasificarse como psicológicos o farmacológicos, pero 
existe un número creciente de intervenciones, como la estimulación 
magnética transcraneal y el yoga, que no pueden clasificarse fácil-
mente en ninguno de los dos. También existe un interés considera-
ble en el desarrollo de la psicoterapia asistida farmacológicamente.

Otro paradigma en desarrollo se refiere a métodos alternativos 
para implementar enfoques terapéuticos establecidos. Algunos 
ejemplos son los programas guiados por internet de TCC-TF340, 
terapias digitales como la intervención respiratoria guiada por cap-
nometría341 y herramientas de apoyo como TEPT Coach (https://
www.ptsd.va.gov/appvid/mobile).

La amplia gama de enfoques de tratamiento recomendados 
para el TEPT es bienvenida, pero conlleva desafíos, sobre todo 
en cuanto a la evaluación de la evidencia disponible para los dife-
rentes tratamientos y la determinación precisa de su verdadera 
efectividad. Además, se ha realizado muy poca investigación para 
encontrar los tratamientos más efectivos para cada persona con 
TEPT. Esto se complica aún más por las poderosas presiones a 
favor de diferentes enfoques, los posibles conflictos de intereses, 
la dificultad de agrupar tratamientos relacionados de forma cohe-
rente y la generalización de los resultados de una población a otra. 
Estos desafíos, por supuesto, no son exclusivos del TEPT, pero es 
importante recordarlos.

La base de evidencia actual para el tratamiento del TEPT es 
mucho más sólida que nunca, pero es fundamental reconocer que 
aún existen importantes lagunas en nuestro conocimiento. Si bien 
varios tratamientos han demostrado ser eficaces para personas con 
TEPT, su eficacia exacta, quiénes se beneficiarán de ellos y quiénes 
pueden administrarlos son temas de debate. También es evidente 
que los tratamientos con la evidencia más sólida no funcionan para 
todos, son relativamente costosos de administrar en términos de 
tiempo y otros recursos, y su difusión ha sido difícil, por lo que 
necesitamos identificar tratamientos más efectivos en el futuro.

Tratamientos psicológicos

Los tratamientos psicológicos para el TEPT se describen 
comúnmente como enfoques centrados en el trauma o no centrados 
en el trauma. Los primeros son, con mucho, los más investigados. 
Dentro de este grupo, las TCC-TF se han estudiado más que cual-
quier otra forma de tratamiento. Estas incluyen la TCC-TF para 
niños y adolescentes342, la terapia de exposición prolongada343, la 
terapia de procesamiento cognitivo344, la terapia cognitiva para el 
TEPT345 y, más recientemente, la terapia de exposición escrita346. 

https://www.ptsd.va.gov/appvid/mobile
https://www.ptsd.va.gov/appvid/mobile
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Aunque claramente se basan en una gama más amplia de enfoques 
terapéuticos, otras intervenciones también se han agrupado como 
TCC-TF (p. ej., psicoterapia ecléctica breve347, terapia de exposi-
ción narrativa348,349 y entrenamiento de habilidades en regulación 
afectiva e interpersonal con exposición narrativa350).

Aunque el énfasis relativo y los métodos exactos varían, las 
terapias TCC-TF tienden a incluir dos elementos. En primer lugar, 
existe una exposición gradual o controlada a los recuerdos temidos, 
en particular al contenido de flashbacks o a situaciones temidas, 
con el objetivo de hacerlos menos angustiosos y aversivos. Existen 
varios mecanismos candidatos que podrían explicar el valor de la 
exposición. La habituación, una forma de aprendizaje no asocia-
tivo, se refiere a la disminución de la respuesta que se produce 
cuando se repite un estímulo. La extinción se refiere a la pérdida 
de una asociación aprendida entre un evento aterrador y señales 
previamente neutrales, que ocurre cuando las señales se presentan 
repetidamente en situaciones no aterradoras. La opinión actual 
es que los procedimientos de extinción crean nuevos recuerdos 
de contextos alternativos en los que las señales se asocian con la 
seguridad en lugar del peligro, y los recuerdos de estas experien-
cias inhiben la recuperación del recuerdo del evento aterrador 
original351.

El otro elemento es el uso de técnicas cognitivas para ayudar a 
las personas con TEPT a superar patrones de pensamiento distor-
sionados. Estos incluyen creerse inadecuado, débil o sin futuro; ver 
a los demás como poco fiables; y culparse por el evento traumático 
ocurrido, por las propias acciones durante el mismo y por los sínto-
mas posteriores. Las valoraciones negativas de uno mismo, de los 
demás y del futuro predicen la evolución del trastorno, a menudo 
más allá de los síntomas iniciales141,352.

El segundo grupo más investigado de intervenciones centradas 
en el trauma es el EMDR353. Esta intervención consiste en centrarse 
en un recuerdo traumático junto con las cogniciones, afectos y 
sensaciones corporales negativas asociadas, mientras se somete 
a estimulación bilateral (p. ej., mediante movimientos oculares o 
toques). El distanciamiento y la asociación libre también forman 
parte del EMDR. El mecanismo subyacente a este tratamiento sigue 
siendo desconocido, a pesar de varias hipótesis. Algunos expertos 
argumentan que el EMDR es una TCC-TF, pero la mayoría de 
los comités de directrices han considerado EMDR y TCC-TF por 
separado.

Un nuevo grupo de intervenciones centradas en el trauma que ha 
cobrado impulso en los últimos años son aquellas que pretenden tra-
bajar mediante el mecanismo de movilización y reconsolidación de 
los recuerdos traumáticos, haciéndolos menos amenazantes337. La 
teoría de la reconsolidación propone que la recuperación devuelve 
los recuerdos a un estado lábil en el que pueden alterarse y luego 
reconsolidarse en una nueva forma. Estas intervenciones utilizan 
varios procedimientos diferentes, pero todos implican rebobinar 
rápidamente una película imaginaria del evento traumático con 
gran precisión. Son tan breves que, a pesar de la exposición, parece 
improbable que la habituación sea el mecanismo subyacente.

Las terapias de reconsolidación presentan muchas similitudes 
con otra intervención centrada en el trauma, con buena evidencia 
de eficacia en el TEPT, incluyendo casos relacionados con el abuso 
infantil. Se trata de la reescritura de imágenes354-356. Esta terapia 
también implica la manipulación deliberada de imágenes traumá-
ticas en la mente, introduciendo en este caso nuevos elementos 
imaginarios que aumentan los sentimientos de dominio, control 
y autoaceptación. Se ha sugerido que el mecanismo implica crear 
recuerdos alternativos, menos amenazantes, que tienen mayor pro-

babilidad de ser recuperados cuando la persona se encuentra con 
recordatorios del trauma en el futuro357.

Los enfoques no centrados en el trauma incluyen una variedad 
de técnicas, como el entrenamiento de inoculación del estrés (que 
tiene como objetivo enseñar habilidades de afrontamiento, para 
que la persona pueda encontrar nuevas formas de lidiar con los 
síntomas de TEPT y gestionar otros eventos estresantes en su vida), 
técnicas de relajación, terapia de apoyo y terapia interpersonal358.

Otras intervenciones emergentes son la terapia centrada en el 
presente y la terapia centrada en la compasión. La primera aborda 
los cambios negativos de identidad (p. ej., ayudando con la desco-
nexión interpersonal mediante el desarrollo de una relación tera-
péutica positiva y la exploración de dificultades interpersonales, o 
superando la impotencia mediante la resolución de problemas)359. 
La segunda se basa en el hecho de que las personas con TEPT a 
menudo pueden expresar compasión hacia los demás, pero no hacia 
sí mismas, y aborda la experiencia de un yo vergonzoso, inadecuado 
o culpable mediante técnicas como imaginar vívidamente ser el 
receptor de respuestas compasivas de otros, reales o imaginarios360. 

Todas las guías principales recomiendan diferentes formas 
de TCC-TF individual como tratamiento de primera línea para el 
TEPT. Sin embargo, existen diferencias importantes, y algunas 
TCC-TF tienen mayor prioridad que otras según las diferentes 
guías. Por ejemplo, las guías de la ISTSS recomiendan encareci-
damente la TCC-TF (indiferenciada), la terapia de procesamiento 
cognitivo, la terapia cognitiva y la exposición prolongada. A pesar 
de contar con evidencia similar, las últimas guías del VA/DoD solo 
recomiendan la terapia de procesamiento cognitivo y la exposición 
prolongada como TCC-TF de primera línea; la terapia cognitiva 
recibe una recomendación más débil336. Las guías parecen coin-
cidir en que las TCC-TF grupales tienen menos evidencia que las 
individuales.

La mayoría de las directrices también recomiendan encare-
cidamente el EMDR, aunque las últimas directrices del Instituto 
Nacional para la Excelencia en la Salud y la Atención (NICE) del 
Reino Unido establecen específicamente que no se recomienda su 
uso en personas con TEPT tras la exposición al combate361.

La ISTSS y el NICE han dado una recomendación menos con-
tundente a la TCC-TF guiada por internet, aunque ECA publicados 
más recientemente362 han dado lugar a dos modalidades específicas 
de esta intervención recomendadas por el NICE363. La terapia de 
exposición narrativa recibe una recomendación menos contundente 
por parte de la mayoría de las directrices, pero el NICE la reco-
mienda con contundencia, mientras que el VA/DoD no encontraron 
suficiente evidencia para recomendarla a favor o en contra.

Existe una considerable heterogeneidad entre las guías en 
cuanto a las recomendaciones de intervenciones psicológicas no 
centradas en el trauma. Las guías del VA/DoD incluyen el entrena-
miento de inoculación de estrés, la terapia centrada en el presente 
y la terapia interpersonal entre las intervenciones recomendadas. 
Las guías de la ISTSS incluyen la terapia centrada en el presente 
entre las intervenciones recomendadas, mientras que la terapia 
interpersonal, el entrenamiento de relajación y el asesoramiento de 
apoyo se enumeran entre las terapias con “evidencia insuficiente 
para recomendarlas”. 

Tratamientos farmacológicos

Existe consenso entre las guías en que diversos tratamientos 
farmacológicos pueden reducir los síntomas de TEPT, aunque la 
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mayoría los recomienda con menos firmeza que las intervenciones 
psicológicas. Las razones de esto deben tomarse en consideración. 
En los metaanálisis, la magnitud del efecto de los tratamientos 
farmacológicos es mucho menor que la de las intervenciones psi-
cológicas y, en consecuencia, parece justificada una recomenda-
ción más débil. Cabe destacar, sin embargo, que la condición de 
comparación estándar para los tratamientos farmacológicos es el 
placebo, a diferencia de la atención habitual o la lista de espera 
para las intervenciones psicológicas. También existen diferencias 
importantes en cuanto al “cegamiento efectivo” de los participan-
tes y los profesionales clínicos entre los ensayos de tratamiento 
farmacológico y psicológico.

Algunos comités de directrices, como el de las directrices de 
la ISTSS, han intentado abordar la cuestión del grupo de control 
mediante acuerdos a priori sobre el ajuste de los umbrales de evi-
dencia para diferentes niveles de recomendación según la condición 
de control utilizada. Este es un paso en la dirección correcta, pero 
dichos acuerdos reflejan el consenso de un comité y deben consi-
derarse fundamentados, no necesariamente correctos.

Algunas guías de tratamiento (p. ej., NICE) agrupan los fárma-
cos al formular recomendaciones, mientras que otras no. Un claro 
ejemplo lo constituyen las recomendaciones para los inhibidores 
selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS): las guías NICE 
solo recomiendan los ISRS; las guías ISTSS recomiendan los ISRS 
fluoxetina, paroxetina y sertralina, pero no otros (basándose en 
la disponibilidad de ECA en el TEPT para estos tres fármacos 
específicos); y las guías VA)/DoD solo recomiendan paroxetina y 
sertralina. La venlafaxina se recomienda por su nombre en la mayo-
ría de las guías. La quetiapina se clasifica como una intervención 
con evidencia emergente en las guías ISTSS.

La mayoría de las guías no consideran la potenciación, aun-
que las revisiones sistemáticas y los metaanálisis aportan cierta 
evidencia que respalda la potenciación de los ISRS o la ven-
lafaxina con prazosina364, antagonista de los receptores alfa-1 
adrenérgicos. Sin embargo, las directrices VA/DoD adoptan una 
postura diferente y consideran que la evidencia es lo suficiente-
mente sólida como para recomendar no usar prazosina para el 
tratamiento del TEPT.

En general, es evidente que se necesita más evidencia científica 
para orientar el uso de medicamentos, especialmente los ISRS, 
en el tratamiento del TEPT. En particular, las características del 
cuadro clínico del TEPT que puedan justificar su uso, y su utilidad 
al combinarse con intervenciones psicológicas, deberían ser objeto 
de investigación específica.

Tratamientos emergentes

Se están desarrollando y probando cada vez más tratamientos 
novedosos para el TEPT. En las últimas directrices de tratamiento 
de la ISTSS, se recomendaron 26 tratamientos como intervencio-
nes con evidencia emergente. Ejemplos de tratamiento psicológico 
para adultos incluyen la terapia TCC-TF de pareja365 y la terapia de 
exposición a la realidad virtual366. La TCC-TF grupal y la psicoe-
ducación grupal367 se consideraron intervenciones con evidencia 
emergente para niños y adolescentes.

Todas estas intervenciones tienen sus defensores y todas pare-
cen merecedoras de mayor investigación. Curiosamente, un metaa-
nálisis de TCC-TF para veteranos368 reveló que los mayores tama-
ños del efecto se obtuvieron en los ECA sobre la reconsolidación 
de recuerdos traumáticos. Podría decirse que este tratamiento se 

clasificó erróneamente como TCC-TF, ya que probablemente se 
basa en un mecanismo diferente.

Varias intervenciones emergentes no utilizan un enfoque psico-
lógico ni farmacológico. Por citar dos ejemplos diversos, el comité 
de la ISTSS consideró 5 ECA de yoga y 3 ECA de estimulación 
magnética transcraneal. Esta evidencia, así como las revisiones 
sistemáticas y los metaanálisis posteriores369,370, sugieren que es 
probable que ambas intervenciones tengan un papel en el futuro 
del tratamiento del TEPT.

Un ejemplo de una intervención emergente que combina un 
enfoque farmacológico y psicológico es la psicoterapia asistida 
con 3,4-metilendioximetanfetamina (MDMA). La MDMA es un 
psicoestimulante y alucinógeno. Aunque todavía no está recomen-
dada por ninguna guía, la evidencia a favor de este enfoque parece 
estar fortaleciéndose. Se desconoce su mecanismo de acción exacto, 
pero se ha propuesto que las propiedades de la MDMA permiten la 
exposición a recuerdos traumáticos sin una angustia abrumadora 
que pueda dificultar su procesamiento371.

Otros enfoques de tratamiento no invasivos parecen prome-
tedores para el futuro, como la respiración controlada372, aunque 
claramente requieren una evaluación más rigurosa antes de ser 
recomendados. Es importante reconocer que los enfoques alterna-
tivos para el tratamiento del TEPT pueden ser más aceptables para 
algunas personas que los tratamientos de primera línea recomenda-
dos actualmente. Como se argumentó en un artículo fundamental 
hace más de un cuarto de siglo, la eficacia de la práctica basada 
en la evidencia no se basa únicamente en ECA y guías, sino que 
se basa en “integrar la experiencia clínica individual y la mejor 
evidencia externa”373.

Evidencia de tratamiento para niños y adolescentes

Lamentablemente, el nivel de evidencia disponible para deter-
minar los tratamientos más eficaces para niños y adolescentes con 
TEPT es muy inferior al de adultos. Sin embargo, la mayoría de 
las guías cuentan con suficiente evidencia para formular diversas 
recomendaciones de tratamiento.

Los principales tratamientos psicológicos recomendados para 
niños y adolescentes son la TCC-TF, administrada al cuidador y 
al niño, la TCC-TF administrada solo al niño, y el EMDR, aunque 
este último es menos recomendado por el NICE que por la ISTSS. 
No existe suficiente evidencia para recomendar tratamientos far-
macológicos para niños y adolescentes con TEPT.

Adaptación de las intervenciones en entornos con recursos 
limitados y en distintos contextos culturales

La aplicación práctica de la evidencia de los ECA representa 
un desafío, especialmente en entornos de recursos limitados y en 
diferentes contextos culturales. Los relativamente pocos ECA para 
el TEPT realizados en entornos con bajos recursos muestran resul-
tados prometedores, por ejemplo, en el caso de la TCC-TF grupal 
para niños en duelo en Kenia y Tanzania374, y la TCC grupal para 
supervivientes de violencia sexual en la República Democrática 
del Congo375.

Otros enfoques prometedores incluyen la terapia curativa islá-
mica, basada en los principios de la TCC-TF, adaptada mediante 
un proceso de investigación participativa comunitaria para que sea 
más accesible en el contexto islámico376; tratamientos desarrollados 
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en comunidades indígenas para el TEPT y otras consecuencias de 
salud mental derivadas del trauma histórico377; e intervenciones 
destinadas a ayudar a las personas a abordar el TEPT relacionado 
con el trauma racial132.

Se requiere más investigación para determinar la mejor manera 
de implementar los tratamientos más eficaces de forma sosteni-
ble en entornos de bajos recursos. Existe una clara necesidad de 
formas de tratamiento más accesibles y rentables que puedan ser 
administradas o facilitadas por terapeutas sin formación altamente 
especializada. La TCC-TF guiada por internet parece ser una buena 
opción para esto, junto con intervenciones no invasivas actualmente 
menos desarrolladas, como la reescritura de imágenes, las terapias 
de reconsolidación y diversos enfoques no centrados en el trauma.

Un útil documento informativo publicado recientemente por 
la ISTSS378 señala múltiples barreras para la implementación de 
intervenciones basadas en la evidencia para apoyar a personas 
afectadas por TEPT y otras afecciones en países de ingresos bajos 
y medios. Estas incluyen el estigma y la falta de profesionales 
de salud mental. El documento formula recomendaciones para la 
salud pública y las políticas públicas, para investigadores y para 
profesionales/proveedores de servicios. Estas incluyen aumentar 
la información en salud mental y reducir el estigma, capacitar 
a los trabajadores de salud comunitarios para que implementen 
intervenciones eficaces y desarrollar adaptaciones culturalmente 
específicas de tratamientos basados en la evidencia.

Intervenciones comunitarias

En ocasiones se ha argumentado que la evidencia que res-
palda la efectividad de las intervenciones psicológicas basadas en 
el trauma a nivel comunitario es inconsistente, lo que sugiere la 
necesidad de enfoques alternativos379. Entre las consideraciones 
se encuentra que las medidas de la gravedad de los síntomas por 
sí solas brindan una imagen incompleta de la experiencia de los 
individuos, lo que hace necesario evaluar otros factores como una 
mayor comprensión de las afecciones de salud mental, el desarrollo 
de habilidades, el afrontamiento y el bienestar380.

Dado que la experiencia traumática suele tener un componente 
comunitario o social, es importante considerar cómo abordarlo. Las 
intervenciones comunitarias no solo beneficiarían potencialmente a 
las sociedades colectivistas, sino que podrían tener una aplicación 
más general en situaciones de exposición masiva a traumas y entre 
poblaciones minoritarias o desatendidas en países de altos ingresos.

El modelo de Adaptación y Desarrollo tras la Persecución y el 
Trauma (ADAPT)381 se centra en los pilares psicosociales funda-
mentales de una comunidad que probablemente se vean afectados 
y necesiten reparación tras un trauma masivo. Estos incluyen la 
sensación general de seguridad, los vínculos y redes sociales que 
unen a los miembros de la comunidad, la disponibilidad de justi-
cia, la recuperación de roles e identidades perdidos, y un sentido 
existencial compartido.

De manera similar, otras recomendaciones enfatizan la impor-
tancia de las intervenciones que abordan el contexto social más 
amplio del trauma y la necesidad de apoyo y sanación a nivel 
comunitario, facilitando la recuperación mediante la reconstrucción 
y el fortalecimiento de los mecanismos de apoyo social382.

El desarrollo de la capacidad comunitaria para fomentar la resi-
liencia (conceptualizado como la difusión de educación y formación 
sobre el trauma, el acercamiento y la participación comunitaria y 
la vinculación de los miembros de la comunidad con los recursos) 

mostró beneficios en cuanto al apoyo emocional e instrumental, 
así como en el aumento del sentido de conexión comunitaria383.

Sin embargo, la evidencia sobre la eficacia de las interven-
ciones comunitarias para mejorar los síntomas relacionados con 
el trauma es actualmente deficiente, en parte debido a la menor 
investigación realizada en esta área en comparación con las inter-
venciones en el ámbito clínico, y por la variabilidad de la calidad 
de la investigación384. El escaso número de estudios que examinan 
estas intervenciones dificulta la evaluación de su aceptabilidad, 
viabilidad y eficacia380.

Implicaciones

A pesar de los avances logrados, existen muchas lagunas en la 
evidencia sobre el tratamiento del TEPT. Incluso los tratamientos 
con mayor evidencia requieren más investigación, y existe una 
necesidad urgente de tratamientos más efectivos. La mayoría de 
los ECA realizados hasta la fecha han excluido a personas con 
presentaciones más complejas de TEPT y, dada su prevalencia y la 
morbilidad asociada a dichas presentaciones, se requiere una inves-
tigación centrada en ellas. Se espera que el diagnóstico de TEPT 
complejo según la CIE-11 sea útil en este sentido. Claramente, 
existen importantes oportunidades para aprovechar la ciencia básica 
para desarrollar nuevas intervenciones y mejorar los efectos de los 
tratamientos existentes.

Actualmente, se carece de evidencia para determinar si los 
tratamientos recomendados funcionan tan bien para personas con 
ciertas características como para otras. Entre las características 
relevantes importantes se incluyen edad, género, etnia, nivel socioe-
conómico, cultura, naturaleza y número de eventos traumáticos a 
los que han estado expuestos. En algunas poblaciones, es probable 
que se requieran ajustes significativos en los tratamientos existentes 
para maximizar su eficacia. Este trabajo está en curso. Algunos 
ejemplos incluyen un ECA de EMDR para personas con discapaci-
dad intelectual385 y el desarrollo de enfoques para personas mayores 
con TEPT386. Los solicitantes de asilo y los refugiados representan 
claramente otro grupo de personas con una alta prevalencia de 
problemas relacionados con el trauma y una necesidad urgente de 
enfoques personalizados387,388.

TRAUMA Y SALUD MENTAL: FUTURAS DIRECCIONES

Tras la exitosa introducción del diagnóstico de TEPT, ahora es 
posible discernir una segunda fase en la investigación sobre trauma 
y salud mental, fruto de dicho éxito. Una manifestación de esto 
es el reconocimiento de que la construcción del diagnóstico de 
TEPT en términos de respuesta a un evento traumático específico 
no refleja la realidad de la exposición al trauma389. Un historial 
de trauma en la infancia y la edad adulta, episodios repetidos de 
trauma o múltiples tipos de eventos traumáticos son la regla, no 
la excepción. Los factores estresantes posteriores, no necesaria-
mente eventos traumáticos que califican como TEPT, contribuyen 
a la predicción del TEPT, en particular el tipo de inicio tardío. En 
algunas personas, en particular en miembros de las fuerzas armadas 
y de los servicios de emergencia, el TEPT se desarrolla tras largos 
períodos de resiliencia a altos niveles de factores estresantes y 
eventos traumáticos. Sin embargo, este conocimiento a menudo 
no se refleja en los instrumentos de evaluación, ni en los diseños 
de investigación, ni son reportados en artículos científicos. Se sabe 
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poco sobre cómo estas diferentes historias impactan en síntomas 
centrales como la reexperimentación, una sensación actual de ame-
naza o la alteración de la autoestima.

Otra manifestación de esta nueva fase de investigación es el 
cuestionamiento activo sobre las ventajas y desventajas de inten-
tar definir el trauma en términos objetivos. Cada vez se reconoce 
más que la experiencia de los grupos socialmente marginados, 
neurodiversos y otros grupos relevantes aún no se ha valorado lo 
suficiente. Un mayor enfoque en diferentes poblaciones, inclui-
das las personas en cuidados intensivos o con psicosis, puede ser 
muy informativo sobre la contribución relativa a los síntomas del 
impacto subjetivo y objetivo de los eventos estresantes, y sobre el 
valor de las intervenciones estándar centradas en el trauma en estas 
diferentes circunstancias.

En relación con esto, se va haciendo evidente la existencia de 
diversos fenotipos de TEPT, incluyendo aquellos de inicio tardío, 
el subtipo disociativo de TEPT del DSM-5 y el TEPT complejo 
de la CIE-11. Estos avances sugieren que, en el futuro, será nece-
sario hablar de los trastornos de estrés postraumático en plural. Es 
probable que se compartan algunos mecanismos explicativos, pero 
otros no. Esto tiene importantes implicaciones para la investigación 
biológica, que generalmente se beneficia más al centrarse en un 
número reducido de fenotipos claramente definidos.

Un enfoque similar a la exploración de las experiencias subje-
tivas en la esquizofrenia390, basado en una mayor participación de 
expertos por experiencia, podría ser útil en la investigación sobre 
el TEPT, centrándose en los recuerdos intrusivos y los flashbacks, 
pero también en los cambios en la experiencia del yo en respuesta 
a recordatorios del trauma. La investigación inicial en esta área es 
prometedora y proporciona tanto teoría como herramientas meto-
dológicas para aislar fenómenos postraumáticos específicos246-248.

El restablecimiento de la amenaza a la identidad como uno de 
los fundamentos psicológicos del TEPT presenta varias ventajas. 
Como concepto más amplio, no está vinculado a las cogniciones 
negativas específicas que se han considerado patógenas en mues-
tras occidentales, sino que reconoce el papel de otras cogniciones, 
prácticas sociales y sistemas de valores importantes en diferen-
tes contextos culturales. Pone en juego una amplia variedad de 
observaciones de larga data sobre la experiencia subjetiva de ser 
traumatizado; por ejemplo, que las personas a veces se sienten 
profundamente alienadas de los demás o como si hubieran sido 
mentalmente destruidas. También ayuda a explicar la eficacia de 
las intervenciones que no se centran principalmente en el recuerdo 
traumático, sino que abordan recursos físicos, sociales y menta-
les más generales, como la calidad de las relaciones cercanas, la 
autoaceptación y la resolución de problemas.

Una pregunta para el futuro es cuándo las intervenciones debe-
rían centrarse principalmente en las alteraciones de la memoria y 
cuándo en las alteraciones de la identidad. En situaciones de trauma 
masivo, parece haber una amplia aceptación de que el enfoque 
inicial debería centrarse en la pérdida de recursos relevantes para 
la identidad, como la vivienda, el empleo, las normas sociales y 
las estructuras comunitarias381,391,392. Es probable que la respuesta 
requiera la participación de los gobiernos locales o nacionales.

En el caso del trauma individual, los servicios clínicos suelen 
estar mal equipados para restaurar la pérdida de recursos específicos 
y están preparados para brindar intervenciones físicas o psicológi-
cas. Sabemos que las intervenciones centradas en la memoria tienen 
el potencial de generar cambios positivos en la identidad, como 
mejores relaciones, mayor optimismo y creencias más positivas 
sobre uno mismo. Existen avances prometedores en las intervencio-

nes basadas en imágenes que podrían ofrecer mejoras aceleradas. 
Sin embargo, aún queda mucho por aprender sobre si las interven-
ciones centradas en la identidad, como las terapias centradas en 
el presente y en la compasión, reducen los recuerdos traumáticos 
intrusivos y los flashbacks, y cómo lo hacen. Probablemente sea 
crucial la compatibilidad óptima entre las diferentes intervenciones 
y los diversos fenotipos del TEPT.

Un tema importante sobre el cual falta evidencia es cómo los 
países de ingresos bajos y medios pueden diseñar intervencio-
nes relacionadas con el trauma que se adapten para ser cultural y 
estructuralmente válidas, y cómo pueden obtener el máximo ren-
dimiento de su inversión. Ya existe un enfoque en intervenciones 
transdiagnósticas breves impartidas por compañeros profesionales 
o pares, como Problem Management Plus393. Estas intervencio-
nes pueden ser más accesibles mediante el uso de recursos de 
internet y tecnología móvil, que tienen el potencial de reducir 
las barreras creadas por el aislamiento geográfico, el estigma y 
el costo394,395. Aún falta más evidencia acerca de la efectividad 
de las intervenciones para expresiones culturales o conceptos de 
angustia específicos44.

En conclusión, la explosión de conocimiento sobre el TEPT ha 
revelado su importancia central, pero también sus limitaciones a la 
hora de captar la variedad de reacciones psicopatológicas que se 
vuelven más probables debido a eventos traumáticos. En los próxi-
mos diez años, probablemente se consolidará el establecimiento 
de un conjunto aceptado de diferentes fenotipos, lo que permitirá 
una investigación más centrada en los mecanismos y la respuesta 
al tratamiento. Los estudios de diferentes poblaciones expuestas a 
distintos tipos de estresores en distintos contextos profundizarán 
nuestra comprensión de lo universal y lo específico de la respuesta 
al trauma.
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Cuando se introdujo el trastorno de estrés postraumático (TEPT) 
en el DSM-III, se conceptualizó como un síndrome uniforme basado 
en respuestas de miedo extremo que surgían de la sobreconsolidación 
de recuerdos traumáticos. En los 40 años posteriores, se ha aprendido 
mucho sobre la naturaleza de este trastorno y sus implicaciones para 
el tratamiento. Como señalan Brewin et al1 en su minuciosa revisión, 
un problema que se plantea repetidamente es la naturaleza compleja 
de la afección. De hecho, las definiciones diagnósticas del TEPT han 
evolucionado con el tiempo, añadiendo más síntomas, incluyendo 
grupos adicionales, y reconociendo varios subtipos.

Aunque el estudio del TEPT ha avanzado desde sus primeras 
conceptualizaciones, es probable que aún estemos lejos de com-
prender con precisión la multitud de fenotipos del estrés postrau-
mático. Si bien se han identificado diferentes subtipos, estas cate-
gorizaciones son bastante amplias y agrupan a muchos pacientes 
en grupos que pueden ocultar diferencias importantes. La obser-
vación de que la mayoría de las personas con TEPT muestra una 
presentación única de síntomas2 indica que existen más de dos o 
tres tipologías de estrés postraumático.

La evidencia emergente demuestra que el TEPT implica una 
gama de presentaciones fenotípicas, que pueden incluir miedo, 
disforia, insensibilidad, ira, entre otras3. Este patrón se refleja, en 
parte, en las altas tasas de comorbilidad del TEPT con trastornos 
del estado de ánimo y de ansiedad, lo cual puede atribuirse a que los 
pacientes experimentan una variedad de síntomas que desmienten la 
presunción de un síndrome unitario. Iniciativas como los Criterios de 
Dominio de Investigación han intentado impulsar el campo hacia una 
conceptualización más fenotípica de las presentaciones clínicas, pero 
aún parecemos estar aferrados a los sistemas de diagnóstico en nues-
tras conceptualizaciones y evaluaciones del estrés postraumático.

Una de las limitaciones de las definiciones diagnósticas actuales 
del TEPT es que asumen una suma algo simplista de los sínto-
mas necesarios. Por ejemplo, el DSM-5 exige la presencia de un 
número mínimo de síntomas en cada uno de los cuatro grupos para 
que la persona cumpla con los criterios diagnósticos. Se presume 
que cada síntoma tiene el mismo peso, por lo que la simple suma 
de los síntomas proporciona una forma precisa de determinar si 
existe TEPT. Este enfoque ignora la posibilidad de que algunos 
síntomas puedan ser más importantes que otros en la contribución 
al malestar o al deterioro funcional y, por lo tanto, requieran una 
mayor ponderación que otros síntomas.

Los análisis de redes proporcionan información sobre los sínto-
mas que pueden tener mayor influencia en el bienestar psicológico 
que otros, ya que permiten mapear cada síntoma en función de 
su influencia y su posible impacto posterior en otros trastornos 
de estrés postraumático (TEPT) y problemas relacionados. Por 
ejemplo, un estudio ha demostrado que la reexperimentación y los 
procesos disfóricos pueden ser particularmente influyentes en el 
TEPT4. Sin embargo, esta jerarquía puede variar de un paciente a 
otro, lo que requiere un análisis de redes individualizado.

El problema de identificar las principales presentaciones clíni-
cas de las personas con TEPT se agrava por la observación de que 
estas presentaciones no son estáticas. Estudios longitudinales indi-
can que el TEPT fluctúa notablemente a lo largo del tiempo5, y las 
evaluaciones ecológicas momentáneas sugieren que estos cambios 
dinámicos ocurren rápidamente6. Este patrón pone de relieve la difi-

cultad de clasificar a los pacientes con TEPT en una sola categoría 
(o subtipos de una categoría) basándose en una sola evaluación en 
un momento dado, ya que los principales síntomas que presenta 
una persona y su forma de interactuar pueden cambiar a diario.

Por supuesto, no podemos realizar entrevistas clínicas a nues-
tros pacientes a diario, pero los recientes avances en evaluaciones 
en tiempo real mediante aplicaciones para teléfonos inteligentes 
han abierto la posibilidad de realizar evaluaciones más precisas y 
relevantes temporalmente de los síntomas de un paciente en cual-
quier momento7. A medida que las herramientas de aprendizaje 
automático e inteligencia artificial se vuelven más sofisticadas y 
se prueban exhaustivamente en entornos clínicos, las respuestas 
fenotípicas al trauma pueden medirse en tiempo real, lo que pro-
porciona a los profesionales clínicos información más fiable sobre 
las necesidades más urgentes del paciente.

En los últimos años, los procedimientos de evaluación adapta-
tiva han proporcionado métodos prometedores para evaluar diversas 
afecciones psiquiátricas. Estos enfoques han utilizado un marco de 
teoría de ítems de respuesta multidimensional para captar la amplia 
gama de síntomas potenciales que una persona puede experimentar, 
utilizando un sistema jerárquico de dominios, subdominios y fac-
tores que reconocen la heterogeneidad de la presentación de cada 
persona8. Si bien estos enfoques han demostrado su eficacia en 
diversos trastornos, aún no se han aplicado plenamente a personas 
con estrés postraumático.

La búsqueda de la capacidad de medir fenotipos más matizados 
del estrés postraumático no es simplemente un ejercicio académico. 
Como señalan Brewin et al, contamos con abundante evidencia 
de que diversas variedades de psicoterapia centrada en el trauma 
pueden aliviar eficazmente los síntomas del TEPT. Sin embargo, 
uno de los principales desafíos a los que se enfrenta este campo 
es que hasta una mitad de los pacientes no responden a nuestros 
tratamientos de primera línea. Además, las tasas de éxito de los 
tratamientos para el TEPT no han mejorado en décadas, lo que 
sugiere que hemos llegado a un límite en la capacidad de estas 
intervenciones para ayudar a la mayoría de los pacientes.

Uno de los problemas de las intervenciones actuales es que 
adoptamos un enfoque único, en el que se aplican paquetes de trata-
miento (p. ej., exposición prolongada, desensibilización y reprocesa-
miento por movimientos oculares, terapia de procesamiento cogni-
tivo) a los pacientes si cumplen los criterios de TEPT. Esta práctica 
asume que todos los pacientes presentan la misma constelación de 
síntomas y los mismos problemas primarios de presentación, y que 
los síntomas se mantienen estables durante todo el tratamiento. Se 
ha demostrado que cada una de estas suposiciones es falsa, pero 
los enfoques terapéuticos tienden a ignorar esta realidad clínica.

Por esta razón, cada vez hay más demanda de un marco de 
terapia de proceso más flexible. En este enfoque, los pacientes no 
reciben un tratamiento estándar según una clasificación diagnóstica, 
sino que la evaluación se centra en los problemas que experimen-
tan9. Por ejemplo, un paciente con TEPT puede presentar recuerdos 
intrusivos y evitación, pero también experimentar ira marcada, 
problemas de consumo de sustancias y problemas de relación. En 
este caso, en lugar de simplemente administrar psicoterapia cen-
trada en el trauma, un terapeuta puede aplicar estrategias basadas 
en la evidencia para abordar cada uno de estos problemas. Algunas 
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de estas intervenciones terapéuticas incluirían elementos de psico-
terapia centrada en el trauma, como la terapia de exposición para 
abordar los recuerdos intrusivos, pero también se priorizarían otras 
intervenciones para mitigar otros problemas clínicos.

En resumen, Brewin et al destacan muchas de las complejidades 
de la definición, evaluación y tratamiento del TEPT. Es difícil que 
este campo avance sin una evaluación más matizada de las diversas 
variedades de estrés postraumático, lo que explica la naturaleza 
fluctuante de las presentaciones clínicas que requieren tratamiento. 
Al ampliar nuestro enfoque de las múltiples maneras mencionadas, 
podría surgir la oportunidad de realizar intervenciones más perso-
nalizadas y relevantes que, con suerte, logren mejores resultados.
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Brewin et al1 ofrecen una revisión exhaustiva y atractiva de la 
literatura empírica sobre la naturaleza, prevalencia, evaluación, 
posible prevención y tratamiento del trastorno de estrés postrau-
mático (TEPT). Una contribución importante es el resumen de la 
evidencia sobre la validez de los nuevos diagnósticos de TEPT 
y TEPT complejo de la CIE-11. En este artículo, nos centramos 
en los posibles beneficios de estos diagnósticos para mejorar los 
resultados y aumentar la participación en la atención, dos aspectos 
importantes en el tratamiento del TEPT.

Hasta la fecha, los tratamientos con mayor evidencia para el 
TEPT, según definición del DSM-5, son las terapias cognitivo-con-
ductuales centradas en el trauma (TCC-TF) y la desensibilización 
y reprocesamiento por movimientos oculares (EMDR), que tienen 
efectos clínicamente significativos y equivalentes. Sin embargo, 
entre el 40% y el 50% de los receptores de estas intervenciones 
ya no cumplen los criterios de TEPT al finalizar el tratamiento, y 
muchos experimentan síntomas residuales significativos. Además, 
las tasas de participación y finalización son modestas: los registros 
médicos revisados por la Veterans Health Administration de EEUU 
entre 2001 y 2015 indicaron que, de los veteranos con TEPT a los 
que se ofreció psicoterapia basada en la evidencia, solo el 23% 
inició el tratamiento y el 9% lo completó2.

El DSM-5 incrementó el número de síntomas en los criterios 
diagnósticos del TEPT para reconocer los problemas más exten-
sos y diversos que se presentan en quienes experimentan traumas 
crónicos y repetidos. Esta decisión ha generado críticas, ya que los 
posibles perfiles únicos de síntomas del TEPT generados a partir 
del algoritmo del DSM-5 son tan numerosos que el constructo no 
justifica un enfoque unificado para el tratamiento. Como mínimo, 
aplicar un único tratamiento a personas con perfiles de síntomas 
tan diferentes puede limitar los posibles beneficios del tratamiento.

La CIE-11 ha adoptado un enfoque diferente. Organiza las 
secuelas del trauma en dos diagnósticos, cada uno con un número 
limitado de grupos de síntomas con respaldo empírico. Como indi-
can Brewin et al, la validez de la distinción entre TEPT y TEPT 
complejo de la CIE-11 se ha documentado en diversas poblaciones 
expuestas a traumas, incluyendo niños, estudiantes universitarios, 
personal de urgencias, veteranos de guerra, refugiados y adultos 
con antecedentes de trauma infantil y violencia doméstica. Se ha 
demostrado que las tasas de TEPT según la CIE-11 son más altas 

que las de TEPT complejo en poblaciones que han experimentado 
recientemente exposición a traumas3, y existe cierta evidencia de 
que el TEPT según la CIE-11 puede convertirse en TEPT complejo 
con el tiempo en un subconjunto de pacientes4. Estas observaciones 
sugieren que la distinción entre TEPT y TEPT complejo en la CIE-
11 puede tener utilidad clínica para la planificación del tratamiento, 
así como valor científico al permitir una mejor comprensión de 
los factores de riesgo y de la evolución de los síntomas a lo largo 
del tiempo, así como de los factores que impulsan el desarrollo 
de los síntomas.

La mayoría de los tratamientos conceptualizan el TEPT como 
resultado de alteraciones generadas por el miedo en la organización 
de la memoria del trauma y alteraciones en los sistemas de creencias 
y percepciones. Por consiguiente, las terapias actuales basadas en 
la evidencia suelen incluir dos elementos clave: la exposición a 
recuerdos traumáticos para reducir las respuestas de miedo, y la 
exploración y reevaluación del recuerdo para facilitar una evaluación 
adaptativa de la experiencia. La aplicación de estas técnicas es rele-
vante y apropiada para el TEPT, según la definición de la CIE-11.

El perfil de síntomas del TEPT complejo suele reflejar el 
impacto de un trauma grave, crónico y generalmente interperso-
nal, y puede conceptualizarse dentro de un marco de apego social5. 
El trauma interpersonal activa el sistema del miedo, en el cual la 
amenaza a la sensación de seguridad está mediada por una inte-
rrupción o violación de los procesos de apego. Además, el trauma 
interpersonal, en particular el trauma por traición por parte de per-
sonas o comunidades importantes, tiene un fuerte impacto negativo 
en la identidad personal, lo que provoca cambios fundamentales 
en la percepción de valor y valía. Por último, las capacidades de 
regulación emocional se ven sustancialmente influenciadas por el 
contexto social, no solo durante los años de desarrollo, en forma 
de internalización de las conductas y actitudes observadas, sino 
también a lo largo de la vida, mediante la presencia o ausencia de 
apoyo social. Esta formulación proporciona una base teórica para 
desarrollar intervenciones o ampliar protocolos establecidos, de 
modo que sean relevantes para las poblaciones de pacientes con 
TEPT complejo.

Dado que el TEPT y el TEPT complejo de la CIE-11 son diag-
nósticos recientemente reconocidos, no existen directrices esta-
blecidas para su tratamiento. Dos metaanálisis recientes podrían 
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orientar la práctica clínica mientras se desarrolla evidencia sobre la 
eficacia del tratamiento. Coventry et al evaluaron ensayos clínicos 
que incluyeron poblaciones con TEPT con trauma complejo (p. ej., 
veteranos de guerra, personas con antecedentes de abuso infantil) 
como representativas de quienes podrían presentar TEPT complejo, 
y se encontró que las terapias basadas en fases o multimodales 
fueron más efectivas que las terapias unimodales. Otro metaanáli-
sis7 incluyó todos los ensayos controlados aleatorios (ECA) sobre 
TEPT hasta 2018 y mostró que las TCC-TF proporcionaron mejoras 
clínicamente significativas en los grupos de síntomas representa-
dos en el TEPT complejo (es decir, reexperimentación, evitación, 
hipervigilancia, desregulación emocional, autoconcepto negativo, 
dificultades en las relaciones), pero que el trauma infantil fue un 
moderador del resultado asociado con menores beneficios en los 
seis grupos de síntomas.

Las terapias que administran módulos específicos para cada 
síntoma (p. ej., TEPT, regulación emocional, autoconcepto nega-
tivo, dificultades en las relaciones) en una secuencia flexible, según 
las necesidades y preferencias del paciente, pueden ser un enfoque 
eficaz y eficiente para el tratamiento del TEPT complejo8. Estudios 
previos de asignación de pacientes a módulos han demostrado que 
este enfoque es más eficaz y reduce la duración del tratamiento en 
comparación con los protocolos completos para un solo trastorno. 
Este enfoque también se asocia con una mayor satisfacción de los 
clínicos y una mejor adopción de los sistemas de tratamiento8.

Un ensayo clínico aleatorizado (ECA) reciente9 evaluó un tra-
tamiento secuencial de cuatro módulos en comparación con el 
tratamiento habitual (TAU) en veteranos con TEPT complejo que 
buscaban tratamiento en una organización benéfica nacional del 
Reino Unido. Los resultados indican la superioridad del tratamiento 
modular: el 80%, en comparación con el 11% de los participan-
tes del TAU, ya no cumplían los criterios diagnósticos de TEPT 
complejo ni de TEPT según definición de la CIE-11 al finalizar 
el tratamiento, y los avances se mantuvieron a los 3 meses de 
seguimiento. Además, las tasas de abandono escolar eran bajas y 
equivalentes (18% vs. 14%).

Este último ensayo no incluyó un componente de administra-
ción flexible. La incorporación de un proceso colaborativo entre 
paciente y terapeuta para ordenar los módulos de tratamiento según 
sus preferencias, comenzando con un conjunto de intervenciones 

relevantes e interesantes para el paciente, daría un verdadero sen-
tido al objetivo terapéutico de “atender a los pacientes en su estado 
actual” y podría aumentar la participación y la finalización del 
tratamiento. El número de sesiones o módulos completados durante 
el tratamiento puede variar en función de la mejoría observada, 
y la duración puede ajustarse al éxito del paciente en lugar de a 
un protocolo con un objetivo final definido, creando un enfoque 
de servicios de salud mental que distribuye de forma óptima los 
recursos adaptados a cada paciente.

Se han realizado algunos ECA que comparan versiones de tra-
tamientos modulares con el tratamiento establecido de TCC-TF, 
sin diferencias significativas en los resultados. Sin embargo, estos 
estudios incluyeron a personas con TEPT según definición del 
DSM-5 o que cumplían los criterios tanto del DSM-5 como de 
la CIE-11, y probaron tratamientos desarrollados para el perfil de 
síntomas del DSM-5. Los estudios futuros deberán evaluar trata-
mientos innovadores en pacientes con TEPT y TEPT complejo 
según definición de la CIE-11, independientemente de su estatus 
en el DSM-5.

Marylene Cloitre
New York University Silver School of Social Work, New York, NY, USA; 
National Center for PTSD Dissemination and Training Division, Palo Alto 
VA Healthcare System, Palo Alto, CA, USA

1.	 Brewin CR, Atwoli L, Bisson JI et al. World Psychiatry 2025;24:52-80.
2.	 Maguen S, Li Y, Madden E et al. Psychiatry Res 2019;274:112-28.
3.	 Karatzias T, Shevlin M, Ben-Ezra M et al. Acta Psychiatr Scand 2023;147: 

276-85.
4.	 Zerach G, Shevlin M, Cloitre M et al. Eur J Psychotraumatol 2019;10: 

1616488.
5.	 Cloitre M, Cohen LR, Ortigo KM et al. Treating survivors of childhood abuse 

and interpersonal trauma: STAIR narrative therapy. New York: Guilford, 
2020.

6.	 Coventry PA, Meander N, Melton H. PLoS Med 2020;17:e1003262.
7.	 Karatzias T, Murphy P, Cloitre M et al. Psychol Med 2019;49:1761-75.
8.	 Cloitre M. Eur J Psychotraumatol 2015;6:27344.
9.	 Karatzias T, Shevlin M, Cloitre M et al. Psychother Psychosom 2024;93:203-

15.

DOI:10.1002/wps.21271

(Cloitre M. The promise of ICD-11-defined PTSD and complex PTSD 
to improve care for trauma-exposed populations. World Psychiatry 
2025;24:82–83)

El trastorno de estrés postraumático (TEPT) afecta significa-
tivamente el funcionamiento diario y la calidad de vida de una 
persona. Si bien tanto los tratamientos farmacológicos como los 
psicológicos son eficaces para este trastorno, estos últimos se utili-
zan comúnmente como primera línea de apoyo. Afortunadamente, 
a lo largo de los años se han desarrollado diversos tratamientos 
psicológicos que han demostrado su eficacia para controlar y aliviar 
los síntomas del TEPT. Tras la excelente revisión de Brewin et al1, 
analizamos aquí los principales tratamientos psicológicos para el 
TEPT, algunos desafíos en su implementación e importantes líneas 
de investigación futuras en esta área. 

Los tratamientos tradicionales para el trauma han sentado las 
bases de las intervenciones terapéuticas contemporáneas. Entre 
las más reconocidas se encuentra la terapia cognitivo-conductual 
centrada en el trauma (TCC-TF), que combina técnicas de reestruc-
turación cognitiva con terapia de exposición para abordar patrones 

de pensamiento desadaptativos y desensibilizar a las personas de los 
recuerdos traumáticos. Su formato estructurado, que generalmente 
se imparte en una serie de sesiones, ha obtenido apoyo empírico por 
su eficacia en el tratamiento del TEPT. La desensibilización y repro-
cesamiento por movimientos oculares (EMDR) es otra modalidad 
terapéutica consolidada para el tratamiento del trauma, que integra 
la estimulación bilateral, como movimientos oculares o toques, con 
imágenes guiadas para facilitar el procesamiento y la resolución 
de recuerdos traumáticos. A pesar del debate continuo sobre sus 
mecanismos subyacentes, numerosos estudios han demostrado su 
eficacia para reducir los síntomas relacionados con el trauma y 
mejorar el bienestar general.

Si bien estos tratamientos de exposición en el TEPT son eficaces 
para muchos pacientes, no lo son en todos los casos. Esto ocurre 
especialmente en ciertos grupos, como aquellos con antecedentes 
de trauma infantil2, que tienden a sufrir formas más complejas de 

Navegando por el panorama de los tratamientos para el trauma: 
la necesidad de una atención personalizada
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traumatización3, destacando la necesidad de investigación e inno-
vación continuas. Las terapias psicológicas emergentes, como la 
terapia de exposición a la realidad virtual (TRV), y los comple-
mentos farmacológicos ofrecen perspectivas prometedoras. La 
TRV aprovecha la tecnología inmersiva para crear simulaciones 
controladas y realistas de entornos traumáticos. Esto puede mejorar 
la experiencia de exposición, proporcionando un contexto seguro 
y vívido para el procesamiento del trauma. Las investigaciones 
iniciales indican que la TRV puede ser tan eficaz como la terapia 
de exposición tradicional4. También se están investigando comple-
mentos farmacológicos a las terapias psicológicas. Por ejemplo, el 
uso de 3,4-metilendioximetanfetamina (MDMA) ha demostrado 
ser prometedor para mejorar el proceso terapéutico, posiblemente 
reduciendo las respuestas de miedo y facilitando la conexión emo-
cional con los recuerdos traumáticos5.

La introducción del TEPT complejo como una nueva con-
dición en la CIE-11 ha brindado la oportunidad de identificar 
intervenciones efectivas para quienes han desarrollado cuadros 
complejos como resultado de factores estresantes traumáticos. 
El TEPT complejo presenta mayor número de síntomas que el 
TEPT, generalmente como resultado de múltiples factores estre-
santes interpersonales, crónicos o de la infancia6. Por lo tanto, un 
enfoque personalizado de la atención y el tratamiento podría ser 
especialmente apropiado.

Se puede argumentar que el TEPT complejo requiere un mayor 
número de intervenciones o un tratamiento más prolongado en 
comparación con el TEPT. Las terapias modulares con orientación 
cognitivo-conductual2, que abordan los grupos de síntomas de la 
afección de forma individual y secuencial, centradas en la persona, 
utilizando el desarrollo de habilidades y el procesamiento de la 
memoria –como las habilidades mejoradas de regulación afectiva 
e interpersonal (ESTAIR)–, se han propuesto como alternativa a los 
enfoques de TCC-TF o EMDR para el tratamiento del TEPT com-
plejo7. Los hallazgos preliminares sugieren que las intervenciones 
modulares pueden ser eficaces8. Sin embargo, es posible que los 
mismos tratamientos utilizados para el TEPT también sean eficaces 
para el TEPT complejo, con resultados igualmente positivos. Con-
siderando que la mayoría de los ensayos controlados aleatorizados 
hasta la fecha han excluido a personas con cuadros traumáticos más 
complejos, se requiere más investigación al respecto.

A pesar de la amplia gama de tratamientos disponibles para 
el trauma, persisten varios desafíos en este campo. El acceso a 
atención especializada sigue siendo una barrera importante para 
muchas personas, en particular para quienes provienen de comu-
nidades marginadas o zonas remotas. Además, las consideracio-
nes culturales y las desigualdades sistémicas pueden influir en la 
idoneidad y aceptabilidad de ciertas modalidades de tratamiento, 
lo que subraya la necesidad de una atención culturalmente com-
petente y un acceso equitativo a los recursos9. Asimismo, conside-
rando la escasez de recursos para la prestación de tratamientos en 
muchas partes del mundo, es necesario adaptar las intervenciones 
existentes a modalidades más rentables que puedan ser adminis-
tradas o facilitadas por terapeutas sin una formación altamente 
especializada.

En general, la evidencia actual no se ajusta a las necesidades clí-
nicas. Como comentaron Brewin et al1, “aunque se ha demostrado 
que varios tratamientos son eficaces para personas con TEPT, se 
debate su eficacia exacta, quiénes se beneficiarán de ellos y quiénes 
pueden administrarlos”. La heterogeneidad de las presentaciones 
del trauma requiere una comprensión matizada de las necesida-
des y preferencias únicas de cada individuo. La planificación del 

tratamiento debe priorizar enfoques colaborativos y centrados en 
el paciente, empoderando a los supervivientes para que participen 
activamente en su proceso de tratamiento. Además, es fundamental 
seguir investigando para dilucidar los mecanismos de acción sub-
yacentes a las diversas intervenciones y optimizar el tratamiento 
para los diferentes grupos de pacientes.

La innovación continua y los enfoques personalizados son 
esenciales para abordar estos desafíos, garantizando que todas las 
personas con TEPT y TEPT complejo tengan la oportunidad de 
sanar y recuperar sus vidas. Es fundamental identificar qué trata-
mientos funcionan para cada persona. Actualmente, en la práctica 
clínica, ofrecemos las mismas intervenciones a todos los pacientes, 
si bien debemos procurar que cada superviviente de trauma reciba el 
tratamiento adecuado a sus necesidades. Un enfoque personalizado 
para la atención y el tratamiento del trauma resultará en una mayor 
eficacia del tratamiento, una mayor satisfacción tanto del paciente 
como del profesional clínico, y una reducción de las tasas de aban-
dono y de desconexión con el tratamiento. Pacientes y terapeutas 
deben discutir desde el inicio del proceso terapéutico los diferentes 
enfoques de tratamiento y acordar conjuntamente cuál o cuáles 
utilizar. Aunque el paradigma de tratamiento modular se alinea 
con esta agenda de tratamiento personalizado, es esencial realizar 
más investigaciones con diseños innovadores para identificar qué 
funciona para cada persona.

También se requiere investigación específica sobre la eficacia 
de los tratamientos para el TEPT complejo. Por ejemplo, una pre-
gunta clave identificada por Brewin et al1 es si las intervenciones 
para esta afección deberían centrarse principalmente en los tras-
tornos de memoria, según las teorías del TEPT, o en los trastornos 
de identidad, según las teorías del TEPT complejo. Además, si 
bien existe evidencia sustancial para el tratamiento del TEPT en 
adultos, esta es menor en el caso de niños y jóvenes. Asimismo, 
teniendo en cuenta que los eventos traumáticos vitales considerados 
intencionales (p. ej., violencia doméstica) son más tóxicos y se 
asocian con peores resultados, vale la pena explorar si los diferentes 
tratamientos funcionan de manera distinta en grupos expuestos a 
diferentes eventos traumáticos.

A medida que avanza la investigación, la integración de nuevas 
modalidades y el perfeccionamiento de las existentes serán crucia-
les en el esfuerzo continuo por brindar atención integral, eficaz y 
personalizada a las personas afectadas por un trauma. La filosofía 
de ofrecer atención y tratamiento personalizados para el trauma 
debería ser un componente fundamental en la formación de los 
futuros profesionales clínicos.
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El trauma psicológico ha estado presente en la vida de los 
indígenas americanos (es decir, indígenas americanos y nativos 
de Alaska, o simplemente nativos) de forma pronunciada desde la 
llegada de los europeos a estas tierras. Mi propio pueblo indígena, 
los Aaniiih-Gros Ventres de las Llanuras del Norte, por ejemplo, 
experimentó una adversidad catastrófica a finales de la década de 
1860. Primero, el sarampión y la viruela –originalmente traídos a 
Norteamérica por los europeos– arrasaron nuestras tierras, diez-
mando a nuestra gente. Además, una masacre perpetrada por rivales 
indígenas, que competían por el control violento del comercio de 
pieles euroamericano, redujo nuestra población a la mitad en ese 
mismo período de cinco años.

Aunque ya conocíamos de cerca tales reveses durante el siglo 
anterior, los últimos años del siglo XIX fueron especialmente devas-
tadores. Para 1895, solo 596 de nosotros sobrevivíamos en nuestra 
reserva de Montana. Nuestras tribulaciones no habían terminado. 
Enfermedades asociadas con la pobreza y la desnutrición –tubercu-
losis, tracoma, escrófula– provocaron aún más sufrimiento. Agentes 
indígenas corruptos gobernaban nuestras vidas de forma dictatorial. 
Gran parte de nuestro territorio, supuestamente garantizado por un 
tratado con EEUU, fue cedido coercitivamente por funcionarios 
del gobierno.

Se estableció una escuela industrial en la reserva para “civi-
lizarnos”. Una anciana cegó a su nieto con su punzón de costura 
antes que dejar que lo llevaran a esta institución desafectada y 
abusiva. El que dio nombre a la familia Gone pasó diez años de 
niño en ese internado. Cuando salió, su madre y otros familiares 
habían muerto, y nadie se lo había dicho. La brutalidad que allí 
sufrió lo desfiguró, y más tarde, como esposo y padre, hirió a 
su propia familia. Desde aquellos días desoladores, nuestras tie-
rras han permanecido acorraladas por el racismo y sumidas en la 
pobreza, con los males que los acompañan: adicciones, accidentes, 
violencia y suicidio, que son trágicamente comunes entre nuestros 
seres queridos1.

Estas realidades no son exclusivas de mi pueblo, sino que 
impactan las vidas de cientos de otras comunidades indíge-
nas americanas, en las que el largo legado de la subyugación 
colonial se ha consolidado como una cascada de traumas para 
los individuos y sus familias. En su revisión del trastorno de 
estrés postraumático (TEPT) y sus síntomas entre los indígenas 
americanos, Bassett et al2 identificaron 37 estudios publicados 
entre 1993 y 2012. Aunque no se han reportado las tasas de pre-
valencia para toda la población indígena americana nacional, 
existen hallazgos epidemiológicos de alta calidad para algunas 
muestras y comunidades. Los estudios poblacionales evidencia-
ron altas tasas de TEPT entre los encuestados indígenas. Entre 
los veteranos militares de la era de Vietnam, el TEPT a lo largo 
de la vida en veteranos indígenas fue el más alto de cualquier 
grupo etnoracial. Los nativos americanos eran más propensos que 
otros estadounidenses a reportar eventos traumáticos, incluyendo 
ataques físicos y amenazas al bienestar de sus seres queridos. 
Tanto hombres como mujeres indígenas reportaron altos niveles 
de vulnerabilidad al trauma, pero de diferentes tipos: exposición 
a accidentes en el caso de los hombres y a la violencia en el caso 
de las mujeres. Como resultado, las mujeres indígenas tenían el 
doble de probabilidades que los hombres de presentar TEPT a 
lo largo de su vida.

Las experiencias adversas en la infancia, como el abuso físico y 
sexual, contribuyeron de forma independiente al TEPT, por encima 
de otros factores de riesgo, aunque las experiencias de abuso, adic-
ción, enfermedad y violencia en la edad adulta contribuyeron a 
trastornos del estado de ánimo y de ansiedad de forma más general. 
Se ha argumentado que las tasas desproporcionadamente altas de 
TEPT entre los indígenas americanos se deben principalmente a 
tasas desproporcionadamente altas de exposición al trauma. Se 
ha realizado poca investigación sobre los posibles beneficios del 
tratamiento del TEPT en nuestras poblaciones.

El TEPT se refiere a respuestas desadaptativas al trauma per-
sonal. Sin embargo, este concepto presenta limitaciones a la hora 
de explicar la cascada de traumas descrita como el legado colonial 
para los indígenas americanos. A partir de la década de 1990, los 
investigadores de la salud indígena anunciaron nuevas formas de 
concebir el sufrimiento indígena derivado de las historias de colo-
nización como un trauma complejo y un TEPT intergeneracional3. 
Descrito como una “herida del alma” o un “trauma histórico”, este 
concepto reconoce la condición de la colonialidad, derivada tanto 
de la subyugación pasada como de la actual, como causa de las 
desigualdades en salud –y especialmente de las desigualdades en 
salud mental– dentro de las comunidades nativas.

Durante las últimas tres décadas, el trauma histórico indígena 
(THI) ha circulado ampliamente en entornos nativos como expli-
cación del sufrimiento, la discapacidad y la angustia. Se describe 
que el THI difiere del TEPT en varios aspectos importantes (deno-
minados las “cuatro C”, por sus términos en inglés, del THI4): 
tiene origen colonial, un impacto colectivo, se acumula a través 
de oleadas de adversidad y su alcance es transgeneracional, de 
ancestros a descendientes.

En esencia, este concepto aporta un contexto histórico y socia-
liza el trauma más allá de la disfunción medicalizada e individua-
lizada del TEPT (que privilegia los fundamentos psicológicos y 
biológicos asociados a las enfermedades psiquiátricas), haciendo 
hincapié en el trastorno comunitario. Así, mientras que solo una 
minoría de indígenas podría justificar un diagnóstico formal de 
TEPT, se entiende que casi todos los pueblos nativos se ven afec-
tados por el THI. De hecho, el THI ofrece un modelo explicativo 
del sufrimiento social indígena, asegurando que los problemas de 
salud mental prevalentes (adicciones, TEPT, trastornos de conducta 
y suicidio)5 están relacionados con las condiciones sociales que los 
constituyen, arraigadas en la colonialidad.

Por supuesto, es casi imposible establecer relaciones de causa 
y efecto utilizando las herramientas metodológicas de las cien-
cias de la salud para vincular casos específicos de trauma ances-
tral en generaciones anteriores con el sufrimiento de los des-
cendientes actuales dentro de las comunidades nativas. Muchos 
defensores indígenas del THI albergan grandes esperanzas en 
que la floreciente ciencia de la epigenética algún día permita 
establecer tales vínculos que abarquen múltiples generaciones 
de pueblos nativos. 

Sin embargo, Walters et al6 han llamado la atención sobre la 
confusión conceptual que rodea al THI con respecto a la futura 
investigación científica. Específicamente, señalaron que, a lo largo 
del tiempo, el THI se ha caracterizado en la literatura académica 
de cuatro maneras distintas: como etiología, mecanismo, factor 
estresante o síndrome. De manera similar, Hartmann et al7 obser-

Trauma, colonialidad y supervivencia entre los pueblos indígenas 
de EEUU
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varon tres modos de interacción académica con el THI en la lite-
ratura científica: como condición clínica, factor estresante vital o 
discurso crítico. Gone et al8 describieron importantes limitaciones 
de las medidas actuales del THI desarrolladas e implementadas en 
las ciencias de la salud, concluyendo que, como resultado, “esta 
literatura aún no se ha consolidado en un cuerpo de conocimiento 
con implicaciones claras para las políticas sanitarias o la práctica 
profesional”.

Curiosamente, pocos investigadores han mostrado interés en 
establecer perfiles distintivos del trauma ancestral para encuestados 
indígenas específicos (p. ej., número de bisabuelos que sobrevi-
vieron a una masacre militar histórica) o en diseñar estudios que 
aspiren a desentrañar la evidencia de los impactos causales interge-
neracionales. Todo esto sugiere que las verdaderas contribuciones 
del concepto de THI son más críticas y discursivas que empíricas 
y científicas1.

De hecho, el THI1 puede cumplir varias funciones discursivas 
no científicas: explicar las desigualdades en la salud indígena, 
resocializar los problemas de salud de las comunidades nativas, 
desestigmatizar estas afecciones con referencia al sufrimiento 
compartido, legitimar las tradiciones curativas nativas, aprovechar 
el discurso del trauma para la formulación de reivindicaciones, 
acceder a servicios de salud con recursos más abundantes y repre-
sentar una contribución académica indígena a la investigación 
en salud.

Más allá de esto, el THI también fundamenta una “psi-cien-
cia alternativa nativa”5, un marco de salud mental indígena que 
cuestiona y reformula el conocimiento psiquiátrico convencional 
en varios dominios: con respecto a la angustia, se prefiere el THI 
a los trastornos mentales; con respecto al bienestar, se prefieren 
las formas indígenas de identidad relacional al individualismo 
neoliberal; con respecto a la intervención, se prefieren las tradi-
ciones curativas nativas a los tratamientos de salud mental con 
respaldo empírico; y con respecto a la evaluación, se prefieren las 

“formas de conocimiento” indígenas a los estudios de resultados 
científicos.

Quizás lo más importante es que la promoción nativa del con-
cepto de trauma histórico expresa supervivencia en el ámbito de la 
salud9. Un acrónimo de “supervivencia” y “resistencia” introducido 
por el intelectual anishinaabe G. Vizenor, la supervivencia da fe de 
la improbable persistencia de los pueblos indígenas más allá del 
largo encuentro colonial. Rechaza el “victimismo” e insiste en que 
la autodeterminación nativa es el camino a seguir para superar el 
trauma, el TEPT y la subyugación colonial. Rechaza las narrativas 
que restringen de forma reduccionista la atención hacia la agencia 
indígena, el parentesco, el amor, la lucha, la tradición, el humor y 
la patria. Insiste en que permaneceremos.
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Al aproximarse el 45 aniversario de la introducción del trastorno 
de estrés postraumático (TEPT) en la nomenclatura psiquiátrica, 
Brewin et al1 han escrito una revisión magistral de la historia y 
estado actual de la investigación sobre esta afección. Esto nos per-
mite reflexionar sobre nuestro nivel de conocimiento y considerar 
las oportunidades y desafíos que nos esperan.

El campo de la investigación sobre el estrés traumático se 
encuentra en una situación peculiar. Los dos principales manua-
les de diagnóstico psiquiátrico, el DSM-5-TR2 y la CIE-113, ofre-
cen distintas descripciones de la psicopatología relacionada con 
el trauma. Lo que las personas creen sobre la naturaleza de esta 
psicopatología probablemente depende en gran medida del sistema 
al que se adhieren más estrechamente. Esta no es una situación 
completamente saludable4.

Leer el artículo de Brewin et al fue una experiencia peculiar. 
A lo largo de las distintas secciones de la revisión, me impactó 
constantemente la cantidad de conocimiento adquirido, pero aún 
así, nuestra incapacidad para dar respuestas a tantas preguntas 
básicas, como: qué es un evento traumático; cuántos trastornos 
de estrés postraumático existen; cuáles son las características que 
definen el TEPT; cuál es la forma óptima de evaluar el TEPT; qué 
proporción de la población padece TEPT; si el TEPT es igual en 
todas las culturas; qué causa el TEPT; quién en la población tiene 

más probabilidades de desarrollar TEPT; cuál es la mejor manera 
de tratar el TEPT; qué tan efectivos son los tratamientos para el 
TEPT; por qué funcionan los tratamientos, cuándo funcionan y 
quién se beneficia más del tratamiento. 

Leer esta revisión fue como una ilusión óptica de cambio 
de Gestalt. Si analizamos la literatura desde una determinada 
perspectiva, parece que tenemos una comprensión profunda de 
muchos temas fundamentales. Si la analizamos desde otra pers-
pectiva, parece que no entendemos casi nada sobre estos mismos 
temas.

Consideremos solo algunos de estos problemas. Básicamente, 
sabemos qué constituye un evento traumático. Cualquier evento 
que provoque sentimientos de amenaza u horror extremos, ya 
ocurra de forma repentina o gradual, en el momento en que ocu-
rren o posteriormente, cuando se le asigna un significado, puede 
ser traumático. Además, sabemos cuál es la respuesta central al 
estrés postraumático y qué la distingue de otras formas de psico-
patología: es la aparición de experiencias intrusivas, generalmente 
imágenes, pero también pensamientos, sonidos, olores o sensacio-
nes corporales, en las que la persona siente que está reviviendo el 
evento traumático en el momento presente. Además, entendemos 
básicamente por qué ocurre esto: la causa reside fundamental-
mente en el funcionamiento de la memoria. El miedo o el horror 

El cambio de Gestalt en el TEPT
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extremos inhiben la unión hipocampal, a la vez que promueven 
la unión amigdalina, lo que resulta en que el recuerdo del evento 
traumático contenga poca información contextual sobre el tiempo 
y el lugar, y mucha información sensorial sobre emociones y 
experiencias somáticas. La disyunción entre la información con-
textual y sensorial en la memoria implica que, cuando se activa, 
la persona siente que está reviviendo el evento traumático en el 
momento presente. Además, sabemos cómo tratar este problema, 
es decir, reprocesando el recuerdo traumático de forma que se 
integre en la memoria autobiográfica, de modo que, cuando se 
activa, la persona sepa que el evento pertenece al pasado y que 
no corre peligro en este momento. Y sabemos que, cuando esto 
se logra en un entorno clínico, el distrés postraumático disminuye 
sustancialmente.

Dado el amplio nivel de conocimiento existente, ¿por qué hay 
tan poco consenso en nuestro campo, de modo que después de 
casi 50 años parecemos ignorar tantos temas fundamentales? No 
pretendo tener una buena respuesta, pero creo que es una pregunta 
que todos debemos abordar.

Creo que una de las principales causas del problema reside en la 
discrepancia entre las conceptualizaciones del estrés postraumático 
en la CIE y el DSM. Recientemente tuve el placer de colaborar 
con un biólogo molecular ucraniano que trabaja en una clínica para 
soldados ucranianos heridos. No tenía experiencia previa con el 
TEPT, pero al tratar con tantas personas traumatizadas, le intere-
saba saber si sería posible identificar marcadores biológicos del 
TEPT para identificar con mayor eficacia a los soldados con o en 
riesgo de padecer esta afección, y posteriormente desarrollar nuevos 
tratamientos. Me hizo lo que consideraba una pregunta sencilla: 
“¿Cuál es la mejor manera de evaluar el TEPT?”. Me vi en la 
desafortunada situación de tener que explicarle que depende de la 
versión de TEPT que quisiera evaluar. Después de que se quedara 
boquiabierto, tuve que explicarle los espinosos temas relacionados 
con la evaluación y cómo los revisores de las principales revistas 
psiquiátricas podrían responder a los diferentes métodos de eva-
luación. La confusión e irritación del biólogo molecular ante este 
intercambio solo fue comparable a mi vergüenza.

Como científico de profesión5, reconozco plenamente los peli-
gros de la homogeneidad ideológica y los intentos de establecer un 
consenso científico mediante declaraciones fidedignas6, y aprecio 
el valor de que los investigadores busquen la verdad de forma inde-
pendiente utilizando diferentes modelos y métodos. Sin embargo, 
creo que, para que nuestro campo progrese, debemos establecer 
un modelo diagnóstico consensuado para la psicopatología rela-
cionada con el trauma.

Esto me recuerda el famoso aforismo de G. Box: “Todos 
los modelos son erróneos, pero algunos son útiles”7. En ningún 
caso esto es más cierto que en el caso de los diagnósticos psi-
quiátricos. Seguramente nadie cree que el TEPT del DSM-5, por 
ejemplo, represente algo real. En el mejor de los casos, nuestros 
modelos diagnósticos se aproximan a los fenómenos reales de 
una manera que puede ser útil. Proporcionan un lenguaje común 
para médicos e investigadores; guían la investigación básica y 
aplicada de manera sistemática; proporcionan un marco para 
determinar quién necesita atención y ayudan a evaluar la eficacia 
del tratamiento.

Dado que nuestros modelos diagnósticos no son veraces, ¿de 
qué sirven si no son útiles? En mi opinión, la situación actual de 
tener dos modelos diagnósticos diferentes de la psicopatología 
relacionada con el trauma está socavando gravemente la utili-
dad de este enfoque y nos está llevando a una situación en la 
que no podemos responder a preguntas básicas como “¿Qué es 
un trauma?” y “¿Cuántos trastornos relacionados con el trauma 
existen?”.

J. Swift8, y posteriormente S. Freud9, advirtieron sobre el 
narcisismo de las pequeñas diferencias. Mientras que muchos de 
nosotros en el campo podríamos dar gran importancia a si el DSM 
o la CIE ofrecen una explicación más precisa de la psicopatología 
relacionada con el trauma, considerémoslo desde la perspectiva de 
mi amigo biólogo molecular en Ucrania. Es el narcisismo de las 
diferencias infinitesimales. Es hora de que lo superemos y llegue-
mos a una descripción compartida de la realidad que sea útil, y al 
hacerlo, quizá podamos romper nuestra ilusión.
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Resulta fascinante observar cómo ha evolucionado el campo del 
trastorno de estrés postraumático (TEPT) en los últimos 50 años. El 
equipo de autores, dirigido por C. Brewin1 –compuesto por psicólo-
gos, epidemiólogos, psiquiatras e investigadores en intervención–, 
ofrece un análisis exhaustivo de los avances significativos en este 
campo y la evidencia empírica subyacente.

Me gustaría enumerar algunos puntos en los que coincido ple-
namente con los autores. En primer lugar, actualmente existe un 
conjunto aceptado de diferentes fenotipos de TEPT, que incluye 
el TEPT “clásico”, conocido desde hace varias décadas, el TEPT 

complejo, un trastorno disociativo grave y otros fenotipos vincu-
lados al trauma infantil. En segundo lugar, el diagnóstico debe 
basarse en el patrón de síntomas y las discapacidades resultantes, 
en lugar de en las definiciones de un criterio traumático, como 
suele ocurrir al diagnosticar el TEPT hasta la fecha. En tercer lugar, 
el TEPT retardado se basa esencialmente en una sensibilidad al 
estrés alterada, y los pacientes muestan síntomas aislados antes 
del desarrollo completo de la enfermedad. En todos estos puntos, 
la exhaustiva presentación de los autores merece agradecimiento 
y difusión en la comunidad profesional.

La paradoja de los niveles biopsicológico y sociocultural en el 
trastorno de estrés postraumático
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También es destacable la extensión que Brewin et al hacen 
de la teoría psicopatológica central del TEPT, desde la alteración 
de la memoria hasta los cambios de identidad. Sin embargo, 
cabe destacar un fenómeno central de los trastornos relacionados 
con el trauma, al que denominamos la paradoja biopsicológi-
ca-sociocultural (en resumen, el hecho de que las experiencias 
traumáticas alteran principalmente los procesos biopsicológicos, 
mientras que los procesos socioculturales suelen favorecer la 
recuperación).

En el campo de la biología, numerosos estudios han documen-
tado la existencia de déficits y vulnerabilidades relacionados con 
el TEPT en una multitud de sistemas y circuitos reguladores. En el 
campo de los procesos psicológicos, la investigación empírica se ha 
centrado inicialmente en los cambios de memoria y posteriormente 
en los deterioros de la identidad. En el ámbito clínico, esto se evi-
dencia al enfocarse en los síntomas centrales del sufrimiento de los 
pacientes, como la reexperimentación, la evitación y la persistente 
sensación (fisiológica) de amenaza.

La paradoja es que el antídoto más eficaz contra todos estos 
trastornos biopsicológicos es el apoyo social a los afectados2. 
Existe suficiente evidencia de múltiples estudios que confirma que 
un apoyo social adecuado para las víctimas o supervivientes puede 
reducir eficazmente el impacto de los trastornos relacionados con 
el trauma3. Este fenómeno se puede observar clínicamente en 
los tiempos de recuperación más cortos de los pacientes social-
mente bien conectados y culturalmente integrados en centros de 
tratamiento4.

Cabe destacar que no todos los factores en las áreas biopsi-
cológicas son exclusivamente patógenos. Por ejemplo, existen 
factores protectores como un mayor volumen hipocampal o, en el 
ámbito psicológico, la gama de estrategias de afrontamiento menos 
evitativas. Sin embargo, buscar el apoyo social de otros (amigos, 
familiares o miembros de la propia comunidad cultural) produce 
sistemáticamente mayores efectos protectores que los factores en 
las áreas biológica y psicológica.

La aparente contradicción entre el predominio biopsicológico 
de los déficits y el predominio socio-interpersonal-cultural de los 
antídotos puede estar relacionada con el estatus ontológico del 
TEPT. Podría decirse que el TEPT es un “sufrimiento silencioso” 
de los individuos: tras un trauma, los pacientes no suelen quejarse 
a otros de su sufrimiento. Aquellos que han experimentado dicha 
angustia podrían encontrarlo normal e inevitable5,6. Algunos han 
sugerido que esta podría ser una de las razones por las que este 
trastorno mental fue “descubierto” tan tarde en comparación con 
la depresión, la psicosis y los trastornos de ansiedad. Es posible 
que, en estas otras afecciones, los comportamientos, las expresio-
nes faciales y las posturas corporales indiquen a los interlocutores 
sociales que uno está “enfermo”. Por lo tanto, la base filosófica de 
la personificación de los trastornos mentales, descrita recientemente 
en esta revista7, podría ser, comparativamente, menos pronunciada 
en el TEPT.

La psicología cultural del TEPT, con su programa de investi-
gación, ciertamente no muy avanzado, sugiere que el TEPT podría 
ser una “enfermedad principalmente social”. Esto, por supuesto, 
no menoscaba el sufrimiento que experimentan quienes padecen 
este trastorno. Sin embargo, esta afirmación es coherente con los 
hallazgos de las investigaciones sobre prevención y tratamiento, 

como se analiza en el artículo de Brewin et al. Según esto, los pro-
gramas preventivos actuales ponen un fuerte énfasis en los aspectos 
diádicos o de cohesión grupal.

¿Cuáles son los problemas transculturales más apremiantes 
para reducir el sufrimiento tras un trauma en el futuro? En mi 
opinión, sería beneficioso considerar primero por qué hay una 
utilización tan baja de los servicios de tratamiento del TEPT en 
culturas distintas a las europeas y norteamericanas (Norte Glo-
bal). Incluso en estas culturas del Norte Global, hay diferencias. 
En grandes grupos de personas afectadas, no existe la percep-
ción de necesitar ayuda. Por ejemplo, tras los atentados del 11 de 
septiembre en Nueva York, los centros ambulatorios de ayuda de 
emergencia de salud mental, que se establecieron rápidamente, 
solo recibieron unas pocas solicitudes de personas que buscaban 
ayuda. ¿Podría ser que existan diferentes guiones culturales del 
sufrimiento postraumático que van mucho más allá de las des-
cripciones de síntomas del DSM y la CIE? Muchas personas que 
han experimentado un trauma tienen la autopercepción de estar 
“rotas” o tener “una torcedura en su vida”8.

La provisión de listas de síndromes culturales y modismos 
de angustia para las consecuencias del trauma, como mencionan 
Brewin et al, podría mejorarse desde un punto de vista científico. 
Una pregunta clave es cómo surgen estos modismos culturales 
divergentes y cómo pueden integrarse en un contexto general y 
sistemático. A la luz de lo anterior, parece razonable sugerir que 
la investigación transcultural que tiene en cuenta matrices globales 
de valores, normas y tradiciones podría ser una opción lógica. Por 
ejemplo, un estudio realizado en Ruanda con individuos trauma-
tizados, muchos de los cuales eran supervivientes del genocidio 
contra los tutsis en la década de 1990, indicó que los valores de no 
mostrar sufrimiento y mantener la reputación propia y comunitaria, 
así como el Ubuntu (en resumen, humanidad hacia los demás), 
aparentemente median en la expresión del sufrimiento9.

Tras un análisis exhaustivo de los factores sociales y culturales 
que influyen en la expresión del sufrimiento postraumático y la 
utilización de asistencia especializada, es posible situar el campo 
del tratamiento sobre una base social y cultural más matizada. 
El artículo de Brewin et al destaca acertadamente el importante 
potencial de las intervenciones comunitarias, en particular para 
abordar las disparidades en salud.
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Brewin et al1 ofrecen una revisión exhaustiva, profunda y 
actualizada sobre la conceptualización, diagnóstico, prevención y 
tratamiento del trastorno de estrés postraumático (TEPT). A pesar 
de las controversias en torno a la evolución de las definiciones de 
eventos traumáticos y los criterios para el TEPT, no cabe duda de la 
carga social y el impacto perjudicial en la salud de la población que 
conlleva el distrés psicológico postraumático2. Dada la alta preva-
lencia reportada del TEPT1 y la amplia incidencia de la exposición 
al trauma, se estima que el 70% de la población mundial ha expe-
rimentado algún evento traumático y el 30% ha estado expuesto a 
cuatro o más3, no hay suficientes recursos humanos ni financieros a 
nivel mundial para tratar de forma realista a todas las personas con 
TEPT, y mucho menos a todo el espectro de angustia psicológica 
postraumática. Además, la mayoría de quienes cumplen los crite-
rios de TEPT nunca buscan tratamiento, dado el estigma asociado 
con la salud mental en general y algunos traumas en particular 
(p. ej., la violación), así como diversas barreras, tanto logísticas 
(p. ej., tiempo, ubicación) como de actitud (p. ej., creencias sobre 
tratamientos psicológicos o farmacológicos)2. 

Por lo tanto, para tener un impacto real en la carga global del 
TEPT, no solo necesitamos intervenciones novedosas, sino sobre 
todo modalidades novedosas de prestación de servicios que sean 
escalables, accesibles y aceptables para la población objetivo. Las 
intervenciones basadas en internet y dispositivos móviles reducen 
muchas barreras. Son escalables, ya que, una vez desarrolladas, 
requieren menos recursos humanos especializados: existen versio-
nes autodirigidas que no requieren recursos humanos, y versiones 
con apoyo que requieren menos recursos humanos especializados 
o menos tiempo por cliente que las modalidades presenciales tra-
dicionales. Las modalidades digitales pueden aumentar la acce-
sibilidad, ya que, por lo general, pueden utilizarse en cualquier 
momento y en cualquier lugar donde el usuario tenga acceso a 
internet. Incluso en países de ingresos bajos o medios, la población 
suele tener mayor acceso a internet (a través de teléfonos móvi-
les) que a centros de tratamiento de salud mental. Finalmente, las 
modalidades digitales pueden reducir las barreras relacionadas con 
el estigma, ya que suelen ser anónimas y coinciden con la razón 
más frecuente para no buscar ayuda: la persona desea afrontar el 
problema por sí misma, lo que aumenta el empoderamiento del 
autocuidado.

Si bien la literatura sobre la efectividad de las intervenciones 
basadas en internet y dispositivos móviles para el TEPT es cada 
vez mayor y prometedora, para los diferentes niveles de apoyo4,5, 
este es solo un pequeño paso en el camino hacia una reducción 
sustancial de la carga global de este trastorno. Existe una gran 
heterogeneidad en la respuesta al tratamiento, incluso en opciones 
de tratamiento consolidadas. Y, sin duda, las modalidades de inter-
vención digital no funcionan para todos, debido a las diferencias 
en la alfabetización digital, el acceso a internet, la motivación y 
otros factores aún por determinar.

Por lo tanto, un paso más para reducir la carga del TEPT es, 
idealmente, utilizar modelos pragmáticos de tratamiento de preci-
sión para crear reglas individualizadas de asignación de tratamiento 
que permitan predecir en cada paciente qué modalidad de trata-
miento funcionará mejor y, dada la misma probabilidad de éxito, 
proporcionar el tratamiento óptimo al menor costo o con menor 
intensidad de recursos.

Que yo sepa, aún no se han desarrollado reglas de tratamiento 
de precisión de esta naturaleza para el TEPT, pero están surgiendo 
para otros trastornos. Por ejemplo, en el desarrollo de un modelo de 
tratamiento de precisión para estudiantes universitarios con depre-
sión, observamos que el 28% obtuvo un beneficio mayor o igual 
con una terapia cognitivo-conductual (TCC) digital autoguiada 
que con la versión guiada de la intervención. Además, las reglas 
de tratamiento de precisión, basadas en las características de asig-
nación previas al tratamiento, pueden predecir qué tratamiento es 
el más adecuado para cada paciente6. Un desafío en este campo 
radica en que el desarrollo de reglas de tratamiento de precisión 
depende de muestras de gran tamaño, la agrupación de muestras 
de múltiples estudios con mediciones y diseños comparables, o la 
emulación de ensayos con grandes muestras observables que se 
prueban iterativamente con ensayos clínicos pragmáticos7.

Un paso más en este camino para reducir la carga global del 
TEPT no consiste solo en identificar el tratamiento adecuado para 
la persona adecuada, sino también el tratamiento adecuado para la 
persona adecuada en el momento adecuado o en el orden adecuado. 
Esto se puede lograr utilizando un enfoque iterativo por etapas 
para el tratamiento de precisión, mediante el cual se desarrollan 
algoritmos para determinar el tratamiento óptimo de primera línea 
para cada individuo y, si no tiene éxito, qué opción de tratamiento 
ofrecer a continuación, y así sucesivamente. Estos algoritmos se 
pueden desarrollar mediante ensayos aleatorios secuenciales de 
asignación múltiple (SMART)8, en los que los participantes se 
asignan aleatoriamente a un tipo o modalidad de tratamiento en 
la primera etapa y, posteriormente, dependiendo del resultado del 
tratamiento, se asignan aleatoriamente a otros tratamientos en 
etapas posteriores, lo que resulta en un tratamiento de precisión 
basado en las características previas al tratamiento del individuo 
y su respuesta al tratamiento.

Un ejemplo es un programa SMART en curso para supervivien-
tes de cáncer con síntomas de TEPT, en el que los participantes son 
asignados aleatoriamente en la etapa 1 a una aplicación autoguiada 
o al tratamiento habitual. Los participantes que no responden en 
ambos grupos son reasignados aleatoriamente a una modalidad de 
mayor intensidad (la aplicación con una guía clínica o una terapia 
cognitivo conductual administrada por teléfono). Este enfoque, 
por lo tanto, proporcionará reglas de decisión terapéutica basadas 
en las cuatro secuencias posibles9. Estos modelos también podrían 
desarrollarse para intervenciones preventivas en personas expuestas 
a traumas. 

Si bien la Sociedad Internacional para el Estudio del Estrés 
Traumático (ISTSS, por sus siglas en inglés) y el Instituto Nacional 
para la Excelencia en la Salud y la Atención (NICE, por sus siglas en 
inglés), del Reino Unido, actualmente otorgan a la TCC centrada en 
el trauma guiada por internet una recomendación de menor fuerza, 
desde una perspectiva de salud pública; un tratamiento con un efecto 
menor, pero aplicable a muchas más personas, puede contribuir más 
a reducir la carga del TEPT a nivel mundial que un tratamiento con 
un tamaño de efecto mayor administrado solo a unos pocos.

Brewin et al1 sentaron las bases para futuras direcciones. 
Ampliando estas, un plan de investigación estratégico para 
desarrollar reglas de tratamiento de precisión secuencial para 
determinar la modalidad óptima de primera línea de interven-
ción preventiva y/o tratamiento (con una gama de intervencio-

Reducción de la carga del TEPT mediante intervenciones digitales 
y el desarrollo de reglas de tratamiento secuenciales de precisión 
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nes escalables, incluidas las digitales) con la menor intensidad o 
costo para diferentes personas, según las características previas 
al tratamiento y la respuesta inicial al tratamiento, podría tener 
un impacto en la salud de la población y reducir el sufrimiento 
global por TEPT.
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Se han logrado avances significativos en nuestra comprensión 
del trastorno de estrés postraumático (TEPT) y en la aplicación 
de una abrumadora cantidad de evidencia científica a la práctica 
clínica. Sin embargo, es hora de que investigadores y profesio-
nales clínicos se detengan a reflexionar sobre si se ha logrado un 
verdadero progreso. Brewin et al1 resumen convincentemente la 
complejidad de definir, evaluar, diagnosticar, predecir, prevenir y 
tratar el TEPT en diversas poblaciones, en varios países, en diver-
sos contextos socio-político-culturales y socio-estructurales, y en 
diferentes etapas de la vida.

Esta revisión yuxtapone el rápido y exponencial crecimiento del 
conocimiento sobre el trauma, el TEPT y el TEPT complejo con 
las importantes lagunas de conocimiento (y posiblemente “puntos 
ciegos”) que aún persisten. Pone de relieve la necesidad de acelerar 
la investigación y la creación de consenso sobre un conjunto básico 
de fenotipos y biotipos integrados y basados en la evidencia, en la 
búsqueda de soluciones categóricas y dimensionales para analizar 
la heterogeneidad del TEPT e intervenir de forma oportuna y efi-
caz. Una caracterización detallada de los fenotipos y biotipos del 
TEPT podría impulsar esfuerzos globales colectivos y allanar el 
camino para el desarrollo de intervenciones personalizadas, basa-
das en mediciones y a medida para adultos y jóvenes con TEPT; 
intervenciones que produzcan tasas de respuesta y remisión más 
altas que las actuales. 

El trauma es omnipresente, pero también individual y perso-
nal, y su impacto y atribuciones son muy variables. Las tasas de 
prevalencia del TEPT varían considerablemente según la pobla-
ción, la demografía, los determinantes sociales y el método de 
determinación. Varias décadas de investigación nos han enseñado 
que la relación entre la naturaleza de un evento traumático (p. ej., 
único o repetido, interpersonal o no interpersonal, intencional o 
no intencional), las respuestas peritraumáticas que desencadena y 
el TEPT resultante no es lineal y, a nivel individual del paciente, 
puede seguir una trayectoria compleja. De manera similar, la evi-
dencia –también recopilada durante décadas– sobre el trastorno 
por estrés agudo, introducido por primera vez en el DSM-IV como 
un diagnóstico distintivo poco después del trauma y mantenido 
en el DSM-5, ha sido decepcionante con respecto a su utilidad 
diagnóstica para predecir el TEPT2,3.

A pesar de la abundante literatura sobre factores de riesgo y 
de protección pretraumatismo, peritraumatismo y postraumatismo, 
nuestra capacidad para predecir el TEPT y aplicar marcadores bio-
lógicos (p. ej., genotípicos, epigenéticos, transcriptómicos, endo-
crinos e inmunitarios) para estratificar a las personas expuestas al 

trauma según su riesgo sigue siendo muy limitada. Además, las 
poblaciones de países de ingresos bajos y medios están despropor-
cionadamente subrepresentadas en los estudios neurobiológicos 
longitudinales que buscan rastrear las firmas biológicas junto con 
las trayectorias de los síntomas de TEPT4. Otro factor clave del 
desafío la asombrosa heterogeneidad intragrupal del TEPT (en 
cuanto a patrones de síntomas, evolución de la enfermedad y resul-
tado del tratamiento) y la alta comorbilidad con una amplia gama 
de trastornos psiquiátricos y enfermedades físicas.

Es plausible que los subtipos y biotipos basados en síntomas 
puedan refinar gradualmente la clasificación y tratamiento del 
TEPT. Hasta la fecha, se han logrado avances empíricos significa-
tivos en la delineación del subtipo disociativo, el único reconocido 
en el DSM-5, que tiene una prevalencia puntual del 38,1% en niños 
y adolescentes con diagnóstico de TEPT, y un perfil único de sínto-
mas, neurobiología y respuesta al tratamiento que está respaldado 
por una evidencia bastante sólida5,6. Todavía existe un debate en 
curso sobre si la disociación es un fenómeno relativamente común 
en el TEPT y un marcador de su gravedad, o si su incidencia se 
limita a un subgrupo más circunscrito de personas con este diag-
nóstico. La especificidad del subtipo disociativo requiere mayor 
investigación, más allá del Norte Global, y en entornos cultural-
mente diversos y poblaciones con TEPT, donde los fenómenos 
disociativos podrían estar vinculados a la somatización y otros 
fenómenos culturales.

Con el objetivo de delinear perfiles únicos de síntomas de TEPT 
que permitan implementar tratamientos más específicos y perso-
nalizados, pocos estudios han buscado mapear el tipo de trauma 
índice con los grupos de síntomas de TEPT de forma coordinada. 
Cabe destacar una investigación reciente de 4.069 veteranos del 
Estudio Nacional de Salud y Resiliencia en Veteranos 2019-2020, 
que aplicó un modelo fenotípico alternativo a la estructura de sín-
tomas del DSM-5 y la CIE-11 para trazar la relación de diferentes 
traumas (categorizados en violencia interpersonal, combate/cauti-
verio, desastre/accidente y enfermedad/lesión) con los síntomas de 
TEPT7. El modelo fenotípico de TEPT de ocho síntomas resultante 
comprendió intrusiones generadas internamente (p. ej., recuerdos 
traumáticos angustiosos), intrusiones generadas externamente (p. 
ej., reactividad emocional a señales traumáticas), evitación, afecto 
negativo, anhedonia, conductas externalizantes y excitación ansiosa 
y disfórica. Los hallazgos de perfiles de síntomas diferenciables 
entre veteranos que experimentaron violencia interpersonal o 
combate/cautiverio y aquellos que experimentaron enfermedad/
lesión o desastre/accidente son alentadores. Sin embargo, el diseño 

No hay dos traumas iguales, ni tampoco dos presentaciones 
de TEPT
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transversal del estudio impide abordar la cuestión de si estos per-
files de síntomas traumáticos se mantienen a lo largo del tiempo 
en personas con TEPT crónico. Además, estos hallazgos deberán 
replicarse en otras poblaciones expuestas a traumas, y los meca-
nismos biopsicosociales que subyacen a los diferentes fenotipos 
de síntomas de TEPT-trauma también requerirán una exploración 
profunda.

Durante mucho tiempo, este campo ha invertido en esfuerzos 
a gran escala y costosos para identificar biomarcadores de TEPT 
clínicamente válidos, asequibles y escalables que puedan facili-
tar la detección y la intervención oportuna, y conducir a mejores 
resultados. Se han evaluado varios marcadores de susceptibili-
dad y diagnóstico, así como algunos biomarcadores predictivos 
y terapéuticos, incluyendo las puntuaciones de riesgo poligénico 
y la morfología estructural cerebral regional. Sin embargo, estos 
marcadores requieren replicación y pruebas en muestras grandes 
y en diferentes poblaciones antes de que se pueda materializar su 
potencial utilidad clínica8.

La posibilidad de emplear biomarcadores individuales en el 
TEPT está descartada, y el descubrimiento de paneles de biomar-
cadores con la fiabilidad, especificidad, sensibilidad y reproduci-
bilidad necesarias, además de ser rentables y factibles de emplear 
en el punto de atención, aún está lejos. Para los biomarcadores 
predictivos, el muestreo múltiple, que comienza poco después del 
trauma y se extiende más allá de un año para tener en cuenta la 
dinámica evolutiva de los síntomas del TEPT, es posiblemente la 
mejor manera de trazar trayectorias resilientes, crónicas, de inicio 
tardío y de recuperación, y de mejorar nuestra comprensión de 
las vías causales. Para predecir la respuesta al tratamiento y la 
normalización de las perturbaciones biológicas con el tratamiento, 
se necesitan ensayos que comparen psicoterapias, farmacotera-
pias y tratamientos combinados. Además, estrategias innovadoras, 
como los diseños estratificados por biomarcadores (para abordar la 
cuestión de cuál es el mejor tratamiento para todos los pacientes 
con TEPT, así como para los subgrupos de pacientes con TEPT 
definidos por biomarcadores) y los diseños de enriquecimiento 
de biomarcadores (para abordar la cuestión de cuál es el mejor 

tratamiento en pacientes con TEPT con biomarcadores positivos), 
servirán para mejorar la eficiencia y la precisión. Si bien son atrac-
tivos, estos diseños son extremadamente difíciles de aplicar.

Las herramientas de inteligencia artificial generativa podrían 
transformar rápidamente este panorama, con beneficios que van 
más allá de la identificación de nuevos predictores de los resul-
tados del tratamiento del TEPT, para reforzar la fidelidad al tra-
tamiento y fomentar la participación del paciente9. Sin embargo, 
estas herramientas también plantean una serie de consideraciones 
éticas, sociales y legales que los profesionales clínicos que atienden 
a pacientes con TEPT se verán obligados a abordar.

Finalmente, al buscar transformar los esfuerzos científicos para 
prevenir, diagnosticar y tratar el TEPT, es importante recordar que 
no hay dos traumas ni dos presentaciones de TEPT iguales. El arte 
de brindar atención individualizada siempre debe ir de la mano 
con nuestra ciencia. 
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Las personas con trastornos mentales sufren mayor nivel de 
mortalidad, como lo demuestran las elevadas tasas de mortalidad 
y una esperanza de vida más corta que la población general1,2. Se 
ha estimado que la esperanza de vida para hombres y mujeres con 
cualquier trastorno mental en Dinamarca es, respectivamente, 10,2 
y 7,3 años menor que la de la población general2. Las personas con 
trastornos mentales tienen un mayor riesgo de muerte por suicidio 
u otras causas externas. Sin embargo, la mayor parte del exceso de 
mortalidad en esta población se atribuye a enfermedades físicas, 
como enfermedades cardiovasculares, infecciosas y respiratorias, 
neoplasias y diabetes mellitus2.

En las últimas décadas, se han observado mejoras en la espe-
ranza de vida en la mayoría de los países. Sin embargo, las personas 
con trastornos mentales no se han beneficiado de esto en la misma 
medida que el resto de la población3. De hecho, la evidencia sugiere 
que la brecha en la esperanza de vida podría estar aumentando, 
especialmente en el caso de muertes relacionadas con enfermedades 
físicas4,5. Dado el impacto de los trastornos mentales en la socie-
dad, es crucial comprender los factores de riesgo que contribuyen 
al elevado riesgo de mortalidad prematura en personas con estos 
trastornos.

Existe evidencia clara de la relación entre el nivel socioeco-
nómico (NSE) y los trastornos mentales6. Un NSE bajo se asocia 

con un riesgo más elevado de casi todos los trastornos mentales, 
incluyendo la esquizofrenia, el trastorno bipolar y la depresión7-9, 
con la notable excepción de los trastornos de la alimentación10. 
Además, una amplia literatura ha reportado consistentemente tasas 
de mortalidad más altas entre individuos con un NSE bajo en com-
paración con otros de NSE alto en la población general11,12. Un 
estudio noruego basado en registros estimó una diferencia en la 
esperanza de vida de 13,8 años para los hombres y 8,4 años para 
las mujeres entre las personas con el percentil de ingresos más alto 
y el más bajo12. Los mecanismos subyacentes a estas asociaciones 
mencionadas incluyen factores conductuales (p. ej., tabaco, dieta 
y consumo de alcohol), psicosociales y distales (p. ej., acceso a 
recursos)13. Es necesario comprender la interacción entre los tras-
tornos mentales y el NSE en relación con la mortalidad posterior.

Una revisión sistemática reciente14 reportó asociaciones simi-
lares entre los trastornos mentales y la mortalidad en términos 
relativos en todos los niveles de NSE. Sin embargo, las tasas de 
mortalidad subyacentes (aún no reportadas en la literatura) en 
personas con y sin trastornos mentales podrían diferir según el 
NSE, lo que podría implicar diferencias en términos absolutos. 
Proporcionar medidas absolutas además de relativas, facilitará la 
interpretación de los datos desde una perspectiva de salud pública 
y podría ayudar a identificar subgrupos con mayor riesgo, permi-
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Los trastornos mentales se asocian con tasas elevadas de mortalidad y una menor esperanza de vida. Sin embargo, no está claro si estas asociaciones difieren según 
el nivel socioeconómico (NSE). El objetivo de este estudio fue explorar exhaustivamente el papel del NSE a nivel individual en las asociaciones entre tipos específicos 
de trastornos mentales y la mortalidad (por todas las causas, así como por causas naturales o externas), presentando medidas relativas y absolutas. Este estudio 
de cohorte incluyó a todos los residentes en Dinamarca el 1 de enero de 2000, y les realizó un seguimiento hasta el 31 de diciembre de 2020. La información sobre 
trastornos mentales, NSE (percentil de ingresos, categorizado en bajo, <20%; medio, 20-79%; y alto, ≥80%) y mortalidad se obtuvo de registros nacionales. Se 
calculó la reducción promedio en la esperanza de vida para las personas con trastornos mentales, las diferencias relativas y absolutas en las tasas de mortalidad 
y las fracciones atribuibles proporcionales. Se realizaron análisis de subgrupos por sexo y grupo de edad. En total, se hizo un seguimiento de 5.316.626 personas 
(2.689.749 mujeres y 2.626.877 hombres) durante 95,2 millones de persona-año. Las personas con trastornos mentales tenían una esperanza de vida media más 
corta que la población general, independientemente del NSE (70,9-77,0 vs. 77,2-85,1 años, según el percentil de ingresos). Entre las personas con trastornos 
mentales, el subgrupo del 3% superior de la distribución de ingresos tenía la esperanza de vida media más larga (77,0 años), y esta estimación era inferior a la 
esperanza de vida más corta en la población danesa general (77,2 años para las personas del 6% inferior de la distribución de ingresos). Las diferencias en la tasa 
de mortalidad fueron mayores en el grupo de bajos ingresos que en el de altos ingresos (19,6 vs, 13,3 por 1.000 personas-año). En cuanto a las causas naturales de 
muerte, se observó un gradiente socioeconómico en las diferencias en la esperanza de vida y las tasas de mortalidad en la mayoría de los diagnósticos, en ambos 
sexos y en todos los grupos de edad. En cuanto a las causas externas, no se observó dicho gradiente. En el grupo de bajo NSE, el 10,1% de todas las muertes y el 
23,7% de las relacionadas con causas externas fueron atribuibles a trastornos mentales, en comparación con el 3,5% y el 8,7% en el grupo de alto NSE. Por lo 
tanto, nuestros datos indican que las personas con trastornos mentales tienen una esperanza de vida más corta incluso que las personas con el NSE más bajo en la 
población general. Los gradientes socioeconómicos en las tasas de mortalidad por causas naturales resaltan una mayor necesidad de atención coordinada de las 
enfermedades físicas en personas con trastornos mentales y bajo NSE.
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tiendo que las medidas preventivas y de tratamiento se dirijan de 
manera más efectiva.

Además, muy pocos estudios han examinado las asociaciones 
entre tipos específicos de trastornos mentales (p. ej., esquizofrenia o 
trastorno bipolar) y la mortalidad. Dado que cada tipo de trastorno 
mental puede tener su propio conjunto único de factores de riesgo 
de mortalidad por causa específica, es importante examinar si el 
impacto del NSE en estas asociaciones difiere entre los distintos 
tipos de trastornos. Además, la mayoría de los estudios han exa-
minado la mortalidad por todas las causas o los suicidios, pero 
no han considerado las causas naturales de muerte por separado. 
Finalmente, se carece de estudios que proporcionen estimaciones 
de mortalidad específicas por sexo y edad, a pesar de que estos 
factores demográficos están fuertemente asociados con el NSE, 
los trastornos mentales y la mortalidad.

El objetivo principal de este estudio fue utilizar datos de regis-
tros nacionales que abarcan a toda la población danesa para inves-
tigar las asociaciones absolutas y relativas entre el diagnóstico de 
cualquier trastorno mental y la mortalidad posterior (por todas las 
causas, así como por causas naturales o externas) según el NSE a 
nivel individual. Además, se buscó examinar estas asociaciones con 
respecto a siete tipos específicos de trastornos mentales (trastornos 
orgánicos, trastornos por consumo de sustancias, esquizofrenia 
y trastornos relacionados, trastorno bipolar, depresión, trastornos 
relacionados con la ansiedad y trastornos de la personalidad), y 
con respecto a las posibles diferencias de edad y sexo.

Varios determinantes sociales, incluido el NSE, destacan como 
los factores de riesgo más modificables para las intervenciones 
tempranas, lo que indica un gran potencial para prevenir la apari-
ción de trastornos mentales o mejorar su pronóstico6. De hecho, 
uno de los Objetivos de Desarrollo Sostenible de las Naciones 
Unidas es reducir la desigualdad socioeconómica en el acceso a los 
servicios de salud mental15. Los resultados de este estudio pueden 
fundamentar intervenciones más específicas en una población a 
menudo estigmatizada y marginada.

MÉTODOS

Diseño y población del estudio

Realizamos un estudio de cohorte basado en la población que 
incluyó a todas las personas que vivían en Dinamarca el 1 de enero 
de 2000, con seguimiento hasta el 31 de diciembre de 2020. El 
protocolo y el plan de análisis se registraron previamente en Open 
Science Framework (https://osf.io/h7ja6). 

La población del estudio se identificó mediante el Sistema 
de Registro Civil Danés16,17, que contiene información sobre el 
sexo legal y la fecha de nacimiento, el vínculo con los padres, 
información actualizada continuamente sobre el estado civil y un 
número de identificación personal único que permite vincular la 
información de diversos registros nacionales. Se proporciona un 
diagrama de flujo de la población del estudio en la información 
complementaria.

El estudio se registró ante la Agencia Danesa de Protección de 
Datos de la Universidad de Aarhus (n.º 2016-051-000001-2587) y 
fue aprobado por la Oficina de Estadística de Dinamarca y la Auto-
ridad Danesa de Datos Sanitarios. De acuerdo con la legislación 
danesa, no se requiere el consentimiento informado ni la aprobación 
ética para los estudios basados en registros. Todos los datos fueron 
anónimos y no se pudieron identificar individualmente.

Información sobre trastornos mentales

La información sobre trastornos mentales se obtuvo del Registro 
Central de Investigación Psiquiátrica Danés18, que incluye ingre-
sos en centros psiquiátricos de internación desde 1969 y visitas a 
centros psiquiátricos ambulatorios y servicios de urgencias desde 
1995. La CIE-8 se utilizó hasta 1993 y la CIE-10 a partir de 1994. 
Se consideró una categoría amplia de cualquier trastorno men-
tal (códigos CIE-10: F00-F99) y 7 tipos específicos de trastornos 
mentales: trastornos orgánicos (F00-F09) y trastornos por consumo 
de sustancias (F10-F19), esquizofrenia y trastornos relacionados 
(F20-F29), trastorno bipolar (F30-F31), depresión (F32-F33), tras-
tornos relacionados con la ansiedad (F40-F48) y trastornos de la 
personalidad (F60).

Los trastornos mentales se trataron como exposiciones varia-
bles en el tiempo. Por lo tanto, cada individuo se consideró no 
expuesto hasta el primer diagnóstico de un trastorno específico; 
posteriormente, los individuos se consideraron expuestos al tras-
torno mental relevante. Los individuos diagnosticados durante el 
período de 31 años de 1969 a 1999 (casos prevalentes al inicio 
del seguimiento) se contabilizaron continuamente como expuestos 
durante el período de observación. Para aquellos diagnosticados 
el 1 de enero de 2000 o después (casos incidentes), la fecha de 
diagnóstico para cada trastorno se definió como la fecha del primer 
contacto (hospitalización, consulta externa o visita de urgencias). 
Las personas con más de un trastorno se consideraron expuestas 
a cada tipo en los respectivos análisis, y la aparición del trastorno 
dependió de la fecha del primer diagnóstico para el trastorno de 
interés.

Mortalidad por todas las causas y por causas específicas

La información sobre las fechas y las causas subyacentes de 
muerte se obtuvo del Registro Danés de Causas de Muerte19 y 
se identificó según los códigos de la CIE-10. Las causas subya-
centes de muerte se clasificaron en causas externas (suicidios, 
accidentes y homicidios) y causas naturales (todas las demás 
causas).

Medición del NSE individual

Utilizamos los ingresos como indicador del NSE individual, 
que se definió a partir del Registro de Estadísticas de Ingresos20. 
Definimos este indicador como la renta disponible anual equiparada 
del hogar, que es el ingreso anual del hogar después de descontar 
impuestos y gastos de intereses, considerando el tamaño del hogar20. 
A continuación, calculamos la media de los tres años anteriores al 
2000 (es decir, 1997-1999). Para las personas de 30 años o menos, 
tomamos el valor máximo entre los ingresos del hogar del individuo 
índice y la media de los padres.

Clasificamos los ingresos en percentiles entre las personas de la 
misma edad y sexo que vivían en Dinamarca el 1 de enero de 2000 
(es decir, la población general). En algunos análisis, dividimos los 
ingresos en tres grupos: ingresos bajos (<20% de la distribución de 
ingresos), ingresos medios (20-79%) e ingresos altos (≥80%). Se 
excluyó a las personas con valores de ingresos negativos (menos 
del 1%) para evitar posibles clasificaciones erróneas (las personas 
con ingresos negativos en Dinamarca tienen un patrimonio neto 
promedio alto).

https://osf.io/h7ja6
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Análisis estadístico

Para todos los análisis, el seguimiento comenzó el 1 de enero de 
2000 o a la edad mínima posible de inicio del trastorno mental (ver 
información complementaria), lo que ocurriera más tarde. Finalizó 
en la fecha de fallecimiento, emigración de Dinamarca o el 31 de 
diciembre de 2020, lo que ocurriera primero.

Las diferencias en la esperanza de vida promedio estimada entre 
las personas con trastornos mentales y la población general, según 
el NSE, se realizaron calculando los años de vida perdidos (AVP) 
y se descompusieron en causas específicas de muerte mediante un 
modelo de riesgos competitivos21-23.

Se aplicaron modelos de regresión de Poisson para estimar 
las razones de tasas de mortalidad con intervalos de confianza 
(IC) del 95%, comparando personas con y sin trastornos mentales 
según el NSE. Dado que la distribución de Poisson asume tasas de 
eventos constantes a lo largo del tiempo, dividimos el período en 
intervalos de un año. Los modelos finales incluyeron un término 
de interacción entre los trastornos mentales y el NSE, y un ajuste 
por edad y sexo (ver también la información complementaria).

A partir de estos modelos, calculamos las tasas de mortalidad 
previstas y las diferencias en las tasas de mortalidad con IC del 
95%, comparando a personas con y sin trastornos mentales según el 
NEP. Además, calculamos las fracciones atribuibles poblacionales24, 
con el objetivo de medir la reducción proporcional de muertes que 
se produciría en el caso hipotético de que las personas con trastor-
nos mentales tuvieran las mismas tasas de mortalidad que quienes 
no los padecían en cada grupo de NSE (es decir, la eliminación de 
los trastornos mentales mientras que todos los demás factores de 
riesgo de mortalidad se mantienen sin cambios).

Se realizaron análisis de subgrupos predefinidos por grupo de 
edad (≤30, 31-65 y >65 años) y sexo (mujer y hombre). Se reali-
zaron tres análisis de sensibilidad predefinidos. En primer lugar, 
se restringió el análisis a los casos incidentes de trastornos men-
tales para atenuar el posible sesgo de supervivencia causado por 
la inclusión de casos prevalentes que sobrevivieron hasta el 1 de 
enero de 2000, y para centrarnos en las consecuencias diferencia-
les de los trastornos mentales recién diagnosticados en los grupos 
del NSE. En segundo lugar, utilizamos el nivel educativo en lugar 
de los ingresos como indicador indirecto para explicar diferentes 
aspectos del NSE. En tercer lugar, evaluamos los ingresos 5 años 
antes del inicio, aplicando la media de los 3 años anteriores (p. ej., 

midiendo los ingresos del año 1995 como los valores promedio de 
los años 1992-1994), para evaluar la influencia de la “selección 
social descendente”25, donde los ingresos iniciales se ven influen-
ciados por la fase prodrómica de los trastornos mentales (antes del 
primer diagnóstico).

Realizamos análisis para ajustar adicionalmente las enfermeda-
des físicas al inicio del estudio, las cuales se evaluaron adaptando el 
Índice Nórdico de Multimorbilidad26, utilizando datos del Registro 
Nacional de Pacientes de Dinamarca27,28 y el Registro Nacional de 
Prescripciones de Dinamarca29 (ver también información comple-
mentaria).

Los datos se presentan de acuerdo con las directrices para el 
Fortalecimiento de la Notificación de Estudios Observacionales en 
Epidemiología (STROBE)30.

RESULTADOS

La cohorte estuvo compuesta por 5.316.626 individuos 
(2.689.749 mujeres, 50,6%; y 2.626.877 hombres, 49,4%), con una 
edad media al inicio del estudio de 38,3 años (rango intercuartil, RIQ: 
21,1-55,7), que contribuyeron con un total de 95,2 millones de per-
sonas-año entre el 1 de enero de 2000 y el 31 de diciembre de 2020.

Entre estos individuos, identificamos 268.070 (5,0%) con tras-
tornos mentales preexistentes (casos prevalentes) y 499.561 (9,4%) 
diagnosticados durante el seguimiento (casos incidentes). Las pro-
porciones de trastornos mentales, tanto prevalentes como inciden-
tes, fueron mayores en los grupos de bajos ingresos (9,6% y 12,2%) 
que en los de ingresos medios (4,4% y 9,3%) y altos (2,5% y 7,0%), 
y se observaron patrones similares al analizar los percentiles de 
ingresos (ver Figura 1). Durante el período de seguimiento de 21 
años, observamos 1.127.811 (21,2%) muertes: 1.080.232 (20,3%) 
por causas naturales y 47.579 (0,9%) por causas externas. Las 
características detalladas de la cohorte se presentan en la Tabla 1.

Esperanza de vida y tasas de mortalidad en personas 
con trastornos mentales según el NSE

La esperanza de vida media estimada fue más corta entre las 
personas diagnosticadas con un trastorno mental que entre las del 
grupo general con niveles de ingresos similares (70,9-77,0 años 

Figura 1 Porcentaje de personas con trastornos mentales según los niveles de ingresos iniciales en percentiles en Dinamarca, 2000-2020. Los puntos 
representan el porcentaje de personas con trastornos mentales en cada percentil de ingresos.
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vs. 77,2-85,1 años, según el percentil de ingresos). Entre las per-
sonas con trastornos mentales, el subgrupo del 3% superior de la 
distribución de ingresos presentó la esperanza de vida promedio 
más alta (77,0 años). Esta estimación fue inferior a la esperanza 
de vida más corta de la población danesa en general (77,2 años, 
observada para los individuos pertenecientes al 6% inferior de la 
distribución del ingreso) (ver Figura 2).

Las tasas de mortalidad fueron más altas en las personas diag-
nosticadas con un trastorno mental que en las no diagnosticadas, 
en todos los niveles de ingresos: 34,2 (IC 95%: 34,0-34,5) vs. 14,7 
(IC 95%: 14,6-14,7) por 1.000 personas-año en el grupo de bajos 
ingresos; 25,3 (IC 95%: 25,1-25,4) vs. 10,7 (IC 95%: 10,7-10,8) 
por 1.000 personas-año en el grupo de ingresos medios; y 21,5 (IC 

95%: 21,3-21,7) vs. 8,2 (IC 95%: 8,2-8,3) por 1.000 personas-año 
en el grupo de altos ingresos (ver Tabla 2).

Encontramos poca evidencia de heterogeneidad en las medidas 
relativas de mortalidad entre los niveles de NSE para personas con y 
sin trastornos mentales: las razones de las tasas de mortalidad para 
la mortalidad por todas las causas fueron 2,3 (IC 95%: 2,3-2,4), 2,4 
(IC 95%: 2,3-2,4) y 2,6 (IC 95%: 2,6-2,7) en los grupos de ingresos 
bajos, medios y altos, respectivamente. Sin embargo, en la escala 
absoluta, las diferencias en las tasas de mortalidad fueron mayores 
para las personas que pertenecían al grupo de bajos ingresos (19,6 
por 1000 personas-año, IC 95%: 19,3-19,8) que en los grupos de 
ingresos medios (14,5; IC 95%: 14,4-14,7) e ingresos altos (13,3; 
IC 95%: 13,0-13,5) (ver Tabla 2).

Tabla 1 Características de la población de estudio.

General

Categoría de ingresos base

Ingresos bajos Ingresos medios Ingresos altos

Número de sujetos 5.316.626 1.063.371 3.189.837 1.063.418

Edad al inicio del estudio, años (mediana, RIQ) 38,3 (21,1-55,7) 38,3 (21,1-55,7) 38,3 (21,1-55,7) 38,3 (21,1-55,7)

Sexo, N (%)

Masculino 2.626.877 (49,4) 525.399 (49,4) 1.576.058 (49,4) 525.420 (49,4)

Femenino 2.689.749 (50,6) 537.972 (50,6) 1.613.779 (50,6) 537.998 (50,6)

Nivel educativo más alto alcanzado al inicio, N (%)

Bajo (nivel CINE 0-2) 1.379.866 (26,0) 447.020 (42,0) 815.494 (25,6) 117.352 (11,0)

Medio (nivel CINE 3-5) 2.440.102 (45,9) 418.931 (39,4) 1.588.007 (49,8) 433.164 (40,7)

Alto (nivel CINE 6-8) 1.206.288 (22,7) 117.100 (11,0) 625.956 (19,6) 463.232 (43,6)

No declarado 290.370 (5,5) 80.320 (7,6) 160.380 (5,0) 49.670 (4,7)

Trastornos mentales, N (%)

Cualquier diagnóstico prevalente e incidente 767.631 (14,4) 231.679 (21,8) 434.845 (13,6) 101.107 (9,5)

Casos incidentes durante el seguimiento 499.561 (9,4) 129.878 (12,2)  295.201 (9,3) 74.482 (7,0)

Trastornos orgánicos 125.525 (2,4) 31.574 (3,0) 73.824 (2,3) 20.127 (1,9)

Casos incidentes durante el seguimiento 100.855 (1,9) 22.548 (2,1) 60.851 (1,9) 17.456 (1,6)

Trastornos por consumo de sustancias 157.472 (3,0) 66.975 (6,3) 77.163 (2,4) 13.334 (1,3)

Casos incidentes durante el seguimiento 86.984 (1,6)  30.116 (2,8) 47.433 (1,5) 9.435 (0,9)

Esquizofrenia y trastornos relacionados 106.208 (2,0) 42.999 (4,0) 53.603 (1,7) 9.606 (0,9)

Casos incidentes durante el seguimiento 56.125 (1,1) 21.014 (2,0) 28.793 (0,9) 6.318 (0,6)

Trastorno bipolar 39.189 (0,7)  11.450 (1,1) 22.192 (0,7) 5.547 (0,5)

Casos incidentes durante el seguimiento 25.753 (0,5) 6.947 (0,7) 14.840 (0,5) 3.966 (0.4)

Depresión 244.822 (4,6) 67.256 (6,3) 143.268 (4,5) 34.298 (3,2)

Casos incidentes durante el seguimiento 178.115 (3,4)  46.419 (4,4) 105.573 (3,3) 26.123 (2,5)

Trastornos relacionados con la ansiedad 352.288 (6,6) 111.067 (10,4) 198.541 (6,2) 42.680 (4,0)

Casos incidentes durante el seguimiento 255.220 (4,8) 73.797 (6,9) 147.816 (4,6) 33.607 (3,2)

Trastornos de la personalidad 144.660 (2,7)  53.830 (5,1) 77.322 (2,4) 13.508 (1,3)

Casos incidentes durante el seguimiento 68.901 (1,3) 21.338 (2,0) 39.826 (1,2) 7.737 (0,7)

Mortalidad durante el seguimiento, N (%)

Mortalidad por todas las causas 1.127.811 (21,2) 274.062 (25,8) 665.671 (20,9) 188.078 (17,7)

Causas naturales 1.080.232 (20,3) 260.488 (24,5) 638.916 (20,0) 180.828 (17,0)

Causas externas 47.579 (0,9) 13.574 (1,3) 26.755 (0,8) 7.250 (0,7)

RIQ, rango intercuartil; CINE, Clasificación Internacional Normalizada de la Educación.
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La fracción proporcional estimada de muertes atribuibles a 
cualquier trastorno mental fue del 10,1% (IC 95%: 10,0-10,2) en 
el grupo de bajos ingresos, del 5,1% (IC 95%: 5,1-5,2) en el grupo 
de ingresos medios y del 3,5% (IC 95%: 3,5-3,5) en el grupo de 
altos ingresos (ver Figura 3).

Contribuciones de las causas de muerte a las diferencias 
de mortalidad según nivel NSE

Para las causas naturales de muerte, las diferencias en la tasa de 
mortalidad fueron de 17,3 por 1.000 personas-año (IC 95%: 17,1-
17,6) en el grupo de bajos ingresos; 13,1 por 1.000 personas-año 
(IC 95%: 13,0-13,3) en el grupo de ingresos medios; y 12,0 por 
1.000 personas-año (IC 95%: 11,8-12,2) en el grupo de altos ingre-
sos. Para las causas externas de muerte, las diferencias correspon-
dientes en la tasa de mortalidad fueron de 2,1 (IC 95%: 2,1-2,2), 
1,5 (IC 95%: 1,4-1,5) y 1,4 (IC 95%: 1,3-1,5) (ver Tabla 2).

En cuanto a las causas externas de muerte, la fracción propor-
cional estimada de muertes atribuibles a cualquier trastorno mental 
mostró un gradiente socioeconómico mayor que el de la mortalidad 
por todas las causas: 23,7% (IC 95%: 23,4-23,9) para el grupo 
de bajos ingresos; 11,6% (IC 95%: 11,5-11,7) para el grupo de 
ingresos medios; y 8,7% (IC 95%: 8,6-8,8) para el grupo de altos 
ingresos (ver Figura 3).

Patrones según tipos específicos de trastornos mentales, 
grupos de género y edad, y enfermedades físicas

Todos los tipos de trastornos mentales se asociaron con una 
menor esperanza de vida y tasas de mortalidad más altas que 
las observadas en la población general, independientemente de 
los ingresos. Las mayores brechas se observaron en personas 
con trastornos por consumo de sustancias: en estos casos, las 
diferencias en la tasa de mortalidad fueron, respectivamente, de 
43,5 por 1.000 personas-año (IC 95%: 42,8-44,2) en el grupo 
de bajos ingresos; de 28,0 por 1.000 personas-año (IC 95%: 
27,5-28,5) en el grupo de ingresos medios y de 22,4 por 1.000 

personas-año (IC 95%: 21,4-23,3) en el grupo de ingresos altos 
(ver Tabla 2).

Los patrones socioeconómicos en las medidas de mortalidad 
para tipos específicos de trastornos mentales fueron similares a 
los de cualquier trastorno mental, con excepción de los trastornos 
orgánicos, para los que las diferencias en las tasas de mortalidad 
fueron similares entre los grupos de ingresos: 22,3 por 1.000 per-
sonas-año (IC 95%: 21,8-22,8) en el grupo de bajos ingresos; 21,1 
por 1.000 personas-año (IC 95%: 20,8-21,4) en el grupo de ingresos 
medios; y 21,2 por 1.000 personas-año (IC 95%: 20,7-21,6) en el 
grupo de altos ingresos (ver Tabla 2).

Los hombres mostraron mayor reducción que las mujeres en 
la esperanza de vida asociada con un diagnóstico de cualquier 
trastorno mental, independientemente del ingreso: 7,2 años (IC 
95%: 7,1-7,3) vs. 5,7 años (IC 95%: 5,6-5,8) en el grupo de bajos 
ingresos; 8,6 años (IC 95%: 8,5-8,7) vs. 6,3 años (IC 95%: 6,2-
6,4) en el grupo de ingresos medios; y 9,6 años (IC 95%: 9,4-9,9) 
vs. 6,7 años (IC 95%: 6,5-6,9) en el grupo de altos ingresos (ver 
también información complementaria).

En cuanto a las causas naturales de muerte, se observó un gra-
diente socioeconómico en las diferencias en las tasas de mortalidad 
en ambos sexos: 21,1 por 1.000 personas-año (IC 95%: 20,7-21,5) 
para hombres y 14,5 por 1.000 personas-año (IC del 95%: 14,2-
14,8) para mujeres en el grupo de bajos ingresos; 15,0 (IC 95%: 
14,7-15,2) y 11,8 (IC 95%: 11,6-12,0) en el grupo de ingresos 
medios; 13,6 (IC 95%: 13,2-14,0) y 10,8 (IC 95%: 10,5-11,1) en 
el grupo de altos ingresos.

El patrón de diferencias socioeconómicas en las medidas de 
mortalidad fue prácticamente el mismo en todos los grupos de 
edad, aunque las diferencias en la tasa de mortalidad fueron menos 
pronunciadas entre los individuos menores de 30 años (ver infor-
mación complementaria).

Las diferencias en la tasa de mortalidad, ajustadas adicional-
mente por enfermedades físicas al inicio del estudio, se atenuaron 
ligeramente en comparación con los análisis principales, pero los 
patrones socioeconómicos generales se mantuvieron similares (ver 
información complementaria). Todos los análisis de sensibilidad 
arrojaron resultados comparables en general a los de los análisis 
principales (ver información complementaria).

Figura 2 Esperanza de vida promedio para personas con trastornos mentales (en negro) y la población danesa general (en gris) según los niveles de 
ingresos iniciales en percentiles. Las líneas continuas representan valores estimados mediante el suavizado de diagramas de dispersión con ponderación 
local.
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Tabla 2 Tasas de mortalidad relacionadas con los trastornos mentales según categorías de ingresos. 

Tasas de mortalidad por cada 1.000 personas-año (IC 95%)

Personas diagnosticadas 
con un trastorno mental Personas sin diagnóstico

Diferencia en la tasa 
de mortalidad

Cualquier trastorno mental

Mortalidad por todas las causas

Bajo 34,2 (34,0-34,5) 14,7 (14,6-14,7) 19,6 (19,3-19,8)

Medio 25,3 (25,1-25,4) 10,7 (10,7-10,8) 14,5 (14,4-14,7)

Alto 21,5 (21,3-21,7) 8,2 (8,2-8,3) 13,3 (13,0-13,5)

Causas naturales

Bajo 31,5 (31,2-31,7) 14,1 (14,1-14,2) 17,3 (17,1-17,6)

Medio 23,5 (23,4-23,6) 10,4 (10,4-10,4) 13,1 (13,0-13,3)

Alto 19,9 (19,7-20,2) 7,9 (7,9-8,0) 12,0 (11,8-12,2)

Causas externas

Bajo 2,7 (2,6-2,7) 0,5 (0,5-0,5) 2,1 (2,1-2,2)

Medio 1,8 (1,8-1,8) 0,4 (0,4-0,4) 1,5 (1,4-1,5)

Alto 1,7 (1,6-1,7) 0,3 (0,3-0,3) 1,4 (1,3-1,5)

Trastornos orgánicos

Mortalidad por todas las causas

Bajo 38,7 (38,3-39,2) 16,4 (16,4-16,5) 22,3 (21,8-22,8)

Medio 32,5 (32,2-32,7) 11,4 (11,3-11,4) 21,1 (20,8-21,4)

Alto 29,7 (29,3-30,2) 8,6 (8,5-8,6) 21,2 (20,7-21,6)

Causas naturales

Bajo 36,7 (36,3-37,2) 15,6 (15,6-15,7) 21,1 (20,6-21,6)

Medio 31,0 (30,7-31,3) 10,9 (10,9-10,9) 20,1 (19,8-20,4)

Alto 28,4 (28,0-28,9) 8,2 (8,2-8,3) 20,2 (19,8-20,6)

Causas externas

Bajo 2,1 (2,0-2,3) 0,8 (0,8-0,8) 1,3 (1,2-1,5)

Medio 1,5 (1,5-1,6) 0,5 (0,5-0,5) 1,1 (1,0-1,1)

Alto 1,4 (1,2-1,5) 0,3 (0,3-0,4) 1,0 (0,9-1,1)

Trastornos por consumo de sustancias

Mortalidad por todas las causas

Bajo 59,5 (58,8-60,2) 16,0 (15,9-16,1) 43,5 (42,8-44,2)

Medio 39,7 (39,2-40,2) 11,7 (11,7-11,7) 28,0 (27,5-28,5)

Alto 31,3 (30,4-32,2) 8,9 (8,9-9,0) 22,4 (21,4-23,3)

Causas naturales

Bajo 52,6 (51,9-53,2) 15,4 (15,3-15,4) 37,2 (36,6-37,9)

Medio 35,0 (34,5-35,4) 11,3 (11,2-11,3) 23,7 (23,2-24,2)

Alto 27,2 (26,3-28,1) 8,6 (8,6-8,6) 18,6 (17,7-19,5)

Causas externas

Bajo 6,0 (5,8-6,2) 0,6 (0,6-0,6) 5,3 (5,1-5,5)

Medio 4,4 (4,2-4,5) 0,4 (0,4-0,4) 4,0 (3,8-4,1)

Alto 4,2 (3,8-4,5) 0,3 (0,3-0,3) 3,8 (3,5-4,2)
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Tabla 2 (Cont.) Tasas de mortalidad relacionadas con los trastornos mentales según categorías de ingresos. 

Tasas de mortalidad por cada 1.000 personas-año (IC 95%)

Personas diagnosticadas 
con un trastorno mental Personas sin diagnóstico

Diferencia en la tasa 
de mortalidad

Esquizofrenia y trastornos relacionados

Mortalidad por todas las causas

Bajo 38,8 (38,2-39,4) 16,8 (16,7-16,9) 22,0 (21,4-22,6)

Medio 29,0 (28,5-29,4) 11,9 (11,8-11,9) 17,1 (16,7-17,6)

Alto 21,0 (20,2-21,9) 9,0 (9,0-9,1) 12,0 (11,2-12,8)

Causas naturales

Bajo 34,4 (33,8-35,0) 16,1 (16,0-16,1) 18,4 (17,8-19,0)

Medio 26,0 (25,6-26,4) 11,4 (11,4-11,4) 14,6 (14,2-15,0)

Alto 18,2 (17,4-19,0) 8,7 (8,6-8,7) 9,5 (8,8-10,3)

Causas externas

Bajo 3,9 (3,7-4,1) 0,7 (0,7-0,8) 3,2 (3,0-3,4)

Medio 2,9 (2,7-3,0) 0,5 (0,5-0,5) 2,4 (2,3-2,6)

Alto 2,9 (2,6-3,2) 0,4 (0,3-0,4) 2,5 (2,2-2,9)

Trastorno bipolar

Mortalidad por todas las causas

Bajo 35,1 (34,0-36,2) 17,2 (17,1-17,3) 17,9 (16,8-19,0)

Medio 26,1 (25,5-26,8) 12,0 (11,9-12,0) 14,2 (13,5-14,8)

Alto 19,4 (18,4-20,4) 9,1 (9,0-9,1) 10,4 (9,4-11,3)

Causas naturales

Bajo 31,3 (30,3-32,3) 16,4 (16,3-16,4) 14,9 (13,9-16,0)

Medio 23,2 (22,7-23,8) 11,5 (11,5-11,5) 11,8 (11,2-12,3)

Alto 17,2 (16,3-18,1) 8,7 (8,7-8,7) 8,5 (7,6-9,4)

Causas externas

Bajo 3,9 (3,6-4,3) 0,8 (0,8-0,8) 3,3 (2,8-3,5)

Medio 3,1 (2,9-3,4) 0,5 (0,5-0,5) 2,7 (2,4-2,9)

Alto 2,5 (2,1-2,9) 0,4 (0,4-0,4) 2,2 (1,8-2,6)

Depresión

Mortalidad por todas las causas

Bajo 28,3 (27,9-28,7) 16,8 (16,8-16,9) 11,5 (11,1-11,9)

Medio 21,5 (21,3-21,7) 11,7 (11,7-11,7) 9,8 (9,6-10,0)

Alto 17,6 (17,2-17,9) 8,9 (8,8-8,9) 8,7 (8,4-9,1)

Causas naturales

Bajo 25,8 (25,4-26,1) 16,1 (16,0-16,1) 9,7 (9,3-10,1)

Medio 19,6 (19,4-19,8) 11,3 (11,2-11,3) 8,3 (8,1-8,5)

Alto 15,8 (15,5-16,2) 8,5 (8,5-8,6) 7,3 (7,0-7,6)

Causas externas

Bajo 2,7 (2,6-2,8) 0,8 (0,7-0,8) 1,9 (1,8-2,1)

Medio 2,1 (2,0-2,2) 0,4 (0,4-0,4) 1,7 (1,6-1,8)

Alto 2,0 (1,9-2,1) 0,3 (0,3-0,3) 1,7 (1,6-1,8)
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DISCUSIÓN

Este estudio poblacional, que utiliza datos longitudinales de 
21 años sobre toda la población de Dinamarca (5,3 millones), 
proporciona una descripción exhaustiva de las diferencias socioe-
conómicas en la esperanza de vida y las tasas de mortalidad en 
personas con trastornos mentales. La asociación entre los tras-
tornos mentales y la mortalidad está bien documentada2,3, pero 
nuestro estudio amplió esta evidencia explorando varios aspectos 
no considerados previamente14, incluyendo las diferencias en las 
medidas absolutas y relativas de mortalidad según el NSE, y con-
siderando tanto las causas externas como las naturales de muerte, 
los diferentes tipos de trastornos mentales y las variaciones según 
el género y la edad.

En general, nuestros hallazgos indican que las personas con 
trastornos mentales tienen una esperanza de vida de 6 a 8 años 
menor que la población general con niveles de ingresos compara-
bles. Las diferencias en la tasa de mortalidad aumentan a medida 
que disminuyen los ingresos. Cabe destacar que las personas con 
un trastorno mental y el nivel de ingresos más alto aún presentan 

tasas de mortalidad más altas que las de la población general con 
el nivel de ingresos más bajo.

Aunque los estudios han examinado trastornos específicos 
(principalmente esquizofrenia y depresión), nuestros resultados 
proporcionan lo que, hasta donde sabemos, es la primera evidencia 
de que las personas con todos los tipos de trastornos mentales exa-
minados tienen una esperanza de vida más corta, tanto por todas las 
causas como por causas naturales, independientemente del NSE. 
Estos patrones se observaron tanto en hombres como en mujeres, 
y en todos los grupos de edad. Las muertes por causas naturales 
fueron las que más contribuyeron a las diferencias en la tasa de 
mortalidad de personas con trastornos mentales en el grupo de 
NSE más bajo, pero esta disparidad disminuyó al aumentar el NSE.

En los análisis con ajuste por enfermedades físicas previas, los 
hallazgos generales se mantuvieron sin cambios. Sin embargo, es 
importante señalar que los trastornos mentales suelen aparecer a una 
edad más temprana que la mayoría de las enfermedades físicas, y la 
importancia de estas últimas enfermedades como causas naturales 
de muerte podría ser más relevante después de la aparición de un 
trastorno mental (es decir, las enfermedades físicas estarían en la 

Tabla 2 (Cont.) Tasas de mortalidad relacionadas con los trastornos mentales según categorías de ingresos. 

Tasas de mortalidad por cada 1.000 personas-año (IC 95%)

Personas diagnosticadas 
con un trastorno mental Personas sin diagnóstico

Diferencia en la tasa 
de mortalidad

Trastornos relacionados con la ansiedad

Mortalidad por todas las causas

Bajo 33,0 (32,5-33,4) 16,6 (16,5-16,7) 16,4 (15,9-16,8)

Medio 23,0 (22,7-23,2) 11,7 (11,7-11,8) 11,2 (11,0-11,5)

Alto 17,9 (17,4-18,3) 8,9 (8,9-9,0) 8,9 (8,5-9,4)

Causas naturales

Bajo 29,5 (29,1-29,9) 15,9 (15,8-15,9) 13,6 (13,2-14,0)

Medio 20,6 (20,4-20,8) 11,3 (11,3-11,3) 9,3 (9,1-9,5)

Alto 15,6 (15,2-16,0) 8,6 (8,6-8,6) 7,0 (6,6-7,4)

Causas externas

Bajo 3,1 (3,0-3,2) 0,7 (0,7-0,7) 2,4 (2,3-2,5)

Medio 2,3 (2,2-2,3) 0,4 (0,4-0,4) 1,8 (1,8-1,9)

Alto 2,2 (2,1-2,4) 0,3 (0,3-0,3) 1,9 (1,7-2,1)

Trastornos de la personalidad

Mortalidad por todas las causas

Bajo 36,3 (35,8-36,9) 16,7 (16,7-16,8) 19,6 (19,1-20,2)

Medio 23,3 (22,9-23,6) 11,9 (11,8-11,9) 11,4 (11,1-11,8)

Alto 16,6 (15,9-17,2) 9,0 (9,0-9,1) 7,5 (7,0-8,2)

Causas naturales

Bajo 32,4 (31,9-32,9) 16,0 (15,9-16,1) 16,4 (16,0-16,9)

Medio 20,8 (20,5-21,1) 11,4 (11,4-11,4) 9,4 (9,1-9,7)

Alto 14,5 (13,9-15,0) 8,7 (8,6-8,7) 5,8 (5,2-6,4)

Causas externas

Bajo 3,6 (3,5-3,8) 0,7 (0,7-0,8) 2,9 (2,7-3,1)

Medio 2,5 (2,4-2,6) 0,5 (0,4-0,5) 2,0 (1,9-2,2)

Alto 2,2 (2,0-2,4) 0,4 (0,3-0,4) 1,9 (1,6-2,1)
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vía entre los trastornos mentales y la mortalidad)31. Otros posibles 
mediadores son la falta de conocimientos sobre salud32 y el acceso 
limitado a la atención médica33. Un estudio previo33 ha indicado un 
gradiente social que favorece a las personas con alto NSE en los 
servicios de salud mental en todas las zonas de Dinamarca, lo que 
podría agravar las disparidades socioeconómicas en la mortalidad 
entre personas con trastornos mentales. El impacto del NSE en el 
acceso a los servicios de salud mental podría ser aún mayor en 
países que, a diferencia de Dinamarca, no disponen de atención 
sanitaria gratuita en el punto de acceso.

En cuanto a las causas externas, las diferencias en las tasas 
de mortalidad observadas en este estudio fueron similares entre 
los grupos de NSE. Este hallazgo coincide en gran medida con 
algunos estudios previos14, aunque solo un estudio ha proporcio-
nado estimaciones absolutas de mortalidad. En dicho estudio34, 
los autores descubrieron que las personas en el oeste de China 
diagnosticadas de esquizofrenia y con nivel educativo medio-alto 
perdieron seis años más por suicidio que quienes tenían un nivel 
educativo bajo. La razón de este hallazgo podría ser un mayor 
autoestigma relacionado con la salud mental entre las personas 

Figura 3 Proporciones de mortalidad por todas las causas y por causas específicas atribuibles a cada tipo de trastorno mental, según las categorías de 
ingresos iniciales.
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con mayor NSE, lo que lleva a un retraso en el diagnóstico y 
tratamiento35.

Una notable excepción al patrón socioeconómico general se 
observó en los trastornos orgánicos, que mostraron tasas de mor-
talidad similares para las personas diagnosticadas en los grupos de 
NSE. Estos trastornos suelen aparecer a edades más avanzadas y, 
por lo tanto, podrían tener una relación mínima (si la hay) con los 
ingresos, debido a los planes de pensiones establecidos antes de la 
edad de jubilación. Además, las personas que llegan a edades más 
avanzadas presentan una mayor homogeneidad en las características 
relacionadas con la salud que las personas más jóvenes36.

El uso de datos de registros basados en la población nos permitió 
capturar información sobre el NSE de todos los residentes y recopi-
lar información detallada y precisa sobre los diagnósticos de trastor-
nos mentales y mortalidad37-39. Sin embargo, este estudio presenta 
algunas limitaciones. En primer lugar, las personas con trastornos 
mentales se identificaron según la información diagnóstica obtenida 
en centros de atención secundaria; por lo tanto, nuestros hallazgos 
podrían no ser aplicables a trastornos mentales menos graves que no 
requieren visitas al psiquiatra o que se tratan en atención primaria40. 
Además, los datos del registro no contienen información sobre la 
evolución, gravedad ni recuperación de la enfermedad; por lo tanto, 
consideramos los trastornos mentales como enfermedades crónicas 
homogéneas. Asimismo, el sesgo relacionado con el truncamiento 
a la izquierda se produce en la investigación basada en registros 
cuando las personas recibían un diagnóstico antes del inicio del 
período de datos disponible, y esta limitación probablemente sea 
más importante en la población de mayor edad.

En segundo lugar, el NSE podría haber estado sujeto a una 
clasificación errónea. En el caso de las personas jubiladas, los 
ingresos declarados en la declaración de impuestos podrían no ser 
una representación válida de los recursos monetarios disponibles41. 
En tercer lugar, el NSE se midió en un único momento para todas 
las personas; por lo tanto, nuestros resultados no pueden ofrecer 
información sobre los cambios dinámicos en las desigualdades a lo 
largo del tiempo. Finalmente, es probable que nuestros hallazgos 
relacionados con las desigualdades socioeconómicas sean genera-
lizables a países con sistemas de bienestar similares, pero menos 
generalizables a países de ingresos bajos y medios, y a países sin 
atención médica universal, en que la magnitud de las desigualdades 
podría ser aún mayor.

Creemos que nuestros hallazgos contribuirán a la planificación 
de la atención médica y a la toma de decisiones clínicas de diversas 
maneras. Lo más importante es que demuestran claramente que 
las personas con trastornos mentales y bajo NSE tienen mayor 
riesgo de muerte por causas naturales. La coexistencia de tras-
tornos mentales y enfermedades físicas es un problema clínico 
común y un desafío para los sistemas de salud a nivel mundial42. 
Existe una necesidad apremiante de estrategias integradas para 
gestionar estas comorbilidades en los sistemas de salud43, y es 
esencial garantizar un enfoque inclusivo, accesible y eficaz para 
las personas con bajo NSE.

Nuestro estudio también tiene importantes implicaciones para la 
investigación. En primer lugar, al examinar el exceso de mortalidad 
en personas con trastornos mentales, es necesario tener en cuenta 
los factores socioeconómicos y considerar por separado las causas 
naturales y externas de muerte, ya que nuestros resultados mues-
tran diferentes patrones para estas causas. Estudios futuros podrían 
examinar las causas de muerte con mayor detalle. En segundo 
lugar, la mayoría de los estudios realizados hasta la fecha informan 
exclusivamente sobre el exceso de mortalidad utilizando medidas 

relativas de asociación (p. ej., probabilidades, riesgos o razones de 
riesgo)14. Para reducir los sesgos en los informes, mejorar la trans-
parencia y optimizar las implicaciones para las políticas basadas 
en la evidencia y la práctica clínica, las investigaciones futuras 
deberían seguir las recomendaciones existentes44 informando sobre 
las desigualdades socioeconómicas tanto en escalas absolutas como 
relativas.

En conclusión, las personas diagnosticadas con trastornos men-
tales tienen tasas de mortalidad más altas y una esperanza de vida 
más corta que incluso la población general con los niveles más 
bajos de NSE. Las elevadas diferencias absolutas en las tasas de 
mortalidad por causas naturales en el grupo con bajo NSE resaltan 
la mayor necesidad de una atención coordinada de las comorbili-
dades físicas en personas con trastornos mentales y bajo NSE. Se 
requieren investigaciones futuras para comprender los mecanismos 
subyacentes y los posibles roles diferenciales del NSE en diversas 
causas de muerte.
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La incidencia de trastornos mentales diagnosticados en niños 
y adolescentes (“jóvenes”) está aumentando1,2. Esto conlleva, en 
este grupo de edad, una mayor carga de salud global1 y un mayor 
uso de fármacos psicotrópicos, incluidos los antipsicóticos3,4, como 
se refleja en diversos estudios internacionales (p. ej., de Japón5, 
EEUU6-8), Reino Unido9 y Dinamarca10).

El aumento del uso de antipsicóticos en jóvenes puede refle-
jar en parte un tratamiento adecuado, según datos de eficacia e 
indicaciones aprobadas, como la esquizofrenia, la manía bipolar, 
la depresión bipolar, los trastornos de conducta disruptiva y el 
síndrome de Tourette11-22. Sin embargo, el uso fuera de indicación 
de estos medicamentos entre los jóvenes es considerable23,24. Por 
ejemplo, pueden utilizarse para tratar la agitación, la irritabilidad o 
la conducta autolesiva en niños y adolescentes con afecciones como 
la discapacidad intelectual y los trastornos del espectro autista3.

En un estudio que incluyó pacientes hospitalizados y ambu-
latorios menores de 18 años de Dinamarca, el 95,6% de las pres-
cripciones de antipsicóticos se realizaron fuera de indicación, prin-

cipalmente con una edad inferior a la indicada, pero también con 
otras indicaciones distintas a las aprobadas y, en menor medida, 
con dosis más altas o una duración del tratamiento más prolongada 
a la aprobada24.

Los efectos adversos de los antipsicóticos posiblemente se 
potencian en niños y adolescentes25-32, y su insuficiente seguimiento 
en la atención clínica33-36 ha provocado preocupación por el uso 
creciente y/o a largo plazo de estos medicamentos en jóvenes37-41. 

El aumento de peso y las anomalías metabólicas se encuentran 
entre los efectos adversos más preocupantes relacionados con los 
antipsicóticos, debido a las consecuencias potencialmente fatales de 
los trastornos cardiometabólicos42-45. El aumento de peso inducido 
por antipsicóticos es muy común, aunque en grados variables y 
dependiendo del antipsicótico específico46,47. En niños y adolescen-
tes, se ha observado un aumento de peso considerable no solo con 
antipsicóticos tradicionalmente considerados de alto riesgo de efec-
tos secundarios cardiometabólicos (p. ej., olanzapina), sino también 
con aquellos considerados de menor riesgo (p. ej., aripiprazol)48-50.

ESTUDIO DE INVESTIGACIÓN

Riesgo cardiometabólico excesivo en niños y adolescentes que 
inician tratamiento antipsicótico en comparación con adultos 
jóvenes: resultados de un estudio de cohorte nacional
Mikkel Højlund1-3, Rikke Wesselhoeft3-6, Michella Heinrichsen1, Anne Katrine Pagsberg1,7, Christoph U. Correll8-11, 
Hans-Christoph Steinhausen1,4,12,13
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El tratamiento antipsicótico se asocia a riesgos cardiometabólicos que pueden ser especialmente perjudiciales para niños y adolescentes. En este estudio de cohorte 
poblacional danés, incluimos a personas con diagnósticos psiquiátricos que iniciaron el tratamiento con antipsicóticos entre 2000 y 2021, con edades compren-
didas entre los 6 y los 31 años. Evaluamos el riesgo de eventos adversos cardiometabólicos hasta 10 años después de la exposición incidental a antipsicóticos, en 
comparación con personas no expuestas, emparejadas por edad y género, con diagnósticos psiquiátricos. Se utilizaron modelos de regresión de Cox para calcular 
los cocientes de riesgos instantáneos (HR) tras el ajuste mediante puntuaciones de propensión de alta dimensión, que incluyen edad, género, tiempo calendario, 
diagnósticos hospitalarios y consumo de medicamentos recetados. Se compararon los HR entre la exposición incidental en jóvenes (6-17 años) y adultos jóvenes 
(18-31 años), y entre la exposición incidental en niños (6-11 años) y adolescentes (12-17 años). La cohorte total estuvo compuesta por 335.093 individuos, incluyendo 
36.092 sujetos expuestos a antipsicóticos (niños y adolescentes: 8.547, seguimiento medio: 6,8±3,2 años; adultos jóvenes: 27.545, seguimiento medio: 6,5±3,4 
años) y 299.001 sujetos no expuestos, emparejados por edad, género y calendario. La tasa de incidencia de eventos cardiometabólicos fue mayor en adultos jóvenes 
que iniciaron tratamiento con antipsicóticos que en niños y adolescentes (23,2 vs. 14,1 eventos/1.000 personas-año). Sin embargo, el riesgo excesivo ajustado de 
eventos cardiometabólicos fue significativamente mayor en niños y adolescentes expuestos en comparación con los no expuestos (HR=1,87; IC 95%: 1,71-2,05) 
que en adultos jóvenes expuestos en comparación con los no expuestos (HR=1,46; IC 95%: 1,40-1,51) (p<0,001). El riesgo excesivo de eventos cardiometabólicos 
fue incluso mayor cuando el tratamiento antipsicótico se inició antes de los 12 años (HR=2,44; IC 95%: 1,99-2,98) que entre los 12 y los 17 años (HR = 1,69; IC 
95 %: 1,52-1,87) (p=0,012). Con respecto a los resultados cardiometabólicos específicos, se observó un efecto de la edad al inicio del tratamiento antipsicótico 
sobre el riesgo de síndrome metabólico (p=0,011) y obesidad (p<0,001), que fue mayor en niños y adolescentes que en adultos jóvenes. Por lo tanto, el inicio del 
tratamiento antipsicótico antes de los 18 años se asocia con un exceso de riesgo de eventos cardiometabólicos en comparación con jóvenes de la misma edad y 
género con trastornos psiquiátricos pero sin exposición a antipsicóticos. El riesgo cardiometabólico excesivo es significativamente mayor que el de las personas 
que comienzan el tratamiento antipsicótico en la edad adulta temprana, y significativamente mayor para quienes lo inician en la infancia en comparación con la 
adolescencia. Con base en estos hallazgos, se proporcionan recomendaciones sobre el uso de antipsicóticos en niños y adolescentes.

Palabras clave: Eventos adversos cardiometabólicos, antipsicóticos, niños, adolescentes, riesgo excesivo, síndrome metabólico, obesidad.

(Højlund M, Wesselhoeft R, Heinrichsen M, Pagsberg AK, Correll CU, Steinhausen HC. Excess cardiometabolic risk in children and adolescents initiating 
antipsychotic treatment compared to young adults: results from a nationwide cohort study. World Psychiatry 2025;24:103–112)



104 World Psychiatry (ed. esp.) 23:1 - Febrero 2025

Junto con el impacto físico de los efectos secundarios rela-
cionados con los antipsicóticos, también existe un impacto en el 
bienestar mental y la funcionalidad que los jóvenes y sus cuidadores 
han expresado como un aspecto potencialmente perjudicial de su 
vida con un trastorno mental51, como sentirse estigmatizado por la 
movilidad física reducida o ser objeto de acoso por obesidad. Estos 
efectos pueden llevar a una menor adherencia a la medicación, 
incluso cuando el tratamiento antipsicótico es eficaz52,53.

Las preocupaciones mencionadas anteriormente sobre el 
aumento de peso y las anomalías metabólicas se reflejan en infor-
mes que indican que el índice de masa corporal (IMC) en la infancia 
y la adolescencia es un fuerte predictor del IMC, así como de la 
enfermedad coronaria en la edad adulta54. Cabe destacar que el 
riesgo de diabetes mellitus o enfermedad coronaria en la edad adulta 
sigue siendo significativamente mayor en personas que han tenido 
sobrepeso u obesidad en la infancia o la adolescencia, incluso des-
pués de la pérdida de peso o la normalización del peso corporal, 
en comparación con individuos sin un estado de peso corporal 
anómalo durante el desarrollo55.

En este contexto, los niños y adolescentes tratados con antip-
sicóticos tienen un riesgo 2,5-3 veces mayor de padecer diabetes 
mellitus tipo 2 en comparación con muestras de población general 
de la misma edad, siendo dicho riesgo 1,8-2,0 veces mayor en com-
paración con jóvenes con trastornos mentales pero sin exposición a 
antipsicóticos56. Además, se ha informado que los cerebros de los 
jóvenes con un primer episodio de psicosis que reciben tratamiento 
antipsicótico, evaluados mediante resonancia magnética, envejecen 
un mes más por año por cada punto adicional ganado de IMC57.

Sobre la base de esta evidencia, es preocupante un aumento 
general en el uso de antipsicóticos entre los jóvenes7,8, incluso en 
dosis más bajas. Los trastornos mentales se detectan cada vez a una 
edad más temprana58, lo que se espera que mejore el pronóstico, 
pero al mismo tiempo aumentan los riesgos potenciales a largo 
plazo de los medicamentos.

La hipótesis de un mayor riesgo de eventos cardiometabólicos 
ajustado a la población tras la exposición a antipsicóticos durante 
la juventud en comparación con la edad adulta solo puede compro-
barse en estudios prospectivos a gran escala con bases de datos. Por 
consiguiente, en un estudio de cohorte danés basado en registros 
nacionales, comparamos los eventos cardiometabólicos entre indivi-
duos expuestos que iniciaron tratamiento antipsicótico en diferentes 
momentos de su vida y aquellos no expuestos, considerando un 
gran número de posibles covariables. Además, examinamos los 
resultados en relación con diferentes niveles de exposición. 

MÉTODOS

Realizamos un estudio de cohorte a nivel nacional, utilizando 
registros sanitarios daneses, para examinar el riesgo de eventos 
cardiometabólicos con el inicio de antipsicóticos en la infancia 
o adolescencia (6-17 años) en comparación con la edad adulta 
temprana (18-31 años). El estudio se presenta de acuerdo con las 
directrices RECORD-PE59.

Fuentes de datos

Utilizamos datos del registro nacional de atención sanitaria 
danés de todo el país que abarcan el período comprendido entre el 
1 de enero de 2000 y el 31 de diciembre de 2021. Los datos sobre 

el uso de antipsicóticos y otros medicamentos de prescripción se 
obtuvieron del Registro Nacional de Prescripciones de Dinamarca, 
que contiene información sobre todos los medicamentos de pres-
cripción recogidos en farmacias comunitarias de Dinamarca desde 
1994 en adelante60. La información sobre diagnósticos somáticos 
y psiquiátricos se obtuvo del Registro Nacional de Pacientes de 
Dinamarca, que contiene información sobre los diagnósticos hos-
pitalarios y ambulatorios registrados desde 1995 en adelante61. La 
información sobre el estado vital, la causa de muerte y los factores 
sociodemográficos se recopiló del Registro de Causas de Muerte 
de Dinamarca y de los registros de la Oficina de Estadística de 
Dinamarca62,63 (ver también la información complementaria).

El uso de datos anonimizados para este proyecto fue aprobado 
por la Región Capital de Dinamarca (P-2022-307) y la Oficina de 
Estadística de Dinamarca (706672).

Población del estudio

Las personas expuestas tenían entre 6 y 31 años en el momento 
de su primera receta de un antipsicótico (fecha índice) y presenta-
ban al menos un trastorno mental registrado según la CIE-10 antes 
de la prescripción índice. Se excluyó a las personas con diagnóstico 
de neoplasias malignas, tuberculosis o infección por el virus de la 
inmunodeficiencia humana (VIH) antes de la fecha índice, ya que 
estas enfermedades o sus tratamientos pueden aumentar el riesgo 
de trastornos cardiovasculares posteriores.

Se creó un grupo de control de individuos con trastornos men-
tales, pero sin uso de antipsicóticos (“no expuestos”). Por cada 
individuo expuesto, seleccionamos aleatoriamente hasta 10 indivi-
duos no expuestos del mismo sexo y año de nacimiento, mediante 
un muestreo por conjuntos de riesgo (es decir, permitiendo que los 
controles se convirtieran posteriormente en casos). La fecha índice 
de los individuos expuestos se utilizó como fecha índice para los 
correspondientes individuos no expuestos. El grupo control debía 
cumplir los mismos criterios de inclusión y exclusión que los indi-
viduos expuestos (excepto para la prescripción de antipsicóticos). 
Los códigos de diagnóstico específicos utilizados en la selección 
de la cohorte se proporcionan en la información complementaria. 

Resultados

El resultado principal fue cualquier evento cardiometabólico, 
definido por la primera aparición de un diagnóstico relevante en 
el Registro Nacional de Pacientes de Dinamarca (p. ej., obesidad, 
cardiopatía isquémica, ictus, diabetes) o la prescripción de un medi-
camento relevante asociado en el Registro Nacional de Prescrip-
ción de Dinamarca (p. ej., hipoglucemiante o hipolipemiante). Los 
resultados secundarios fueron grupos de resultados individuales (p. 
ej., cardiopatía) y fallecimiento por causas cardiovasculares. Los 
códigos utilizados para las definiciones de resultados se propor-
cionan en la información complementaria.

Exposición a antipsicóticos

Para estimar la duración de la exposición a antipsicóticos, se 
estimó la cobertura de una prescripción dada para cada individuo 
utilizando el algoritmo PRE2DUP64. Dado que los antipsicóticos 
generalmente se suministran durante los ingresos hospitalarios, el 
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número de días de hospitalización se restó del intervalo entre las 
recetas surtidas en farmacias comunitarias, para evitar la subesti-
mación de la dosis promedio. Los intervalos entre la dispensación 
de recetas se ajustaron utilizando valores definidos por expertos 
para las dosis diarias promedio máximas/mínimas plausibles, si 
resultaban en dosis promedio superiores/inferiores a estos valores 
plausibles (p. ej., dosis promedio de quetiapina superiores a 1.200 
mg/día o inferiores a 12,5 mg/día)64.

Para los análisis del riesgo cardiometabólico con diversos 
tipos de antipsicóticos, los clasificamos como de bajo riesgo (p. 
ej., haloperidol, ziprasidona, lurasidona, aripiprazol, cariprazina, 
brexpiprazol) vs. alto riesgo (p. ej., levomepromazina, clorpro-
tixeno, clozapina, olanzapina) de aumento de peso y alteraciones 
metabólicas49. La polifarmacia antipsicótica se definió como el uso 
concomitante de ≥2 antipsicóticos durante ≥60 días.

La dosis acumulada se expresó como dosis diarias definidas 
(DDD) según el sistema ATC/DDD de la Organización Mundial de 
la Salud65. Por ejemplo, una DDD equivale a 5 mg de risperidona, 
10 mg de olanzapina o 400 mg de quetiapina.

Seguimiento

Se realizó un seguimiento de los participantes desde el día 31 
posterior a la fecha índice (para evitar eventos potencialmente no 
relacionados con el tratamiento) hasta que experimentaron el resul-
tado, emigraron, fallecieron, cumplieron 10 años de seguimiento 
consecutivo o alcanzaron el final de la disponibilidad de datos 
(31 de diciembre de 2021); lo que ocurriera primero. Además, se 
censuró la información de los participantes del grupo no expuesto 
si surtieron una receta de un antipsicótico.

Análisis estadístico

Para controlar posibles factores de confusión antes de evaluar 
el impacto del tratamiento antipsicótico y la edad de exposición en 
los resultados, utilizamos la ponderación por puntuación de propen-
sión. Empleamos un algoritmo de puntuación de propensión de alta 
dimensión para identificar las 100 covariables más influyentes con 
respecto al sesgo potencial66. El algoritmo evaluó todos los diag-
nósticos hospitalarios y recetas surtidas en los 365 días anteriores 
a la fecha índice. Posteriormente, se estimaron las puntuaciones de 
propensión mediante un modelo de regresión logística que incluía 
género, edad, año de entrada en la cohorte y estas 100 covariables 
(ver información complementaria para covariables específicas). 
Tras recortar las partes no superpuestas de la distribución de la 
puntuación de propensión, se calcularon las ponderaciones de 
estratificación fina construyendo diez estratos de puntuación de 
propensión y ponderando a los individuos no expuestos según la 
distribución de los individuos expuestos dentro de estos estratos 
(ver también la información complementaria). El equilibrio de las 
covariables se evaluó mediante diferencias de medias estandari-
zadas (DME), donde DME ≤0,2 indica un equilibrio adecuado67. 

Se determinaron diversas características basales de la población 
de estudio, incluyendo los diagnósticos psiquiátricos más frecuentes 
y la prescripción de fármacos psicotrópicos no antipsicóticos. A 
continuación, se evaluaron las tasas brutas de incidencia de eventos 
cardiometabólicos entre los individuos expuestos y no expues-
tos. Se calcularon los cocientes de riesgos instantáneos (HR) con 
sus intervalos de confianza (IC) del 95% mediante modelos de 

regresión de riesgos proporcionales de Cox ajustados por factores 
de confusión basales y ponderaciones de estratificación fina. Los 
HR se estimaron por separado para cada grupo de edad (6-17 y 
18-31 años), y se evaluó el posible efecto de la edad al inicio del 
tratamiento antipsicótico en un modelo que incluía un término de 
interacción entre la exposición al antipsicótico y el grupo de edad.

Realizamos cinco análisis de sensibilidad para identificar los 
factores que potencialmente podrían afectar nuestros resultados: 
a) requerir ≥1 receta adicional para un antipsicótico dentro de los 
180 días posteriores a la fecha índice, para reducir la clasificación 
errónea de la exposición a antipsicóticos, ya sea mínima o nula; b) 
requerir ≥12 meses de tratamiento continuo con antipsicóticos des-
pués de la fecha índice (con seguimiento a partir del día 366), para 
reducir aún más la clasificación errónea de la exposición; c) restrin-
gir el seguimiento al tiempo de tratamiento, más un seguimiento 
adicional de ≥6 meses para detectar los resultados potencialmente 
relacionados con el tratamiento, pero identificados o diagnosticados 
por primera vez poco después de la interrupción del tratamiento; d) 
usar el emparejamiento por puntuación de propensión en lugar de la 
ponderación para evaluar el impacto de esta opción de análisis de 
datos; y e) restringir el seguimiento máximo de 10 a 1, 2 y 5 años 
para evaluar el impacto del seguimiento sobre los resultados. Todos 
los análisis se ajustaron en función de los factores de confusión 
iniciales mediante ponderaciones de estratificación fina/puntuacio-
nes de propensión (ver también la información complementaria).

En los análisis de subgrupos, evaluamos la posible influencia 
del género (masculino/femenino), el inicio del tratamiento en la 
infancia vs. la adolescencia (6-11 vs. 12-17 años), el diagnóstico 
de esquizofrenia y los contactos hospitalarios recientes. Estos dos 
últimos análisis se realizaron a posteriori, dado que los grupos 
expuestos y no expuestos diferían en estas características.

Para examinar más a fondo la importancia de los niveles de 
exposición a antipsicóticos en el desarrollo de eventos cardiometa-
bólicos, también realizamos un estudio de casos y controles anidado 
dentro de la cohorte de individuos expuestos a fármacos antipsicó-
ticos. Utilizamos análisis de regresión logística condicional para 
estimar los odds ratios (OR) de los resultados en función de los 
distintos niveles de exposición. Esto incluyó la duración acumulada 
de la exposición, las DDD acumuladas, el uso de antipsicóticos 
con alto riesgo de aumento de peso y desviaciones metabólicas, y 
la exposición a la polifarmacia antipsicótica. Estimamos los OR 
por separado para individuos de 6 a 17 años y de 18 a 31 años al 
inicio de los antipsicóticos. Se evaluó el posible efecto de la edad 
al inicio de los antipsicóticos mediante la inclusión un término 
de interacción caso-grupo de edad en los modelos de regresión 
logística.

Los análisis se ajustaron por edad, género y año calendario 
mediante emparejamiento; y adicionalmente se ajustaron por ingre-
sos familiares (del año anterior a la fecha índice), antecedentes 
familiares de problemas cardiometabólicos y uso de otros psico-
trópicos asociados con aumento de peso (ácido valproico, litio, 
paroxetina, mirtazapina y antidepresivos tricíclicos) o pérdida de 
peso (topiramato, zonisamida, bupropión, estimulantes y atomoxe-
tina). Todos los análisis análisis se realizaron con STATA, versión 
18.0 (StataCorp, College Station, TX, EEUU).

RESULTADOS

La cohorte total incluyó 335.093 individuos, de los cuales 
36.092 estuvieron expuestos a antipsicóticos y 299.001 no. Entre 
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los individuos expuestos, 8.547 tenían entre 6 y 17 años y 27.545 
entre 18 y 31 años (ver Figura 1).

El seguimiento total de la cohorte fue de 1.901.579 perso-
nas-año, incluyendo 236.311 personas-año entre individuos expues-
tos a antipsicóticos y 1.665.268 personas-año entre población no 
expuesta. La duración media del seguimiento fue de 6,8±3,2 años 
en jóvenes expuestos a antipsicóticos y de 6,5±3,4 años en adul-
tos jóvenes expuestos. El motivo más frecuente de censura fue la 
finalización de la disponibilidad de datos (ver información com-
plementaria).

Tras la ponderación por estratificación fina, todas las caracte-
rísticas basales se equilibraron razonablemente entre los indivi-
duos expuestos y no expuestos, excepto que los primeros presen-
taron mayor probabilidad de haber tenido contactos hospitalarios 
recientes (40,2% vs. 17,1%) (ver Tabla 1). En el grupo expuesto, 
el diagnóstico psiquiátrico más frecuente antes de la fecha índice 
fue el trastorno depresivo mayor (N=6.734; 18,6%), seguido de 

los trastornos de la personalidad (N=4.388; 12,1%) y los trastor-
nos por consumo de sustancias (N=4.431; 12,3%), esquizofrenia y 
otras psicosis (N=3.845; 10,6%), trastornos de ansiedad (N=3.163; 
8,8%), trastorno por déficit de atención e hiperactividad (N=3.101; 
8,6%), autismo (N=2.630; 7,3%), trastornos de la alimentación 
(N=1.236; 3,4%), trastorno bipolar (N=1.159; 3,2%), discapacidad 
intelectual (N=1.153; 3,2%) y trastorno de estrés postraumático 
(N=536; 1,5%).

Los antipsicóticos más frecuentemente utilizados entre los jóve-
nes fueron quetiapina (N=3.732; 43,7%), risperidona (N=3.573; 
41,8%), clorprotixeno (N=2.979; 34,8%), aripiprazol (N=2.752; 
32,2%) y olanzapina (N=1.202; 14,1%). Los antipsicóticos más 
frecuentemente utilizados entre los adultos fueron los mismos: 
quetiapina (N=16.803; 61,0%), clorprotixeno (N=9.841; 35,7%), 
risperidona (N=5.782; 21,0%), olanzapina (N=5.219; 18,9%) y 
aripiprazol (N=4.878; 17,7%) (ver también la información com-
plementaria).

Figura 1 Diagrama de flujo de la selección de la  cohorte.

383.249 sujetos con antecedentes de diagnóstico psiquiátrico
y sin antecedentes de cáncer, VIH o tuberculosis

40.470 sujetos expuestos a antipsicóticos
342.779 sujetos no expuestos emparejados por edad y género

346.911 pacientes en una cohorte ponderada
por estratificación fina

36.309 expuestos a antipsicóticos
310.602 individuos no expuestos emparejados por edad y género

335.093 pacientes en la cohorte final
36.092 expuestos a antipsicóticos

299.001 individuos no expuestos emparejados por edad y género

76.892 pacientes de 6 a 17 años
8.547 expuestos a antipsicóticos
68.345 individuos no expuestos
emparejados por edad y género

258.201 pacientes de entre 18 y 31 años
27.545 expuestos a antipsicóticos
230.656 individuos no expuestos
emparejados por edad y género

347.001 pacientes sin antecedentes de diabetes tipo 1
ni resultados del estudio

36.310 expuestos a antipsicóticos
310.691 individuos no expuestos emparejados por edad y género

3.193 excluidos por diagnóstico
de diabetes tipo 1

33.055 excluidos por antecedentes
de resultados del estudio

90 excluidos después de la ponderación
de la puntuación de propensión

11.818 censurados antes del inicio
del seguimiento el día 31
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Riesgo de cualquier evento cardiometabólico

Entre los jóvenes de 6 a 17 años expuestos al uso incidental 
de antipsicóticos, 813 habían registrado eventos cardiometabóli-
cos, lo que representa una tasa de incidencia bruta de 14,1 even-
tos/1.000 personas-año de seguimiento, en comparación con 6,4 

eventos/1.000 personas-año entre los jóvenes no expuestos. Tanto 
los HR ajustados como los no ajustados indicaron una asociación 
entre el inicio del tratamiento con antipsicóticos y los eventos 
cardiometabólicos, en comparación con la falta de uso (HR ajus-
tado, HRa=1,87; IC 95%: 1,71-2,05) (ver Tabla 2). Esta asociación 
persistió cuando se restringió la cohorte a individuos con nivel de 

Tabla 1 Características basales seleccionadas de los participantes expuestos y no expuestos a antipsicóticos.

Expuestos 
(N=36.092)

No expuestos 
(N=299.001)

Diferencia de medias estandarizada

Antes de la ponderación  Después de la ponderación 

Género, N (%)

Hombres, N (%) 18.504 (51,3) 152.578 (51,0)

Mujeres, N (%) 17.588 (48,7) 146.423 (49,0) <0,01 0,01

Edad (años)

Mediana (RIC) 22 (18-26) 22 (18-27) 0,04 0,03

6-11 años, N (%) 1.803 (5,0) 15.328 (5,1) 0,01 0,03

12-17 años, N (%) 6.744 (18,7) 53.025 (17,7) 0,02 0,03

18-23 años, N (%) 13.419 (37,2) 107.160 (35,8) 0,03 0,01

24-31 años, N (%) 14.126 (39,1) 123.512 (41,3) 0,04 0,02

Ingresos familiares, N (%)

1er cuartil (más bajo) 12.478 (34,6) 75.473 (25,2) 0,20 0,13

2º cuartil 8.711 (24,1) 72.728 (24,3) 0,00 0,02

3er cuartil 7.463 (20,7) 73.084 (24,4) 0,09 0,05

4º cuartil (más alto) 7.440 (20,6) 77.716 (26,0) 0,13 0,11

Año de ingreso a la cohorte, N (%)

2000-2003 4.613 (12,8) 39.122 (13,1) 0,01 0,02

2004-2009 8.436 (23,4) 67.197 (22,5) 0,02 0,01

2010-2015 11.639 (32,2) 91.501 (30,6) 0,04 0,01

2016-2021 11.404 (31,6) 101.181 (33,8) 0,05 0,01

Consumo de fármacos psicotrópicos antes de la fecha 
índice, N (%)

Antidepresivos 13.514 (37,4) 43.199 (14,4) 0,54 0,03

Ansiolíticos 3.724 (10,3) 8.106 (2,7) 0,31 0,04

Hipnóticos 6.244 (17,3) 14.763 (4,9) 0,40 0,02

Litio 227 (0,6) 316 (0,1) 0,09 0,05

Antiepilépticos 2.409 (6,7) 8.103 (2,7) 0,19 <0,01

Estimulantes 3.994 (11,1) 20.273 (6,8) 0,15  0,09

Medicamentos utilizados en trastornos adictivos 834 (2,3) 2.241 (0,7) 0,13 0,07

Consumo de otros fármacos antes de la fecha índice, 
N (%)

Glucocorticoides 513 (1,4) 4.079 (1,4) <0,01 0,02

Terapia tiroidea 181 (0,5) 1.511 (0,5) <0,01 0,01

Tabaquismo antes de la fecha índice, N (%) 2.803 (7,8) 20.175 (6,7) 0,04 <0,01

Abuso de alcohol antes de la fecha índice, N (%) 2.060 (5,7) 12.241 (4,1) 0,07 0,04

Uso de atención sanitaria antes de la fecha índice, N (%)

Contactos de pacientes hospitalizados 14.504 (40,2) 51.199 (17,1) 0,53 0,19

Contactos de pacientes ambulatorios 17.435 (48,3) 86.598 (29,0) 0,41 0,04

Visitas a urgencias 21.905 (60,7) 111.873 (37,4) 0,48 0,07

RIQ, rango intercuartílico.
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Tabla 2 Asociaciones entre el inicio de antipsicóticos en la juventud vs. la edad adulta temprana y eventos cardiometabólicos.

Expuesto No expuesto

Cociente de 
riesgo (HR)
(IC 95%)

Prueba de 
interacción
con grupo 
de edad 
(valor p)

Total
(N)

Eventos
(N)

IR (eventos/ 
1.000 PA)

Total
(N)

Eventos
(N)

IR (eventos/ 
1.000 PA)

Análisis primario

Crudo

6-17 años 8.547 813 14,1 68.345 2.277 6,4 2,16 (1,99-2,34) <0,001

18-31 años 27.545 4.140 23,2 230.656 18.054 13,8 1,68 (1,62-1,73)

Ajustado después de 
la ponderación de 
estratificación fina

6-17 años 8.547 813 14,1 68.345 2.277 6,4 1,87 (1,71-2,05) <0,001

18-31 años 27.545 4.140 23,2 230.656 18.054 13,8 1,46 (1,40-1,51)

Análisis de sensibilidad

Restringido a personas con 
>1 receta

6-17 años 7.935 718 13,8 63.341 2.133 6,5 1,83 (1,66-2,02) <0,001

18-31 años 25.841 3.759 23,4 214.755 16.916 13,9 1,47 (1,41-1,53)

Restringido a personas con 
≥12 meses de exposición

6-17 años 1.187 133 17,0 59.126 1.955 6,5 2,23 (1,86-2,68) 0,002

18-31 años 3.802 682 26,6 200.612 15.617 14,0 1,66 (1,53-1,80)

Restringido el seguimiento 
al tiempo de tratamiento

6-17 años 8.547 388 16,3 68.345 2.277 6,4 2,21 (1,96-2,49) <0,001

18-31 años 27.544 1.767 27,3 230.656 18.054 13,8 1,74 (1,65-1,84)

Cohorte emparejada por 
puntuación de propensión

6-17 años 8.459 802 14,0 7.431 237 7,8 1,79 (1,55-2,07) 0,016

18-31 años 27.270 4.090 23,1 23.148 1.584 15,6 1,47 (1,39-1,56)

Análisis de subgrupos (solo 
de 6 a 17 años)

Género

Masculino 4.724 324 9,8 38.864 847 3,9 2,01 (1,74-2,32) 0,28

Femenino 3.823 489 19,8 29.481 1.430 10,3 1,56 (1,38-1,77)

Edad de iniciación

6-11 años 1.803 169 12,7 15.328 445 4,7 2,44 (1,99-2,98) 0,012

12-17 años 6.744 644 14,5 53.017 1.832 7,0 1,69 (1,52-1,87)

Diagnóstico del espectro de 
la esquizofrenia

Sí 636 81 17,7 507 5 7,2 2,24 (0,91-5,57) 0,7

No 7.911 732 13,7 67.838 2.272 6,4 1,83 (1,66-2,02)

Antecedentes de contactos 
de pacientes hospitalizados

Sí 2.918 322 16,4 9.409 439 10,2 1,62 (1,36-1,93) 0,37

No 5.629 491 12,8 58.936 1.838 5,9 1,89 (1,69-2,11)

IR, tasa de incidencia; PA, personas-año.



109World Psychiatry (ed. esp.) 23:1 - Febrero 2025

exposición elevado, definido como la renovación de recetas dentro 
en los primeros 6 meses (HRa=1,83; IC 95%: 1,66-2,02), o el uso 
continuo de antipsicóticos durante 12 meses después de la fecha 
índice (HRa=2,23; IC 95%: 1,86-2,68).

La tasa de incidencia de eventos cardiometabólicos fue mayor 
en general en adultos jóvenes expuestos a antipsicóticos que en jóve-
nes expuestos a ellos (23,2 vs. 14,1 eventos/1.000 personas-año). 
Sin embargo, el riesgo excesivo de eventos cardiometabólicos fue 
significativamente mayor en los jóvenes expuestos (HRa=1,87; IC 
95%: 1,71-2,05) que en los adultos jóvenes expuestos (HRa=1,46; 
IC 95%: 1,40-1,51) (p<0,001). Este hallazgo se mantuvo constante 
en todos los análisis de sensibilidad (ver Tabla 2).

El riesgo de eventos cardiometabólicos fue mayor cuando el 
tratamiento antipsicótico se inició antes de la adolescencia (6-11 
años) que durante la adolescencia (12-17 años) (HRa=2,44; IC 
95%: 1,99-2,98 vs. HRa=1,69; IC 95%: 1,52-1,87; p=0,012). El 
riesgo no varió en función del género ni entre otros subgrupos 
predefinidos (ver Tabla 2).

El riesgo de eventos cardiometabólicos fue mayor en los jóve-
nes expuestos que en los adultos jóvenes expuestos que surtieron 
recetas de antipsicóticos al cabo de 1 año (HRa=2,16; IC 95%: 
1,71-2,73 vs. HRa =1,39; IC 95%: 1,25-1,55; p<0,001); a los 2 años 
(HRa=2,00; IC 95%: 1,68-2,37 vs. HRa=1,42; IC 95%: 1,31-1,53; 
p<0,001); 5 años (HRa=1,96; IC 95%: 1,74-2,20 vs. HRa=1,43; IC 
95%: 1,36-1,50; p<0,001) y 10 años (HRa=1,87; IC 95%: 1,71-2,05 
vs. HRa=1,46; IC 95%: 1,40-1,51; p<0,001) de seguimiento (ver 
información complementaria).

En cuanto a los resultados cardiometabólicos específicos, se 
observó un efecto de la edad al inicio del tratamiento antipsicótico 
sobre los riesgos de síndrome metabólico (p=0,011) y obesidad 
(p<0,001), que fueron mayores entre los jóvenes que entre los 
adultos jóvenes (ver también la información complementaria). 

Niveles de exposición a antipsicóticos

Se observó una relación significativa entre la duración acu-
mulada del tratamiento antipsicótico y el riesgo de eventos car-
diometabólicos en ambos grupos de edad (ver Tabla 3). El riesgo 
de eventos cardiometabólicos aumentó con la duración acumu-
lada del tratamiento antipsicótico en jóvenes (prueba de tendencia: 
p<0,001). Una duración acumulada de 3 a 5 años también se asoció 
con un mayor riesgo (OR ajustado, ORa=1,29; IC 95%: 1,06-1,58; 
p=0,013), así como una duración acumulada >5 años (ORa=1,34; 
IC 95%: 1,05-1,71; p=0,017). En adultos, se observó un mayor 
riesgo ya a los 1-2 años de duración acumulada, que persistió en 
todas las duraciones (p<0,001) (ver Tabla 3).

Se observó un patrón similar al evaluar la dosis acumulada de 
antipsicóticos (ver Tabla 3). Dosis acumuladas de >500 DDD se 
asociaron con un mayor riesgo de eventos metabólicos en jóve-
nes (ORa=1,87; IC 95%: 1,22-2,87; p=0,004), con evidencia de 
un riesgo creciente al aumentar la dosis (prueba de tendencia: 
p<0,001). En adultos, esta tendencia ya era evidente con dosis 
acumuladas de 100-200 DDD (p=0,04), y la prueba de tendencia 
también fue significativa (p<0,001).

Se observó un mayor riesgo de eventos cardiometabólicos entre 
los jóvenes expuestos a antipsicóticos con alto riesgo de aumento de 
peso y desviaciones metabólicas (ORa=1,36; IC 95%: 1,14-1,62), 
antipsicóticos con bajo riesgo (ORa=1,78; IC 95%: 1,53-2,07) y 
polifarmacia con antipsicóticos (ORa=1,77; IC 95%: 1,48-2,11). 
Sin embargo, también se observaron riesgos de magnitud similar 

entre los adultos jóvenes con niveles de exposición similares (ver 
Tabla 3).

DISCUSIÓN

Este estudio reveló un mayor riesgo de eventos cardiometabó-
licos en individuos que iniciaron tratamiento antipsicótico entre 
los 6 y los 17 años, en comparación con individuos no expuestos 
con trastornos psiquiátricos, emparejados por edad y género. Este 
riesgo excesivo fue mayor que en individuos que iniciaron antip-
sicóticos en la edad adulta joven (18-31 años) en comparación con 
sus controles emparejados. El exceso de riesgo observado para los 
jóvenes en un seguimiento promedio de 6,8 años fue notablemente 
estable al considerar una amplia gama de posibles factores de con-
fusión y diferentes niveles de exposición, y tras realizar diversos 
análisis de sensibilidad; y se debió a un mayor riesgo de síndrome 
metabólico y obesidad. El inicio del tratamiento antipsicótico en la 
infancia (6-11 años) aumentó adicionalmente el riesgo de eventos 
cardiometabólicos en comparación con el inicio en la adolescencia 
(12-17 años).

Además, observamos una relación dosis-respuesta, en la 
que una duración del tratamiento antipsicótico superior a 5 años 
aumentó significativamente el riesgo de eventos cardiometabólicos 
en jóvenes. Este hallazgo indica que el tratamiento a largo plazo en 
jóvenes es particularmente perjudicial, pero también podría refle-
jar una mayor probabilidad de que reciban tratamientos de dosis 
bajas (fuera de indicación) con efectos adversos que aparecen con 
el tiempo.

Existe evidencia de que las personas que inician el tratamiento 
con antipsicóticos en la infancia o adolescencia suelen presentar 
trastornos psiquiátricos más graves68. Sin embargo, el uso de antip-
sicóticos a una edad tan temprana debe considerarse en el contexto 
de intervenciones psicosociales que han demostrado prevenir, redu-
cir o acortar este uso, especialmente en jóvenes con problemas de 
conducta y externalización, donde estos medicamentos se admi-
nistran habitualmente15,69-73.

Los resultados de este estudio son novedosos y únicos. Los aná-
lisis previos de la asociación entre uso de antipsicóticos y eventos 
cardiometabólicos se basaron principalmente en observaciones en 
adultos46, no compararon directamente el inicio durante la infancia 
o adolescencia con la edad adulta74, ni compararon la exposición a 
antipsicóticos con la ausencia de exposición, lo que resultó en una 
falta de datos sobre el riesgo de eventos cardiometabólicos según 
la etapa del desarrollo. Por lo tanto, nuestros hallazgos –obtenidos 
a partir de una amplia base de datos nacional generalizable con 
seguimiento a largo plazo, utilizando una cuidadosa ponderación 
por puntuación de propensión y obteniendo una sólida confirmación 
mediante diversos análisis de sensibilidad– representan un avance 
sustancial en el conocimiento. 

Estos resultados suscitan considerable preocupación. En primer 
lugar, tanto el síndrome metabólico como la obesidad son facto-
res de riesgo establecidos de enfermedad coronaria distal, even-
tos cerebrovasculares y otras consecuencias físicas graves49,75. En 
segundo lugar, el peso ganado durante el tratamiento antipsicótico 
es difícil de perder, incluso después de cambiar a un medicamento 
con menor riesgo o después de suspender los antipsicóticos por 
completo76,77. En tercer lugar, la obesidad durante la infancia y la 
adolescencia predice la obesidad y la cardiopatía coronaria en la 
edad adulta, incluso si se recupera un peso normal54,55. Por último, 
los jóvenes tratados con antipsicóticos pueden ser reacios a partici-
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par en la monitorización metabólica78, y el enfoque de cribado de 
los médicos hacia este grupo de edad suele ser poco sistemático79, 
lo que pone de relieve la necesidad de mejorar las prácticas de 
monitorización como parte de la atención habitual33,80.

Los resultados de este estudio subrayan que el tratamiento 
antipsicótico en niños y adolescentes solo debe iniciarse: a) des-
pués de una cuidadosa consideración de la indicación, los benefi-
cios esperados y los potenciales efectos secundarios; b) cuando se 
hayan agotado las opciones de tratamiento de menor riesgo y se 
haya demostrado que son insuficientes; c) junto con una educación 
sobre estilos de vida saludables y, posiblemente, una intervención 
para un estilo de vida sano; d) utilizando antipsicóticos con menor 
riesgo cardiometabólico primero, y solo durante el tiempo y en las 
dosis que sean clínicamente necesarias; e) con un estrecho segui-
miento de la eficacia y seguridad, incluida la evaluación del riesgo 
cardiometabólico antes del inicio del tratamiento antipsicótico y 
de forma rutinaria a partir de entonces28,33,81-84. Además, cuando se 
identifican trastornos o factores de riesgo cardiometabólico, se debe 
considerar, en la medida de lo posible, cambiar a un tratamiento 
antipsicótico de menor riesgo o a uno no antipsicótico, implementar 
intervenciones para un estilo de vida saludable y, en caso necesario, 

agregar medicamentos que reduzcan el riesgo cardiometabólico, 
como la metformina y los hipolipemiantes.

Entre los puntos fuertes del presente estudio se encuentran 
el diseño de cohorte nacional y la exhaustividad de las muestras 
gracias al libre acceso de los pacientes a la atención nacional de 
salud mental. Además, comparamos a individuos con trastornos 
psiquiátricos y uso incidental de antipsicóticos no con “controles 
sanos”, sino con individuos con trastornos psiquiátricos que no 
habían recibido antipsicóticos, pero podían haber tomado otros 
fármacos psicotrópicos. Sin embargo, deben considerarse algunas 
limitaciones: los estudios de bases de datos carecen de información 
sobre la gravedad de la enfermedad y los hábitos de vida saluda-
bles; y, a pesar de la ponderación y el amplio emparejamiento por 
puntuación de propensión, no podemos excluir la existencia de 
factores de confusión residuales. No obstante, estos factores de 
confusión se aplicarían a todos los grupos tratados con antipsicó-
ticos, independientemente de la edad.

En conclusión, los niños y adolescentes tratados incluso con 
dosis bajas de antipsicóticos presentan un riesgo mayor de obesidad 
y síndrome metabólico en comparación con individuos no expues-
tos de la misma edad con trastornos psiquiátricos, que es significati-

Tabla 3 Asociaciones entre diversos niveles de exposición a fármacos antipsicóticos en la juventud vs. la edad adulta temprana y eventos 
cardiometabólicos.

Iniciación 6-17 años Iniciación 18-31 años Prueba de 
interacción

con grupo de 
edad

(valor de p)Casos Controles
OR ajustado

(IC 95%) p Casos Controles
OR ajustado

(IC 95%) p

Sujetos N 827 17.620 4.206 82.675

Duración acumulada (años)

<1 308 7.461 1 (referencia) 1.777 40.635 1 (referencia) <0,001

1-2 109 2.328 1,09 (0,86-1,39) 0,46 580 10.903 1,25 (1,13-1,38) <0,001

3-5 211 4.288 1,29 (1,06-1,58) 0,013 1.012 17.085 1,44 (1,32-1,57) <0,001

>5 199 3.543 1,34 (1,05-1,71) 0,017 837 14.052 1,46 (1,33-1,61) <0,001

Prueba de tendencia <0,001

Dosis acumulada (DDD)

<10 61 1.513 1 (referencia) 252 5.953 1 (referencia)

10-19 101 2.760 0,88 (0,58-1,33) 0,55 679 18.088 0,86 (0,72-1,02) 0,083

20-49 122 2.963 0,94 (0,63-1,40) 0,75 610 14.027 0,96 (0,81-1,15) 0,69

50-99 89 2.303 1,30 (0,86-1,96) 0,22 469 9.548 1,12 (0,92-1,36) 0,24

100-200 106 2.019 1,50 (0,99-2,26) 0,055 425 8.553 1,24 (1,01-1,53) 0,04

200-500 108 2.325 1,11 (0,72-1,71) 0,63 502 9.333 1,44 (1,19-1,74) <0,001

>500 240 3.737 1,87 (1,22-2,87) 0,004 1.269 17.173 1,77 (1,51-2,07) <0,001

Prueba de tendencia <0,001 <0,001

Exposiciones específicas

Uso de antipsicóticos de alto 
riesgo

275 4.950 1,36 (1,14-1,62) <0,001 1.501 24.607 1,37 (1,28-1,46) <0,001 0,36

Uso exclusivo de antipsicóticos 
de bajo riesgo

351 5.113 1,78 (1,53-2,07) <0,001 1.034 14.393 1,59 (1,48-1,71) <0,001 0,11

Polifarmacia antipsicótica 249 3.493 1,77 (1,48-2,11) <0,001 1.114 14.653 1,77 (1,64-1,90) <0,001 0,16

DDD, dosis diaria definida; OR, odds ratio o razón de probabilidades (ajustada por género, edad, año calendario, ingresos familiares, antecedentes familiares de 
resultados metabólicos, uso de fármacos psicotrópicos asociados con pérdida de peso, y uso de fármacos psicotrópicos asociados con aumento de peso).
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vamente mayor que el de los adultos tratados con antipsicóticos en 
comparación con sus controles de la misma edad. Dadas las graves 
consecuencias a largo plazo de los eventos cardiometabólicos, estos 
resultados justifican una mayor preocupación y precaución con 
respecto a la exposición a antipsicóticos durante el desarrollo que 
la sugerida por un estudio reciente que informa sobre una mayor 
mortalidad relacionada con el tratamiento con antipsicóticos a dosis 
altas en adultos, pero no en jóvenes85.

Los resultados de nuestro estudio tienen relevancia clínica 
directa, lo que indica que la prescripción de antipsicóticos a jóve-
nes debe restringirse a escenarios clínicos incluidos en las indi-
caciones o médicamente inevitables; se debe priorizar el uso de 
antipsicóticos con menor riesgo cardiometabólico siempre que sea 
posible; debe realizarse un seguimiento rutinario de los efectos 
cardiovasculares adversos ; y las alteraciones cardiometabólicas 
y los factores de riesgo deben ser identificados y abordados de 
manera proactiva.
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El trastorno de estrés postraumático (TEPT) es la afección psi-
quiátrica más común que surge tras eventos traumáticos y que afecta 
aproximadamente al 5,6% de las personas expuestas a traumas a 
lo largo de su vida1. La terapia cognitivo-conductual centrada en 
el trauma (TCC-TF), que abarca una gama de tratamientos que 
incluyen la exposición a la memoria traumática y el replantea-
miento cognitivo de evaluaciones excesivamente negativas, es el 
tratamiento de primera línea para este trastorno.

A pesar del éxito de la TCC-TF, entre un tercio y la mitad 
de los pacientes con TEPT no responden de forma óptima a este 
tratamiento2. Esta situación, que se ha mantenido durante varias 
décadas, ha generado gran interés en nuevas estrategias para mejo-
rar la respuesta al tratamiento3. La mayoría de estos intentos se han 
centrado en modular los procesos de extinción, que se propone que 
sustentan los mecanismos centrales de la TCC-TF4. A pesar de lo 
prometedoras que son estas estrategias, solo han producido avances 
modestos en comparación con la TCC-TF estándar5.

Un enfoque alternativo para potenciar la TCC-TF consiste en 
mejorar la capacidad de la persona para evocar recuerdos personales 
específicos. Existe evidencia considerable de que la recuperación de 
recuerdos autobiográficos tiende a ser más general en personas con 
TEPT6. Esta forma de recuerdo implica la evocación de categorías 
abstractas de eventos sin la capacidad de centrarse en instancias 
muy específicas de recuerdos personales.

La recuperación excesiva de recuerdos autobiográficos afecta 
negativamente a personas con diversos trastornos psiquiátricos, ya 
que promueve la rumiación, limita el funcionamiento social, puede 
fomentar creencias generales desadaptativas y aumenta el riesgo de 
suicidio7,8. Se ha demostrado que esta recuperación excesiva es un 
factor de riesgo para el TEPT persistente, dificultando la resolución 
de problemas y la planificación para el futuro, y se asocia con la 
rumiación sobre eventos negativos9,10.

Por estas razones, se han desarrollado estrategias para entrenar 
a personas con trastornos psiquiátricos, en particular depresión, a 
recuperar recuerdos más específicos. Una variante inicial consistía 
en entrenar a los participantes para que ensayaran sistemáticamente 
la recuperación de recuerdos personales, tanto positivos como nega-
tivos, con detalles episódicos, incluyendo especificidad temporal y 
contextual11. Este tipo de entrenamiento se centró principalmente 
en personas con depresión, y la evidencia preliminar demostró su 
eficacia para reducir los síntomas depresivos12.

Un ensayo piloto también ha demostrado que el entrenamiento 
en especificidad de la memoria puede ser beneficioso para reducir 
los síntomas de TEPT13. Este hallazgo inicial concuerda con la 
evidencia acumulada de que el acceso a recuerdos positivos se 
relaciona con una menor evitación y evaluaciones postraumáticas 
más adaptativas14,15. Variantes posteriores de esta intervención, que 
han entrenado a personas para ser flexibles en la recuperación 
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específica y general, también han demostrado ser eficaces para 
reducir los síntomas de TEPT16.

El objetivo de este ensayo fue evaluar hasta qué punto un entre-
namiento de especificidad de memoria, centrado en promover la 
recuperación de recuerdos autobiográficos positivos, podría aumen-
tar el beneficio clínico de la TCC-TF en personas con TEPT. El 
entrenamiento pretendía generar una transición hacia la recupera-
ción de recuerdos que puedan: a) promover visiones más adapta-
tivas del yo, que pueden verse comprometidas en el TEPT3,17; y b) 
facilitar el afecto positivo, lo cual tiene beneficios adicionales en 
la reducción de la ansiedad18.

El ensayo se centró en el personal de urgencias (primera res-
puesta), incluyendo policías, bomberos y paramédicos, porque este 
personal tiene tasas particularmente altas de TEPT19 y tiende a 
rumiar recuerdos personales negativos20. Planteamos la hipótesis de 
que la combinación de TCC-TF y el tratamiento de entrenamiento 
de la memoria (TCC-TF/MT) conseguiría mayor reducción de la 
gravedad del TEPT que el tratamiento TCC-TF solo.

MÉTODOS

Diseño del estudio y participantes

En este ensayo controlado, aleatorizado y paralelo, los primeros 
intervinientes que cumplían los criterios diagnósticos del DSM-5 
para el TEPT fueron asignados aleatoriamente a TCC-TF/TM o 
a TCC-TF sola, en una proporción 1:1. Las evaluaciones fueron 
realizadas por psicólogos independientes que desconocían el trata-
miento de los participantes. El resultado principal fue la gravedad 
del TEPT, y el momento de su evaluación fue la evaluación a los 
6 meses.

Los participantes fueron reclutados en Sidney (Australia) por 
referencia, publicidad online y anuncios en publicaciones para per-
sonal de primera respuesta. Los participantes potenciales fueron 
evaluados inicialmente mediante una entrevista telefónica con un 
psicólogo para determinar su elegibilidad, y a los participantes 
aptos se les hizo posteriormente una evaluación basal realizada 
por un psicólogo clínico.

Los criterios de inclusión fueron: a) tener al menos 18 años 
de edad, b) cumplir los criterios diagnósticos del DSM-5 para el 
TEPT, c) formar o haber formado parte del personal de primera 
respuesta, y d) tener un buen dominio del inglés. Los criterios de 
exclusión fueron: a) riesgo grave de suicidio (con informe de plan 
e intención de suicidio), b) presencia de psicosis, y c) dependencia 
de sustancias. En la evaluación inicial, se determinaron el trastorno 
depresivo mayor, los trastornos de ansiedad y los trastornos por 
consumo de sustancias mediante la Mini-Entrevista Neuropsiquiá-
trica Internacional (MINI, versión 5.5)21.

El ensayo fue aprobado por el Comité de Ética de Investi-
gación en Seres Humanos de la Universidad de Nueva Gales 
del Sur (HC210804) y registrado prospectivamente en el 
Registro de Ensayos Clínicos de Australia y Nueva Zelanda 
(ACTRN12621001442897). No se realizaron cambios en el pro-
tocolo durante el ensayo.

Aleatorización y enmascaramiento

Los participantes fueron asignados a TCC-TF/MT o a TCC-TF 
sola mediante aleatorización en una proporción 1:1, en bloques 

de cuatro, por personal independiente del ensayo, que utilizó un 
programa informático que generaba secuencias de números alea-
torios. La aleatorización no fue estratificada. La asignación a una 
de las condiciones de tratamiento se envió por correo electrónico 
a un coordinador del ensayo, y se informó al terapeuta correspon-
diente sobre la condición de tratamiento del participante. Todos 
los evaluadores fueron enmascarados respecto a la condición de 
tratamiento. Para evaluar el éxito del enmascaramiento, se pidió a 
los evaluadores que adivinaran la condición de tratamiento de los 
participantes en cada evaluación.

Intervenciones

Tras la explicación de la justificación del estudio y el consen-
timiento informado por escrito, los participantes completaron el 
Cuestionario de Credibilidad/Expectativas22, una medida de 6 pre-

Tabla 1 Características basales de los participantes en el ensayo.

TCC-TF/MT
(N=50)

TCC-TF
(N=50)

Edad, años (media ± DE) 45,7±9,1 45,8±10,8

Hombres, N (%) 37 (74,0) 34 (68,0)

Educación, años (media ± DE) 14,4±3,2 14,6±2,6

Tiempo trabajando como personal de 
primera respuesta, años (media ± DE)

20,1±9,8 18,9±10,7

Tiempo transcurrido desde el trauma, 
meses (media ± DE)

103,2±99,8 76,4±75,0

Estado civil, N (%)

Casado/pareja de hecho 35 (70,0) 35 (70,0)

Divorciado/separado 10 (20,0) 9 (18,0)

Viudo 0 1 (2,0)

Soltero 5 (10,0) 5 (10,0)

Etnia, N (%)

Blanco 43 (86,0) 40 (80,0)

Asiático 1 (2,0) 3 (6,0)

Indígena 3 (6,0) 7 (14,0)

Otro 3 (6,0) 0

Profesión, N (%)

Policía 30 (60,0) 29 (58,0)

Bombero 13 (26,0) 13 (26,0)

Paramédico 7 (14,0) 8 (16,0)

Trastorno depresivo mayor, N (%) 32 (64,0) 28 (56,0)

Trastorno de ansiedad, N (%) 12 (24,0) 12 (24,0)

Trastorno por consumo de sustancias, 
N (%)

11 (22,0)  6 (12,0)

En tratamiento con  antidepresivos, 
N (%)

18 (36,0) 20 (40,0)

Puntuación total del Cuestionario de 
Credibilidad/Esperanza (media ± DE)

37,0±9,4 39,5±7,2

TCC-TF/MT, terapia cognitivo-conductual centrada en el trauma combinada 
con entrenamiento de especificidad de la memoria; TCC-TF, terapia cognitivo-
conductual centrada en el trauma sola.
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guntas que pide a los encuestados que califiquen, en una escala de 
10 puntos, su confianza en el tratamiento que recibirán y la lógica 
percibida del mismo.

La terapia comprendió 12 sesiones individuales semanales 
de 90 minutos y se basó en programas previos de TCC-TF para 
personal de primera respuesta23. Fue impartida por psicólogos clí-
nicos con máster o doctorado, capacitados en el uso de manuales 
de tratamiento y supervisados semanalmente por el investigador 
principal. Ambos manuales de tratamiento están disponibles en la 
información complementaria.

La terapia TCC-TF/MT comenzó con una sesión de psicoe-
ducación sobre el TEPT y la justificación de la TCC-TF, además 
de un ejercicio de respiración lenta. En esta primera sesión, se 
inició el entrenamiento de recuperación de recuerdos específicos, 
instruyendo a los participantes para que recordaran un recuerdo 
neutro en respuesta a una palabra clave (p. ej., “bicicleta”) con gran 

detalle, incluyendo dónde y cuándo ocurrió, todas las experiencias 
perceptivas asociadas al evento y cualquier otro detalle contex-
tual. Esto se repitió posteriormente para los recuerdos positivos, 
mediante palabras clave (p. ej., “feliz”). Cuando los participantes 
presentaban recuerdos generales, se les daban sugerencias correc-
tivas para que aportaran detalles más específicos. A continuación, 
se les proporcionaba un cuaderno de ejercicios para practicar la 
recuperación de recuerdos positivos entre sesiones.

El entrenamiento de la memoria continuó en las sesiones 2 a 11. 
En la sesión 2 también se introdujo el etiquetado de emociones y el 
replanteamiento cognitivo, y se inició el monitoreo de los pensa-
mientos diarios. En la sesión 3 se introdujo el cuestionamiento de 
los pensamientos desadaptativos relacionados con el trauma, que 
continuó en las sesiones 4 a 9. En la sesión 3 también se introdujo 
el entrenamiento de habilidades para ayudar a los participantes con 
problemas específicos que pudieran estar experimentando (p. ej., 

Figura 1 Diagrama de flujo CONSORT. TCC-TF, terapia cognitivo-conductual centrada en el trauma; TCC-TF/MT, TCC-TF combinada con entrena-
miento de especificidad de la memoria.
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evaluación a los 6 meses (N=28)

Individuos asignados a
TCC-TF/MT incluidos
en el análisis (N=50)
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TCC-TF sola (N=50)



116 World Psychiatry (ed. esp.) 23:1 - Febrero 2025

ira, pánico, depresión, dificultades para dormir), que continuó en 
las sesiones 4 a 9. Estas habilidades se enseñaron porque ensayos 
previos con personal de servicios de emergencia indicaron que se 
benefician del tratamiento que aborda los problemas de comor-
bilidad comunes en esta población23. En la sesión 4 también se 
introdujo la exposición in vivo a situaciones evitadas.

La sesión 5 introdujo la exposición imaginaria al recuerdo del 
trauma, que comprendió 30 minutos de revivir el evento traumático. 
Esto continuó en las sesiones 6 a 10. En las sesiones 10 y 11 se 
revisaron todas las estrategias enseñadas previamente. La sesión 
12 se centró en la prevención de recaídas, incluyendo cómo se 

aplicarían las estrategias aprendidas en el tratamiento a futuros 
factores estresantes o a la exacerbación de los síntomas.

La condición TCC-TF fue idéntica a la TCC-TF/MT, excepto 
que no se incluyó entrenamiento de especificidad de memoria. En 
esta condición, el tiempo asignado al entrenamiento de memoria 
en la TCC-TF/MT se asignó a terapia no directiva. 

Para evaluar la fidelidad al tratamiento, se seleccionaron alea-
toriamente grabaciones de audio del 10% de las sesiones, que fue-
ron calificadas por un psicólogo clínico independiente, ciego a la 
condición del tratamiento. Este evaluador determinó la presencia 
o ausencia de cada uno de los 61 componentes del tratamiento en 

Tabla 2 Resultados de los análisis de modelos lineales mixtos de resultados primarios y secundarios.

Medida de resultados

Media marginal estimada (IC 95%) Análisis de modelos mixtos

TCC-TF/MT
(N=50)

TCC-TF
(N=50)

Diferencia en las 
medias estimadas 

(IC 95%) p
Tamaño del 

efecto (IC 95%)

Gravedad del TEPT (CAPS) Basal 39,5 (36,8-42,1) 36,6 (33,9-39,3)

Post-tratamiento 15,2 (11,7-18,8) 18,6 (15,0-22,2) 6,3 (1,6-11,0) 0,01 0,6 (0,1-1,0)

6 meses 17,9 (13,7-22,2) 21,8 (17,3-26,4) 9,2 (3,2-15,1) 0,003 0,9 (0,1-1,6)

Depresión (BDI-2) Basal 29,9 (27,3-32,6) 29,3 (26,5-32,1)

Post-tratamiento 14,5 (11,2-17,9) 18,1 (14,5-21,7) 4,2 (−6,8 a 9,1)  0,09 0,4 (−0,6 a 0,9)

6 meses 19,4 (15,2-23,7) 21,5 (16,7-26,3) 2,7 (−3,7 a 9,0) 0,40 0,2 (−0,3 a 0,8)

Consumo de alcohol (AUDIT) Basal 8,5 (6,6-10,4) 7,4 (5,5-9,5)

Post-tratamiento 7,4 (5,8-9,1) 6,2 (4,5-7,9) −0,2 (−2,0 a 1,7) 0,87 0,0 (−0,3 a 0,3)

6 meses 4,7 (2,5-7,0) 9,0 (6,9-11,0) 5,3 (1,5-9,2) 0,007 0,8 (0,2-1,4)

Cogniciones relacionadas con 
el trauma (PTCI), Auto

Basal 4,1 (6,3-7,4) 4,0 (3,7-4,3)

Post-tratamiento 3,0 (2,5-3,4) 3,2 (2,7-3,6) 0,3 (−0,2 a 0,8) 0,26 0,2 (−0,2 a 0,7)

6 meses 3,3 (2,8-3,7) 3,3 (2,8-3,8) 0,1 (−0,4 a 0,6) 0,74 0,1 (−0,3 a 0,5)

Cogniciones relacionadas con 
el trauma (PTCI), Mundo

Basal 5,2 (4,8-5,5) 4,8 (4,4-5,2)

Post-tratamiento 4,2 (3,7-4,7) 4,1 (3,7-4,6) 0,3 (−0,2 a 0,8)  0,20 0,2 (−0,2 a 0,5)

6 meses 4,2 (3,7-4,7) 4,1 (3,6-4,6) 0,3 (−0,3 a 0,9) 0,31 0,2 (−0,2 a 0,6)

Cogniciones relacionadas con 
el trauma (PTCI), Autoculpa

Basal 3,1 (2,7-3,5) 2,4 (2,0-2,9)

Post-tratamiento 2,3 (1,9-2,7) 2,4 (2,0-2,8) 0,8 (0,2-1,4) 0,01 0,5 (0,1-1,0)

6 meses 2,3 (1,9-2,7) 2,4 (1,9-2,7) 0,8 (0,2-1,4) 0,008 0,5 (0,1-0,9)

Calidad de vida (WHOQOL-
BREF), Física

Basal 3,1 (2,9-3,2) 2,9 (2,8-3,1)

Post-tratamiento 3,6 (3,4-3,8) 3,2 (3,0-3,5) −0,2 (−0,4 a 0,1) 0,16 −0,3 (−0,6 a 0,1)

6 meses 3,5 (3,3-3,7) 3,1 (2,9-3,4) −0,2 (−0,5 a 0,1)  0,22 −0,3 (−0,7 a 0,1)

Calidad de vida (WHOQOL-
BREF), Psicológica

Basal 2,7 (2,6-2,8) 2,7 (2,6-2,9)

Post-tratamiento 2,9 (2,7-3,1) 2,9 (2,7-3,2) −0,2 (−0,4 a 0,1) 0,25 −0,3 (−0,7 a 0,2)

6 meses 3,5 (3,3-3,7) 2,8 (2,6-3,0) −0,1 (−0,4 a 0,1) 0,22 −0,2 (−0,8 a 0,2)

Calidad de vida (WHOQOL-
BREF), Relaciones sociales

Basal 2,8 (2,6-3,0) 2,9 (2,6-3,1)

Post-tratamiento 3,2 (3,0-3,5) 3,2 (3,0-3,4) −0,1 (−0,4 a 0,2) 0,47 −0,1 (−0,5 a 0,3)

6 meses 3,0 (2,7-3,3) 3,2 (2,8-3,5) 0,1 (−0,3 a 0,5) 0,50 0,2 (−0,4 a 0,6)

Calidad de vida (WHOQOL-
BREF), Entorno

Basal 3,5 (3,4-3,7) 3,5 (3,4-3,7)

Post-tratamiento 3,8 (3,7-4,0) 3,7 (3,5-3,8) −0,2 (−0,4 a 0,0) 0,06 −0,3 (−0,7 a 0,0)

6 meses 3,7 (3,5-3,9) 3,7 (3,4-3,9) 0,0 (−0,3 a 0,2) 0,80 0,0 (−0,5 a 0,3)

TCC-TF/MT, terapia cognitivo-conductual centrada en el trauma combinada con entrenamiento de especificidad de la memoria; TCC-TF, terapia cognitivo-conductual 
centrada en el trauma sola; CAPS-5, Escala de TEPT Administrada por el Clínico para el DSM-5; BDI-2, Inventario de Depresión de Beck-2; AUDIT, Prueba de 
Identificación de Trastornos por Consumo de Alcohol; PTCI, Inventario de Cogniciones Postraumáticas; WHOQOL-BREF, Calidad de Vida - Versión Breve de la 
Organización Mundial de la Salud.
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las sesiones y evaluó la calidad de la terapia en una escala de 7 
puntos (0 = inaceptable, 6 = extremadamente buena). Las califica-
ciones medias de calidad fueron de 5,2±0,8 para la TCC-TF/MT 
y de 5,1±1,1 para la TCC-TF. Ningún participante en la condición 
TCC-TF recibió entrenamiento de especificidad de memoria.

Un comité independiente de monitoreo de datos revisó los 
eventos adversos ocurridos durante el ensayo. No se realizaron 
análisis provisionales.

Resultados

El resultado principal fue el cambio en la gravedad del TEPT, 
medido con la Escala de TEPT administrada por el médico para el 
DSM-5 (CAPS-5)24. Se trata de una entrevista clínica estructurada 
que indexa los 20 síntomas descritos por los criterios del DSM-5 
para el TEPT, siendo cada síntoma calificado según su gravedad y 
frecuencia en el último mes en escalas de 5 puntos (0-4) (rango de 
puntuación: 0-80; las puntuaciones más altas indican mayor grave-
dad del TEPT). El CAPS-5 presenta una alta fiabilidad interevalua-
dor (0,91), fiabilidad test-retest (0,78) y consistencia interna (0,88)24. 

Entre los resultados secundarios, la depresión se evaluó 
mediante el Inventario de Depresión de Beck-2 (BDI-2)25, una 
escala de autoinforme de 21 ítems que mide la depresión en las 
últimas dos semanas (rango de puntuación: 0-63; las puntuacio-
nes más altas indican una depresión más grave). Las cogniciones 
relacionadas con el trauma se evaluaron mediante el Inventario de 
Cogniciones Postraumáticas (PTCI)26, una escala de autoinforme 
de 36 ítems que mide las evaluaciones desadaptativas comúnmente 
asociadas con el TEPT (cogniciones negativas sobre uno mismo, 
cogniciones negativas sobre el mundo y autoculpa; rangos de pun-
tuación: 21-147, 7-49 y 5-35, respectivamente; las puntuaciones 
más altas indican evaluaciones más desadaptativas). Se pide a los 
participantes que respondan sobre cómo piensan actualmente, sin 
referencia a un período de tiempo.

La calidad de vida se evaluó utilizando el Cuestionario de 
Calidad de Vida Versión Breve de la Organización Mundial de la 
Salud (WHOQOL-BREF)27, que evalúa la calidad de vida en cuatro 
dominios de funcionamiento en las últimas dos semanas, donde las 
puntuaciones más altas indican un mejor funcionamiento (salud 
física: rango de puntuación 7-35; psicológica: rango de puntuación 
6-30; relaciones sociales: rango de puntuación: 3-15; entorno: rango 
de puntuación: 0-40). El consumo de alcohol se evaluó mediante 
la Prueba de Identificación de Trastornos por Consumo de Alcohol 
(AUDIT)28, una escala de autoinforme de 10 ítems que proporciona 
una puntuación general de la gravedad del consumo de alcohol en 
el último mes (rango de puntuación: 0-40; las puntuaciones más 
altas indican un mayor consumo de alcohol).

Análisis estadístico

Determinamos que, para tener una potencia del 90% (con un alfa 
de 0,05, bilateral) para detectar un efecto entre tratamientos a los 6 
meses de seguimiento, equivalente a un tamaño del efecto elevado 
de 0,8, se necesitarían 35 participantes por grupo. Este tamaño del 
efecto se basó en un ensayo piloto previo de una variante del entre-
namiento de especificidad de la memoria en el TEPT, que mostró un 
tamaño del efecto elevado13. Con la expectativa de que el 30% de los 
participantes no fuera retenido para la evaluación de seguimiento, 
se estimó que se requerirían 100 participantes (50 por grupo).

Nos centramos en los análisis por intención de tratar. Utilizando 
el programa SPSS (versión 28.0), se aplicaron modelos lineales 
jerárquicos para evaluar los cambios diferenciales en la gravedad 
del TEPT entre los grupos de tratamiento, ya que esto permite que 
el número de observaciones varíe entre los participantes y gestiona 
los datos faltantes mediante métodos de estimación de máxima 
verosimilitud. Se asumió que todos los datos faltantes eran alea-
torios, ya que los participantes que fueron retenidos, y los que no 
lo fueron a los 6 meses, no diferían en cuanto a sus características 
basales (ver información suplementaria). Los modelos incluyeron 
el momento de la evaluación, la condición de tratamiento y su 
interacción.

Los efectos fijos (intervención, momento de la evaluación) 
y sus interacciones se introdujeron en modelos no estructurados 
para determinar los efectos relativos de los tratamientos evalua-
dos al inicio, después del tratamiento y en el seguimiento a los 6 
meses.  Este enfoque utiliza la estimación de máxima verosimilitud 
para obtener medias estimadas y calcular las diferencias entre las 
condiciones en las medias estimadas con respecto a los niveles 
basales.  Los parámetros de efectos fijos se analizaron mediante 
la prueba de Wald (prueba t, p<0,05; bilateral) e intervalos de con-
fianza (IC) del 95%. Los tamaños del efecto de la d de Cohen se 
calcularon dividiendo la diferencia en el cambio entre los grupos 
de tratamiento con respecto al valor inicial entre las desviaciones 
estándar agrupadas.

Para evaluar la robustez de este enfoque, se realizaron aná-
lisis secundarios centrados únicamente en los participantes que 
completaron la evaluación semestral. Considerando los posibles 
efectos del tiempo de trabajo como personal de primera respuesta, 
se repitieron los análisis utilizando esta variable como covariable.

RESULTADOS

Participantes

Entre octubre de 2021 y mayo de 2023 (con evaluaciones finales 
de seguimiento completadas en noviembre de 2023), se inscribie-
ron 100 participantes en el ensayo. Los participantes de ambos 
grupos no presentaron diferencias al inicio en ninguna caracterís-
tica sociodemográfica ni en ninguna medida psicopatológica (ver 
Tabla 1). La media de sesiones de intervención a las que asistieron 
no difirió entre los participantes en las condiciones de TCC-TF/MT 
(10,2±3,4) vs. TCC-TF sola (10,6±2,7) (t98=0,7; p=0,48).

La Figura 1 resume el flujo de participantes. Se asignaron alea-
toriamente 100 participantes a TCC-TF/MT (N=50) o a TCC-TF 
sola (N=50). La mayoría de los participantes completaron la evalua-
ción posterior al tratamiento (87; 87,0%) y la evaluación semestral 
(62; 62,0%). No fue posible contactar con los demás participantes 
para estas evaluaciones. Los participantes que fueron retenidos y 
los que no lo fueron en la evaluación a los 6 meses no difirieron 
en ninguna variable previa al tratamiento (ver información com-
plementaria).

Eficacia del cegamiento

Los evaluadores adivinaron correctamente la condición de trata-
miento dentro de los niveles de probabilidad, para los participantes 
en los grupos TCC-TF/MT y TCC-TF, tanto en la evaluación pos-
terior al tratamiento (51,6% y 50,0%; respectivamente) como en 
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el seguimiento a los 6 meses (51,6% y 54,2%; respectivamente). 
Este patrón indica que los evaluadores desconocían la condición 
de tratamiento en cada evaluación.

Resultado primario

Ambos tratamientos mostraron una marcada reducción de los 
síntomas de TEPT en la evaluación a los 6 meses (diferencia de 
medias: 18,0; IC 95%: 15,1-21,0; p<0,001), con un tamaño del 
efecto grande (1,9; IC 95%: 1,6-2,2).

Los participantes que recibieron TCC-TF/MT mostraron una 
mayor reducción en la gravedad del TEPT en el CAPS-5 que 
aquellos asignados aleatoriamente a TCC-TF sola, tanto después 
del tratamiento (diferencia media: 6,3; IC 95%: 1,6-11,0; p=0,01) 
como en el seguimiento a los 6 meses (diferencia media: 9,2; IC 
95%: 3,2-15,1; p=0,003) (ver Tabla 2). La diferencia en la eva-
luación a los 6 meses indicó un tamaño del efecto grande (0,9; 
IC 95%: 0,1-1,6).

El análisis de los participantes que completaron la evaluación 
posterior al tratamiento no mostró diferencias en las tasas de cum-
plimiento de los criterios diagnósticos de TEPT entre los grupos de 
TCC-TF/MT (6; 13,6%) y TCC-TF (10; 23,2%). Si bien se observó 
una tendencia a que menos participantes en el grupo TCC-TF/MT 
(6; 17,6%) que en el TCC-TF (10; 35,7%) cumplieran los criterios 
de TEPT en el seguimiento a los 6 meses, esta diferencia no fue 
significativa (χ2=2,6; p=0,11). El número necesario a tratar en el 
seguimiento fue de 5,4.

Resultados secundarios

TCC-TF/TM resultó en una mayor reducción del consumo de 
alcohol en la evaluación de los 6 meses (diferencia de medias: 5,3; 
IC 95%: 1,5-9,2; p=0,007) en comparación con TCC-TF sola, con 
un tamaño del efecto elevado (0,8; IC 95%: 0,2-1,4). También se 
observó una mayor reducción de las cogniciones de autoculpa en el 
primer grupo (diferencia de medias: 0,8; IC 95%: 0,2-1,4; p=0,008), 
con un tamaño del efecto moderado (0,5; IC 95%: 0,1-0,9). No se 
observaron diferencias significativas en cuanto a depresión, otras 
formas de evaluación postraumática ni calidad de vida entre los 
dos grupos (ver Tabla 2).

Análisis secundarios

Los análisis secundarios, centrados únicamente en los partici-
pantes que completaron el seguimiento de 6 meses, replicaron los 
hallazgos de la intención de tratar, que indicaban que la TCC-TF/
MT condujo a mayores reducciones en la gravedad del TEPT y la 
autoculpa en comparación con la TCC-TF. En este análisis no se 
observó el hallazgo de la intención de tratar de que la TCC-TF/
MT condujo a un menor consumo de alcohol que la TCC-TF (ver 
información complementaria). En consonancia con los análisis 
primarios, no se observaron diferencias significativas en otros 
resultados secundarios.

Al controlar el número de años de servicio como personal de 
primera respuesta, se observó el mismo patrón de hallazgos que en 
los análisis primarios: la TCC-TF/MT dio como resultado mayores 
reducciones en la gravedad del TEPT, el consumo de alcohol y 
la autoculpa que la TCC-TF (ver información complementaria).

Se reportó un evento adverso. Un participante del grupo 
TCC-TF solicitó suspender el tratamiento debido a  un aumento 
de pesadillas.

DISCUSIÓN

En este ensayo, ambas condiciones de TCC-TF se asociaron 
con reducciones significativas en la gravedad del TEPT, lo que 
concuerda con informes previos sobre el impacto positivo de la 
TCC-TF en el personal de primera respuesta23. Sin embargo, el 
hallazgo principal fue que complementar la TCC-TF con entre-
namiento en especificidad de memoria para recuerdos positivos 
mejoró significativamente la reducción de los síntomas de TEPT 
en comparación con la TCC-TF estándar. Esto concuerda con infor-
mes previos sobre la eficacia del entrenamiento en especificidad 
de memoria para mitigar los síntomas de ansiedad y del estado 
de ánimo29, así como con evidencia piloto de una mejora de los 
síntomas de TEPT13. Sin embargo, este es el primer ensayo que 
demuestra que esta estrategia puede aumentar los beneficios del 
tratamiento con TCC-TF en personas con TEPT.

La utilidad del entrenamiento en especificidad de memoria, 
centrado en recuerdos positivos, para potenciar los efectos de la 
TCC-TF puede comprenderse en el contexto de la evidencia de que 
el TEPT se caracteriza por una recuperación excesivamente general 
de recuerdos6. Se ha propuesto que promover una recuperación 
más específica de los recuerdos autobiográficos puede reducir la 
rumia, mejorar el funcionamiento social, reducir las evaluaciones 
desadaptativas y aumentar la autoestima15. Cabe destacar que la 
TCC-TF/MT resultó en mayores reducciones de las evaluaciones 
de autoculpa que la TCC-TF, lo que respalda la propuesta de que 
el entrenamiento en especificidad de la memoria puede aliviar las 
cogniciones negativas sobre uno mismo17.

Observamos que la TCC-TF/MT resultó en una mayor 
reducción del consumo de alcohol. Este hallazgo parece deberse al 
aumento del consumo de alcohol de los participantes de la TCC-TF 
durante el seguimiento de 6 meses, mientras que el consumo de 
alcohol disminuyó en el grupo de TCC-TF/MT. Es posible que, a 
medida que los síntomas del TEPT disminuyeron durante los seis 
meses posteriores al tratamiento, los participantes tuvieran una 
motivación más débil para automedicarse con alcohol. De hecho, 
existe abundante evidencia de que los cambios en la gravedad del 
TEPT influyen en el consumo de alcohol30. Aunque la TCC-TF por 
sí sola también resultó en una reducción de la gravedad del TEPT, 
es posible que este nivel de reducción de los síntomas no fuera 
suficiente para provocar una disminución del consumo de alcohol. 
Cabe destacar que este hallazgo no se replicó en el análisis secun-
dario que incluyó solo a los que completaron la evaluación de los 6 
meses. Por lo tanto, consideramos este hallazgo como provisional.

La TCC-TF/MT no redujo los síntomas depresivos más que 
la TCC-TF sola, lo que podría no coincidir con informes previos 
que indican que el entrenamiento en especificidad de la memoria 
puede aliviar los síntomas depresivos12. Sin embargo, debe tenerse 
en cuenta que el entrenamiento implementado en este ensayo no 
fue tan exhaustivo como los programas que han demostrado reducir 
la depresión. También se sabe que la reducción de la depresión a 
menudo puede ocurrir como resultado de la TCC-TF sola31, y cabe 
destacar que la depresión disminuyó significativamente tanto en los 
grupos TCC-TF/MT como TCC-TF en este ensayo. Es posible que 
los beneficios obtenidos con el entrenamiento en especificidad de 
la memoria no fueran suficientes para aumentar los beneficios de 
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la reducción de los síntomas de TEPT logrados por los pacientes 
en ambos grupos de tratamiento.

En cuanto a las limitaciones del ensayo, cabe destacar que tres 
cuartas partes de la muestra eran hombres, por lo que la genera-
lización a mujeres requiere una evaluación más exhaustiva. En 
segundo lugar, no podemos concluir definitivamente que la TCC-TF 
condujo a una reducción del TEPT, ya que el diseño carecía de 
una condición sin tratamiento o placebo. En tercer lugar, mientras 
que el 87% de la muestra se mantuvo en la evaluación posterior 
al tratamiento, solo el 62% fue evaluado en el seguimiento a los 6 
meses. Sin embargo, no se observaron diferencias iniciales entre 
los participantes que se mantuvieron y los que no se mantuvieron 
en el seguimiento, y el número de participantes retenidos fue mayor 
que en la mayoría de los ensayos previos sobre TEPT32. Es posible 
que la deserción no se produjera de forma aleatoria, lo que plantea 
interrogantes sobre la trayectoria de los síntomas de quienes se 
perdieron por deserción. En cuarto lugar, reconocemos que no fue 
posible cegar a terapeutas y participantes con respecto a su condi-
ción de tratamiento asignada, por lo que no podemos descartar que 
los efectos de las expectativas influyan en los resultados. En quinto 
lugar, este ensayo se centró en el personal de primera respuesta 
y los resultados deben replicarse en otras poblaciones con TEPT.

En conclusión, este estudio representa la primera demostración 
de que la integración del entrenamiento en especificidad de la memo-
ria para recuerdos personales positivos con TCC-TF puede potenciar 
los efectos de este tratamiento de primera línea. En el contexto de que 
hasta la mitad de los pacientes con TEPT no responden a la TCC-TF2, 
es importante que los profesionales clínicos consideren estrategias 
auxiliares que puedan promover una mejor respuesta al tratamiento. 
Entrenar a los pacientes para recuperar recuerdos autobiográficos 
positivos es una estrategia relativamente sencilla, y esta prometedora 
técnica puede implementarse fácilmente en la práctica clínica.
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La migración ha sido un fenómeno común durante siglos. El 
término “migrante” suele abarcar a muchos grupos diferentes: 
migrantes laborales, migrantes indocumentados, solicitantes de 
asilo, refugiados, desplazados internos y otras poblaciones en 
movimiento1.

Según la Organización Internacional para las Migraciones, en 
2021 hubo aproximadamente 281 millones de migrantes interna-
cionales en todo el mundo, lo que representa un aumento del 27% 
en comparación con los 221 millones de migrantes de 2010. Los 
migrantes representan el 3,6% de la población mundial. Muchos 
migrantes llegan a Europa a través de Italia: 34.000 en 2020 y casi 
60.000 en 20212.

Los grupos de población migrante están expuestos a diversos 
factores de riesgo para las afecciones de salud mental. Estos inclu-

yen discrepancias entre las expectativas y los logros reales, sistemas 
de apoyo inadecuados, dificultades en los procesos de adaptación 
y aculturación, así como obstáculos financieros, administrativos 
y legales durante y después de la trayectoria migratoria3. Entre 
los migrantes, las personas desplazadas por la fuerza, como los 
refugiados y solicitantes de asilo, se enfrentan a factores de estrés 
adicionales graves, como la pérdida de sus hogares y posesiones, 
y otros eventos traumáticos como bombardeos, amenazas, encar-
celamiento y tortura.

En los últimos años, ha habido un número creciente de ensayos 
controlados aleatorios (ECA) que exploran los beneficios de las 
intervenciones psicosociales dirigidas a los síntomas psicológi-
cos en las poblaciones migrantes4. Una revisión sistemática de 52 
estudios (incluidos 26 ECA) identificó un efecto significativo de 
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Las poblaciones migrantes –incluyendo trabajadores migrantes, migrantes indocumentados, solicitantes de asilo, refugiados, desplazados internacionales y otras 
poblaciones en movimiento– están expuestas a diversos factores estresantes que afectan su salud mental. Diseñamos y evaluamos la efectividad de un programa de 
atención escalonada que consta de dos intervenciones psicológicas escalables, desarrolladas por la Organización Mundial de la Salud (OMS) y adaptadas localmente 
para poblaciones migrantes. Se realizó un ensayo controlado aleatorizado de grupos paralelos en Italia. Reclutamos adultos migrantes (≥18 años) con distrés psicológico 
(puntuación ≥16 en la Escala de Distrés Psicológico de Kessler, K10). El brazo experimental recibió primeros auxilios psicológicos (PFA) y un programa de atención 
escalonada que consistía en dos intervenciones de la OMS adaptadas para este grupo de población: primero, Hacer lo que importa en tiempos de estrés (DWM) y, 
para los participantes que todavía reportaron niveles significativos de distrés psicológico después de DWM, Gestión de problemas Plus (PM+). Cada intervención 
duró 5-6 semanas y fue impartida a distancia por facilitadores no profesionales. El brazo de control recibió PFA y atención habitual (CAU). El resultado principal fue 
la variación en los síntomas de depresión y ansiedad desde el inicio hasta la semana 21 después de la aleatorización, medido por la Escala de Ansiedad y Depresión 
del Cuestionario de Salud del Paciente (PHQ-ADS). Entre el 14 de diciembre de 2021 y el 18 de abril de 2023, 108 migrantes fueron asignados aleatoriamente a la 
intervención de atención escalonada y 109 a CAU. El análisis del resultado principal reveló que los participantes que recibieron el programa de atención escalonada 
mostraron una mayor reducción de los síntomas de ansiedad y depresión en comparación con los que recibieron CAU (coeficiente: -3,460; error estándar, EE: 1,050; 
p=0,001) en la semana 21. La misma diferencia se observó en la semana 7 (coeficiente: -3,742; EE=1,008; p<0,001) y la semana 14 (coeficiente: -6,381; EE=1,039; 
p<0,001). El programa de atención escalonada también se asoció con una mayor mejoría de los síntomas de depresión y ansiedad evaluados por separado en todos 
los puntos temporales, de los síntomas del trastorno de estrés postraumático en las semanas 14 y 21, y de los problemas, la función y el bienestar autoevaluados en 
todos los puntos temporales. No se presentaron eventos adversos graves. Este estudio proporciona evidencia que respalda la prestación de atención escalonada de 
DWM y PM+ para grupos de población migrante con alto nivel de angustia. Dado que estas intervenciones son de baja intensidad, transdiagnósticas y de cambio 
de tareas, son altamente escalables. Las directrices basadas en la evidencia y los paquetes de implementación existentes deben actualizarse en consecuencia.

Palabras clave: Migrantes, malestar psicológico, intervenciones psicosociales de la OMS, Problem Management Plus, ansiedad, depresión, modelo de atención 
escalonada.

(Purgato M, Tedeschi F, Turrini G, Cadorin C, Compri B, Muriago G, et al. Effectiveness of a stepped-care programme of WHO psychological interventions 
in a population of migrants: results from the RESPOND randomized controlled trial. World Psychiatry 2025;24:120–130)



121World Psychiatry (ed. esp.) 23:1 - Febrero 2025

las intervenciones psicológicas en la reducción de los síntomas de 
depresión, ansiedad y somatización5. Estos resultados coinciden con 
los de una revisión exploratoria de estudios de métodos mixtos, que 
indicó un efecto positivo de las intervenciones psicosociales en la 
salud mental de los participantes, principalmente por la reducción de 
los síntomas depresivos y una mejora en el funcionamiento social6.

Sin embargo, la implementación de las intervenciones men-
cionadas requiere una amplia capacitación, un tiempo conside-
rable para su implementación, personal con experiencia en salud 
mental y un sólido marco de monitoreo y supervisión. Además, 
en la mayoría de los casos, implica la implementación presencial 
individual. Dado que estas características constituyen barreras para 
la implementación, la Organización Mundial de la Salud (OMS) ha 
desarrollado una intervención para el manejo del estrés denominada 
Self Help Plus (SH+)7 (Autoayuda Plus) y una intervención breve 
basada en estrategias cognitivo-conductuales y de resolución de 
problemas denominada Problem Management Plus (PM+)8 (Ges-
tión de Problemas Plus). También está disponible un programa de 
autoayuda guiado basado en el curso SH+, llamado Doing What 
Matters in Times of Stress (DWM) (Haciendo lo que importa en 
tiempos de estrés), que ha sido adaptado para su implementación 
en un sitio web móvil9.

SH+, PM+ y DWM están diseñados para ser escalables, trans-
diagnósticos y con cambio de tareas. Se han probado como inter-
venciones independientes en diversas poblaciones, incluyendo 
personal sanitario, solicitantes de asilo, refugiados, migrantes 
internacionales, desplazados involuntarios y personas expuestas a 
conflictos armados, desastres naturales y factores de estrés para la 
salud, como la pandemia de COVID-1910-14. Los estudios general-
mente han encontrado beneficios en los resultados de salud mental, 
aunque la efectividad de las intervenciones puede disminuir con el 
tiempo15. Un estudio realizado entre personal sanitario con angus-
tia relacionada con la COVID-19, combinó DWM y PM+ en un 
programa de atención escalonada compatible con la formación, la 
prestación y la supervisión totalmente a distancia16. El programa 
de atención escalonada resultó ser viable. Obtuvo reducciones 
clínicamente significativas de los síntomas de ansiedad, depre-
sión y trastorno de estrés postraumático (TEPT)17, lo que sugiere 
que podría ser potencialmente beneficioso en otras poblaciones 
expuestas a la adversidad.

En este contexto, el presente estudio examinó la eficacia de 
DWM y PM+, administrados como un programa de atención esca-
lonada para reducir los síntomas de ansiedad y depresión en una 
muestra de migrantes con alto nivel de distrés psicológico.

MÉTODOS

Diseño del estudio

Realizamos un ensayo clínico aleatorizado (ECA) de grupos 
paralelos en Italia. El protocolo del ensayo se publicó y registró en 
clinicaltrials.gov (NCT04993 534)18. No se realizaron cambios en 
el diseño tras el inicio del ensayo. El Comité de Ética de la Univer-
sidad de Verona aprobó el proyecto. El consentimiento informado 
por escrito fue obligatorio para todos los participantes. De acuerdo 
con la Declaración de Helsinki, se preservó la confidencialidad de 
los participantes y el contenido de los formularios de reclutamiento 
y seguimiento no se divulgó a terceros.

Un Comité Asesor de Ética y Datos supervisó el estudio y 
brindó asesoramiento especializado sobre la gestión de datos y 

todos los aspectos éticos, legales y sociales relacionados con el pro-
yecto. Se siguieron las Normas Consolidadas para la Notificación 
de Ensayos de Intervención Social y Psicológica (CONSORT-SPI) 
para la notificación de los resultados del ensayo19. El reclutamiento 
de participantes tuvo lugar del 14 de diciembre de 2021 al 18 de 
abril de 2023.

Los participantes fueron migrantes adultos reclutados a través 
de: a) partes interesadas clave como organizaciones no guberna-
mentales (ONG) ubicadas en Italia; b) otras organizaciones comu-
nitarias que ofrecen apoyo legal, social o psicosocial a este grupo 
vulnerable; o c) redes sociales y el boca a boca (es decir, los inves-
tigadores se acercaron de manera proactiva a las organizaciones 
locales que brindan apoyo social, sanitario o legal a poblaciones 
migrantes, incluyendo refugiados y solicitantes de asilo, para iden-
tificar a los participantes potencialmente elegibles).

Se informó a las personas interesadas (en inglés, italiano o fran-
cés), utilizando una terminología fácilmente accesible, sobre la natu-
raleza y el alcance del estudio. Un asistente de investigación explicó 
los detalles del estudio y proporcionó los materiales de estudio. Los 
participantes que cumplían los criterios de inclusión fueron aleatori-
zados para recibir primeros auxilios psicológicos (PFA) combinados 
con la intervención de atención escalonada adaptada DWM/PM+, 
o para recibir únicamente PFA y atención habitual (CAU). Tras 
la evaluación inicial en T0, los participantes fueron evaluados al 
inicio, antes de la asignación aleatoria (T1) (una semana después 
de la selección), y después de la aleatorización en las semanas 7 
(T2), 14 (T3) y 21 (T4) (criterio de valoración principal).

Criterios de inclusión y exclusión

Se incluyó a los participantes que cumplían los siguientes crite-
rios: a) tener ≥18 años; b) ser un migrante reasentado en Italia tem-
poral o permanentemente (incluidos migrantes laborales, migran-
tes indocumentados, solicitantes de asilo, refugiados, desplazados 
internacionalmente u otras personas en tránsito); c) tener niveles 
elevados de angustia psicológica (puntuación de ≥16 en la Escala 
de Distrés Psicológico de Kessler, K1020); d) dominio suficiente 
del inglés, italiano o francés (escrito y hablado); e) consentimiento 
informado oral y escrito antes de ingresar al estudio.

Las personas que cumplieron con los criterios de inclusión 
fueron excluidas de la participación si cumplían alguno de los 
siguientes criterios: a) afecciones médicas agudas que requirie-
ran hospitalización; b) riesgo inminente de suicidio o necesida-
des agudas expresadas o riesgos de protección que requirieran 
seguimiento inmediato; c) trastorno mental grave (p. ej., trastorno 
psicótico); d) deterioro cognitivo grave (p. ej., dificultades graves 
de aprendizaje o demencia); e) que hubieran iniciado, interrum-
pido o modificado significativamente el tratamiento farmacológico 
psiquiátrico durante los 2 meses anteriores; f) que estuvieran reci-
biendo tratamiento psicológico especializado en el momento de la 
inscripción (p. ej., terapia cognitivo-conductual, desensibilización 
y reprocesamiento por movimientos oculares); g) que planearan 
regresar permanentemente a su país de origen antes de la última 
evaluación cuantitativa de seguimiento (T4).

Aleatorización y enmascaramiento

La aleatorización fue coordinada por el Centro Colaborador 
de la OMS en la Universidad de Verona. El programa electró-
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nico Castor Electronic Data Capture (EDC) generó el programa 
de aleatorización, empleando un método de aleatorización por 
bloques variables21. Los miembros del equipo de investigación 
que participaron en el reclutamiento podían acceder al programa 
web para aleatorizar a cada participante recién inscrito, pero no 
podían acceder a la lista de aleatorización ni conocer el tamaño del 
bloque. El programa Castor EDC permitió la asignación aleatoria 
solo después de ingresar la información principal del participante 
inscrito, tras verificar los criterios de inclusión. Tras la asignación 
aleatoria, el software generó un número de identificación único 
para cada participante.

Debido a la naturaleza del programa de intervención, no fue 
posible enmascarar a los participantes ni al personal de investiga-
ción. Sin embargo, el estadístico que realizó los análisis no tuvo 
acceso a la asignación de los participantes mediante pseudocega-
miento utilizando grupos codificados. El estadístico del ensayo no 
participó en la determinación de elegibilidad de los participantes, 
la administración de la intervención, la medición de los resultados 
ni la introducción de datos.

Intervención experimental y de control

Todos los participantes recibieron inicialmente una llamada 
telefónica de hasta 15-20 minutos de duración, en la que los asisten-
tes de la intervención les informaron sobre el grupo al que estaban 
asignados, así como sobre los recursos y apoyos específicos a los 
que podían acceder, siguiendo los principios de los PFA.

Los PFA es una estrategia de apoyo desarrollada por la OMS 
que implica ayuda humana, solidaria y práctica para las personas 
afectadas por crisis humanitarias22. Consiste en una conversación 
durante la cual la persona que presta atención y apoyo prácticos 
y no intrusivos, evalúa sus necesidades e inquietudes, ayuda a las 
personas a abordar necesidades básicas (p. ej., información), las 
escucha sin presionarlas para que hablen, las reconforta y las ayuda 
a tranquilizarse; y las ayuda a acceder a información, servicios y 
apoyo social22,23.

Los participantes asignados al grupo de control recibieron PFA 
y CAU, que podía incluir atención comunitaria, apoyo social/legal 
y psicoeducación sobre la angustia general y recursos personales 
y comunitarios.

Los participantes asignados al grupo de intervención recibie-
ron PFA, CAU y el programa de atención escalonada, que incluía 
DWM y, para los participantes que reportaron niveles significativos 
de angustia psicológica después de DWM (puntuación ≥16 en la 
escala K10), se les proporcionó PM+.

Tras la asignación, los participantes del grupo de intervención 
fueron asignados a un asistente que les brindó apoyo telefónico 
continuo, ayudándolos con ejercicios prácticos y explicando con-
ceptos clave de DWM. Tras una llamada inicial de bienvenida, 
los participantes recibieron un mensaje con los datos de acceso al 
curso de DWM. Como resultado del proceso de adaptación local, 
descrito en otro artículo24, transformamos DWM en un sitio web 
optimizado para dispositivos móviles y adaptamos parte del con-
tenido para reflejar las barreras o los factores desencadenantes del 
estrés que podrían afectar a las poblaciones migrantes en Italia.

El curso DWM se impartió durante 5-6 semanas, con nuevos 
módulos publicados semanalmente. Los asistentes programaron 
llamadas de apoyo semanales de aproximadamente 15 minutos 
cada una, y brindaron motivación y apoyo en el uso de DWM. Los 
participantes que no deseaban recibir llamadas telefónicas podían 

contactar con sus asistentes mediante el sistema de mensajería 
disponible en el sitio web. El curso DWM se basa en técnicas de 
terapia de aceptación y compromiso (p. ej., actuar según valores, 
dar cabida a pensamientos y sentimientos difíciles, mantener la 
atención y la curiosidad), junto con grabaciones de audio para 
apoyar la práctica24. Se recordó a los participantes las sesiones 
mediante mensajes de texto, de acuerdo con el manual de la OMS 
para la implementación de la intervención.

Transcurridos 5-7 días desde la finalización de DWM (T2), se 
evaluó el criterio para ascender a PM+, es decir, niveles significati-
vos de distrés psicológico, medidos con la escala K10 (puntuación 
≥16). La intervención PM+, adaptada cultural y contextualmente 
según los protocolos de la OMS, fue administrada por asistentes 
capacitados sin formación académica en salud mental25, durante 
un período de 5-6 semanas.

El protocolo PM+ ofrece cinco estrategias conductuales dife-
rentes: gestión del estrés, técnicas de resolución de problemas, 
activación conductual, promoción del apoyo social y mantenimiento 
de los efectos. La adaptación cultural de la intervención se llevó 
a cabo mediante diez reuniones online a lo largo de 6 meses entre 
el personal de la Universidad de Verona, funcionarios de la OMS 
y representantes de otras sedes del Consorcio RESPOND.

Tanto las intervenciones de DWM como las de PM+ tuvieron 
un formato online y se impartieron en italiano, inglés o francés. 
Los manuales de intervención están disponibles en el sitio web 
de la OMS (www.who.int). En la información complementaria se 
ofrece una descripción detallada de las intervenciones realizadas 
durante el ensayo (PFA, CAU, DWM y PM+).

Los ayudantes eran bilingües (italiano/inglés o italiano/francés) 
y recibieron capacitación en italiano sobre PFA, DWM y PM+, 
según los protocolos y manuales de la OMS26. La capacitación 
fue impartida por instructores expertos con sede en la Universi-
dad de Verona (psicólogos clínicos capacitados por funcionarios 
de la OMS o expertos con larga experiencia en la realización de 
intervenciones de la OMS). Se proporcionan detalles sobre las 
actividades de capacitación en la información complementaria. Los 
asistentes de DWM y PM+ fueron supervisados por psicólogos clí-
nicos, que estaban disponibles para responder preguntas, así como 
para proporcionar información después de las sesiones. En caso 
necesario, se disponía de capacitación y asesoramiento adicionales. 
La fidelidad fue verificada por el supervisor de la intervención, que 
no participó en la realización de las intervenciones, y que observó 
al menos el 10% de las sesiones de DWM y escuchó al menos el 
10% de las sesiones de PM+ grabadas.

Los participantes de ambos brazos recibieron: a) evaluaciones 
iniciales y de seguimiento de acuerdo con el cronograma del estu-
dio, b) información sobre servicios sociales y de salud disponibles 
gratuitamente, y c) enlaces a redes comunitarias que brindan apoyo 
a poblaciones migrantes.

Mediciones

Los participantes completaron cuestionarios online, utilizando 
el software Castor EDC21, en T0 (selección de elegibilidad); T1 
(evaluación inicial, antes de la asignación aleatoria); T2 (semana 7 
después de la aleatorización); T3 (semana 14 después de la aleato-
rización); y T4 (semana 21 después de la aleatorización).

La evaluación de elegibilidad se realizó utilizando el K10. 
Este es un cuestionario de autoinforme de 10 ítems para evaluar 
ampliamente el malestar psicológico experimentado en los últimos 

http://www.who.int
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30 días20. Cada ítem se puntúa de 1 (“nunca”) a 5 (“siempre”). Las 
puntuaciones de los 10 ítems se suman, obteniendo una puntuación 
mínima de 10 y una puntuación máxima de 50. El K10 posee sóli-
das propiedades psicométricas y un alto poder discriminatorio para 
distinguir entre casos y no casos según el DSM-IV20. La tendencia 
suicida se exploró mediante la herramienta de riesgo “Evaluación 
de pensamientos suicidas” de PM+. La posible presencia de un 
trastorno mental o deterioro cognitivo grave se evaluó utilizando 
la herramienta “Deterioros posiblemente debidos a trastornos men-
tales, neurológicos o por consumo de sustancias graves” de PM+.

El resultado principal del estudio fue la variación en los sín-
tomas de depresión y ansiedad desde el inicio hasta la semana 21 
tras la aleatorización (T4), medida mediante la suma de las pun-
tuaciones del Cuestionario de Salud del Paciente-9 (PHQ-9)27 y 
el Trastorno de Ansiedad Generalizada-7 (GAD-7)28, previamente 
validado como la Escala de Ansiedad y Depresión del Cuestionario 
de Salud del Paciente (PHQ-ADS)29. Las puntuaciones de la escala 
oscilan entre 0 y 48, en que las puntuaciones más altas indican 
niveles más altos de síntomas de depresión y ansiedad.

Las mediciones secundarias incluyeron los cambios en los sín-
tomas de ansiedad, depresión y TEPT, así como la autoevaluación 
de los problemas, la función y el bienestar, evaluados en todos los 
puntos temporales (T1, T2, T3 y T4). Los síntomas de depresión y 
ansiedad se midieron con el PHQ-9 y el GAD-7, respectivamente. 
Los síntomas de TEPT se evaluaron utilizando la versión de 8 ítems 
de la Lista de Verificación de TEPT para el DSM-5 (PCL-5)30, que 
proporciona puntuaciones de 0 a 32, donde las puntuaciones más 
altas indican niveles más altos de síntomas de TEPT. El instru-
mento se basa en la Lista de Verificación de TEPT - Versión Civil 
(PCL-C), una lista de verificación basada en el DSM-IV31.

Los problemas, la función y el bienestar autoevaluados 
se midieron mediante los Perfiles de Resultados Psicológicos 
(PSYCHLOPS)32, una herramienta generada por los pacientes que 
consta de 4 preguntas (2 para problemas, una para función y una para 
bienestar). Se solicita a los participantes que respondan las preguntas 
en texto libre. Las respuestas se califican en una escala ordinal de 6 
puntos que va de 0 a 5, con una puntuación máxima de 20. Si se han 
respondido ambas preguntas problemáticas, la puntuación total es la 
suma de los 4 ítems. Si solo se ha respondido la primera pregunta 
problemática, la puntuación de la primera se duplica.

Las evaluaciones se realizaron de forma remota mediante enla-
ces seguros online a Castor EDC. Se registraron los eventos adver-
sos notificados espontáneamente por los participantes u observados 
por el personal de investigación, y cualquier evento adverso grave 
se informó al Comité Asesor de Ética y Datos.

Análisis estadístico

Basándonos en estudios previos sobre PM+33,34, nuestro objetivo 
fue detectar un tamaño del efecto medio (definido como la raíz 
cuadrada de la relación entre la varianza del efecto evaluado y su 
varianza de error) de 0,3 en el grupo PM+ en T4, según el resultado 
compuesto primario PHQ-ADS. Un cálculo de potencia para un 
diseño de medición repetida sugirió un tamaño de muestra mínimo de 
N=74 por grupo (potencia=0,95; alfa=0,05; bilateral) para identificar 
un efecto en el momento de interés. Suponiendo una tasa de deser-
ción del 30%, nuestro objetivo era incluir a 212 participantes (106 
en el grupo de intervención DWM/PM+ y 106 en el grupo control).

Todos los análisis primarios y secundarios se realizaron por 
intención de tratar (ITT). La población ITT consistió en todos los 

participantes asignados aleatoriamente a uno de los dos grupos 
y con datos disponibles al menos en la evaluación inicial. Para 
comprobar la solidez de los resultados, todos los resultados se 
analizaron adicionalmente mediante un enfoque por protocolo (PP), 
que incluyó solo a los participantes del grupo DWM que habían 
revisado el contenido completo de al menos 3 módulos y a los par-
ticipantes del grupo PM+ que habían asistido al menos a 4 sesiones.

Calculamos las estadísticas descriptivas (media con DE para 
las variables de nivel de intervalo, número y porcentaje para las 
variables categóricas) al inicio y para los dos brazos de intervención 
por separado. Los brazos se compararon utilizando diferencias de 
medias estandarizadas (DME).

El análisis principal evaluó el efecto de la intervención sobre 
la puntuación media del PHQ-ADS en cada punto temporal en 
la población ITT. Para estimar el efecto de la intervención en los 
puntos temporales T2, T3 y T4, se empleó un modelo lineal mixto 
para el análisis del PHQ-ADS, que tenía el tiempo como efecto 
fijo, la medición basal del PHQ-ADS como covariable y el sujeto 
como efecto aleatorio. El modelo se parametrizó nuevamente res-
tringiendo el efecto fijo de la intervención a 0 e incluyendo también 
una interacción tiempo-intervención en T2. De esta forma, en cada 
punto temporal, el efecto de la intervención se midió como la inte-
racción entre el tiempo (como variable categórica) y la intervención, 
siendo su valor en T4 nuestro resultado de interés.

Los efectos de interacción y los intervalos de confianza (IC) 
representan la diferencia promedio entre los dos brazos del estudio 
en cada punto temporal. Se utilizó la media de los valores predichos 
por el modelo para calcular los valores promedio estimados para los 
dos brazos del estudio, en caso de que todos los participantes fueran 
asignados al grupo de intervención frente al grupo control. Además, 
se elaboró un modelo mixto ajustado por covariables del resultado 
principal, añadiendo las covariables que mostraban desequilibrio 
al inicio (medido por una DME superior a 0,1 en valor absoluto). 
Se utilizaron errores estándar (EE) robustos en todos los modelos.

Se realizó un análisis secundario del efecto de la intervención 
sobre los resultados en la población PP, utilizando el mismo enfoque 
descrito anteriormente. Además, se desarrolló un modelo mixto 
ajustado por covariables del resultado primario utilizando esta 
población, añadiendo covariables preespecificadas al inicio (género, 
edad, si la persona tenía al menos educación secundaria; trauma 
previo expresado como respuesta afirmativa a al menos una pre-
gunta del Cuestionario Breve sobre Traumas35; si la persona había 
estado infectada por COVID-19; y la exposición al factor estresante 
medida mediante el Inventario de Mainz de Microestresores36).

No se realizaron imputaciones de valores faltantes a nivel de 
escala, ya que los modelos multinivel pueden gestionar los datos 
faltantes en caso de que se cumpla el supuesto de falta aleatoria37. 
Si solo faltaban algunos ítems para una escala particular, utilizamos 
el método de sustitución de medias de ítems corregido (es decir, la 
media de los ítems entre los participantes ponderada por la media 
de ítems completados por el sujeto)38, utilizando información de 
sujetos pertenecientes al mismo brazo de intervención durante el 
mismo tiempo de seguimiento (los valores estimados por encima 
del máximo o por debajo del valor mínimo admisible se estable-
cieron como máximo/mínimo). Como análisis de sensibilidad, se 
repitieron los análisis de los resultados con escalas parcialmente 
imputadas excluyendo dichos valores imputados. Para evitar valores 
faltantes entre los predictores categóricos, se incluyó la categoría 
“valor faltante”.

Se llevó a cabo un modelo lineal mixto con EE robustos, como 
se mencionó para el análisis primario, para analizar los siguien-
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tes resultados secundarios: cambios en los síntomas depresivos 
(PHQ-9), síntomas de ansiedad generalizada (GAD-7), síntomas de 
TEPT (PCL-5), y autoevaluación de problemas, función y bienestar 
(PSYCHLOPS).

Se evaluaron las posibles interacciones entre la intervención y 
variables específicas (puntuación inicial en el resultado primario, 
edad, género, situación legal, tiempo transcurrido desde el rea-
sentamiento, si la persona tenía al menos educación secundaria, si 
recibía ingresos y si había consultado alguna vez a un profesional 
de la salud mental), excluyendo las categorías con datos de menos 
de 10 participantes. Se realizó una prueba global para cada variable 
y, en caso de significación estadística, tras aplicar la corrección de 
Benjamini-Hochberg39, se evaluó la significación estadística en 
cada punto temporal para esa variable.

Finalmente, se comparó la tasa de pérdida de seguimiento entre 
los dos grupos mediante la prueba de chi-cuadrado o la prueba 
exacta de Fisher, según correspondiera. Todos los análisis se rea-
lizaron con Stata/SE, versión 17.040.

RESULTADOS

Tras seleccionar a 238 participantes potencialmente elegibles, 
21 fueron excluidos (19 de ellos tenían un nivel de angustia infe-
rior al valor de corte establecido; uno recibía una dosis inestable 
de psicofármacos; y uno se negó a participar (ver Figura 1). Esto 
dejó 217 individuos que cumplieron los criterios de inclusión, die-
ron su consentimiento informado para ser aleatorizados mediante 
la firma de un formulario de consentimiento informado y fueron 
asignados al programa de atención escalonada (N=108) o a CAU 
(N=109). Solo el 16,6% de los participantes aleatorizados se per-
dieron durante el seguimiento. La distribución de los participan-
tes perdidos durante el seguimiento no difirió entre los grupos de 
estudio en ningún momento (ver información complementaria).

Las características sociodemográficas seleccionadas de los par-
ticipantes incluidos se muestran en la Tabla 1 (ver información 
complementaria para otras variables). Más de un tercio de los parti-
cipantes eran hombres; la edad promedio fue de aproximadamente 
36 años en ambos grupos. La mayoría de los participantes tenía 
al menos educación secundaria, y casi el 40% tenía educación 
académica. El país de origen del 14,8% de los participantes se 
encontraba en Asia/Pacífico; el 34,0% en Europa o Asia Central; 
el 26,8% en América o el Caribe; y el 24,4% en Oriente Medio o 
África. La mayoría de los participantes residía permanentemente 
en Italia (59,7%), el 22,4% contaba con un permiso de residencia 
temporal y el 17,9% eran refugiados o solicitantes de asilo. El 
16,3% de los participantes informó que la duración del viaje para 
llegar a Italia fue superior a 6 meses (ver Tabla 1).

La evaluación de más del 10% de las sesiones de DWM y PM+ 
indicó una fidelidad casi perfecta. Solo en unos pocos casos (<10) 
las llamadas de DWM superaron la duración establecida (es decir, 
30 minutos). Se identificaron pequeñas desviaciones del protocolo 
de PM+, debido a adaptaciones por aspectos culturales o a con-
tenido específico que no se aplicaba plenamente a los problemas 
reportados por los participantes. El tiempo total de supervisión 
requerido para todas las sesiones de DWM y PM+ fue de 3 horas 
por asistente de promedio (aproximadamente 12 horas en total).

En T2 (semana 7), el 32,4% (35/108) de los participantes asig-
nados al grupo de intervención, frente al 21,1% (23/109) asignados 
al grupo control, reportaron una mejoría clínicamente significativa 
del distrés, como lo demuestra una puntuación inferior al límite 
de 16 en la escala K10. Por lo tanto, en el grupo experimental, 35 
participantes no ingresaron a PM+. El valor medio de K10 en T2 
fue de 19,49 (DE=5,91) en el grupo de intervención y de 22,94 
(DE=8,13) en el grupo control. Durante el período del estudio, 
aparte de la intervención experimental o de control, la atención de 
salud mental y física recibida no difirió entre ambos grupos (ver 
información complementaria).

Figura 1 Diagrama de flujo CONSORT-SPI. K10, Escala de Distrés Psicológico de Kessler.

108 participantes evaluados en T1

97 participantes evaluados en T2

98 participantes evaluados en T3

99 participantes evaluados en T4

9 participantes perdidos
de T1 a T4
• 2 rechazaron participar
• 6 no fueron localizados
• 1 no estaba disponible

(otras prioridades)

108 participantes se asignaron al
programa de atención escalonada

109 participantes evaluados en T1

105 participantes evaluados en T2

99 participantes evaluados en T3

102 participantes evaluados en T4

7 participantes perdidos
de T1 a T4
• 2 rechazaron participar
• 4 no fueron localizados
• 1 no estaba disponible

(compromisos laborales)

109 participantes se asignaron al
programa de atención habitual

238 individuos evaluados para elegibilidad

217 participantes asignados aleatoriamente

21 individuos excluidos
• 19 K10<16
• 1 en tratamiento con

psicofármacos
• 1 rechazó participar
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Las diferencias entre las condiciones del estudio en las medidas 
de resultados primarios y secundarios se presentan en la Tabla 2. El 
programa de atención escalonada condujo a una reducción signifi-
cativa de los síntomas de ansiedad y depresión en comparación con 
CAU, según lo medido por el PHQ-ADS en T4 (coeficiente: –3,460; 
EE=1,050; p=0,001) (resultado primario). Se observó lo mismo 
en los otros puntos temporales (coeficiente: –3,742; EE=1,008; 
p<0,001 en T2; coeficiente: –6,381; EE=1,039; p<0,001 en T3. 
La Figura 2 muestra la tendencia temporal de los valores prome-

dio de los síntomas de depresión y ansiedad medidos mediante el 
PHQ-ADS en cada uno de los dos grupos, con sus intervalos de 
confianza (IC).

También se observó una diferencia significativa considerando 
los síntomas de depresión y ansiedad por separado en todos los 
puntos temporales (ver Tabla 2). El programa de atención escalo-
nada, en comparación con CAU, también se asoció con mejoras 
más significativas en los síntomas de TEPT en T3 (coeficiente: 
–3,513; EE=0,827; p<0,001) y T4 (coeficiente: –2,523; EE=0,763; 

Tabla 1 Características sociodemográficas y clínicas de los participantes del estudio según asignación del tratamiento.

Todos los 
participantes

Grupo de 
intervención Grupo de control Diferencia (EE) DME

Edad (años), media ± DE 35,7±12,5 35,5±13,1 35,9±11,9 –0,414 (1,735) 0,033

Género (%)

Femenino 62,7 68,5 56,9 0,116 (0,065) 0,241

Masculino 36,4 31,5 41,3 –0,098 (0,065) 0,204

Otro 0,9 0 1,8 –0,018 (0,013) 0,192

Nivel de educación (%)

Hasta escuela primaria 12,2 8,3 16,0 –0,077 (0,047) 0,235

Escuela secundaria 48,5 50,0 47,0 0,030 (0,072) 0,060

Universidad 39,3 41,7 37,0 0,047 (0,070) 0,095

País de origen (%)

Asia/Pacífico 14,8 17,5 12,3 0,052 (0,049) 0,146

Europa o Asia Central 34,0 35,9 32,1 0,038 (0,066) 0,081

América o el Caribe 26,8 23,3 30,2 –0,069 (0,061) 0,155

Oriente Medio o África 24,4 23,3 25,5 –0,022 (0,060) 0,050

Estado legal (%)

Permiso temporal 22,4 22,9 22,0 0,009 (0,060) 0,022

Residente permanente 59,7 64,6 55,0 0,096 (0,070) 0,195

Refugiado o solicitante de asilo 17,9 12,5 23,0 –0,105 (0,054) 0,276

Duración del viaje (%)

Hasta 6 meses 83,7 85,4 82,0 0,034 (0,053) 0,092

Más de 6 meses 16,3 14,6 18,0 –0,034 (0,053)

Alguna vez ha consultado a un profesional 
de salud mental (%)

Sí 41,5 38,9 44,0 –0,051 (0,071) 0,102

No 58,5 61,1 56,0 0,051 (0,071)

Tener ingresos (%)

Sí 56,5 60,2 53,1 0,072 (0,072) 0,144

No 43,5 39,8 46,9 –0,072 (0,072)

Mediciones al inicio, media±DE

Puntuación PHQ-ADS 19,08±8,69 19,14±8,56 19,02±8,89 –0,119 (1,185) 0,014

Puntuación PHQ-9 10,05±4,93 9,87±4,82 10,22±5,07 –0,350 (0,672) 0,071

Puntuación GAD-7 9,03±4,52 9,15±4,65 8,92±4,43 0,231 (0,616) 0,051

Puntuación PCL-5 11,77±7,23 12,05±7,36 11,49±7,14 0,562 (0,989) 0,075

Puntuación PSYCHLOPS 13,304±4,079 13,343±4,276 13,264±3,890 0,079 (0,566) 0,019

DME, diferencia de medias estandarizada; EE, error estándar; PHQ-ADS, Escala de Ansiedad y Depresión del Cuestionario de Salud del Paciente; PHQ-9, Cuestionario 
de Salud del Paciente-9; GAD-7, Trastorno de Ansiedad Generalizada-7; PCL-5, Lista de Verificación de TEPT para el DSM-5; PSYCHLOPS, Perfiles de Resultados 
Psicológicos. Los valores de DME en negrita corresponden a aquellos que superan el umbral de desequilibrio.
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p=0,001), y en los problemas, la función y el bienestar autoevalua-
dos en todos los puntos temporales (ver Tabla 2).

Los resultados del análisis ITT fueron confirmados por el aná-
lisis PP (ver Tabla 3). Los análisis secundarios realizados sin impu-

tación de valores faltantes no identificaron diferencias relevantes 
con respecto a los análisis principales (ver información comple-
mentaria). Dado que los dos grupos diferían en algunas variables 
sociodemográficas al inicio del estudio, incluimos estas variables 

Tabla 2 Resultados de los resultados primarios y secundarios en cada punto temporal (análisis por intención de tratar).

Intervención 
Valor medio

estimado (EE)

Control 
Valor medio

estimado (EE) Coeficiente (EE) p
Coeficiente 

estandarizado (EE)

Puntuación PHQ-ADS

T2 12,303 (0,696) 16,045 (0,728)  –3,742 (1,008) <0,001 –0,414 (0,111)

T3 9,112 (0,631) 15,493 (0,825) –6,381 (1,039) <0,001 –0,705 (0,115)

T4 (resultado primario) 10,625 (0,730) 14,085 (0,755) –3,460 (1,050) 0,001 –0,382 (0,116)

Puntuación PHQ-9

T2 6,769 (0,390) 8,414 (0,400)  –1,645 (0,560) 0,003 –0,324 (0,110)

T3 5,123 (0,368) 8,300 (0,502)  –3,177 (0,623) <0,001 –0,625 (0,123)

T4 5,978 (0,418) 7,292 (0,420)  –1,314 (0,593) 0,027 –0,258 (0,117)

Puntuación GAD-7

T2 5,537 (0,336) 7,621 (0,391)  –2,085 (0,516) <0,001 –0,471 (0,117)

T3 3,995 (0,308) 7,193 (‘0,423) –3,198 (0,523) <0,001 –0,723 (0,118)

T4 4,652 (0,348) 6,783 (0,400)  –2,131 (0,531) <0,001 –0,482 (0,120)

Puntuación PCL-5

T2 8,422 (0,630) 10,056 (0,568) –1,633 (0,849) 0,054 –0,235 (0,122)

T3 6,079 (0,540) 9,592 (0,625)  –3,513 (0,827) <0,001 –0,506 (0,119)

T4 5,994 (0,540) 8,517 (0,538)  –2,523 (0,763) 0,001 –0,363 (0,110)

Puntuación PSYCHLOPS

T2 8,085 (0,506) 10,234 (0,529)  –2,149 (0,732) 0,003 0,392 (0,134)

T3 6,379 (0,520) 9,907 (0,572)  –3,528 (0,773) <0,001 –0,644 (0,141)

T4 5,427 (0,479) 8,995 (0,533)  –3,567 (0,717) <0,001 –0,651 (0,131)

EE, error estándar; PHQ-ADS, Escala de Ansiedad y Depresión del Cuestionario de Salud del Paciente; PHQ-9, Cuestionario de Salud del Paciente-9; GAD-7, Trastorno 
de Ansiedad Generalizada-7; PCL-5, Lista de Verificación de TEPT para el DSM-5; PSYCHLOPS, Perfiles de Resultados Psicológicos. Los valores en negrita indican 
diferencias estadísticamente significativas.

Figura 2 Puntuación total promedio del PHQ-ADS (Cuestionario de Salud del Paciente, Escala de Ansiedad y Depresión) en diferentes momentos, con 
intervalos de confianza, en los grupos de intervención (línea continua) y control (línea punteada) (población por intención de tratar). EE, error estándar.
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en los análisis de regresión planificados del resultado primario, sin 
encontrar diferencias relevantes en relación con nuestros análisis 
principales (ver información complementaria).

También evaluamos, como estaba previsto, las interacciones 
entre la asignación de la intervención y los posibles moderadores 
(puntuación inicial en el resultado primario, edad, género, estado 
legal, tiempo transcurrido desde el reasentamiento; si la persona 
tenía al menos educación secundaria, recibía ingresos y había con-
sultado alguna vez a un profesional de salud mental). En modelos 
mixtos basados en nuestro modelo principal, al agregar dichas 
variables y su interacción con la asignación de la intervención 
como regresores, solo el valor basal de la medida del resultado 
principal fue estadísticamente significativo, y se mantuvo así tras 
la corrección de Benjamini-Hochberg (p=0,006; ver Tabla 4). El 
efecto de la intervención en la reducción de las puntuaciones del 
PHQ-ADS fue mayor en los participantes con puntuaciones basales 
más altas (ver información complementaria).

No se identificó ningún evento adverso grave. Se identificaron 
seis eventos adversos, todos considerados no relacionados con la 
participación en el estudio (una caída accidental, un pensamiento 
suicida, dos hospitalizaciones por una afección médica y dos casos 
de duelo).

DISCUSIÓN

En una población migrante con elevado malestar psicológico, 
un programa de atención escalonada que combinaba DWM y PM+ 
(dos intervenciones psicológicas de baja intensidad y de cambio de 
tareas desarrolladas por la OMS) fue eficaz para aliviar la ansiedad 
y los síntomas depresivos.

La eficacia se observó de forma consistente en diferentes 
momentos, con coeficientes que indicaron un impacto sustancial. 
Se observaron mejoras en los síntomas de depresión y ansiedad por 
separado en todos los momentos. Además, el programa de atención 
escalonada mostró efectos positivos en los síntomas de TEPT y 
en la autoevaluación de los problemas, la función y el bienestar.

Los análisis exploratorios de heterogeneidad no detectaron 
interacciones significativas entre la intervención y los potenciales 
moderadores, excepto en los valores iniciales de la medida del 
resultado principal. Cabe destacar que el efecto de la intervención 
fue más pronunciado en los participantes con niveles basales más 
altos de ansiedad y depresión, lo que puede considerarse una prueba 
más de su impacto. El mismo hallazgo se observó en un ensayo de 
PM+ para refugiados sirios41 y en un ensayo que evaluó la atención 
escalonada DWM/PM+ en profesionales sanitarios en España17. En 
cuanto a la aceptabilidad, no se detectaron eventos adversos graves 
y muy pocos participantes se perdieron durante el seguimiento. 
Estos hallazgos respaldan la eficacia del programa y sugieren su 
aplicabilidad a las poblaciones migrantes.

Los efectos beneficiosos del programa de atención escalonada 
pueden estar relacionados con diversos factores. La DWM, basada 
en la terapia de aceptación y compromiso, busca aumentar la fle-
xibilidad psicológica y mejorar las estrategias de afrontamiento 
para afrontar la adversidad. Al ser autoadministrada y facilitada 
únicamente por asistentes capacitados, ofrece la oportunidad de 
practicar ejercicios a través de una aplicación web y aprender a 
reconocer y gestionar estados emocionales9,42,43. La DWM podría 
haber animado a los participantes a adaptarse mejor a las deman-
das situacionales fluctuantes, ayudándolos a encontrar maneras 
de actuar de acuerdo con sus valores, incluso ante dificultades 
externas y factores estresantes relacionados con la migración43. Los 
participantes podrían haber adquirido y consolidado habilidades 
para adaptarse y “desconectarse” de pensamientos y sentimientos 

Tabla 3 Coeficientes para los resultados primarios y secundarios en cada 
punto temporal (análisis por protocolo).

Coeficiente (EE) p

Puntuación PHQ-ADS

T2 –4,215 (1,039) <0,001

T3 –6,982 (1,043) <0,001

T4 (resultado primario) –4,208 (1,068) <0,001

Puntuación PHQ-9

T2 –1,948 (0,609) 0,001

T3 –3,493 (0,612) <0,001

T4 –1,696 (0,612) 0,006

Puntuación GAD-7

T2 –2,256 (0,542) <0,001

T3 –3,491 (0,545) <0,001

T4 –2,504 (0,545) <0,001

Puntuación PCL-5

T2 –1,831 (0,828) 0,027

T3 –4,088 (0,826) <0,001

T4 –2,930 (0,830) <0,001

Puntuación PSYCHLOPS

T2 –2,606 (0,739) <0,001

T3 –3,796 (0,776) <0,001

T4 –4,044 (0,729) <0,001

EE, error estándar; PHQ-ADS, Escala de Ansiedad y Depresión del Cuestionario 
de Salud del Paciente; PHQ-9, Cuestionario de Salud del Paciente-9; GAD-7, 
Trastorno de Ansiedad Generalizada-7; PCL-5, Lista de Verificación de TEPT 
para el DSM-5; PSYCHLOPS, Perfiles de Resultados Psicológicos. Los valores 
en negrita indican valores estadísticamente significativos.

Tabla 4 Prueba de interacciones de potenciales moderadores con el 
tratamiento.

Chi-
cuadrado p p ajustado

Puntuación inicial en el 
resultado primario

17,17 0,0007 0,006

Género 0,71 0,872 0,885

Edad 4,48 0,214 0,506

Al menos educación secundaria 7,32 0,292 0,506

Estado legal 7,06 0,316 0,506

Tiempo transcurrido desde el 
reasentamiento

3,65 0,302 0,506

Ingreso 1,85 0,605 0,807

Alguna vez ha consultado con 
un profesional de salud mental

0,65 0,885 0,885

Los valores p ajustados reportados corresponden a la corrección de Benjamini-
Hochberg. Los valores en negrita indican valores estadísticamente significativos.
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difíciles, mediante la integración de técnicas de atención plena 
practicadas regularmente.

La posibilidad de cambiar a PM+ para quienes aún experi-
mentaban angustia después de la DWM fue una fuente práctica 
de ayuda para identificar y gestionar los problemas. PM+ ayuda 
a las personas a mejorar la gestión de problemas prácticos (p. ej., 
desempleo, conflictos interpersonales, pobreza) y psicológicos (p. 
ej., depresión, ansiedad, duelo, miedo, sentimientos de impotencia). 
Además, los componentes de PM+, como la activación conductual 
y el uso/fortalecimiento del apoyo social, podrían haber contribuido 
a la disminución de los síntomas de trastornos mentales comunes. 
La investigación en psicoterapia indica que las intervenciones psi-
cológicas guiadas por internet se ven influenciadas por el apoyo 
social en mayor medida que la terapia presencial44,45. Esto se atri-
buye a que las intervenciones online dependen en gran medida 
de la automotivación y la finalización de actividades, incluso en 
ausencia de interacción directa o prolongada con el terapeuta44,46.

Además, la dinámica interpersonal con los cuidadores podría 
haber tenido un impacto directo y positivo en los resultados47. Estas 
dinámicas son particularmente importantes para los migrantes, 
debido a la posible falta de apoyo social y redes sólidas en el país de 
reasentamiento. Una revisión sistemática de 35 ECA, que examinó 
33 intervenciones de salud mental realizadas en formato digital, 
reveló que los efectos fueron mayores cuando las intervenciones 
se complementaban con asistencia clínica48. Esto subraya el papel 
clave de los asistentes en nuestro ensayo, especialmente para PM+.

Además, el formato digital de DWM y PM+ es más flexible que 
la modalidad presencial y podría haber contribuido a aumentar la 
asistencia, como lo demuestra el bajo número de participantes que 
no completaron las sesiones. Esto, a su vez, podría haber reforzado 
el efecto de la intervención. En ECA anteriores que evaluaron 
SH+ impartido presencialmente y en grupos a solicitantes de asilo 
y refugiados, se identificó un alto porcentaje de sujetos que no 
asistieron a las sesiones12,13. Esto puede reflejar el hecho de que 
los migrantes tienen muchas prioridades que compiten entre sí, 
además de asistir a intervenciones centradas en la salud mental, 
como satisfacer necesidades básicas, conseguir vivienda, gestionar 
los trámites legales, encontrar trabajo y aprender un nuevo idioma24.

Observamos algunas limitaciones en nuestro estudio. En primer 
lugar, la definición de participantes migrantes fue inclusiva, lo que 
permitió identificar a un grupo amplio de personas en situación 
de vulnerabilidad, incluyendo solicitantes de asilo, refugiados y 
personas en condiciones de vida precarias. Sin embargo, factores 
como el tipo y número de factores estresantes, las barreras en el país 
de acogida, la disponibilidad de apoyo social y centros de acogida, 
y el tiempo transcurrido desde el reasentamiento, podrían haber 
generado heterogeneidad en la muestra, con un posible impacto en 
el efecto de la intervención49. No obstante, al evaluar las interaccio-
nes entre la asignación de la intervención y la edad, el género, el 
nivel educativo, el tiempo transcurrido desde el reasentamiento, la 
situación legal y la recepción de ingresos, no encontramos indicios 
de que el efecto del programa de atención escalonada pudiera diferir 
con respecto a estos factores. Además, las principales características 
sociodemográficas del grupo de población de nuestro ensayo coin-
ciden con las reportadas por la Organización Internacional para las 
Migraciones en relación con los flujos migratorios internacionales 
y los migrantes reasentados en Italia1. Todo esto sugiere que el 
programa de atención escalonada tiene potencial de ser adoptado 
por las poblaciones migrantes más allá de este ensayo.

Una segunda limitación es que un diseño doble ciego no era 
viable, y las medidas de resultados no fueron evaluadas por eva-

luadores enmascarados, sino que fueron autoinformadas. El uso de 
autoinformes puede introducir variabilidad y reducir la fiabilidad 
de los datos, y la percepción general de los participantes sobre la 
intervención puede influir en la forma en que informan los resulta-
dos, lo que da lugar a estimaciones erróneas de los efectos. En este 
estudio, sin embargo, este riesgo se mitigó gracias a un diseño en el 
que todos los participantes recibieron una intervención de apoyo, es 
decir, PFA. Por lo tanto, es probable que los participantes de ambos 
grupos tuvieran percepciones similares de la atención. El hallazgo de 
que las pérdidas de seguimiento fueron mínimas y se distribuyeron 
de forma similar en ambos grupos de intervención parece respaldar 
esta consideración. También observamos que el uso de los servicios 
sociales y de salud fue similar en ambos grupos durante el estudio, 
lo que pone de manifiesto un bajo riesgo de sesgo de ejecución.

En tercer lugar, el estudio tuvo un período de seguimiento rela-
tivamente corto. Por lo tanto, no podemos descartar que los efectos 
positivos observados disminuyan en períodos de seguimiento más 
largos. Además, nuestro estudio no se diseñó específicamente para 
evaluar un modelo de atención escalonada frente a una sola inter-
vención. Estudios futuros podrían examinar de forma útil el modelo 
de atención escalonada frente a PM+ o DWM como intervenciones 
independientes.

En general, estos resultados amplían significativamente el cono-
cimiento existente sobre la eficacia de las intervenciones psicoló-
gicas en poblaciones migrantes, al demostrar por primera vez que 
las intervenciones de baja intensidad y de cambio de tareas, con 
manuales de libre acceso, pueden implementarse como un programa 
de atención escalonada para aliviar la ansiedad y la depresión en 
migrantes con alto nivel de angustia. Debido a estas caracterís-
ticas, estas intervenciones son especialmente adecuadas para su 
implementación en entornos de bajos recursos. Considerando que 
incluso países clasificados como de ingresos medios o altos, como 
Italia, pueden experimentar limitaciones significativas de recursos 
en ciertos sectores, regiones o para ciertas poblaciones, como los 
migrantes, estas intervenciones pueden ser apropiadas para países 
con cualquier nivel de desarrollo económico.

En cuanto a las implicaciones para los responsables de políticas 
que buscan ampliar estas intervenciones, la adaptación local puede 
ser un factor clave26,50,51. Es importante adaptar el programa de aten-
ción escalonada a las necesidades y características específicas de la 
población objetivo. Se deben evaluar cuidadosamente las caracte-
rísticas demográficas, las normas culturales y los desafíos especí-
ficos de la comunidad o grupo al que se dirige la intervención52-54. 
La adaptación puede implicar la traducción de los materiales a 
los idiomas locales, considerando las sensibilidades culturales e 
incorporando la retroalimentación de las partes interesadas locales, 
para que la intervención sea precisa, comprensible y aceptable.

Una segunda consideración es que el programa de atención 
escalonada puede ampliarse en paralelo o en serie con los servi-
cios existentes. En el enfoque paralelo, se implementa junto con 
los servicios existentes, creando una vía paralela para abordar la 
vulnerabilidad a los problemas de salud mental. Al introducir inter-
venciones paralelas, se puede llegar a más grupos de migrantes, 
fuera del sector sanitario, garantizando que un espectro más amplio 
de personas pueda acceder al apoyo que necesitan. Sin embargo, la 
implementación paralela presenta algunos desafíos: en particular, 
puede sobrecargar los recursos, ya que requiere financiación, perso-
nal e infraestructura por separado. Esto puede generar ineficiencias 
o duplicación de esfuerzos.

En cambio, el enfoque en serie implica la introducción secuen-
cial del programa de atención escalonada, por ejemplo, antes o 
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después de que los migrantes hayan recibido los servicios sociales 
existentes. Una ventaja clave de la implementación en serie es la 
eficiencia de los recursos. Maximiza el uso de la infraestructura y 
el personal existentes antes de introducir nuevos elementos, mini-
mizando así la duplicación de recursos. Sin embargo, el enfoque en 
serie puede ser menos adaptable a las necesidades cambiantes o a 
las circunstancias cambiantes, y podría no integrar intervenciones 
específicas y dirigidas con tanta eficacia como el enfoque paralelo.

Es necesario estudiar la ampliación del programa de atención 
escalonada, ya sea en paralelo o en serie con los servicios existen-
tes, utilizando enfoques cuantitativos o mixtos, con el objetivo de 
identificar las estrategias de implementación más rentables.

En conclusión, este estudio proporciona evidencia que respalda 
la efectividad de la atención escalonada de DWM y PM+ en grupos 
de población migrante con alto nivel de angustia. Las directrices y 
los paquetes de implementación existentes, basados en la evidencia, 
deben actualizarse en consecuencia y ser aplicados por diversas 
organizaciones sociales y de atención médica para garantizar que 
los grupos migrantes tengan acceso equitativo a una atención de 
salud mental de alta calidad.
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La última década ha sido testigo de muchos cambios en nuestro 
conocimiento y enfoques sobre el autismo. Aunque inicialmente 
se lo consideró un trastorno infantil grave, generalmente asociado 
a importantes deficiencias intelectuales y del lenguaje, investiga-
ciones recientes sugieren que la mayoría de los individuos autistas 
(~60%) tienen un CI promedio o superior (≥86), y menos de un 
tercio presentan graves discapacidades cognitivas (CI<50) y de la 
comunicación1. En la actualidad se reconoce que el autismo es un 
trastorno que dura toda la vida, aunque el impacto en el funciona-
miento y la necesidad de intervención varían mucho con el tiempo, 
tanto entre individuos como en cada uno de ellos. 

Probablemente, el mayor cambio relevante para la interven-
ción se deriva de los llamamientos realizados por adultos autistas, 
procedentes de muy diversos ámbitos personales y profesionales, 
a favor de una “despatologización” de la enfermedad. Sostienen 
que el autismo no debe considerarse un déficit o un trastorno, sino 
un aspecto de la neurodiversidad dentro de la sociedad humana. 
Existe una creciente resistencia a las intervenciones diseñadas para 
“controlar” el autismo y, en cambio, se centra la atención en los 
factores ambientales (individuales, sociales, físicos) que afectan al 
bienestar y calidad de vida2. En consecuencia, los enfoques actuales 
sobre investigación e intervención implican cada vez más colabo-
raciones entre la comunidad autista y no autista para facilitar la 
comprensión mutua y promover resultados que sean relevantes y 
significativos para las personas autistas3.

Otro cambio significativo es el reconocimiento de que, en la 
edad adulta, generalmente no son los rasgos autistas los que suponen 
la principal barrera para la inclusión social, sino una salud mental 
deficiente. Los problemas de salud mental –especialmente la ansie-
dad, la depresión y el trastorno por déficit de atención con hipe-
ractividad– son significativamente más frecuentes en el autismo4. 
También aumenta el riesgo de suicidio. La mala salud física crónica 
también es mucho más frecuente que en la población general, y 
tanto la mala salud física como mental se asocian a un mayor riesgo 
de mortalidad prematura. Entre los muchos factores que afectan al 
bienestar mental están la incapacidad para encontrar o mantener un 
empleo adecuado y el acceso limitado a actividades sociales y de 
ocio o a un alojamiento independiente, todo lo cual conduce, a su 
vez, a desventajas económicas, dependencia excesiva de la familia, 
estigmatización, victimización, aislamiento social y baja autoestima.

Entre las diversas intervenciones psicológicas para los pro-
blemas de salud mental en el autismo, las técnicas cognitivo-con-
ductuales y las basadas en la atención plena parecen ser al menos 
moderadamente efectivas para reducir la ansiedad, las conductas 
obsesivo-compulsivas, los síntomas depresivos y la ansiedad social5. 
La evidencia sobre los tratamientos para la depresión grave es 
más débil y pocos ensayos han incluido pacientes clínicamente 
enfermos. En general, la calidad de muchos ensayos es limitada, 
y los grupos de participantes suelen ser pequeños y homogéneos 
(en su mayoría varones, relativamente jóvenes y sin discapacidad 
intelectual). Además, a pesar de las peticiones de adaptaciones 
específicas para el autismo de las técnicas estándar para mejorar la 
efectividad del tratamiento, en la actualidad no existen directrices 
derivadas empíricamente sobre cómo debe hacerse esto.

Otros ensayos de intervenciones psicológicas se han centrado 
en las habilidades de comunicación social, con mejoras en la cog-

nición social, la comprensión emocional y el compromiso con los 
compañeros6. Sin embargo, mientras que algunos estudios informan 
de efectos moderados-grandes, otros no encuentran mejoras signi-
ficativas; pocos describen el impacto en las interacciones sociales 
de la vida real, y muy pocos incluyen a adultos autistas mayores o 
con discapacidades cognitivas más graves. Los críticos del “entre-
namiento en habilidades sociales” también destacan la falta de 
atención a la naturaleza dinámica de las interacciones sociales, que 
no solo implican a la persona autista, sino también las percepciones, 
juicios, reacciones y respuestas de los demás.

Los enfoques alternativos en adultos se han dirigido a abordar 
problemas que afectan al bienestar y la calidad de vida7. Estos 
incluyen programas para adultos jóvenes autistas que fomentan 
habilidades académicas, vocacionales o relacionadas con el trabajo 
para facilitar la transición al empleo. Las intervenciones cuyo fin 
es mejorar las habilidades de la vida diaria y/o aumentar el acceso 
a programas de ocio sugieren que estos pueden reducir el estrés 
y mejorar las habilidades cognitivas y sociales, así como la salud 
mental. Los programas especializados de empleo con apoyo pue-
den aumentar el acceso al trabajo y la permanencia laboral, lo 
que se traduce en un mayor nivel de empleo, mejores salarios y 
mejor calidad de vida. Suelen centrarse en formas de minimizar el 
estrés causado por demandas sociales o ambientales excesivas, y 
en educar a los empresarios sobre cómo lograr un lugar de trabajo 
“favorable al autismo”7.

Lamentablemente, incluso en los países con mayores ingresos, 
el acceso a estos programas especializados es muy limitado, y 
hay pocos servicios comunitarios disponibles una vez finalizado el 
programa de intervención. Algunos participantes autistas también 
señalan que estos programas no siempre están bien adaptados para 
cumplir con los objetivos individuales. Hasta la fecha, la falta de 
ensayos controlados aleatorizados con la potencia adecuada y la 
gran variedad de participantes y métodos de tratamiento hacen 
que todavía no sea posible identificar qué enfoques específicos 
funcionan mejor para qué individuos, o cuáles son los elementos 
esenciales de los programas efectivos.

Las colaboraciones entre investigadores autistas y no autistas 
también han empezado a identificar muchos más factores que tienen 
un impacto negativo en el bienestar. Estos incluyen las múltiples 
barreras sociales y ambientales que experimentan las personas 
autistas para acceder a los servicios de salud. Las sensibilidades 
sensoriales (p. ej., a sonidos, texturas, olores, alimentos) también 
pueden limitar gravemente las actividades cotidianas, mientras que 
los relatos personales destacan el riesgo de “agotamiento autista” 
debido al estrés continuo de intentar camuflar los rasgos autistas 
para adaptarse a un mundo “neurotípico”.

Estas dificultades pueden resolverse mejor mediante modifica-
ciones del entorno e intervenciones para mejorar las actitudes socia-
les en general, en lugar de intentar cambiar a los propios individuos 
autistas. También existe una necesidad apremiante de reconocer 
las necesidades específicas de evaluación, intervención y apoyo 
de las mujeres autistas, incluida la manifestación algo atípica de 
sus rasgos autistas y sus requisitos de servicios, y de adaptar mejor 
los servicios en torno al embarazo, la paternidad y la menopausia.

Hasta ahora nos hemos centrado en los adultos autistas que pue-
den expresar sus propias preocupaciones y hacer recomendaciones 
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para el cambio. Sin embargo, es fundamental recordar al casi el 
30% de las personas cuyo autismo se ve agravado por importan-
tes discapacidades intelectuales y de comunicación, dificultades 
de comportamiento, incluida la autolesión, y problemas físicos 
potencialmente mortales, como la epilepsia. Estas personas tam-
bién corren un mayor riesgo de victimización, abuso y desventaja 
social y económica. Cada vez preocupa más la posibilidad de que 
sus necesidades, y las de sus cuidadores, queden marginadas en 
las disputas sobre los modelos patológicos versus ecológicos del 
autismo y sobre si el autismo debe considerarse una “diferencia” 
en lugar de una discapacidad.

Para abordar estas preocupaciones, se propuso el término 
“autismo profundo” para distinguir entre las personas con altas 
necesidades de dependencia y la población autista con mayor 
capacidad verbal e intelectual8. Si bien este término ha generado 
considerables críticas, especialmente dentro del movimiento de la 
neurodiversidad, subraya el hecho de que, para algunos adultos, el 
autismo puede tener un profundo impacto negativo en la calidad 
de vida. Además, dado que estas personas rara vez participan en 
la investigación, el conocimiento sobre intervenciones efectivas 
es limitado y los riesgos de maltrato (incluido el uso excesivo de 
medicación y restricciones) son elevados.

Se necesita investigación para desarrollar programas de apoyo 
económicamente viables que puedan adaptarse a las circunstancias 
individuales y culturales y aplicarse en países de renta alta, media y 
baja. Entre las necesidades más inmediatas se encuentran el acceso 
a oportunidades continuas para desarrollar habilidades sociales, de 
comunicación y de la vida diaria; la provisión de instalaciones ocu-
pacionales, de ocio y residenciales adecuadas; y el apoyo práctico, 
social, económico y emocional para los cuidadores.

Una guía actual, elaborada por autores e investigadores autistas, 
especifica otros elementos de la atención de calidad relevantes para 
adultos de todos los niveles de capacidad9. Entre ellos se incluye 
la promoción de la autonomía, la facilitación de la comunicación, 
la lucha contra factores estresantes ambientales y de otro tipo, la 
eliminación de las barreras de acceso, la lucha contra el estigma 
y la discriminación, el reconocimiento de la angustia, la atención 
centrada en la persona y la garantía de una formación continua y 
específica del personal en torno al autismo.

Dado que todos los resultados surgen de una “interacción diná-
mica entre el individuo y su entorno que se desarrolla a lo largo del 
tiempo”2, la prestación de una atención adecuada a las necesidades 
individuales debería estar disponible para todas las personas autistas 
durante toda su vida.
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El concepto de adicciones conductuales suscita controversias, 
pero está penetrando lentamente en el consenso psiquiátrico. Toda 
adicción implica cinco componentes1: a) existencia de necesida-
des apetitivas, y b) intentos repetidos de saciar estas necesidades 
mediante la ingestión de una sustancia o la participación en una 
conducta (efectos apetitivos), seguidos en algún momento de c) 
preocupación por obtener efectos apetitivos (p. ej., ansia, toleran-
cia), d) pérdida de control sobre el tiempo dedicado a la conducta 
relacionada con los efectos apetitivos (p. ej., duración, recaída), y 
e) consecuencias no deseadas o negativas (como el incumplimiento 
de los deberes laborales, familiares y sociales, sufrir lesiones físicas 
o trastornos emocionales) derivadas de la práctica continuada de 
la conducta2.

La perspectiva subyacente fundamental es que la adicción 
supone una alteración del funcionamiento apetitivo; es decir, de 
conductas dirigidas a satisfacer necesidades psicosociobiológicas 
humanas específicas3. Se ha teorizado que los fenómenos adictivos 
operan a través de mecanismos apetitivos que implican, en parte, 
una engañosa sensación subjetiva temporal de aptitud neurobio-
lógica4,5. Esta experiencia puede identificarse a través de cambios 
subjetivos en a) el afecto (p. ej., sentimientos de alegría o simple-
mente una mejora del afecto), b) el nivel de excitación (p. ej., estado 
de alerta o sedación/calma), o c) la cognición (p. ej., claridad, 
iluminación o disminución del ritmo del flujo de pensamiento). 
Uno puede aprender a asociar en la memoria la necesidad apetitiva 

(señal interna) con los contextos (lugar, momento del día, situación) 
y la conducta (p. ej., sexo, trabajo) que condujeron a su saciedad 
subjetiva temporal, aunque el resultado puede no ser en realidad 
biológicamente adaptativo. 

El Modelo de la adicción basado en las Relaciones entre Memo-
ria Asociativa y Sistemas Apetitivos describe cómo los motivos ape-
titivos pueden volverse excesivos, evocarse de forma atípica o mal 
dirigidos5. Este modelo consta de cuatro componentes principales. 

En primer lugar, se reconoce que las adicciones (p. ej., el con-
sumo de alcohol) tienen un componente genético sustancial (p. ej., 
entre el 10 y el 50% se atribuye a la genética). El modelo teoriza que 
las necesidades apetitivas de una persona se ven afectadas por su 
genética. Las personas con una predisposición genética a las adic-
ciones a sustancias o comportamientos pueden tener una reacción 
fisiológica diferente al participar en ciertas conductas (p. ej., que 
impliquen la valencia de la recompensa subjetiva, la disociación de 
querer y gustar, o la participación de procesos de contraadaptación). 
La neuroquímica de un individuo puede potencialmente crear una 
inclinación hacia un funcionamiento apetitivo desadaptativo. Los 
procesos epigenéticos del ADN, como la metilación de la citosina, 
pueden afectar a la expresión génica en el núcleo accumbens (parte 
de una vía de motivación apetitiva) tras la ingesta inicial de dro-
gas recreativas y, posiblemente, la implicación en otras conductas 
adictivas. Los periodos prolongados de estrés, especialmente a una 
edad temprana (experiencias infantiles adversas), pueden provocar 

Vulnerabilidad a las conductas adictivas: el modelo Asociativo de 
Relaciones entre la Memoria y los Sistemas Apetitivos

https://nationalautistictaskforce.org.uk


133World Psychiatry (ed. esp.) 23:1 - Febrero 2025

una alteración del funcionamiento de la cascada de recompensas 
del cerebro. Dicha alteración, a su vez, puede aumentar la vulne-
rabilidad a las recompensas conductuales adictivas.

En segundo lugar, el entorno social y físico que atraviesa una 
persona influye en la información que aprende y en la forma de 
pensar, y puede facilitar los comportamientos que se eligen. Los 
“empujones” sociales de la vida cotidiana (estrés, influencia social) 
y los “tirones” (seducciones) proporcionan posibles vías de adic-
ción. Por ejemplo, el estímulo de los compañeros para consumir 
drogas o el marketing del “entusiasmo” de los casinos locales 
pueden empujar o atraer a una persona a explorar una sustancia o 
comportamiento adictivo. Las rutas de producción y distribución 
de diversos comportamientos adictivos influirán en lo que está 
disponible para el “consumidor” potencial. La accesibilidad y el 
conocimiento de conductas adictivas cercanas influirán en qué 
conductas inicia una persona.

En tercer lugar, los factores que influyen en el estilo de vida 
de cada uno también influyen en los comportamientos que pueden 
“aparecer” en su mente en la vida diaria. Un niño que crece con 
padres que han tenido conductas adictivas puede ser relativamente 
propenso a vincular la satisfacción de las necesidades apetitivas con 
un estilo de vida relacionado con la adicción a través del aprendi-
zaje indirecto3, o bien ser muy cauteloso a la hora de ser víctima 
de un patrón de conducta de este tipo. Además, a través de expe-
riencias indirectas, uno puede aprender el vocabulario asociado 
a una conducta adictiva (p. ej., el “subidón mental” del cannabis 
frente al “subidón corporal”). Es decir, uno puede ser socializado 
y preparado a una edad temprana para involucrarse en un compor-
tamiento adictivo más adelante. 

Cuando uno contempla la posibilidad de probar una conducta 
adictiva, debe mencionarse que se necesitan habilidades de adqui-
sición para poder iniciarse en la conducta con un mínimo de con-
flictos. Esto incluye habilidades de iniciación a la conversación 
específicas de la conducta (es decir, saber cómo conocer a un “pro-
veedor” y adquirir la conducta adictiva; por ejemplo, concertar una 
compra de cocaína, o pasar tiempo con una trabajadora sexual) 
y un medio de intercambio (p. ej., dinero o favores por drogas).  

La participación en distintas adicciones puede variar durante 
el desarrollo humano. Por ejemplo, personas de tan solo 3 años 
pueden sufrir adicción a la televisión. Personas de tan solo 8 años 
pueden volverse adictas a la cafeína. Hay muchas conductas que 
pueden experimentarse como apetitivas y convertirse en adictivas 
(p. ej., el consumo excesivo de tabaco, alcohol y otras drogas; los 
atracones y la adicción a la comida; las compras; las relacionadas 
con los medios electrónicos; el amor y el sexo; la adicción al tra-
bajo; el ejercicio; y el juego)3. Una gran minoría o una mayoría 
de personas han probado al menos una vez diversas conductas 
adictivas (p. ej., comer en exceso, consumir alcohol, gastar en 
exceso). El hecho de probar más de una vez una conducta adictiva 
depende en parte de la atracción hacia esa conducta. Las variables 
relacionadas con la atracción incluyen la imagen social asociada 
a la conducta (p. ej., que se mencione en el movimiento de recu-
peración, de ser “moderno, elegante y genial”), lo que hacen los 
compañeros (influencia social de los pares), así como los efectos 
neurobiológicos de participar en la conducta.

En cuarto lugar, es a través del proceso de aprendizaje asocia-
tivo que las necesidades apetitivas llegan a saciarse subjetivamente 
mediante conductas adaptativas o desadaptativas. El aprendizaje 
asociativo y la memoria se han tenido en cuenta en varios modelos 
recientes de conductas adictivas. Señales en un entorno que de otro 
modo se considerarían inocuas pueden destacarse para ser emocio-

nalmente salientes cuando están influidas por estados motivacio-
nales6. Estas señales pueden variar desde la conducta alimentaria 
que se desencadena al ver señales de comida rápida o lugares para 
comer, hasta la excitación o agitación de un consumidor de drogas 
cuando ve su droga preferida.

Algunos individuos pueden no reconocer, a través de la cog-
nición deliberada, que sus procesos de toma de decisiones están 
siendo influenciados por señales de recompensa extremas o des-
adaptativas. Se ha propuesto7 que la motivación apetitiva está 
controlada a través de un proceso dual de cognición deliberada, 
consciente, ejecutiva y reguladora que interactúa con procesos 
relativamente automáticos e implícitos, en respuesta a señales 
relacionadas con la adicción. Con el tiempo, debido en parte a la 
incitación relativamente automática de múltiples señales, se pueden 
experimentar pensamientos y deseos excesivos de realizar una con-
ducta. A su vez, se puede dedicar un tiempo excesivo a planificar 
y realizar la conducta, y posiblemente a recuperarse de sus efectos 
(p. ej., de las “resacas”), y se puede dedicar menos tiempo a otras 
actividades, a pesar de la disminución de los efectos apetitivos1,8. 
Uno es más vulnerable al ensayo inicial y continuado de una con-
ducta adictiva si las consecuencias iniciales se experimentan como 
“llenar el vacío” en la propia sensación de bienestar (es decir, de 
sentirse saciado, realizado). Un dicho muy utilizado dentro del 
movimiento de recuperación es que al principio la adicción “hace 
algo por la persona” y luego “hace algo a la persona”. 

En conclusión, las necesidades apetitivas están instintivamente 
incorporadas en todo ser humano desde su nacimiento. Durante al 
menos los últimos cien años, los investigadores han estado explo-
rando los parámetros de las necesidades apetitivas en los seres 
humanos9. La interfaz entre la genética de una persona, las señales 
sociales y físicas del entorno, las situaciones del estilo de vida, el 
desarrollo y la adaptación (epigenética y aprendizaje asociativo), y la 
memoria asociativa, puede ser la base del comportamiento adictivo.

Hay mucho que aprender desde la perspectiva de las necesi-
dades apetitivas sobre lo que está en la raíz de un proceso adic-
tivo. Entre las necesidades apetitivas que podrían explorarse se 
encuentran las de dominación/liderazgo, respeto, formar parte de 
una colectividad, proporcionar cuidados o ser cuidados, y obtener 
placer3,5. Se necesita más investigación para explorar una taxonomía 
de las necesidades apetitivas, y cómo las diferentes necesidades 
apetitivas actúan como fuentes de factores de vulnerabilidad y 
pueden transformarse en conductas adictivas específicas.
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La prevención del suicidio es una prioridad de salud pública 
mundial, y muchos países han adoptado estrategias nacionales de 
prevención del suicidio en los últimos 30 años. Las tasas mundiales 
de suicidio disminuyeron casi un tercio entre 1990 y 20161. Cabe 
destacar que datos recientes indican que las tasas de EEUU han 
desafiado marcadamente esta tendencia.

Es difícil demostrar que las reducciones en las tasas de suicidio 
observadas en la mayoría de países reflejen la introducción de 
estrategias nacionales de prevención del suicidio. Sin embargo, 
hay evidencia con respecto a algunas de las iniciativas específicas 
que a menudo comprenden dichas estrategias, incluidas las que 
son efectivas y las que parecen no funcionar. El campo de la pre-
vención del suicidio también está evolucionando rápidamente, y 
muchos enfoques prometedores aún necesitan evidencia científica 
más completa.

La modificación del acceso a los medios para cometer actos 
suicidas es la política de prevención del suicidio para la que existe 
mejor evidencia de efectividad. Esto ha ido desde la eliminación 
del acceso a métodos específicos hasta la introducción de políticas 
para detectar e intervenir cuando los individuos pueden estar a 
punto de iniciar un acto suicida en un lugar público.

La ingestión de pesticidas ha sido una de las principales for-
mas de suicidio en muchos países de renta baja y media. Con la 
eliminación de los pesticidas más tóxicos en algunos países, los 
datos más recientes de la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
indican menos muertes por este método. En China, por ejemplo, las 
prohibiciones nacionales de pesticidas altamente peligrosos en 2008 
y 2016 fueron seguidas de importantes reducciones de los suicidios 
con pesticidas, y de un marcado descenso de las tasas nacionales de 
suicidio en general2. Cabe destacar que la introducción de políticas 
de almacenamiento más seguras para pesticidas no ha tenido un 
impacto similar.

En varios estudios se ha demostrado que la colocación de 
barreras de seguridad en puentes y otras medidas de seguridad en 
lugares públicos utilizados con frecuencia para el suicidio reducen 
las muertes en esos lugares, con un desplazamiento limitado a otros 
posibles lugares cercanos3. También hay apoyo a las intervenciones 
que fomentan la búsqueda de ayuda en esos lugares3. En varios 
países se están llevando a cabo iniciativas para prevenir los suicidios 
en las redes ferroviarias, pero por el momento cuentan con menos 
indicios de eficacia.

La restricción del tamaño de los envases de analgésicos utili-
zados habitualmente para el autoenvenenamiento, o la eliminación 
total de fármacos especialmente tóxicos, han demostrado tener 
un efecto preventivo. Aunque más de la mitad de los suicidios en 
EEUU se producen con armas de fuego, se han tomado relativa-
mente pocas medidas efectivas para restringir el acceso a las armas 
en ese país, probablemente debido a una combinación de factores 
culturales y comerciales, junto con un fuerte lobby de armas. Es 
probable que esto haya contribuido a que las tasas de suicidio en 
EEUU no sigan los recientes descensos mundiales.

La información y la representación dramáticas de los suicidios 
en los medios de comunicación tradicionales, sociales y de entre-
tenimiento pueden aumentar el riesgo de conductas suicidas en 
personas expuestas a estas influencias. La OMS y muchos países 
han elaborado directrices destinadas a mejorar la forma en que 
se informa o se presenta el suicidio. En general, estas directrices 

han mejorado la calidad del contenido relacionado con el suicidio, 
aunque hay menos evidencia sobre su posible contribución a la 
reducción de los suicidios. Sin embargo, los mensajes de salud 
pública que comparten relatos de supervivencia y modelan la bús-
queda de ayuda, especialmente cuando lo hace una celebridad, 
pueden tener efectos positivos tanto en los intentos de obtener 
ayuda como en las tasas de suicidio4.

Se han desarrollado varias intervenciones escolares para la 
prevención del suicidio, con evidencia dispar de su eficacia en el 
contexto de las preocupaciones metodológicas de algunos estudios. 
Hay un respaldo razonable a los impactos en los pensamientos y 
conductas suicidas de un programa europeo centrado en la alfabe-
tización en salud mental y el desarrollo de habilidades de afronta-
miento, y otro estadounidense centrado en ayudar a los estudiantes 
a reconocer las señales de advertencia y en la búsqueda de ayuda, 
tanto para ellos mismos como para sus amigos5.

Las condiciones socioeconómicas generales también contribu-
yen al riesgo de suicidio y pueden aprovecharse para la prevención, 
con muchos estudios que relacionan la política macroeconómica y 
las tasas de suicidio tanto en los países de renta alta como en los de 
renta baja y media. El aumento de las tasas de empleo parece redu-
cir el suicidio en adultos de mediana edad. Asimismo, el aumento 
del gasto en bienestar social, el salario mínimo, el producto interior 
bruto per cápita y la inversión en programas activos del mercado 
laboral tienden a reducir las tasas de suicidio. El gasto estratégico 
también puede ser especialmente importante para contrarrestar los 
efectos de la recesión económica en las tasas de suicidio.

Gran parte de las personas que mueren por suicidio padecen 
trastornos psiquiátricos, especialmente trastornos del estado de 
ánimo, pero también trastornos de personalidad, psicóticos, por 
consumo de sustancias o de la conducta alimentaria. Ha habido 
una considerable controversia sobre si el tratamiento antidepresivo 
ayuda a prevenir el suicidio. Un metaanálisis de estudios obser-
vacionales mostró que la exposición a inhibidores selectivos de la 
recaptación de serotonina se asociaba a un mayor riesgo de muerte o 
intento de suicidio entre adolescentes, pero disminuía algo el riesgo 
entre adultos, y tenía un claro efecto protector en los mayores de 
65 años, aunque este último hallazgo se basó en solo dos estudios6.

También se ha centrado la atención en el papel que desempe-
ñan los estabilizadores del estado de ánimo en la reducción del 
elevado riesgo de suicidio en el trastorno bipolar. Una revisión 
de revisiones sistemáticas mostró evidencia sustancial de que el 
litio puede reducir la aparición de actos suicidas7. El papel poten-
cial de la ketamina, la terapia electroconvulsiva y la clozapina en 
la reducción del riesgo de suicidio en poblaciones específicas de 
pacientes requiere una mayor fundamentación.

Algunas psicoterapias han mostrado resultados prometedores en 
la reducción de las autolesiones, un fenómeno mucho más frecuente 
que el suicidio, que puede estudiarse más fácilmente en ensayos 
clínicos. Entre ellas se encuentran las intervenciones de tipo terapia 
cognitivo-conductual (TCC) para personas que acuden al hospital 
tras autolesionarse, y terapia dialéctico-conductual (TDC) para 
personas que acuden de forma similar con antecedentes de trastorno 
límite de la personalidad y autolesiones repetidas8. Sin embargo, 
hasta ahora no se han identificado intervenciones eficaces para la 
prevención de las autolesiones repetidas en niños y adolescentes 
distintas de la TDC. Además, el tamaño de los ensayos necesarios 
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para demostrar un impacto de estas psicoterapias sobre el suicidio 
es muy grande.

Históricamente, un objetivo importante y comprensible de los 
esfuerzos de prevención en los servicios psiquiátricos ha sido tratar 
de identificar a los pacientes con mayor riesgo de suicidio. Sin 
embargo, cada vez hay más evidencia que indica que estos esfuer-
zos son en gran medida ineficaces, con estimaciones de predicción 
muy bajas y, de hecho, la mayoría de los suicidios se producen 
en personas identificados como de menor riesgo9. Al igual que 
los esfuerzos a nivel poblacional, las intervenciones clínicas más 
efectivas deben estar disponibles para el mayor número posible 
de pacientes. Este enfoque también está en consonancia con las 
prácticas clínicas estándar en medicina, que generalmente hacen 
hincapié en un tratamiento que reduzca el riesgo en todo el grupo 
en lugar de predecir quién experimentará un evento centinela (p. 
ej., un infarto de miocardio).

Existen datos fehacientes indicativos de que la planificación 
de la seguridad –mediante la cual el clínico y el paciente trabajan 
juntos para planificar y documentar las medidas que el paciente 
tomará si aparece una crisis– es eficaz para reducir la aparición de 
actos suicidas. Esto debería ofrecerse junto con una atención biop-
sicosocial integral y un manejo terapéutico del riesgo, incluyendo 
un enfoque en las intervenciones clínicas susceptibles de mejorar 
el bienestar de los pacientes. Aunque requiere más evaluación, 
es probable que este enfoque global sea la estrategia óptima para 
prevenir el suicidio en personas con trastornos mentales9.

En conclusión, la prevención del suicidio a través de estrategias 
nacionales y otras acciones coordinadas debe incluir una combi-
nación de políticas de salud pública y clínicas, siendo las primeras 

las que probablemente tengan más impacto en las tasas de suicidio. 
Las intervenciones a nivel de población deben centrarse en dismi-
nuir el acceso a los medios de suicidio, aumentar el acceso a la 
información sobre cómo buscar ayuda y sobrevivir (incluso a través 
de los medios de comunicación y programas educativos), y crear 
condiciones económicas que disminuyan el estrés en la población. 
Las intervenciones clínicas deben centrarse en una atención humana 
de alta calidad, que incluya una planificación de la seguridad y un 
tratamiento específico basado en evidencia científica y acorde con 
las necesidades individualizadas de los pacientes.
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En julio de 2022, el “988” se convirtió en el código de mar-
cación de EEUU para la Línea de Ayuda contra el Suicidio y las 
Crisis, que sustituyó a la que era, desde 2005, la Línea Nacional 
de Prevención del Suicidio (NSPL), accesible a través del “1-800-
273-TALK”. La transición de un código de 10 a 3 dígitos –como 
otros ampliamente conocidos y utilizados en EEUU– tenía como 
objetivo aumentar la conciencia y el uso de la línea. Además, al 
cambiar el nombre y la comercialización de la línea, que pasó de 
centrarse exclusivamente en el suicidio a incluir explícitamente las 
crisis de salud mental en general, 988 amplió la población objetivo.

Dado que las evaluaciones de la NSPL sugieren que mejoró 
el bienestar psicológico de las personas que llamaron y redujo la 
incidencia de muertes por suicidio1,2, el 988 tiene potencial para 
producir beneficios para la salud mental de la población en EEUU. 
En este artículo, escrito unos dos años después del lanzamiento del 
988, ofrecemos una visión general de la evidencia existente sobre 
la aplicación del 988. Esta evidencia abarca seis ámbitos.

En primer lugar, se encuentra la evidencia de los datos admi-
nistrativos sobre el volumen de llamadas al 988. Este aumentó a 
nivel nacional en torno a un 40% (en comparación con la línea de 
ayuda anterior) hasta casi 5 millones de contactos en el primer año 
tras el lanzamiento. El volumen de llamadas aumentó en todos los 
estados, pero la magnitud del incremento fue drásticamente dife-
rente entre estados (p. ej., aumento del 74% en Wisconsin frente al 
8% en Texas)3. Un estudio también documentó una gran variación 
entre estados en las búsquedas del 988 en Google4, lo que podría 

reflejar una variación en la intensidad del marketing entre esta-
dos. En general, los aumentos en el volumen de llamadas pueden 
interpretarse como un hallazgo prometedor, dado que los aumentos 
diarios en el volumen de llamadas a la NSPL –provocados por una 
canción pop que promocionaba la línea de ayuda– se asociaron de 
forma independiente con reducciones diarias en las muertes por 
suicidio2. En futuras investigaciones se debería explorar si existen 
asociaciones similares entre el volumen de llamadas y la muerte por 
suicidio (así como otros resultados, como el uso de los servicios de 
urgencias para las crisis de salud mental) en el contexto del 988.

En segundo lugar, hay evidencia sobre la prevalencia y las 
correlaciones del uso del 988. Estas evidencias proceden de encues-
tas realizadas con paneles de probabilidad representativos a escala 
nacional aproximadamente un año después del lanzamiento de la 
línea de ayuda5-8. Una de estas encuestas reveló que el 0,8% (IC 
95%: 0,5-1,0) de los adultos encuestados había utilizado el 988 
para su propio beneficio5. Sin embargo, la proporción fue del 6% 
(IC 95%: 3,6-8,3) entre los encuestados con angustia psicológica 
“grave” en los últimos 30 días (puntuación Kessler K6 ≥13), en 
comparación con el 1% (IC 95%: 0,4-1,6) con angustia moderada 
y el 0,2% (IC 95%: 0-0,3) entre los que no tenían angustia. Otra 
encuesta realizada a residentes de EEUU de ≥13 años reveló que 
el 2% había utilizado el 988 y que la proporción era del 3% entre 
los encuestados con antecedentes de tendencias suicidas o intentos 
de suicidio6. Aunque estos estudios arrojan luz sobre la prevalencia 
del uso del 988, en investigaciones futuras se debería explorar la 
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incidencia de este uso y los correlatos del uso repetido entre los 
usuarios individuales.

En tercer lugar, está la evidencia relacionada con las expe-
riencias de las personas que utilizan el 988. Estos datos también 
proceden de encuestas de probabilidad basadas en la población, 
pero deben interpretarse con cautela, dado el pequeño tamaño de 
las muestras (es decir, N<50) de los encuestados. Una de estas 
encuestas reveló que, entre los encuestados que habían utilizado el 
988 en su nombre o en el de un ser querido, el 68% declaró haber 
recibido “toda” (28%) o “parte” (40%) de “la ayuda que necesi-
taba”, mientras que el 14% seleccionó la respuesta “No, no recibió 
la ayuda que necesitaba”7. Otra encuesta reveló que solo el 29% de 
los adultos con trastornos psicológicos graves en los últimos 30 días 
que utilizaron el 988 declararon que era “muy probable” (6-7 en 
una escala de 7 puntos) que lo utilizaran en el futuro si estuvieran 
experimentando tendencias suicidas o una crisis de salud mental5. 
Estos datos subrayan la importancia de que futuras investigaciones 
exploren cómo y para quién el 988 satisface o no las necesidades 
y expectativas de los usuarios. 

En cuarto lugar, hay evidencia sobre el conocimiento y la inten-
ción de utilizar el 988. Aproximadamente un año después del lan-
zamiento del 988, cerca de la mitad de los adultos de EEUU había 
oído hablar del 9885. Esta proporción aumentará inevitablemente a 
medida que pase el tiempo y la gente esté expuesta a más marketing 
y noticias sobre la línea de ayuda. Los datos indican, sin embargo, 
que no todas las personas que conocen el 988 tienen intención de 
utilizarlo si ellas o un ser querido lo necesitan en el futuro. En una 
de las encuestas mencionadas se descubrió que el porcentaje de 
encuestados que afirmaba que era “muy probable” que utilizaran 
el 988 en una crisis era menor entre los que sufrían angustia grave 
(22%; IC 95%: 18-26) o moderada (21%; IC 95%: 18-23) que 
entre los que no sufrían angustia (26%; IC 95%: 25-28)5. Otra de 
las encuestas reveló que solo el 35% de los adultos declararon que 
era “muy probable” que utilizaran el 988 si ellos o alguien que 
conocían “necesitaban ayuda”8. Otra encuesta reveló que el 26% 
de los encuestados tenían “mucha confianza” en que recibirían 
la ayuda que necesitaban si se ponían en contacto con el 988, en 
comparación con el 37% que se comunicaba con el 911 (número 
de emergencia para cualquier tipo de ayuda policial, de bomberos 
o médica)7. Otra de las encuestas reveló que el 33% de los encues-
tados ≥13 años declaró que era “probable” (4-5 en una escala de 
5 puntos) que utilizara el 988 si “tenía problemas con [su] salud 
mental”, y la proporción fue del 37% entre los encuestados con 
antecedentes de tendencias suicidas o intento de suicidio6. Estos 
hallazgos resaltan la necesidad de realizar estudios de comunica-
ción que puedan informar sobre el marketing y los mensajes que 
fomenten actitudes positivas hacia el 988 y la intención de utilizarlo 
si fuera necesario en el futuro.

En quinto lugar, está la evidencia relacionada con la financia-
ción del 988. Aunque el 988 fue creado por ley federal, los estados 
tienen amplia discrecionalidad en cuanto a cómo y hasta qué punto 
financian su aplicación. Los datos existentes indican una amplia 
heterogeneidad entre estados en la financiación del 988. Un estudio 
mostró que los gastos estatales per cápita del año fiscal 2022 para 
el 988 oscilaban entre 4,73 y 0,30 dólares (media±DE: 1,15±1,28 
dólares)3. Las encuestas realizadas a los líderes del sistema público 
también revelaron una amplia variación entre estados en cuanto a 
la preparación financiera del 988. En consonancia con la variación 

estatal en la financiación y preparación del 988, se documentó una 
variación entre estados en el grado en que los legisladores esta-
tales promulgaron el lanzamiento del 988 en las redes sociales y 
mencionaron la importancia de la financiación estatal en el éxito 
de su implantación9. Las variaciones en la financiación estatal del 
988 ofrecen oportunidades para la experimentación natural y la 
evaluación de los efectos de diferentes enfoques de financiación 
y niveles de inversión.

En sexto lugar, está la evidencia sobre el rendimiento de los 
sistemas 988. Existen numerosos indicadores de rendimiento de los 
sistemas 988 estatales en informes públicos (p. ej., https://988li-
feline.org/our-network). En general, estos datos son prometedo-
res e indican que las inversiones federales y estatales en el 988 
han mejorado la capacidad de los sistemas de línea de ayuda. Por 
ejemplo, en marzo de 2024, el tiempo medio de espera del 988 
en los estados de EEUU fue de 21 segundos. La tasa media de 
respuesta en el estado –es decir, el porcentaje de llamadas de un 
estado atendidas en ese estado, conceptualizado como una métrica 
de calidad– fue del 85%. Se trata de una mejora con respecto a la 
época de la NSPL, a pesar del aumento de la demanda de líneas de 
ayuda, que requiere una mayor capacidad de personal. En futuras 
investigaciones se deberían examinar las asociaciones entre los 
cambios en estas métricas a nivel de sistema, los resultados de 
salud mental de la población y las disparidades en los mismos.

La línea 988 tiene la capacidad de salvar vidas y mejorar la 
salud mental de la población, y ha demostrado evidencia temprana 
de que cumple con su potencial. Sin embargo, como cualquier inter-
vención basada en la población, estos beneficios conllevan riesgos 
potenciales, como que las personas que llaman al 988 tengan una 
experiencia no óptima con un asesor que les disuada de buscar 
ayuda en el futuro, o que se les remita a servicios comunitarios a 
los que no pueden acceder. Los responsables políticos y los líderes 
del sistema a lo largo de EEUU están tomando decisiones sobre la 
implantación del 988, y es crucial la evidencia procedente de una 
investigación rigurosa para fundamentar estas decisiones. 
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La Organización Mundial de la Salud (OMS) ha documentado 
sistemáticamente la carga mundial que suponen los trastornos men-
tales, neurológicos y relacionados con el consumo de sustancias, 
así como las importantes brechas en el tratamiento, que son más 
pronunciadas en los entornos de bajos recursos1. A pesar de los 
objetivos mundiales establecidos para los Estados Miembros de 
la OMS en el Plan de Acción Integral para la Salud Mental2, los 
avances han sido lentos. En 2019, con el objetivo de apoyar a los 
países para que trabajen en pos de los objetivos de dicho Plan de 
Acción y demostrar que la transformación de los servicios de salud 
mental es factible, la OMS lanzó su Iniciativa Especial para la 
Salud Mental: Cobertura Sanitaria Universal para la Salud Mental3.

Esta Iniciativa Especial tiene como objetivo aumentar el acceso 
a los servicios de salud mental para 100 millones más de personas 
en 12 países. Presenta dos acciones estratégicas: a) promover polí-
ticas de salud mental, promoción y derechos humanos, y b) ampliar 
las intervenciones y los servicios en entornos comunitarios, de 
salud general y especializados. Estas acciones son deliberadamente 
amplias, para permitir un enfoque de fortalecimiento del sistema 
de salud con el fin de transformar los sistemas y servicios de salud 
mental a nivel nacional, como se describe en el Informe Mundial 
sobre Salud Mental de la OMS1. 

En colaboración con los ministerios de sanidad, los usuarios de 
los servicios y otras partes interesadas, la Iniciativa Especial para la 
Salud Mental ha recorrido un camino de varios años en cada país. 
Aunque los innumerables retos que afrontan los servicios de salud 
mental no pueden abordarse en un solo programa, la Iniciativa ha 
catalizado el interés y las inversiones, y está sentando las bases 
para una labor continuada.

Junto con la disposición expresada por los gobiernos para la 
transformación de los servicios, los países de la Iniciativa Especial 
fueron seleccionados para representar a cada una de las seis regio-
nes de la OMS. Tras las evaluaciones situacionales de referencia4, 
en 2020 se iniciaron los trabajos consultivos de planificación y 
diseño en 6 países: Bangladesh, Jordania, Paraguay, Filipinas, Ucra-
nia y Zimbabue. La implementación de las actividades comenzó 
más tarde ese mismo año y a principios de 2021. A medida que 
los recursos financieros lo permitieron, Ghana, Nepal y Argentina 
se incorporaron posteriormente a la Iniciativa. Estos 9 países son 
el foco de la Iniciativa hasta la fecha.

Según los datos de seguimiento de los 9 países (a septiembre 
de 2024), se ha facilitado el acceso a los nuevos servicios de salud 
mental disponibles, a nivel local, a casi 60 millones de personas. 
Debido a las limitaciones de los datos, la información sobre la 
cobertura del tratamiento solo se está rastreando desde servicios 
específicos, pero indica que al menos 717.000 niños y adultos están 
recibiendo servicios de salud mental, la mayoría por primera vez. 
Con el gobierno a la cabeza y el apoyo de la OMS, más de 34.000 
personas han recibido formación en salud mental y apoyo psico-
social, y más de 1.000 organizaciones han contribuido a este éxito.

Sin embargo, los datos cuantitativos solo muestran una parte 
de la historia. También se han logrado cambios importantes a nivel 
nacional en todos los países. La atención prioritaria a la desinstitu-
cionalización está ganando terreno (en varias provincias de Argen-

tina y Paraguay); se han introducido o actualizado leyes de salud 
mental (en Paraguay); los ministerios de salud se han reestructurado 
para centrarse más en la salud mental (en Bangladesh); los trastornos 
mentales, neurológicos y por consumo de sustancias se han incluido 
en la cobertura del seguro nacional (en Ghana); las listas de medi-
camentos esenciales incluyen ahora medicamentos psicotrópicos 
esenciales (en Zimbabue); los sistemas de información sanitaria se 
han ampliado para incluir los trastornos mentales, neurológicos y 
por consumo de sustancias más comunes (en Nepal); las unidades 
de gobierno provinciales, de distrito o locales están aumentando las 
asignaciones para los servicios comunitarios de salud mental (en 
Nepal y Filipinas); se han ampliado los servicios de salud mental 
infantil y adolescente (en Jordania); y, además de satisfacer las 
necesidades de salud mental y apoyo psicosocial de emergencia, 
Ucrania ha avanzado en la reestructuración de los servicios, incluida 
la creación de más de 65 equipos comunitarios de salud mental. 

Todos los países han implementado elementos del Programa 
de Acción GAP de Salud Mental de la OMS (mhGAP)5 y de for-
mación sobre Calidad-Derechos de la OMS6, para incluir servicios 
de salud mental centrados en la persona y basados en los derechos 
en los niveles de atención primaria de salud, y muchos países han 
ampliado además los servicios de atención secundaria en los hos-
pitales de distrito.

Sorprendentemente, todo este trabajo se ha desarrollado a partir 
de inversiones financieras relativamente pequeñas. El gasto total de 
la Iniciativa hasta la fecha asciende a 25 millones de dólares US. 
Por cada millón de dólares US gastado, más de dos millones de 
personas tienen ahora acceso a los nuevos servicios de salud mental 
disponibles en sus comunidades. O, dicho de otro modo, el coste por 
persona recién atendida es inferior a 0,50 dólares US7. Los cambios 
vitales a nivel de sistema que han surgido hasta ahora están allanando 
el camino para mejorar el acceso y la calidad de los servicios en el 
futuro. Aunque no ha sido fácil obtener apoyo financiero para este 
tipo de programas de salud mental a largo plazo, todas las contribu-
ciones están logrando un impresionante rendimiento de la inversión.

La Iniciativa Especial de la OMS para la Salud Mental no es en 
absoluto un programa perfecto. Ha exigido un gran compromiso de 
tiempo y personal por parte de los gobiernos, con un sólido apoyo 
del personal local de la OMS, que posteriormente ha recibido el 
apoyo de colegas de la sede y de la región de la OMS. Cuestio-
nar creencias y prácticas arraigadas sobre los servicios de salud 
mental está llevando tiempo, y el seguimiento de los resultados 
de la Iniciativa ha sido oneroso y desafiante. Las cifras que aquí 
se presentan solo representan los resultados de alto nivel que se 
están registrando, y la evaluación sistemática de los resultados de 
los usuarios de los servicios sigue siendo difícil de conseguir. Del 
mismo modo, la calidad de los servicios prestados requiere más 
atención y supervisión.

Aunque no se trata de un programa de investigación, la Inicia-
tiva Especial se someterá a revisiones, análisis de estudios de casos 
y documentación de lo aprendido en los próximos 12-24 meses. 
También está previsto estudiar los resultados obtenidos por los 
usuarios de los servicios. Estos diversos aprendizajes beneficiarán 
a otros países que deseen emprender una labor de transformación 
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de la salud mental. Además, servirán de base para los planes de la 
OMS de ampliar la Iniciativa para finales de 2028 en una segunda 
iteración.

A pesar de sus limitaciones, la Iniciativa Especial de la OMS 
para la Salud Mental está demostrando que es posible alcanzar 
metas o recomendaciones ambiciosas, como las establecidas en 
el Plan de Acción Integral sobre Salud Mental2 y en el Informe 
Mundial sobre Salud Mental1. Aunque hay muchos ángulos desde 
los que se pueden alcanzar esos objetivos y recomendaciones (p. 
ej., centrándose en grupos, intervenciones o políticas específicas), 
contar con sistemas y servicios de salud mental funcionales siempre 
será innegociable, al igual que una base a partir de la cual construir 
calidad y competencia a lo largo del tiempo.
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Los investigadores y profesionales clínicos que tratan a per-
sonas con trastorno obsesivo compulsivo (TOC) pueden querer 
saber cuál es la menor mejoría en la gravedad de los síntomas 
que se puede considerar clínicamente significativa. El concepto de 
diferencia mínima clínicamente importante (MCID, por sus siglas 
en inglés) está ganando terreno en psiquiatría y se define como el 
cambio más pequeño en un resultado que un paciente o profesional 
sanitario considera beneficioso o que vale la pena1,2.

Hasta donde sabemos, la MCID no se ha calculado para el 
TOC. Cualquier cálculo de MCID debe tener en cuenta la gravedad 
inicial de los síntomas, ya que es probable que la cuantía de la 
mejoría dependa del punto de partida. Para que sea clínicamente 
significativa, la MCID también debería validarse con respecto a 
otros resultados importantes, como los síntomas autoinformados, el 
funcionamiento general o la calidad de vida. En otras palabras, el 
concepto de MCID solo será útil para los clínicos si capta cambios 
importantes para los pacientes.

En este estudio, calculamos la MCID en una amplia muestra 
internacional de jóvenes y adultos que cumplían los criterios diag-
nósticos de DSM-IV o DSM-5 para el TOC y con datos disponibles 
al inicio y después del tratamiento (N=2.136). Los participantes 
procedían de ensayos controlados aleatorizados y estudios abiertos 
o de cohortes realizados en Suecia (72%), EEUU (20%) y Aus-
tralia (8%). Todos los estudios individuales fueron aprobados por 
los comités de revisión ética pertinentes, y todos los participantes 
dieron su consentimiento informado por escrito o su asentimiento 
(dependiendo de la edad) antes de participar. La mayoría de los 
participantes eran menores de 18 años (57%) y mujeres (58%).

Se utilizó la Escala de Trastorno Obsesivo-Compulsivo de Yale-
Brown (Y-BOCS) evaluada por clínicos para calcular el valor de 
MCID3,4. La Y-BOCS se utiliza internacionalmente en la investi-
gación del TOC y es aplicable a niños, adolescentes y adultos. Las 
puntuaciones totales de Y-BOCS oscilan entre 0 y 40, indicando las 
puntuaciones más altas una mayor gravedad. Una puntuación de 
14 o más indica gravedad clínica5. En este estudio, la puntuación 
media de la Y-BOCS al inicio fue de 23,63±4,83, lo que indica un 

TOC moderadamente grave, mientras que después del tratamiento 
fue de 13,14±6,88, lo que indica un TOC de subclínico a leve5.

Como medida de referencia de la mejoría, se utilizó la Impre-
sión Clínica Global de Mejoría (CGI-I)6,7, una medida calificada por 
el clínico que tiene en cuenta toda la información disponible sobre 
un paciente para calificar el grado de mejoría o empeoramiento 
en comparación con un punto de medición anterior (en este caso, 
la evaluación basal). La puntuación de la CGI-I oscila entre 1 y 
7, donde 1 indica que el paciente ha mejorado mucho y 7 que ha 
empeorado mucho.

Para calcular las puntuaciones de MCID, se clasificó a los parti-
cipantes en función de si habían mejorado ligeramente (puntuación 
CGI-I≤3, N=1.886) o no habían cambiado o habían empeorado 
(puntuación CGI-I≥4, N=250) tras el tratamiento. Tanto la puntua-
ción bruta como el porcentaje de cambio de Y-BOCS se utilizaron 
como variables de MCID. Para identificar los valores óptimos de 
MCID, se realizaron análisis de características operativas del recep-
tor (ROC) y se calculó el área bajo la curva (AUC). Se utilizó el 
índice de Youden para identificar el valor óptimo de MCID, ya que 
maximiza la sensibilidad y la especificidad simultáneamente y es 
menos sensible a los grupos desequilibrados.

El AUC para la puntuación de cambio bruta de Y-BOCS fue 
excelente (0,92; IC 95%: 0,90-0,94). El valor óptimo de MCID fue 
una mejora de 6 puntos en Y-BOCS, lo que arrojó una sensibilidad 
del 84%, una especificidad del 86% y una precisión global del 84%. 
El AUC para el porcentaje de cambio en la puntuación Y-BOCS 
también fue excelente (0,93; IC 95%: 0,91-0,94), y la MCID óptima 
fue una mejora del 25%, lo que arrojó una sensibilidad del 84%, 
una especificidad del 90% y una precisión global del 85%.

A continuación, estimamos la MCID por separado para aquellos 
con TOC leve (N=661), moderado (N=1.027) o grave (N=186) al 
inicio del estudio, de acuerdo con los puntos de referencia existen-
tes5. Aquellos con TOC más grave al inicio necesitaron mayores 
mejoras para alcanzar la MCID. Esto fue evidente tanto para la 
puntuación bruta de cambio en Y-BOCS (grave=8 puntos, mode-
rada=6 puntos, leve=4 puntos) como para la puntuación de cambio 
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porcentual en Y-BOCS (grave=29%, moderada=26%, leve=18%). 
Se obtuvieron valores similares de MCID al analizar por separado 
los subgrupos de niños y adultos (6 vs. 6 puntos y 25% vs. 27%, 
respectivamente). Los valores de MCID más bajos fueron para los 
participantes suecos frente a los estadounidenses o australianos 
(5 vs. 6 puntos y 20% vs. 26%, respectivamente), probablemente 
atribuibles a una mayor gravedad media basal en los participan-
tes estadounidenses o australianos en comparación con los suecos 
(25,88±5,35 vs. 22,73±4,29; p<0,001; d de Cohen=0,69). Los valo-
res de MCID también fueron menores en las mujeres que en los 
hombres (4 vs. 6 puntos y 20% vs. 25%, respectivamente), lo que 
no se explicó por las diferencias de género en la gravedad basal 
(24,00±4,80 vs. 23,68±4,81; p=0,15; d de Cohen=0,07).   

Dado que los valores de MCID diferían entre los grupos de grave-
dad inicial, se utilizó el cambio porcentual del 25% para la validación 
externa. Los participantes que alcanzaron la MCID mostraron más 
mejoría que los que no alcanzaron la MCID en los síntomas de TOC 
autoinformados: la d de Cohen fue de 1,15 (MCID) vs. 0,25 (sin 
MCID) en niños (Inventario Obsesivo-Compulsivo - Versión Infan-
til), y de 1,31 vs. 0,72 en adultos (Inventario Obsesivo-Compulsivo 
- Revisado). Lo mismo se aplicó a la calidad de vida autoinformada: 
la d de Cohen fue de 0,73 (MCID) vs. 0,22 (sin MCID) en niños 
(Utilidad de Salud Infantil, CHU9D), y de 0,35 vs. 0,01 en adultos 
(EuroQol-5D, EQ-5D). Del mismo modo, para el funcionamiento 
evaluado por el clínico, la d de Cohen fue de 1,25 (MCID) vs. 0,48 
(sin MCID) en niños (Escala de Evaluación Global para Niños), y 
de 0,99 vs. 0,23 en adultos (Evaluación Global del Funcionamiento). 

La MCID será útil para los clínicos e investigadores interesa-
dos en conocer la cantidad mínima de mejoría de los síntomas en 
Y-BOCS que corresponde a un cambio clínicamente significativo. 
Esta medida es versátil, ya que puede calcularse utilizando puntos 
Y-BOCS brutos o porcentajes de cambio Y-BOCS, y es invariable 
entre niños y adultos. Sin embargo, la utilidad práctica de la MCID 
puede estar algo limitada por el hecho de que el valor varía según 
la gravedad inicial de los síntomas y, por motivos poco claros, 
también entre géneros. Es importante especificar que la MCID 
no pretende sustituir los constructos más estrictos de respuesta 

al tratamiento y remisión8,9, que deberían ser siempre el objetivo 
último de cualquier tratamiento para el TOC.
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Este artículo ilustra el papel de la fenomenología a la hora de 
aportar una comprensión más matizada de la experiencia vivida 
de los valores de los pacientes (es decir, de lo que les importa) 
dentro del ámbito de la investigación médica empírica cuantita-
tiva, contribuyendo así al empoderamiento del paciente. Primero 
esbozamos dos estudios ejemplares –sobre la enfermedad mental 
y la enfermedad física, respectivamente– y luego analizamos su 
importancia más amplia para el empoderamiento del paciente en 
la investigación médica basada en la evidencia que sustenta la 
agenda de personalización.

Nuestro primer estudio ejemplar ilustra el poder de la feno-
menología para esclarecer la experiencia vivida de personas con 
trastornos de la conducta alimentaria. Las personas con anorexia 
nerviosa pueden valorar la delgadez y el ayuno por encima de la 
vida misma. Las normas relativas a la alimentación no se refieren 
únicamente al ayuno y la delgadez como aspectos parciales de la 
vida, sino a la forma de dar sentido a la propia vida. No son mera 

consecuencia de distorsiones cognitivas. La comida tiene un valor 
moral: es un pecado y una tentación. La gordura es indicativa de 
pereza, falta de autocuidado y autocontrol. La delgadez, por el con-
trario, es más importante que la salud, porque significa superación 
y autorrealización. La inanición es la única práctica de salvación, 
ya que sirve para alcanzar un sentimiento estable de identidad.

En una serie de publicaciones, descubrimos que estos valores 
incomprensibles (para la mayoría de la gente) se interpretan fácil-
mente a través de la fenomenología tripartita del cuerpo de J.-P. 
Sartre. La esencia de esta interpretación es que el cuerpo “visible”, 
al que las personas anoréxicas conceden tanto valor, adquiere una 
importancia desproporcionada porque solo se “sienten” a sí mismas 
a través de la mirada de los demás. Esta interpretación fue validada 
mediante un cuestionario fenomenológico1. Se documentó que sen-
tirse a uno mismo a través de la mirada del otro es significativamente 
más pronunciado (magnitud de efecto = 0,72) en los pacientes con 
trastorno de la conducta alimentaria (muestra de 113 pacientes vs. 
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117 controles)2. Además, un estudio observacional longitudinal de 
141 pacientes mostró que los niveles más elevados de trastorno de 
la corporeidad predicen la inestabilidad diagnóstica (odds ratio = 
1,80), mientras que su mejora media en la disminución de la psico-
patología específica del trastorno de la conducta alimentaria (efecto 
indirecto: 0,67)3. Estos hallazgos tienen potencial terapéutico a la 
hora de crear las premisas relacionales para superar los síntomas4.

Esta serie de estudios ilustra el poder de la teoría fenomenológica 
no solo para proporcionar información sobre los valores, de otro modo 
oscuros, subyacentes a la psicopatología, sino también para hacerlo 
de un modo que sea susceptible de validación empírica, siguiendo 
las exigencias metodológicas de la medicina basada en la evidencia. 

Comprender los valores es vital para la agenda de personaliza-
ción en salud mental, porque la recuperación se define por referencia 
a los valores del paciente5. Está claro que habrá situaciones en las 
que estos valores estén irreconciliablemente en desacuerdo con los 
de otras personas (como en psiquiatría forense). Sin embargo, en 
muchas otras situaciones (como en el caso de los trastornos de la 
conducta alimentaria), la comprensión puede ser el primer paso 
hacia la reconciliación de valores dentro de la práctica orientada a la 
recuperación. La comprensión que brinda la fenomenología de Sartre 
genera hipótesis sobre los valores de los pacientes que, dado que han 
sido probadas clínicamente a través de los recursos de la medicina 
basada en la evidencia, brindan una base para la recuperación.

Hay muchas otras áreas de la psicopatología fenomenológica 
que en principio pueden generar hipótesis susceptibles de valida-
ción basada en la evidencia. La filósofa de Oxford K. Morris fue 
pionera en este campo con su uso de la fenomenología de Sartre 
para esclarecer la experiencia de la dismorfofobia corporal.

Nuestro segundo estudio ejemplar ilustra resultados similares 
para la medicina corporal logrados a través de un aspecto diferente 
de la fenomenología, es decir, su proceso basado en habilidades. 
Éste se centra en la postura de observación abierta inculcada por 
la formación en fenomenología y plasmada en su concepto de 
epoché (que en términos generales significa ver con claridad eli-
minando preconcepciones). El estudio aclaró la experiencia vivida, 
incluidos los valores de los pacientes, en mujeres sometidas a 
tratamiento contra el cáncer, basándose en los resultados de la 
investigación fenomenológica. Sin una postura fenomenológica 
abierta, el hallazgo clave –que las mujeres en esta situación tienen 
una mayor conciencia y una profunda necesidad de hablar sobre 
la finitud6– no habría salido a la luz.

La secuencia de validación fue muy similar a la de nuestro pri-
mer estudio ejemplar. Se validó una hipótesis generada fenomenoló-
gicamente6 con pacientes oncológicos en una muestra representativa 
por cuotas de 4407,8. La investigación se benefició directamente de 
la retroalimentación de los pacientes en un diseño de investigación 
consensuado tanto en la fase cualitativa como en la cuantitativa. 
La pregunta relativa a la muerte tuvo que enmascararse en la fase 
cuantitativa, lo que no habría sido posible sin la retroalimentación 
directa de los pacientes sobre cómo formularla7. De hecho, sin 
esta retroalimentación, la investigación habría sido activamente 
bloqueada por el comité local de ética de la investigación, con 
el argumento (comprensible pero, como se vio después, erróneo) 
de que tales preguntas eran demasiado intrusivas para mujeres en 
tratamiento por un cáncer potencialmente terminal.

Sin embargo, los pacientes en cuestión, al sentirse empoderados 
como socios, orientaron la investigación hacia lo que resultaría ser 
el hallazgo clínicamente relevante sobre su conciencia de la finitud, 
que aumentó en el 66,8% de los encuestados, independientemente 
del tipo de cáncer y de la duración del tratamiento7. Siguiendo la 

hipótesis cualitativa generada por los pacientes, también se descu-
brió que la quimioterapia tenía un efecto muy grande (d de Cohen 
= 1,66) en el cambio del ritmo percibido del tiempo, que pasaba 
de volar a arrastrarse, con repercusiones en la atención8.

Ahora nos centraremos en las implicaciones más amplias de 
nuestros estudios ejemplares para el empoderamiento del paciente. 
En el centro de ambos estudios se encuentra un cambio de enfoque, 
que pasa de las experiencias anormales superficiales a la exploración 
de aspectos psicopatológicos más profundos y matizados de la expe-
riencia vivida, incluidos los valores de los pacientes. Este cambio de 
enfoque sirve como base necesaria para identificar nuevos objetivos 
terapéuticos definidos (en parte, pero de forma crucial) por los valores 
de los pacientes (es decir, por lo que les importa o es importante para 
ellos), susceptibles de comprobación empírica y, en consecuencia, 
que mejoran los resultados para los individuos afectados. Según este 
modelo, la medicina basada en la evidencia se basa en la participación 
del paciente en la investigación y se ve reforzada por ella.

En sus contribuciones a tales procesos, la fenomenología se 
construye sobre bases sólidas. Después de todo, no somos los pri-
meros en destacar la importancia de la voz del paciente en la inves-
tigación: de hecho, hace unos veinte años que se creó la James Lind 
Alliance en Oxford precisamente con este fin (www.jla.nihr.ac.uk). 
Tampoco somos los primeros en construir resultados cuantitativos 
sobre bases cualitativas: métodos bien establecidos de las ciencias 
sociales respaldan esta iniciativa.

Es cierto que siguen existiendo barreras para la implementación: 
nuestro segundo estudio ejemplar ilustra uno de ellos, procedente 
(quizá sorprendentemente) de la bioética. Por supuesto, estos obstá-
culos no son exclusivos de la fenomenología. De hecho, como ilustra 
nuevamente nuestro segundo estudio ejemplar, al ajustarse cuida-
dosamente a las necesidades generalmente ocultas de los pacientes, 
la fenomenología puede contribuir a superarlas. Esto podría ser 
importante para el problema más amplio de la traslación en las 
neurociencias: también en este caso, empoderar la voz del paciente 
en la investigación podría resultar decisivo9.

En la medida en que, como sugieren nuestros ejemplos, la feno-
menología tiene un papel que desempeñar en el empoderamiento 
de la voz del paciente en la investigación, tiene una función poten-
cialmente clave en general para avanzar en la agenda de persona-
lización de la atención clínica.
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En un reciente Foro publicado en esta revista1 se destacaba el limi-
tado avance de la farmacoterapia en psiquiatría, lo que implica que se 
necesitan urgentemente nuevas estrategias de tratamiento junto con el 
desarrollo de nuevos fármacos para mejorar la atención al paciente.

Individualizar el tratamiento con medicamentos establecidos es 
un posible enfoque para reducir significativamente la carga y costes 
sanitarios por paciente. En la actualidad, solo alrededor de un tercio 
de los pacientes que asisten a instalaciones psiquiátricas responden 
plenamente al tratamiento con el arsenal de medicamentos dispo-
nible2,3. La selección y dosificación de estos medicamentos se basa 
en un método de prueba y error que depende principalmente de la 
experiencia del psiquiatra y de la percepción del paciente sobre la 
aparición e intensidad de los efectos secundarios o clínicos2,3. Puede 
llevar semanas o incluso más tiempo encontrar un medicamento 
que sea suficientemente tolerable y eficaz para ese paciente2,3.

Las pruebas farmacogenéticas pueden mejorar este proceso al 
identificar variantes genéticas específicas de cada individuo que 
afectan a las enzimas metabolizadoras de fármacos, a los transpor-
tadores de fármacos o a las dianas farmacológicas4-6. Además, los 
médicos disponen de pautas de dosificación de psicofármacos en 
función del genotipo5.

Aunque la abundancia de pruebas disponibles comercialmente 
puede sugerir que los enfoques farmacogenéticos son una herra-
mienta bien establecida en psiquiatría, respaldada por una serie 
de estudios sólidos, este no es el caso. La comunidad psiquiátrica 
mundial aún carece de conciencia y comprensión profunda del tema. 
Además, existe una necesidad urgente de ensayos clínicos indepen-
dientes, a gran escala e internacionales que puedan cuantificar y 
establecer firmemente los beneficios clínicos del enfoque farmacoge-
nético y, posteriormente, permitir un mayor desarrollo en esta área. 

El proyecto PSY-PGx, financiado por la Unión Europea e 
iniciado por investigadores, se puso en marcha en 2021 (https://
cordis.europa.eu/project/id/945151). Se trata del mayor proyecto 
no financiado por la industria para aplicar la farmacogenética en 
la psiquiatría clínica.

El proyecto aplica el aprendizaje automático a los datos de bio-
bancos ya disponibles, es decir, el finlandés Auria Biobank (https://
www.auria.fi/biopankki/sv/tutkijoille/fingenious.php), basado en 
hospitales, y el británico Biobank (https://www.ukbiobank.ac.uk), 
basado en la población, con el objetivo de evaluar la relación entre 
farmacogenómica y resultados clínicos en pacientes con trastornos 
psiquiátricos6. A partir de estos datos se derivará un algoritmo de 
prescripción de medicamentos.

Además, se está llevando a cabo un estudio clínico que com-
para la prescripción individualizada de medicamentos basada en 
la farmacogenética con los enfoques estándar de prueba y error. Se 
está realizando un fenotipado y genotipado exhaustivos, utilizando 
una micromatriz de genoma completo diseñada específicamente 
con contenido farmacogenético especializado7. Es importante des-
tacar que se está incluyendo a pacientes con trastornos del estado 
de ánimo, de ansiedad y psicóticos. El fenotipado de pacientes 
durante el ensayo clínico tiene como objetivo descubrir influencias 
genómicas y ambientales adicionales en la respuesta individual a la 
medicación, incorporando una monitorización conductual pasiva a 
través de teléfonos inteligentes (https://www.behapp.com).

Se están reclutando pacientes de centros clínicos de siete países 
y se les está aleatorizando a un grupo farmacogenético o a un grupo 

de dosificación habitual, que seguirán un tratamiento de 24 semanas 
con 4 visitas de seguimiento. El resultado principal se centra en 
la recuperación personal, evaluada mediante la Escala de Evalua-
ción de la Recuperación (RAS-DS) autoinformada8. Las tendencias 
recientes en la investigación psiquiátrica destacan la importancia de 
reconocer las experiencias personales de los pacientes como resul-
tados esenciales e indicadores de recuperación, que complemen-
tan la recuperación clínica evaluada por los profesionales clínicos 
mediante herramientas psicométricas. Aunque ambas dimensiones 
son pertinentes, la recuperación personal hace hincapié en la pers-
pectiva centrada en el paciente y en la importancia de tener una 
buena calidad de vida, que puede ser distinta de la mejoría clínica.

Los resultados secundarios abarcan medidas relacionadas con 
la eficacia y la tolerabilidad del tratamiento, junto con la monitori-
zación digital facilitada por la aplicación BeHapp, que monitoriza 
de forma pasiva indicadores del bienestar de los pacientes y de su 
funcionamiento social diario a través de sus teléfonos móviles, gene-
rando valiosos datos longitudinales y cuantitativos del mundo real9. 
Las características de los pacientes, como género, edad, comorbi-
lidad, comedicación y otros fenotipos, se examinarán como cova-
riables para evaluar su impacto en los resultados del tratamiento.

Además, se aprovechará el aprendizaje automático para analizar 
los datos recopilados e identificar las características que influyen en 
la respuesta a la medicación. El objetivo es optimizar la selección 
de medicamentos y dosis para pacientes individuales. Los datos 
recopilados quedarán disponibles para su reutilización, lo que faci-
litará una posterior investigación (farmaco)genómica.

PSY-PGx es una iniciativa firmemente arraigada en la rigu-
rosa adherencia de las buenas prácticas clínicas y de investigación. 
Aprovecha una red diversa de investigadores en genómica y pro-
fesionales de la salud de diversas disciplinas. Nuestros esfuerzos 
de colaboración cuentan con el respaldo de importantes organi-
zaciones como el Colegio Europeo de Neuropsicofarmacología 
(ECNP), la Sociedad Internacional de Genética Psiquiátrica (ISPG), 
la WPA (participante en el proyecto) y la Alianza Global de Redes 
de Defensa de las Enfermedades Mentales de Europa (GAMIAN, 
participante en el proyecto).

A pesar del enorme potencial de los enfoques farmacogenéticos, 
la mayoría de países aún no los han incorporado a las prácticas 
clínicas habituales. El progreso se ha visto obstaculizado por un 
optimismo injustificado y unas afirmaciones exageradas. En línea 
con la declaración sobre pruebas genéticas de la ISPG (https://ispg.
net/genetic-testing-statement), PSY-PGx es pionero en un modelo 
novedoso dirigido a personalizar las prescripciones de medicamen-
tos. Este enfoque implica la utilización del aprendizaje federado, 
también conocido como aprendizaje colaborativo, para desarrollar 
el algoritmo. Al emplear un método de entrenamiento descentra-
lizado para los modelos de aprendizaje automático, se elimina la 
necesidad de intercambiar datos entre varios servidores. De este 
modo, los datos sin procesar de los dispositivos periféricos se uti-
lizan localmente para entrenar el modelo, lo que garantiza una 
mayor privacidad de los datos.

El resultado previsto de esta iniciativa es un innovador algo-
ritmo farmacogenético que se prevé que se convierta en un com-
ponente integral del proceso de toma de decisiones terapéuticas 
en la práctica psiquiátrica. Este algoritmo tiene el potencial de 
mejorar significativamente la eficacia, tolerabilidad y seguridad de 
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los tratamientos farmacológicos en psiquiatría. En consecuencia, 
puede aumentar la adherencia al tratamiento, mejorar la calidad de 
vida en general y contribuir a la reducción de costes sanitarios. El 
algoritmo de prescripción de medicación resultante, junto con un 
modelo de Creative Commons License, se pondrá a disposición del 
público, lo que garantizará el máximo beneficio social.
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La invasión rusa sigue ejerciendo presión sobre el pueblo 
ucraniano1. La carga sobre la salud mental de los adolescentes 
es particularmente devastadora2. Muchas personas están siendo 
desplazadas: en marzo de 2024, se estimaba que 3,7 millones de 
la población ucraniana eran desplazados internos y 6,5 millones 
desplazados externos3.

La evidencia sobre la relación entre desplazamiento y salud 
mental es mixta y limitada, especialmente en el caso de niños y 
adolescentes. El desplazamiento puede aumentar sustancialmente 
la carga de salud mental de las poblaciones afectadas4, pero el 
desplazamiento podría ayudar a las personas a evitar la exposición 
a la guerra, que tiene consecuencias devastadoras para la salud 
mental2. Además, las personas pueden ser desplazadas interna o 
externamente, lo que implica diferentes experiencias y consecuen-
cias para la salud5.

Es imperativo comprender mejor la relación entre el desplaza-
miento inducido por la guerra y la salud mental, especialmente en 
un conflicto a gran escala como la guerra ruso-ucraniana. Aunque 
se trata de un reto –dada la posibilidad de causalidad inversa, así 
como la confusión variable en el tiempo debida a la exposición a la 
guerra– los datos longitudinales, junto con métodos de inferencia 
causal que tengan en cuenta la confusión variable en el tiempo6, 
pueden ayudar a superar estos retos. Aprovechamos el diseño lon-
gitudinal de la cohorte Adolescentes de Ucrania durante la invasión 
rusa (AUDRI) para investigar el impacto del desplazamiento en la 
salud mental de los adolescentes ucranianos expuestos a la guerra.

Realizamos un estudio observacional prospectivo utilizando 
datos longitudinales de la primera (mayo-junio de 2023) y segunda 
(noviembre-diciembre de 2023) oleadas de la Cohorte AUDRI. 

Reclutamos a jóvenes que asistían a cualquier escuela secundaria 
en Ucrania (en persona u online) y que tenían 15 años o más en 
el momento de la primera oleada. La cohorte también incluyó a 
jóvenes que residían en el extranjero mientras asistían a la escuela 
secundaria ucraniana online2. El estudio fue aprobado por los Comi-
tés de Ética del Instituto de Psiquiatría de la Universidad Nacional 
T. Shevchenko de Kiev y de la Universidad de Tokio. Se obtuvo el 
consentimiento informado de todos los participantes y de sus padres 
o tutores legales, y los datos se anonimizaron antes de los análisis.

Los estudiantes que aceptaron participar recibieron invitaciones 
por correo electrónico en las oleadas de seguimiento. Todos los 
cuestionarios fueron autoadministrados y se presentaron en ucra-
niano en Qualtrics. Se preguntó a los participantes por su condición 
de desplazados: no desplazados; desplazados dentro de Ucrania; 
desplazados a otro país; o desplazados pero retornados. Se utili-
zaron herramientas bien validadas para detectar el trastorno de 
estrés postraumático, TEPT (Cuestionario de Detección de Trauma 
Infantil y Adolescente, CATS); depresión (Cuestionario de Salud 
del Paciente-9 para Adolescentes, PHQ-A); ansiedad (Trastorno 
de Ansiedad Generalizada 7, GAD-7); trastornos por consumo de 
sustancias (Test de Cuidado, Relajación, Soledad, Olvido, Amigos, 
Problemas, CRAFFT 2.1); y trastornos de la conducta alimenta-
ria (Cuestionario de Enfermedad, Control, Una piedra, Gordo y 
Alimentos, SCOFF).

Realizamos una inferencia causal sobre las asociaciones del 
desplazamiento con un cribado positivo para cada afección psiquiá-
trica utilizando la estimación g de modelos de media intercalada 
estructural aditiva7, que busca minimizar el sesgo de los factores 
de confusión variables en el tiempo. Se calcularon las diferencias 
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de riesgo (DR) según el estado de desplazamiento (desplazamiento 
actual vs. no desplazamiento) en la primera ola de pruebas de 
detección positivas para enfermedades psiquiátricas en la segunda 
ola. Los modelos de regresión lineal se ajustaron por variables 
demográficas (edad, género, nivel educativo de los padres y región 
de residencia en la primera ola), así como por rasgos y dificultades 
de desarrollo iniciales (haber tenido dificultades de aprendizaje de 
niño, haber asistido a clases de educación especial de niño, diag-
nóstico de trastorno del espectro autista o trastorno por déficit de 
atención con hiperactividad). La exposición a la guerra se incluyó 
en los modelos como covariable temporal. También realizamos dos 
conjuntos de regresiones similares a las regresiones principales 
mencionadas anteriormente, con desplazamiento interno compa-
rado con ausencia de desplazamiento, y desplazamiento externo 
comparado con desplazamiento interno.

Los errores estándar se calcularon utilizando estimadores de 
varianza sándwich y se agruparon por región. Los datos faltantes 
se imputaron utilizando missForest8. Los análisis se realizaron con 
el programa estadístico R, versión 4.1.1.

Se enviaron invitaciones a 8.339 personas que dieron su con-
sentimiento informado y proporcionaron direcciones de correo 
electrónico válidas en la primera ola de la cohorte AUDRI. De 
ellos, un total de 1.020 aceptaron participar en la segunda ola y 
fueron incluidos en los análisis. Entre estos participantes, el 25,4% 
se autoidentificó como hombre, el 71,4% como mujer y el 0,8% 
como transgénero, mientras que el 2,4% no se autoidentificó como 
perteneciente a ninguno de esos grupos. En el momento de la pri-
mera ola, el 38,6% tenía 15 años, el 33,4% 16, el 17,0% 17, el 
3,8% 18, el 0,5% 19 y el 6,7% 20 años o más.

En la primera ola, el 60,4% declaró haber estado expuesto a la 
guerra y el 29,2% estaba desplazado; en la segunda ola, el 61,5% 
declaró haber estado expuesto a la guerra y el 27,3% estaba des-
plazado. La proporción de adolescentes con resultado positivo en 
la prueba de detección de cada trastorno psiquiátrico fue mayor 
entre los desplazados que entre los no desplazados. En la primera 
ola, 53,8% vs. 41,3% dieron positivo en trauma psicológico clíni-
camente relevante (como sustitutivo del TEPT), 47,3% vs. 41,9% 
en depresión, 29,7% vs. 23,9% en ansiedad, 18,3% vs. 16,9% en 
trastornos por consumo de sustancias y 40,8% vs. 34,7% en tras-
tornos de la conducta alimentaria. En la segunda ola, 52,9% vs. 
43,8% dieron positivo en trauma psicológico clínicamente rele-
vante, 53,8% vs. 47,5% en depresión, 33,2% vs. 27,3% en ansiedad, 
25,8% vs. 18,2% en trastornos por consumo de sustancias y 39,4% 
vs. 38,5% en trastornos de la conducta alimentaria. 

El desplazamiento en la primera ola se asoció con un mayor 
riesgo de resultado positivo en la prueba de detección de trauma 
psicológico clínicamente relevante (DR: 8,24 puntos porcentuales 
[pp]; IC 95%: 0,22-16,26) y trastornos de la conducta alimentaria 
(DR: 8,00 pp; IC 95%: 0,23-15,78) en la segunda ola. Los indivi-
duos que experimentaron desplazamiento en la primera ola tenían 
más probabilidades de dar positivo en ansiedad (DR: 6,03 puntos 
porcentuales; IC 95%: -0,63 a 12,69) y menos probabilidades de 
dar positivo en trastornos por consumo de sustancias (DR: -4,38 pp; 
IC 95%: -10,78 a 2,01) en la segunda ola, aunque las estimaciones 
eran imprecisas debido a los amplios IC. La asociación fue casi nula 
en el caso de la depresión (DR: 2,27 pp; IC 95%: -5,63 a 10,17).

En comparación con la ausencia de desplazamiento, el des-
plazamiento interno en la primera ola se asoció con un mayor 
riesgo de resultados positivos en las pruebas de detección de trauma 
psicológico clínicamente relevante (DR: 11,00 pp; IC 95%: 0,93-
21,08) y ansiedad (DR: 8,63 pp; IC 95%: 0,22-17,03) en la segunda 

ola. Los individuos que experimentaron desplazamiento interno en 
la primera ola tuvieron menos probabilidades de dar positivo en 
trastornos por consumo de sustancias en la segunda ola (DR: -5,81 
pp; IC 95%: -13,82 a 2,19), aunque la estimación fue imprecisa. 
Las asociaciones del desplazamiento interno con los trastornos de 
la conducta alimentaria (DR: 2,69 pp; IC 95%: -6,95 a 12,34) y la 
depresión (DR: -0,86 pp; IC 95%: -10,76 a 9,03) fueron casi nulas.

En relación con el desplazamiento interno, las personas que 
sufrieron desplazamiento externo en la primera ola tenían menos 
probabilidades de dar positivo en la mayoría de trastornos psiquiá-
tricos (DR: -22,83 pp, IC 95%: -44,89 a 2,23 para trauma psicoló-
gico clínicamente relevante; DR: -20,07 pp, IC 95%: -41,28 a 1,14 
para trastornos por consumo de sustancias; DR: -3,81 pp, IC 95%: 
-28,06 a 20,44 para la depresión; DR: -14,03 pp, IC 95%: -37,64 a 
9,58 para trastornos de la conducta alimentaria), pero tenían más 
probabilidades de dar positivo en ansiedad (DR: 10,09 pp; IC 95%: 
-12,02 a 32,20), aunque las estimaciones eran imprecisas debido 
a los amplios IC.

Nuestros hallazgos indican que el desplazamiento se asoció 
moderadamente con mayor riesgo de detecciones positivas de tras-
tornos psiquiátricos seis meses después. Sin embargo, a nivel pobla-
cional, incluso los efectos de tamaño moderado pueden suponer una 
gran carga para la salud mental9. Las diferencias entre el desplaza-
miento interno y externo también merecen atención: los individuos 
que experimentaron desplazamiento interno tenían mayor riesgo 
de pruebas de detección positivas para la mayoría de afecciones 
psiquiátricas, lo que puede deberse a factores como la inseguridad 
constante y los riesgos asociados con seguir viviendo en un país 
afectado por la guerra, así como el acceso limitado a los servicios 
de apoyo a la salud mental debido a las consecuencias de la guerra.

Los resultados de este estudio deben interpretarse teniendo en 
cuenta algunas limitaciones. En primer lugar, algunos IC de las 
estimaciones de DR eran amplios, por lo que podrían ser necesarias 
muestras más grandes para obtener estimaciones más precisas. Sin 
embargo, con una muestra de más de 1.000 individuos, éste es 
uno de los mayores estudios longitudinales en adolescentes jamás 
realizados en un entorno de conflicto. En segundo lugar, es posible 
que haya factores de confusión no medidos que sesgaran los resul-
tados. En tercer lugar, se perdió el seguimiento de una proporción 
relativamente grande de los que participaron en la primera ola.

Una contribución clave de este estudio es el uso de métodos 
rigurosos de inferencia causal en datos longitudinales para contro-
lar los factores de confusión variables en el tiempo. Por lo tanto, 
contribuye de manera significativa a la evidencia de investigación 
disponible sobre el impacto del desplazamiento en la salud mental 
de los adolescentes.
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Aproximadamente un tercio de los niños y adolescentes de la 
población general declaran haber sufrido uno o múltiples eventos 
traumáticos1. Una minoría sustancial de jóvenes traumatizados 
desarrolla trastorno de estrés postraumático (TEPT) como conse-
cuencia1, con un mayor riesgo tras exposiciones múltiples2. Dada la 
gran carga de morbilidad individual y social del TEPT pediátrico1, 
su tratamiento efectivo constituye una prioridad de salud pública. 

Las pautas de tratamiento para el TEPT pediátrico recomiendan 
intervenciones psicológicas, considerándose las terapias cogniti-
vo-conductuales centradas en el trauma (TCC-TF) como trata-
miento de primera línea. Dos metaanálisis en red previos sobre 
intervenciones psicológicas para el TEPT pediátrico informaron 
de una buena eficacia del tratamiento3,4. Sin embargo, ninguno 
diferenciaba entre el TEPT relacionado con un único evento y el 
relacionado con múltiples eventos. En consecuencia, aún se des-
conoce la eficacia de las intervenciones psicológicas para el TEPT 
pediátrico relacionado con múltiples eventos. Es crucial aumentar 
los conocimientos sobre la eficacia del tratamiento en esta afec-
ción, ya que muchos profesionales clínicos que trabajan con ella 
son reacios a abordar el trauma por miedo a desestabilizar a los 
pacientes5. Los clínicos, pacientes y cuidadores deben estar bien 
informados sobre la eficacia de los tratamientos psicológicos para 
el TEPT pediátrico relacionado con múltiples eventos para poder 
tomar decisiones terapéuticas basadas en la evidencia.

En el presente estudio se informa sobre el primer metaanálisis 
en red en torno a la eficacia de las intervenciones psicológicas 
para el TEPT pediátrico relacionado con múltiples eventos. Se 
siguieron las directrices de los Elementos de Informe Preferidos 
para Revisiones Sistemáticas y Metaanálisis (PRISMA) de 20156. 
Todos los datos fueron extraídos de forma independiente por al 
menos dos autores, y las discrepancias se discutieron hasta llegar 
a un consenso. La principal pregunta de interés de la investigación 
fue: en niños y adolescentes con TEPT completo o síntomas de 
TEPT, ¿cómo funcionan las intervenciones psicológicas, en com-
paración con condiciones de control pasivas o activas, o entre sí, 
en términos de reducción de la gravedad de síntomas de TEPT en 
ensayos controlados aleatorios (ECA) en los que la mayoría de los 
participantes (es decir, ≥50%) refirieron TEPT relacionado con al 
menos dos sucesos traumáticos?

Los criterios de inclusión fueron los siguientes: a) ECA que 
investigara el tratamiento psicológico para el TEPT pediátrico en 
comparación con una condición de control; b) todos los participan-
tes presentaban TEPT completo o subumbral; c) edad media de la 

muestra <19 años; d) datos de resultados informados para ≥10 par-
ticipantes por grupo. Se realizaron búsquedas en PsycINFO, MED-
LINE, Web of Science y PTSDpubs desde el inicio hasta el 18 de 
abril de 2023 con búsquedas en todos los campos mediante diversos 
términos para TEPT y tratamiento (ver información complementa-
ria). También se realizaron búsquedas en 71 revisiones cualitativas 
y cuantitativas sobre el tratamiento psicológico del TEPT pediátrico 
(ver información complementaria), en las listas de referencias de 
los ensayos incluidos, Google Scholar y ResearchGate.

Dos revisores evaluaron de forma independiente el riesgo de 
sesgo utilizando los 8 criterios de calidad descritos por Cuijpers et 
al7. Distinguimos 3 períodos de evaluación: corto plazo (es decir, 
punto final del tratamiento); medio plazo (es decir, hasta 5 meses 
después del fin del tratamiento); y largo plazo (es decir, el segui-
miento más largo después de 5 meses del fin del tratamiento). El 
resultado primario de interés fue la diferencia media estandarizada 
en la gravedad de los síntomas de TEPT entre dos brazos en un 
momento dado, medida con la g de Hedges. 

Los metaanálisis en red de efectos aleatorios se realizaron en 
R (versión 4.1.1) utilizando el paquete netmeta8. Los análisis se 
realizaron solo a la luz de suficiente evidencia acumulada (es decir, 
al menos 4 comparaciones directas por categoría de intervención 
psicológica). La g de Hedges se interpretó como magnitud de efecto 
pequeña (0,20), mediana (0,50) o grande (0,80). Se realizaron varias 
comprobaciones de supuestos9. La inconsistencia se comprobó con 
el procedimiento de división neta. Los valores atípicos se definieron 
como magnitudes de efecto con una puntuación de al menos 3,3 
desviaciones estándar por encima o por debajo de la g agrupada, 
pero no se encontraron valores atípicos en ninguno de los análisis. 
La influencia potencial de los efectos de estudios pequeños se com-
probó con la prueba de Egger. Las intervenciones psicológicas se 
clasificaron según su eficacia utilizando la superficie bajo la clasifi-
cación acumulativa (SUCRA) basada en 50.000 muestras repetidas.

La búsqueda bibliográfica sistemática arrojó 67 ECA elegi-
bles (N=5.297 pacientes) (ver información complementaria). Las 
intervenciones psicológicas se subdividieron en 5 categorías: 
TCC-TF, desensibilización y reprocesamiento por movimientos 
oculares (EMDR), otras intervenciones psicológicas centradas en 
el trauma (es decir, no basadas en TCC-TF o EMDR), tratamien-
tos multidisciplinarios (MDT) e intervenciones psicológicas no 
centradas en el trauma. 

En total, 44 ECA (66% de los ECA elegibles) incluyeron ≥50% 
de participantes con TEPT relacionado con múltiples eventos, mien-
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tras que 14 ECA (21% de los ECA elegibles) incluyeron principal-
mente TEPT de un solo evento, y en los otros 9 ECA no se informó 
lo suficiente al respecto (ver también información complementaria). 
Los análisis actuales se realizaron en los 44 ECA con ≥50% de 
participantes con TEPT relacionado con múltiples eventos.

Las TCC-TF, los MDT y las intervenciones psicológicas no 
centradas en el trauma tuvieron un número suficiente de compa-
raciones directas para la síntesis. Las TCC-TF pudieron analizarse 
en su totalidad (es decir, eficacia a corto, medio y largo plazo); los 
MDT para la eficacia a corto y medio plazo; y las intervenciones 
psicológicas no centradas en el trauma para la eficacia a corto y 
largo plazo. La EMDR y otras intervenciones psicológicas cen-
tradas en el trauma no tuvieron datos suficientes y no pudieron 
incluirse en ningún análisis. 

Al final del tratamiento, las TCC-TF (g=1,24; p<0,001), los 
MDT (g=1,00; p<0,001) y las intervenciones no centradas en 
el trauma (g=1,02; p<0,001) produjeron grandes efectos a corto 
plazo en comparación con las condiciones de control pasivo. Sin 
embargo, en comparación con las condiciones de control activo, 
solo las TCC-TF produjeron un efecto de tratamiento significativo 
(moderado) (g=0,56; p<0,001). No se detectaron valores atípicos 
ni inconsistencias. La heterogeneidad en los resultados fue grande 
(ver información complementaria). 

A medio plazo (hasta 5 meses después del tratamiento), en 
comparación con las condiciones de control pasivo, las TCC-TF 
produjeron un efecto grande (g=0,84; p<0,001) y los MDT un 
efecto moderado (g=0,67; p=0,027). En comparación con las con-
diciones de control activo, solo las TCC-TF produjeron un efecto 
significativo (moderado) (g=0,56; p<0,001). A largo plazo (6-24 
meses después de la finalización del tratamiento), en relación con 
las condiciones de control pasivo, tanto las TCC-TF (g=0,74; 
p=0,004) como las intervenciones no-TF (g=0,71; p=0,019) pro-
dujeron un efecto del tratamiento moderado-grande. Sin embargo, 
en comparación con las condiciones de control activo, solo las 
TCC-TF (g=0,45; p=0,004) produjeron un efecto significativo. Las 
TCC-TF fueron la intervención psicológica mejor valorada en todos 
los periodos de evaluación en SUCRA (ver también la información 
complementaria).

Por lo tanto, las TCC-TF son actualmente el tratamiento más 
ampliamente evaluado para el TEPT relacionado con eventos múl-
tiples en niños y adolescentes, con una alta eficacia encontrada 
en relación con los controles pasivos y una eficacia moderada en 
relación con los controles activos a corto, medio y largo plazo. Si 

bien en varios ensayos se examinaron los MDT (datos a corto y 
medio plazo) y las intervenciones psicológicas no centradas en el 
trauma (datos a corto y largo plazo), estos tratamientos no produje-
ron efectos significativos en comparación con los controles activos 
en ninguno de los períodos de evaluación. No se dispuso de datos 
suficientes con respecto al TEPT relacionado con eventos múltiples 
para la EMDR y otras intervenciones centradas en el trauma. 

El hallazgo de que el TEPT relacionado con múltiples even-
tos responde bien a las TCC-TF tiene importantes implicaciones 
para la provisión de tratamientos para el TEPT pediátrico, para la 
formación de terapeutas y para futuras investigaciones, y debería 
guiar la toma de decisiones en la práctica clínica.
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El riesgo estimado de padecer un trastorno psicótico en el curso 
de la vida es de aproximadamente el 3%1. En la mayoría de los 
casos, la psicosis surge en el contexto de un trastorno psiquiátrico 
primario (“no orgánico”), como la esquizofrenia. Sin embargo, en 
un subconjunto de casos, los síntomas psicóticos son secundarios a 
los efectos de una enfermedad subyacente2 o de un agente exógeno 
(p. ej., una droga recreativa)3. Identificar la psicosis secundaria es 
fundamental para proporcionar a los pacientes una atención ade-
cuada, que puede incluir el tratamiento de la causa subyacente4. 
Aunque se reconoce que la psicosis puede tener una base secundaria, 
se desconoce la proporción de pacientes con una causa secundaria.

Se realizaron búsquedas en bases de datos electrónicas (Med-
line, PsycINFO y Global Health) hasta agosto de 2022, junto con 

las referencias de los artículos y revisiones incluidos. Se selecciona-
ron los estudios que: a) incluían pacientes que presentaban psicosis; 
b) evaluaban una causa secundaria; y c) asignaban un diagnóstico 
primario o secundario a cada paciente. No se seleccionaron estudios 
que: a) excluyeran a pacientes con psicosis secundaria presunta o 
confirmada, o b) proporcionaran datos insuficientes para calcular 
la proporción de pacientes con una causa secundaria. También se 
excluyeron los estudios en que los síntomas psicóticos no eran el 
principal problema (p. ej., estudios que informaban de la prevalen-
cia de síntomas psicóticos en pacientes que presentaban deterioro 
de la memoria). Cuando dos o más estudios compartían la misma 
muestra, se incluyó el de mayor tamaño. No hubo restricciones de 
edad ni de idioma.

¿Cómo frecuente es la psicosis secundaria? Estimaciones de una 
revisión sistemática y un metaanálisis

https://osf.io/dx5ah/?view_only=e9d4ec7b1a
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Utilizando métodos metaanalíticos, se estimó la proporción de 
pacientes con psicosis debida a una causa secundaria, definida como 
psicosis “probablemente” o “definitivamente” surgida como resultado 
de una afección subyacente (no psiquiátrica primaria), o de un agente 
exógeno (p. ej., sustancia ilícita, medicación prescrita). Se siguieron 
las directrices MOOSE y el protocolo se registró prospectivamente 
(CRD42023427237) (ver también información complementaria).

Según 33 estudios independientes (N=26.534), el 11% (IC 95%: 
7-16) de los pacientes con psicosis tenían una causa secundaria, 
tras la exclusión de un valor estadístico atípico, con una marcada 
heterogeneidad entre estudios (I2=98%). La proporción estimada 
del 11% corresponde a un número medio necesario a evaluar para 
detectar un caso de psicosis secundaria de aproximadamente 10.

La psicosis de causa secundaria más frecuente fue la inducida 
por fármacos (12%; IC 95%: 6-19). La proporción de psicosis 
debida a cualquier causa médica subyacente fue del 5% (IC 95%: 
3-9), siendo las causas médicas más frecuentes la infección (1%; 
IC 95%: 0-4) y la enfermedad autoinmune (1%; IC 95%: 0-2) (ver 
también información complementaria).

El análisis de subgrupos mostró un efecto significativo del 
contexto clínico (p=0,04), siendo más probable que los pacientes 
atendidos en un hospital general tuvieran una causa secundaria 
(38%; IC 95%: 35-41; n=5) que los pacientes atendidos en un cen-
tro psiquiátrico (7%; IC 95%: 6-8; n=20). También hubo un efecto 
de la zona geográfica (p=0,003), siendo los pacientes de África los 
más propensos a tener una causa secundaria. En la metarregresión 
no se encontró asociación con el año de publicación, el tamaño de 
la muestra o la edad media.

La restricción de los estudios a aquellos que incluían pacientes 
que presentaban un primer episodio de psicosis dio lugar a una 
estimación ligeramente superior del 14% (IC 95%: 8-22; n=18), 
mientras que restringir los estudios a aquellos con una media de 
edad de la muestra inferior a 35 años dio lugar a una estimación 
superior del 23% (IC 95%: 10-39; n=13). Los estudios que evalua-
ron múltiples causas de psicosis secundaria dieron como resultado 
una estimación casi sin cambios del 13% (IC 95%: 7-21; n=20). 
Cuando se realizó análisis de orina de forma sistemática, las estima-
ciones de psicosis secundaria aumentaron al 23% (IC 95%: 11-37; 
n=8). Se observaron cambios más moderados cuando se realizaron 
de forma sistemática electroencefalogramas (8%; IC 95%: 0-27; 
n=3), análisis de líquido cefalorraquídeo (5%; IC 95%: 2-9; n=5), 
análisis de sangre (5%; IC 95%: 0,1-13; n=11) y resonancia mag-
nética (RM) (4%; IC 95%: 1-7; n=2). La inspección del gráfico 
de embudo y la prueba de Egger (p=0,15) no indicaron sesgo de 
publicación (ver también información complementaria).

Al interpretar estas estimaciones, hay que tener en cuenta varias 
limitaciones importantes. La atribución de causalidad en la psicosis 
secundaria es un reto. Por ejemplo, el traumatismo craneoencefálico5 

y las sustancias psicoactivas6 son causas reconocidas de psicosis 
secundaria, pero también son factores de riesgo para la aparición 
de un trastorno psicótico primario, como la esquizofrenia. Además, 
la mayoría de los estudios no emplearon un enfoque estandarizado 
para la evaluación, lo que posiblemente condujo a una infradetección 
de las causas secundarias. Por otra parte, algunos estudios podrían 
estar enriquecidos para determinadas causas secundarias, lo que 
podría dar lugar a un sesgo de verificación. Además, algunas causas 
de psicosis secundaria se han descubierto hace relativamente poco 
tiempo, como la encefalitis por anticuerpos anti-receptor NMDA7, 
y por tanto no se habrían detectado en estudios anteriores.

Nuestro hallazgo de que una minoría sustancial de pacientes con 
psicosis tiene una causa secundaria tiene importantes implicaciones 

para la práctica clínica. Los clínicos deben tener presente la nece-
sidad de excluir una causa secundaria, particularmente en pacien-
tes que presentan psicosis por primera vez. En particular, nuestros 
hallazgos sugieren que los clínicos que trabajan en un entorno hospi-
talario general deberían tener un índice de sospecha particularmente 
alto de que un paciente con psicosis tiene una causa secundaria.

En la práctica clínica, a menudo no es factible llevar a cabo 
investigaciones exhaustivas en todos los pacientes con psicosis para 
excluir todas las posibles causas secundarias. Sin embargo, nuestros 
hallazgos parecen sugerir que puede ser aconsejable llevar a cabo 
investigaciones de causas secundarias comunes (como análisis de 
orina para sustancias ilícitas y análisis de sangre para trastornos de 
salud física) en todos los pacientes que presentan un primer episodio 
de psicosis. Una salvedad a esto es la necesidad de considerar otros 
factores contextuales, como el beneficio clínico neto y las limitacio-
nes económicas. Por ejemplo, un análisis de drogas en orina puede 
ayudar a diagnosticar la psicosis inducida por drogas y tiene la ven-
taja de ser económico, fácil de conseguir e interpretar y de presentar 
un riesgo mínimo para el paciente, lo que favorece su uso sistemático.

No existen “banderas rojas” bien establecidas que indiquen qué 
individuos tienen mayor riesgo de psicosis secundaria. Sin embargo, 
estudios previos sugieren que ciertas características fenomenológi-
cas, como las alucinaciones visuales, tienen más probabilidades de 
estar asociadas a causas secundarias8. Los estudios clínicos pros-
pectivos, que utilizan investigaciones estandarizadas y evaluaciones 
psiquiátricas, están indicados para determinar las características 
demográficas y clínicas asociadas con la psicosis secundaria.
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Las crisis recientes y actuales (desigualdad de ingresos, inesta-
bilidad política, pandemias, conflictos armados y guerras, número 
creciente de refugiados, cambio climático) han aumentado aún 
más la concienciación sobre la importancia de la salud mental y la 
psiquiatría para el bienestar general y la salud pública1,2. Esta situa-
ción ha llevado a una creciente necesidad de atención psiquiátrica 
accesible, incluidos los servicios de salud mental hospitalarios y 
extrahospitalarios, lo que al mismo tiempo impone cada vez más 
exigencias a los ya limitados y desbordados sistemas de servicios1.

Debido a su formación médica especializada y a su amplia 
educación en ciencias biológicas, psicológicas y sociales, los 
psiquiatras desempeñan un papel fundamental en la prestación 
de servicios de salud mental para pacientes y sus familias. Sin 
embargo, existe una crítica escasez mundial de psiquiatras para 
satisfacer estas crecientes necesidades, que se ve agravada por una 
mala distribución geográfica de estos profesionales.

El reclutamiento de psiquiatras es un reto global, más agudo en 
algunos países en los que un número significativo de psiquiatras 
están alcanzando la edad de jubilación3. Libros como Donde no 
hay psiquiatra4 o Donde no hay psiquiatra infantil5 podrían ahora 
aumentar su popularidad, no necesariamente por las razones para 
las que fueron inicialmente previstos.

Atraer a los estudiantes de medicina hacia la psiquiatría es cru-
cial al planificar el personal de salud mental del mañana. Mientras 
que algunos estudiantes entran en la facultad de medicina con el 
objetivo de convertirse en psiquiatras, muchos deciden especiali-
zarse en psiquiatría más tarde, después de sus experiencias clínicas 
y educativas en la facultad de medicina. Tener una experiencia 
positiva de la psiquiatría a través de la enseñanza, la asignación a 
actividades clínicas, la exposición a la psicoterapia durante la facul-
tad de medicina y/o la exposición adicional a través de asignaturas 
clínicas optativas, puede influir en la elección de la psiquiatría3. Sin 
embargo, muchos estudiantes encuentran la psiquiatría interesante 
durante su formación médica, pero finalmente deciden seguir otra 
especialidad. Aunque el reclutamiento exitoso en psiquiatría es un 
objetivo esencial, los estudiantes de medicina que tienen una forma-
ción de alta calidad en psiquiatría pueden ser más tarde miembros 
importantes del personal de salud mental en general. 

Los conocimientos psiquiátricos adquiridos en la facultad de 
medicina son cruciales, ya que puede ser el único contacto con la 
psiquiatría para la mayoría de futuros médicos. Independiente-
mente de la especialidad médica que elijan, los futuros médicos 
tendrán que atender a pacientes y familiares con necesidades de 
salud mental que son parte integral de su salud física. Para estos 
médicos, la experiencia en psiquiatría no solo puede beneficiar a 
sus pacientes, sino también facilitar el momento y la naturaleza 
óptimos de las derivaciones a los psiquiatras.

La WPA tiene un historial bien documentado de fortalecimiento 
de la formación de pregrado en psiquiatría en todo el mundo. Hace 
25 años, colaboró con la Federación Mundial de Educación Médica 
para definir el Plan de Estudios Básico en Psiquiatría, que propor-
cionaba un marco para dotar a los futuros médicos de las habilida-
des necesarias para identificar y tratar los trastornos mentales de 
forma oportuna y no estigmatizante6. Este Plan de Estudios Básico 
fue revisado posteriormente para alinearse con los principios de la 
“nueva medicina”, que reconoce que la curación y el tratamiento 

por sí solos no son suficientes, y requiere un énfasis creciente 
en la prevención de los trastornos mentales y la promoción de la 
salud mental. 

Más recientemente, el Grupo de Trabajo sobre Estudiantes 
de Medicina de la WPA se ha centrado en atraer a estudiantes 
de medicina a la psiquiatría abordando el estigma y proporcio-
nando recursos educativos7. Este grupo de trabajo produjo Stigma, 
un vídeo con módulos gratuitos online que cubren temas como 
“bienestar”, “estigma en psiquiatría” y una “introducción a la 
psiquiatría”. El grupo también ha organizado varios eventos pre-
senciales y virtuales, incluidos concursos y programas de tutoría 
para estudiantes de medicina, que han suscitado una asistencia y 
un interés significativos7.

Hay varios estudios iniciados por componentes de la WPA 
que han abordado las actitudes de los estudiantes de medicina 
de pregrado hacia la psiquiatría7-10. Por ejemplo, en un estudio 
realizado hace varios años8 se pidió a los estudiantes de medicina 
que aclararan cómo se les enseñaba psiquiatría en sus cursos de 
pregrado, lo que permitió identificar diferencias entre regiones y 
países. Este estudio fue realizado por la WPA en colaboración con 
la Federación Internacional de Estudiantes de Medicina. Se informó 
de que la psiquiatría se incluía como asignatura obligatoria en 81 
de 83 países, y como asignatura optativa en los otros dos8. 

Aunque las opiniones de los estudiantes sobre la enseñanza 
de la psiquiatría son muy valiosas, falta un estudio global reciente 
sobre cómo se enseña psiquiatría a los estudiantes de medicina 
desde la perspectiva de los psiquiatras. Un estudio de este tipo 
tendría el potencial de promover la educación y la formación en 
psiquiatría de pregrado en todo el mundo, mediante la identifi-
cación de prácticas educativas efectivas y brechas en la práctica. 
Conocer estrategias efectivas sobre cómo atraer futuros médicos 
a la psiquiatría y aplicar estas estrategias puede ayudar a abordar 
la escasez mundial de psiquiatras.

El Comité de Educación y Publicaciones Científicas de la WPA 
va a lanzar un Estudio Global sobre la Formación en Psiquiatría, 
para explorar la estructura y calidad de la enseñanza de psiquia-
tría a los estudiantes de medicina en muchos países del mundo, 
examinando la integración y el énfasis en la psiquiatría dentro de 
los planes de estudios de medicina de pregrado. Esto incluirá si 
la psiquiatría es obligatoria en el plan de estudios, la duración de 
las prácticas clínicas y la gama de subespecialidades cubiertas. 
Además, el estudio evaluará los retos actuales y ofrecerá posibles 
mejoras en la formación en psiquiatría, incluida la disponibilidad 
de instructores cualificados, formatos de exámenes y oportunida-
des para la colaboración internacional y el desarrollo de recursos. 

El estudio también abordará la mejor forma en que la WPA 
puede ayudar a los países a mejorar la formación en psiquiatría 
de los estudiantes de medicina. En última instancia, nos ayudará 
a todos en nuestro trabajo para abordar las necesidades y dispari-
dades globales en materia de salud mental al brindar estrategias 
educativas efectivas que tengan en cuenta los contextos regionales, 
al tiempo que intentan reducir el estigma y atraer a más estudiantes 
de medicina hacia la psiquiatría.

La WPA, a través de su Comité de Educación y Publicacio-
nes Científicas, se pondrá en contacto con los dirigentes de las 
sociedades nacionales de psiquiatría, invitándoles a facilitar infor-
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mación a través de un cuestionario online. Se invitará a todas las 
sociedades a colaborar en el análisis y difusión de los resultados. 
Cuanto mayor sea la participación, mayor será la posibilidad de 
un cambio significativo.
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El insomnio, que se considera un trastorno psiquiátrico en sí 
mismo, es la queja relacionada con el sueño más común en la 
población general. Además, las quejas sobre el sueño y la vigilia 
se encuentran entre los síntomas más frecuentes y perjudiciales en 
los pacientes psiquiátricos. Las alteraciones del sueño preceden con 
frecuencia a la aparición de varios trastornos mentales, se agravan 
a medida que los trastornos mentales avanzan y, con frecuencia, 
se presentan como un síntoma residual y resistente al tratamiento.

En los últimos años se han realizado notables progresos en la 
investigación del sueño y el tratamiento de los trastornos del sueño 
y la vigilia en psiquiatría, aunque aún quedan muchas preguntas 
por responder1. Todavía no conocemos con exactitud el(los) vín-
culo(s) causal(es) entre los diversos trastornos psiquiátricos y las 
quejas relacionadas con el sueño, aunque sería importante saber, 
por ejemplo, si el tratamiento precoz de las alteraciones del sueño 
puede prevenir la aparición de trastornos depresivos. Además, la 
relación entre las quejas subjetivas de los pacientes con insomnio y 
los resultados objetivos de la polisomnografía sigue siendo elusiva, 
y no sabemos si las consecuencias del insomnio para la salud, por 
ejemplo sobre los sistemas metabólicos, están relacionadas con 
medidas subjetivas u objetivas del sueño, o con ambas.

Además de los métodos objetivos para evaluar el sueño y la 
vigilia –como la polisomnografía (PSG), actigrafía, prueba de laten-
cia múltiple del sueño y prueba de mantenimiento de la vigilia–, 
en la actualidad existe una bibliografía considerable sobre diversos 
biomarcadores de los trastornos del sueño. 

En el caso del insomnio, las medidas con mejor rendimiento son 
los patrones cíclicos alternantes derivados de la PSG, la actigrafía y 
los niveles de factor neurotrófico derivado del cerebro (BDNF). Les 
siguen la frecuencia cardiaca en torno al inicio del sueño, el ritmo 
deficiente de melatonina y patrones específicos de neuroimagen, 
que reflejan principalmente la actividad de la corteza prefrontal, 
el hipocampo y los ganglios basales2.

Para los trastornos centrales de la hipersomnolencia, se han 
propuesto nuevas medidas derivadas del electroencefalograma 
cuantitativo (qEEG), el EEG de alta densidad, las pruebas cogni-
tivas, la neuroimagen estructural y funcional, y la pupilometría3. 
También se ha avanzado de forma significativa en la evaluación de 

los trastornos del ritmo circadiano sueño-vigilia. Además de los 
protocolos de laboratorio establecidos, ahora es posible evaluar 
los ritmos circadianos mediante la monitorización ambulatoria a 
largo plazo de la actividad, la temperatura cutánea, la frecuencia 
cardiaca y la exposición a la luz4. 

También se han logrado avances significativos en el tratamiento 
del insomnio, destacando no solo el papel de la farmacoterapia 
apropiada sino, sobre todo, las opciones de tratamiento no far-
macológico. La terapia cognitivo-conductual para el insomnio 
(TCC-I) se recomienda actualmente como la psicoterapia basada 
en la evidencia para el insomnio crónico, también en pacientes con 
comorbilidades5. Este tratamiento incluye técnicas como la restric-
ción del sueño, control de estímulos, educación e higiene del sueño, 
técnicas de relajación y reestructuración cognitiva. Estas técnicas 
ayudan a reforzar los mecanismos básicos de regulación del sueño, 
incluidos el impulso homeostático del sueño y el ritmo circadiano, 
y reducen la ansiedad y la excitación relacionadas con el sueño6.

El tratamiento del insomnio en psiquiatría debe basarse en una 
integración de la farmacoterapia (incluidos los nuevos medicamen-
tos, como los antagonistas de la orexina) y las intervenciones no 
farmacológicas, para abordar los factores psicológicos y conduc-
tuales que contribuyen al desarrollo o la persistencia del insomnio. 
Es particularmente importante insistir en la necesidad de mantener 
un horario de sueño constante, levantarse a la misma hora todos los 
días, incluso después de una noche de sueño escaso, y hacer ejerci-
cio con regularidad. Además, es esencial crear una rutina relajante a 
la hora de acostarse y limitar las siestas y los periodos de descanso 
durante el día. Para prevenir el insomnio, también es importante 
limitar el tiempo de pantalla durante el día y evitar las pantallas 
(teléfonos, tablets, televisores) al menos una hora antes de acostarse.

Se han introducido varios agentes nuevos que promueven la 
vigilia para el tratamiento de los trastornos centrales de hipersom-
nolencia7. Además, en la actualidad se reconoce que el tratamiento 
eficaz de la apnea obstructiva del sueño en pacientes con trastornos 
mentales es fundamental para mejorar su respuesta al tratamiento, 
su calidad de vida y su salud general7.

Dado que la prevalencia de los trastornos del sueño y la vigilia 
ha aumentado aún más durante la pandemia de COVID-19, lo que 
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ha dado lugar a un deterioro de la salud mental y un mayor consumo 
de alcohol e hipnóticos8, es evidente que los profesionales de la 
salud mental necesitan una formación eficaz para diagnosticar y 
tratar los trastornos del sueño. Las personas con trastornos men-
tales pueden beneficiarse enormemente de los servicios de salud 
mental que incorporan la evaluación y el tratamiento rutinarios 
de los trastornos del sueño y la vigilia dentro de los procesos de 
atención estándar.

En consecuencia, el principal objetivo de la Sección de Psi-
quiatría y Trastornos del Sueño-Vigilia de la WPA es educar a los 
psiquiatras para que reconozcan y presten la atención adecuada a 
los trastornos del sueño (como el insomnio y la hipersomnolencia) y 
puedan orientar a sus pacientes sobre la importancia de las normas 
básicas de higiene del sueño.

La formación de los psiquiatras también debería incluir la 
concienciación sobre la apnea obstructiva del sueño, que puede 
manifestarse con síntomas psiquiátricos, como un aumento de la 
somnolencia diurna, fatiga o pérdida de energía, pérdida de interés 
o placer, irritabilidad, cambios de humor, inestabilidad emocional y 
disfunción cognitiva, como deterioro de la memoria, la atención y 
las funciones ejecutivas. Estas manifestaciones psiquiátricas ponen 
de relieve la importancia de diagnosticar y tratar la apnea del sueño 
con prontitud, ya que el control de este trastorno puede mejorar el 
bienestar general y la calidad de vida.

Además, dado que entre el 30 y el 40% de los pacientes con 
insomnio crónico cumplen los criterios diagnósticos de la apnea 
obstructiva del sueño, debe realizarse una evaluación de esta 
afección antes de iniciar cualquier medicación hipnótica. Esto es 
crucial, porque medicamentos como las benzodiacepinas están 
contraindicados en pacientes con apnea obstructiva del sueño no 
tratada. Dicha evaluación se puede realizar con cuestionarios breves 
como el STOP-BANG. Este cuestionario consta de ocho preguntas 
tipo sí o no, centradas en los ronquidos, el cansancio, las apneas 
observadas, la presión (hipertensión arterial), el índice de masa 
corporal, la edad, el perímetro del cuello y el género (masculino). 
Cada respuesta afirmativa supone un punto. Una puntuación total 
más alta indica un mayor riesgo de apnea obstructiva del sueño9.

Nuestra Sección de la WPA ha estado activa durante muchos 
años. Sus actividades se han centrado en proporcionar informa-
ción sobre el sueño y los trastornos relacionados con el sueño a 
los profesionales clínicos, así como en optimizar el diagnóstico y 
tratamiento de las alteraciones del sueño en pacientes con trastornos 
mentales. Dado que el sueño es un campo interdisciplinar, uno de 
nuestros principales objetivos es conectar a especialistas del sueño 
de todo el mundo. Creemos que nuestra Sección puede mediar entre 
investigadores básicos, clínicos, instituciones educativas, socieda-
des científicas profesionales, instituciones sanitarias y autoridades 
gubernamentales, con el fin de mejorar el reconocimiento y trata-
miento de los trastornos del sueño.

El plan de acción de nuestra Sección para 2023-2026 incluye 
varios objetivos. Uno de los principales es avanzar en la investiga-

ción y el conocimiento sobre las alteraciones del sueño y la vigilia 
en pacientes con trastornos mentales, fomentando la colaboración 
entre investigadores básicos, científicos clínicos y profesionales 
sanitarios. Además, seguiremos centrándonos en la educación y 
formación sobre el diagnóstico y tratamiento de los trastornos del 
sueño, organizando talleres, seminarios web y conferencias cien-
tíficas con la participación de la WPA. Además, participaremos 
activamente en la promoción de directrices de práctica clínica, para 
mejorar la calidad y naturaleza interdisciplinaria de la atención a 
personas con trastornos mentales que padecen trastornos del sueño.

Un objetivo importante es también participar en la elaboración 
de políticas y la defensa de intereses, reclamando acciones perti-
nentes en apoyo de la investigación e iniciativas de salud pública 
para mejorar el acceso de los pacientes con trastornos mentales a los 
servicios de medicina del sueño. También apoyaremos la creación 
de redes y la colaboración, fomentando las relaciones con socieda-
des científicas para promover la investigación interdisciplinaria y la 
atención clínica. Con este fin, nuestra Sección ya ha organizado un 
simposio de gran éxito, “Estado Actual en el Manejo del Insomnio”, 
durante el Congreso Mundial de Psiquiatría de 2023.

Por último, tenemos la intención de realizar campañas públicas 
de salud del sueño para educar a la población sobre la higiene del 
sueño, las consecuencias para la salud de dormir mal y la preven-
ción de los trastornos del sueño.

Mediante la aplicación de este plan de acción, nuestra Sec-
ción puede desempeñar un papel fundamental en el avance de este 
campo, la mejora de la atención al paciente y la promoción de la 
importancia de la salud del sueño en el contexto más amplio de 
la salud mental.
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Desde 2003, la Sección de Trastornos de la Personalidad de 
la WPA promueve una mayor comprensión de la disfunción de la 
personalidad1. Este tema es de gran relevancia para la patología 
mental. Los trastornos de la personalidad afectan al menos al 10% 
de la población general2, y su elevada comorbilidad con otros tras-

tornos mentales (síndromes galénicos)3 hace que muchos médicos 
de diversas especialidades probablemente se encuentren con estos 
pacientes de forma repetida en su práctica diaria.

En los últimos quince años, gran parte del trabajo de la Sec-
ción se ha dedicado al desarrollo de la nueva clasificación de los 

La personalidad en el punto de mira: actividades de la Sección de 
Trastornos de la Personalidad de la WPA



150 World Psychiatry (ed. esp.) 23:1 - Febrero 2025

trastornos de la personalidad en la CIE-11. Se sugirió una revisión 
radical que eliminaba todas las categorías existentes en la CIE-10 
y las reubicaba con un espectro unidimensional de gravedad4. En 
otros términos, se propuso que, una vez establecido el diagnóstico 
de un trastorno de personalidad, este se describiera en función de 
su nivel de gravedad: trastorno de personalidad leve, moderado o 
grave, o trastorno de personalidad de gravedad no especificada. 
También se describió la “dificultad de personalidad”, no clasificada 
como trastorno mental, pero incluida en el grupo de problemas 
asociados con las interacciones interpersonales. También se propuso 
que el trastorno de personalidad y la dificultad de personalidad se 
describieran con más detalle utilizando cinco especificadores de 
dominio de rasgos: afectividad negativa, desapego, disocialidad, 
desinhibición y anankastia. 

Aunque esta solución fue criticada por ser demasiado radical y y 
aparentemente ignorar los recientes avances en el campo, sobre todo 
en relación con el trabajo sobre el trastorno límite de personalidad5, 
la justificación científica del cambio era sólida6 y ha sido adoptada 
con creciente entusiasmo a lo largo del tiempo. En la actualidad hay 
muchos estudios que sugieren que esta clasificación es superior a 
la de la CIE-10 en términos de utilidad clínica, consistencia interna 
y aceptabilidad7,8, y ha recibido apoyo internacional por su plena 
incorporación a las Descripciones Clínicas y Requisitos Diagnósti-
cos de los Trastornos Mentales de la CIE-11. Actualmente se están 
llevando a cabo numerosos estudios para establecer sus propiedades 
psicométricas y su valor clínico en la selección del tratamiento.

En los próximos años, en el marco de las iniciativas desarrolla-
das por R. Mulder y Y.-R. Kim (actual y futuro Presidente de la 
Sección), esperamos ampliar la base de conocimientos de la clasifi-
cación CIE-11, facilitar su introducción en todos los países cubier-
tos por la WPA y obtener datos de investigación que orienten la 
práctica clínica en un área en la que actualmente disponemos de 
evidencia empírica muy desigual. Con estos objetivos en mente, 
los miembros de la Sección están desarrollando medidas clínicas 
de la gravedad del trastorno de personalidad de la CIE-11 y de los 
cinco especificadores de dominio de rasgo. En particular, B. Bach 
y M. Sellbom están trabajando en una Entrevista Diagnóstica para 
la Patología de la Personalidad en la CIE-11 (DIPP-11).

Una de las funciones importantes de nuestra Sección es pro-
mover el mensaje de que todos los psiquiatras (y médicos, en rea-
lidad) deben estar familiarizados con el concepto de trastorno de 
la personalidad y tener presente que la mayoría de los pacientes 
que atienden presentan algún tipo de trastorno de la personalidad. 
No se trata de un extra académico; ese conocimiento les ayudará 
a elegir el tratamiento, predecir los resultados y planificar la aten-

ción. Debemos deshacernos de la noción de que el trastorno de la 
personalidad es un tema extravagante solo útil para los especialistas.

La Sección también observará atentamente y contribuirá al debate 
actual sobre el estatus del trastorno límite de personalidad. La opción 
límite se incluyó como “especificador de patrón” en la clasificación 
CIE-11, tras la presión del gran grupo que consideraba que este 
diagnóstico era demasiado valioso como para descartarlo9. Pero el 
especificador de patrón no es un diagnóstico; es una opción que se 
añade al diagnóstico de gravedad apropiado en la CIE-11, desde la 
dificultad de personalidad hasta el trastorno grave de la personalidad.

Si, como parece posible, en futuras revisiones del DSM se 
abandonan todos los diagnósticos categóricos del trastorno de 
la personalidad, la situación del trastorno límite de personalidad 
será cada vez más incierta. Como la investigación sobre todos los 
aspectos de la patología límite es actualmente más activa que la 
investigación sobre todas las demás áreas de la patología de la per-
sonalidad, es comprensible que a muchos les gustaría que el grupo 
límite se mantenga de alguna forma. No hay ninguna razón por la 
que no pueda cohabitar con el enfoque actual de la CIE-11 tanto 
en la práctica clínica como en la investigación, pero se necesitan 
mejoras para lograr una mejor armonización.

También esperamos que, al hacer hincapié en que la disfunción 
de la personalidad es un espectro, y que la mayoría de personas 
de la población tienen alguna disfunción, podamos eliminar gran 
parte del estigma que rodea al diagnóstico. El estigma también se 
reducirá mostrando que las personas con problemas de personalidad 
pueden mejorar, y que esto puede conseguirse evitando soluciones 
engañosamente simples como cambiar su nombre.
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La psiquiatría preventiva es un campo integral dentro de la 
psiquiatría que abarca la prevención de los trastornos mentales y 
la promoción de la salud mental. Clínicamente, se aplica a lo largo 
de toda la vida, en cualquier fase de la enfermedad y en todo el 
marco biopsicosocial. Trasciende las subespecialidades psiquiá-
tricas y es igualmente relevante en campos como la salud pública 
y la política sanitaria.

La importancia de la psiquiatría preventiva es profunda: las 
estimaciones basadas en el estudio Carga Mundial de Morbilidad 
de 2019 sugieren que los trastornos mentales representan hasta 
el 16% de los años de vida ajustados por discapacidad (AVAD) 

globales, con costes asociados que oscilan entre el 4 y el 8% del 
producto interior bruto nacional, dependiendo de la región. Una 
parte considerable de esta carga es potencialmente prevenible, con 
intervenciones preventivas secundarias y terciarias capaces de redu-
cir la progresión clínica y la discapacidad, aliviando así también el 
impacto económico. La promoción de la salud mental, posiblemente 
incluso más crítica que la prevención de los trastornos mentales, 
se dirige a toda la población y se centra en mejorar la calidad de 
vida en lugar de ser nosocéntrica.

Estas consideraciones explican por qué la psiquiatría preventiva 
es un foco central del actual Plan de Acción de la WPA1, como lo 
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ha sido en todos los Planes de Acción de la WPA desde 2014 hasta 
2024. La Sección de Psiquiatría Preventiva de la WPA pretende 
aumentar la visibilidad de la psiquiatría preventiva y promover 
su adopción en la práctica clínica, la investigación, la educación 
y la política. Entre 2014 y 2024, la Sección ha hecho progresos 
significativos hacia estos objetivos.

En primer lugar, la Sección ha organizado simposios en todos 
los Congresos Mundiales de Psiquiatría desde 2014, y ha contri-
buido con más de 50 presentaciones en reuniones copatrocinadas 
por la WPA y otros congresos internacionales. Los temas abordados 
incluyeron “Cuestiones internacionales en psiquiatría preventiva” 
(Congreso Mundial, Madrid 2014), “Psiquiatría preventiva, abuso 
de sustancias e intervención temprana” (congreso copatrocinado por 
la WPA, Atenas 2015), “Desastres - contexto y respuestas de salud 
mental” (congreso copatrocinado por la WPA, Belgrado 2016), 
“Psiquiatría preventiva en la comunidad” (Congreso Mundial, Ber-
lín 2017), “Psiquiatría preventiva en atención primaria” (Congreso 
Mundial, Lisboa 2019), “Salud mental en la edad adulta emergente: 
facetas de la prevención” (Congreso Mundial, Bangkok 2021), 
“Diagnóstico, tratamiento y prevención de los trastornos de la con-
ducta alimentaria” (congreso copatrocinado por la WPA, Moscú 
2022), “Prevención y detección precoz de la psicosis” (conferencia 
temática de la WPA, Atenas 2022), “Psiquiatría preventiva en la 
enfermedad de Alzheimer”, “Estrategias no farmacológicas para 
mantener la salud mental en adultos mayores” y “Prevención de 
la psicosis: últimas actualizaciones de la práctica en la vida real” 
(Congreso Mundial, Viena 2023). 

La Sección también ha llevado a cabo proyectos de investiga-
ción, como el Proyecto Interseccional de Educación y Prevención 
(EPIC), en colaboración con la Sección de Educación de la WPA, 
que revisó los planes de estudios de las facultades de medicina de 
todo el mundo. En este proyecto se encuestó a 530 facultades de 
medicina, revelando que la gran mayoría no incluía la psiquiatría 
preventiva en sus planes de estudio, y que menos del 3% men-
cionaba el tema en absoluto. Estos hallazgos, aunque no son del 
todo sorprendentes, subrayan la urgente necesidad de promover la 
psiquiatría preventiva.

A continuación, exploramos el potencial de utilizar la psiquia-
tría preventiva como base conceptual para los planes de estudio 
de las facultades de medicina. Esta perspectiva se elaboró en un 
capítulo de un libro de la WPA, Advances in Psychiatry, Vol. 4 
(2019)2, donde se argumentó que la psiquiatría preventiva ofrece 
ventajas educativas distintivas debido a su relevancia en psiquiatría 
y medicina, su alineación con resultados educativos clave (especial-
mente las actitudes) y su inclusión de habilidades clínicas esenciales 
como la comunicación, capacidad reflexiva y empatía. El potencial 
integrador biopsicosocial y antiestigma de la psiquiatría preventiva 
refuerza aún más su valor educativo.

La elaboración de directrices también ha sido un foco clave 
para la Sección. Contribuyó a la guía de la Asociación Europea 
de Psiquiatría (EPA) sobre salud mental y crisis económicas en 
Europa (2016)3, que proporcionó recomendaciones basadas en la 
evidencia sobre los efectos de las crisis financieras en la salud 
mental; y a las directrices internacionales sobre el papel del ejer-
cicio en la prevención de la demencia (2023)4, una iniciativa de 
un gran consorcio que hizo hincapié en la necesidad de la salud 
mental para la prevención eficaz de la demencia. Actualmente se 
están revisando las directrices sobre la prevención de la psicosis 
en personas con alto riesgo clínico. 

Hemos publicado más de 20 artículos en revistas y capítulos de 
libros en la última década, que abarcan la interfaz de la psiquiatría 
preventiva con otras áreas de la psiquiatría, como la psiquiatría de 
consulta y enlace5, la psicosis y la esquizofrenia6, el abuso de sus-
tancias7, las crisis financieras8, la medicina centrada en la persona9 

y la psiquiatría infantil y del adolescente10, entre otras. Por último, 
la Sección participó en dos consorcios para proyectos Horizonte 
2020 de la Unión Europea.

En general, ha sido una década productiva para la Sección 
de Psiquiatría Preventiva de la WPA. Sus miembros activos y su 
dedicado liderazgo están bien equipados para continuar avanzando 
en la aplicación clínica de la psiquiatría preventiva, apoyando su 
integración en la educación médica y la formación psiquiátrica, y 
promoviendo su adopción por parte de los responsables políticos. 
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Los Centros Colaboradores de la WPA componen una red de 9 
sedes, ubicadas en 8 países diferentes (Egipto, Hong Kong, India, 
Italia, Kenia, Qatar, Sudáfrica y Reino Unido), cuyo objetivo es for-
talecer la práctica psiquiátrica en sus respectivas regiones mediante 
la creación de capacidad para la salud mental a todos los niveles1, 
y apoyar las políticas estratégicas de la WPA mediante iniciativas 
locales y globales en los ámbitos de la educación, la investigación, 
la política y la práctica2.

Los Centros tienen el compromiso específico de mejorar la for-
mación de pregrado y postgrado en psiquiatría, incluida la formación 
en una serie de subespecialidades psiquiátricas y la provisión de 
diplomas de postgrado, másters y doctorados adicionales. Uno de 
los principales objetivos es el proceso de detección, formulación de 
diagnósticos y desarrollo de planes de tratamiento individualizados3,4.

Teniendo en cuenta las diferentes dimensiones biológicas, 
sociales y psicológicas de la psiquiatría, la educación en salud men-

El papel de los Centros Colaboradores de la WPA en la promoción 
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tal debe considerarse como un proceso en continua evolución, en 
que los avances a nivel científico y clínico hacen que las actualiza-
ciones educativas sean esenciales para los profesionales de la salud, 
los médicos en formación y los estudiantes de medicina5. Además, 
continuamente se debate la evidencia disponible, y se acumulan 
orientaciones y recomendaciones claras que no siempre se ponen 
en práctica. Por lo tanto, es necesario un esfuerzo significativo 
para actualizar los planes de estudio y los materiales educativos, 
a fin de garantizar que lleguen a todas las zonas del planeta y para 
apoyar la aplicación de las mejores prácticas, teniendo en cuenta 
los recursos locales y los contextos culturales y políticos. Estos son 
algunos de los principales objetivos de los Centros.

Los Centros Colaboradores de la WPA apoyan el actual Plan de 
Acción de la WPA, con un enfoque específico en la prevención y 
salud mental pública. Casi el 75% de la población general corre el 
riesgo de padecer una enfermedad mental a lo largo de su vida, por 
lo que se necesitan estrategias preventivas específicas, actividades 
educativas y campañas de detección en todo el mundo, centradas 
especialmente en los niños, los adolescentes y sus padres. Al mismo 
tiempo, debe prestarse una gran atención a comprender el papel 
de los determinantes sociales de la salud mental, entre ellos la 
pobreza, la contaminación, la guerra, el acoso escolar, así como 
los comportamientos relacionados con el estilo de vida6.

Un objetivo específico del actual Plan de Acción de la WPA es la 
promoción de estilos de vida saludables para proteger y promover la 
salud mental de las personas que viven con trastornos mentales gra-
ves. Por ello, los Centros Colaboradores están elaborando materiales 
educativos sobre alimentación sana, abandono del tabaco, ejercicio 
físico e higiene del sueño regular7. Estos materiales se traducirán 
a varios idiomas y se difundirán en todo el mundo a través de las 
Sociedades Miembro de la WPA y del sitio web de la WPA, que 
alberga una serie de recursos, entre los que se incluyen vídeos cortos 
con consejos, así como evidencia educativa y de investigación.

Los Centros Colaboradores también tienen sus propios com-
promisos específicos. Por ejemplo, el Centro del Reino Unido, en 
asociación con el Real Colegio de Psiquiatras, ha puesto en marcha 
un nuevo curso de Liderazgo en Salud Mental Pública. El Centro de 
Chandigarh, en la India, ha lanzado una “Carta de Chandigarh sobre 
Salud Mental Pública” con motivo de su Conferencia Internacional 
del Jubileo de Diamante sobre Salud Mental, que está disponible 
en el sitio web de la WPA. Algunos Centros colaboran activamente 
con el Comité de Educación y Publicaciones Científicas de la WPA 
en el proceso de desarrollo de documentos de política internacional 
y de orientación, como la directriz de la WPA sobre la prescripción 
de antipsicóticos en países de ingresos medios y bajos.

Además, los Centros están desarrollando el Plan de Acción de 
la WPA mediante la implementación de diversas acciones loca-
les y globales8-10. De hecho, todos ellos están trabajando en la 
promoción y difusión de actividades educativas centradas en la 
formación y aplicación de la CIE-11 y las Descripciones Clínicas 
y Requisitos Diagnósticos relacionados; en el tratamiento de las 
comorbilidades físicas en personas con trastornos mentales graves; 
y en la promoción de la salud mental de los adolescentes. Todas 
estas actividades se llevan a cabo en colaboración con otros com-
ponentes de la Asociación11-14.

Los Centros Colaboradores cuentan con un conjunto de acti-
vidades en apoyo de la misión de prevención de la WPA. Por 
citar algunos ejemplos, los Centros de Hong Kong, Qatar, Kenia, 
Sudáfrica y Reino Unido investigan los determinantes escolares 
y psicosociales de la mala salud. El Centro de Qatar ha prestado 
servicios a refugiados afganos, niños y familias de Gaza y Ucra-

nia, estableciendo servicios adecuados de salud mental para niños, 
adolescentes y mujeres. El Centro de Egipto ha trabajado en colabo-
ración con el Ministerio de Sanidad para prestar servicios de salud 
mental a mujeres y niños de Gaza en la frontera entre Rafah y Gaza.

Los Centros Colaboradores también se están asociando con 
varias organizaciones nacionales e internacionales. En particular, 
están en contacto permanente con instituciones y redes de investi-
gación activas en el campo de la salud mental y la psiquiatría, como 
la Organización Mundial de la Salud, el Consorcio de Genética 
Psiquiátrica, el Consorcio para la Mejora de la Neuroimagen y el 
Metaanálisis Genético y las Encuestas Mundiales de Salud Mental.

Los Centros han ofrecido becas a psiquiatras e investigadores 
que inician su carrera para asistir a congresos regionales y mundia-
les de la WPA a través de concursos de premios para estudiantes de 
medicina y en prácticas. Todos los Centros participan en el estable-
cimiento del formato del concurso, la selección de los ganadores y 
la entrega de certificados. El Presidente de la WPA suele entregar 
los premios en los congresos regionales o mundiales pertinentes.

Todos los Centros están fuertemente implicados en la partici-
pación con la comunidad y la defensa de la salud mental, y todos 
apoyan activamente el papel de liderazgo de la WPA en todo el 
mundo participando en las principales reuniones científicas nacio-
nales e internacionales.

En el último trienio se han creado oportunidades y vínculos para 
un trabajo más interdisciplinar entre los Centros, y creemos que 
esta red interdisciplinar puede contribuir aún más al crecimiento 
de la WPA en un futuro próximo.
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