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No es fácil aceptar la idea de que un ser querido tenga un
trastorno psicótico. Por lo general se tenderá a negar la grave-
dad del problema y a creer o esperar que tales experiencias o
conductas simplemente desaparezcan, que se trata sólo de una
crisis existencial que se resolverá espontáneamente.

Tampoco es fácil aceptar la idea de que un ser querido ten-
ga que tomar un medicamento antipsicótico que va a interferir
en sus procesos mentales y que puede tener efectos secundarios
físicos importantes. Tal vez se prefiera un tratamiento menos
radical, como la psicoterapia, o esperar que sea suficiente un
método psicosocial que proporcione las destrezas de amistad,
la asesoría laboral y el entorno de apoyo. Estos sentimientos
pueden resurgir periódicamente a medida que avanza la farma-
coterapia.

En estas circunstancias, hoy en día el consultar la Internet
será una estrategia frecuente para hacer frente al problema. Se
intentará investigar lo que los científicos o las personas que
han afrontado la misma situación piensan en torno a los diag-
nósticos psiquiátricos y los tratamientos psicológicos.

Ahora bien, si se es familiar cercano o amigo de una perso-
na con un trastorno psicótico a la que se ha prescrito un fárma-
co antipsicótico y se navega en la Internet en nuestros días, se
tendrá una experiencia impactante. Se leerá en páginas Web
destacadas que «el diagnóstico psiquiátrico es una especie de
caracterización espiritual que puede destruir las vidas y a
menudo así sucede» (1); que «la psiquiatría es una seudocien-
cia, no digna de incluirse en el dominio médico» (2); que «los
fármacos psiquiátricos son toxinas para el cerebro; que funcio-
nan incapacitando el cerebro» (1), y que «los fármacos psiquiá-
tricos aumentan la cronicidad de los trastornos mentales graves
a largo plazo» (3). Se leerá que «la forma en que se ejerce la
psiquiatría en la actualidad» se caracteriza por «un frenesí
diagnóstico, la sobreutilización de fármacos que a veces tienen
efectos secundarios perniciosos y por los conflictos de interés
generalizados» (4). Se leerá que los diagnósticos psiquiátricos,
por contraposición a los establecidos en otras especialidades de
la medicina, no están basados en pruebas biológicas y por tanto
son inválidos (p. ej., 5) y que los fármacos psicoactivos no sólo
son inútiles, sino «peor que inútiles»: su prescripción explica
por qué continúa aumentando la frecuencia de trastornos men-
tales en todo el mundo (6).

Se podría aducir que todo esto no es sorprendente, que
encontramos en Internet toda clase de basura y que la psiquia-
tría siempre ha sido atacada. Sin embargo, esta apreciación no
sería correcta. En más de 30 años de trabajar a nivel internacio-
nal, nunca he visto tal campaña masiva en tantos países en con-
tra de la validez de los diagnósticos psiquiátricos y la eficacia
de los tratamientos psiquiátricos, sobre todo los fármacos, y

nunca he experimentado una respuesta tan débil y ambigua de
parte de nuestra especialidad, en la que personajes tan destaca-
dos en el campo simplemente discuten entre sí y en realidad
sólo refuerzan la mala imagen de la psiquiatría ante el público.
No hay duda de que los pacientes y las familias están vigilando
todo esto y que la repercusión en la adherencia a nuestros trata-
mientos va a ser perceptible.

Desde luego, todo el mundo tiene la libertad de decir lo que
desee, aun cuando esto sea el resultado de una acrimonia ideo-
lógica o de intereses creados, y alguien puede creer de buena fe
que a corto o a largo plazo surgirán métodos innovadores para
diagnosticar y tratar los trastornos mentales como resultado de
esta disputa. Sin embargo, creo que es justo para nuestros
pacientes de hoy día y sus familias, así como para los varios
millares de psiquiatras que honestamente ejercen su profesión
en todo el mundo, resaltar algunos aspectos que los ayuden a
navegar en contra de esta corriente.

La primera cuestión es que la indisponibilidad de pruebas de
laboratorio no invalida los diagnósticos psiquiátricos. No es
verdad que la psiquiatría sea única en el campo de la medicina
en establecer diagnósticos que no «están basados en pruebas
biológicas». De hecho, hay diversos trastornos no psiquiátricos
(migraña y esclerosis múltiple son buenos ejemplos) que en la
actualidad se diagnostican sin pruebas de laboratorio específi-
cas, y muchos otros que se han diagnosticado correctamente
durante décadas basándose en su cuadro clínico antes que se
contase con alguna prueba de laboratorio (7). Por otra parte,
casi todas las pruebas de laboratorio en medicina son «indicado-
res probabilísticos, no patognomónicos, de enfermedad» (8):
«verificarán útilmente las probabilidades diagnósticas en vez de
confirmar o descartar en forma definitiva un diagnóstico» (7) y
sus resultados tendrán que interpretarse aplicando el criterio clí-
nico. Así mismo, la disponibilidad de pruebas de laboratorio no
ha evitado que algunas enfermedades no psiquiátricas que se
ubican en un proceso continuo con la normalidad –tales como la
hipertensión y la diabetes− estén sujetas a controversias con res-
pecto al «umbral» apropiado para su diagnóstico (p. ej., 9). De
hecho, el que las cifras de presión arterial o de glucemia sean
normales o anormales depende de los desenlaces clínicos que
indiquen y la evidencia relevante en algunas circunstancias (p.
ej., durante el embarazo en el caso de la glucemia) puede no ser
clara o ser debatida (p. ej., 10). De hecho, se ha identificado
recientemente como problemas generales en medicina «la falta
de una norma de referencia con respecto a la cual juzgar dife-
rentes aseveraciones en torno a cómo definir la enfermedad» y
las «decisiones tan subjetivas» que son necesarias en la valora-
ción de «lo que constituye suficiente problema o riesgo para
justificar la definición de un caso» (véase 9). Así que es inco-
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rrecto presuponer que la disponibilidad de pruebas de laborato-
rio automáticamente permite establecer diagnósticos «afirmati-
vos o no afirmativos» en las otras ramas de la medicina, y es
una falacia afirmar que los diagnósticos psiquiátricos son invá-
lidos porque no se dispone de pruebas de laboratorio.

La segunda cuestión es que, si bien los límites entre la
mayor parte de los trastornos mentales y la gama de normali-
dad siguen siendo debatidos (ya que para el caso de la hiperten-
sión y la diabetes, estos límites no «existen en la naturaleza»,
sino que se establecen con base en la utilidad clínica [11]),
existe en la actualidad un consenso aceptablemente amplio
entre los psiquiatras en torno a los prototipos de trastornos
mentales importantes. La contribución más relevante del DSM-
III ha sido, de hecho, la delimitación clara, explícita y precisa
de tales prototipos, que en gran parte se han incorporado en la
ICD-10, en vez de proporcionar umbrales respecto al número y
la duración de los síntomas, cuya base empírica se mantiene
limitada y que raras veces se utilizan en el ejercicio clínico. Las
formas prototípicas de los trastornos mentales mayores repre-
sentan una realidad clínica, no una ficción, y los pacientes y
sus familias pueden tener la confianza de que profesionales clí-
nicos debidamente capacitados pueden reconocer estas formas
en el ejercicio clínico ordinario. Hay, de hecho, una «zona
gris» entre las formas prototípicas de los trastornos mentales
mayores y la gama de normalidad, pero el profesional clínico
sagaz abordará con gran precaución los casos que se sitúan en
esta zona y adoptará por lo general un enfoque escalonado en
el cual la primera etapa es la conducta expectante. En la actua-
lidad la caracterización de formas más precoces y más leves de
los trastornos mentales mayores es objeto de una investigación
activa (véase 12).

La tercera cuestión es que los fármacos psiquiátricos no son
menos eficaces, cuando se prescriben con sus indicaciones
correctas, que los que se utilizan en otras especialidades de la
medicina. En realidad, según un análisis reciente de varios
metaanálisis (13), la eficacia de los antipsicóticos en el trata-
miento agudo de la esquizofrenia, según se valora mediante la
diferencia media normalizada con respecto al placebo, es simi-
lar a la de los antihipertensores en el tratamiento de la hiperten-
sión y a la de los corticoesteroides en el tratamiento del asma.
Es más, la eficacia del tratamiento antipsicótico a largo plazo
para evitar las recaídas de la esquizofrenia, según se valoró con
la misma medida, es casi seis veces mayor que la eficacia de
los inhibidores de la enzima conversiva de angiotensina (ECA)
para evitar las complicaciones cardiovasculares graves en per-
sonas hipertensas. Se podría aducir que la eficacia de los fár-
macos psiquiátricos en el ejercicio clínico ordinario es menor
que su eficacia aducida en los estudios comparativos, que los
fármacos tienen efectos secundarios importantes y que los con-
flictos de interés económico de los investigadores pueden
haber sesgado los resultados de los estudios, pero todos estos

razonamientos también pueden aplicarse a fármacos que se uti-
lizan en otras especialidades (en tanto que la psiquiatría es úni-
ca entre las disciplinas de la medicina en cuanto a la repercu-
sión que tienen los conflictos de interés ideológico de los
comentaristas respecto a la forma en que se presenta la eviden-
cia disponible). Desde luego, siempre es importante resaltar
que el tratamiento antipsicótico debe prescribirse dentro del
mismo marco de una alianza terapéutica válida y complemen-
tarse, cuando sea factible, con las intervenciones psicosociales
basadas en la evidencia.

Hay algunos hechos centrales que la mayoría de los psi-
quiatras, creo, convendría mencionaran en sus interacciones
con pacientes, familias, estudiantes, residentes y periodistas,
aun cuando en la misma oportunidad transmitan otros mensajes
que puedan reflejar su propia orientación teórica, experiencia
clínica o intereses de investigación, y que tal vez sean menos
ampliamente compartidos por otros colegas del gremio.

Debemos conservar el tronco del árbol, el cual todos com-
partimos, como algo diferente de las ramas, las cuales podemos
o no compartir. De lo contrario, nos reprocharemos si en el
futuro el problema de la adherencia a los tratamientos psiquiá-
tricos se vuelve incluso más difícil y más generalizado de lo
que es en la actualidad.
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En los últimos años ha crecido el interés en el papel que
desempeña el entorno social en los orígenes de la esquizofrenia
y otros trastornos psicóticos (1). Un campo de investigación
que ha recibido especial atención es la relación entre los facto-
res de riesgo sociales –como el entorno urbano, la adversidad
social y la exclusión− y las psicosis (2-4). El comprender las
variaciones geográficas en la incidencia de las psicosis e iden-
tificar los factores sociales que contribuyen a esta variación
esclarecerá aspectos importantes de la etiología y el tratamien-
to de la psicosis (1,5).

En este artículo analizamos la evidencia disponible sobre:
a) la variación geográfica de la incidencia de esquizofrenia y
otras psicosis; b) los factores a nivel de individuo y de zona
que explican esta variación, lo cual comprende el estrés y la
exclusión sociales, y c) mecanismos potenciales que vinculan
el entorno urbano adverso con la psicosis.

VARIACIONES GEOGRÁFICAS DE LA INCIDENCIA

Los primeros estudios sobre las variaciones geográficas en la
incidencia de la esquizofrenia y otras psicosis se llevaron a cabo
en Chicago (6-9) y en Bristol (10) desde la década de 1920.

Faris y Dunham (9), en su estudio pionero efectuado en
Chicago, fueron los primeros en comunicar que las tasas de pri-
mer ingreso por esquizofrenia eran más altas en el centro de la
ciudad. Si bien las tasas de esquizofrenia disminuyeron a medi-
da que aumentaba la distancia en relación con el centro, las
tasas de psicosis afectivas (es decir, depresión psicótica, tras-
torno bipolar con manifestaciones psicóticas) tuvieron una dis-
tribución más uniforme entre las zonas central y periféricas (9).
Basándose en esta investigación, otros estudios iniciales comu-
nicaron una distribución similar en otras nueve ciudades esta-
dounidenses (11).

En el primer estudio realizado fuera de Estados Unidos,
Hare (12) identificó tasas más altas de esquizofrenia en las
zonas céntricas de la ciudad de Bristol. En este estudio, las
tasas también variaron entre diferentes barrios del centro de la
ciudad (12). En congruencia con Faris y Dunham (9), fue esca-
sa la variación de la incidencia de las psicosis afectivas y, ade-
más, de la depresión (12).

Estudios subsiguientes llevados a cabo en Nottingham
(13,14) y Mannheim (15,16) también comunicaron que las
tasas de esquizofrenia, pero no de psicosis afectiva, eran eleva-
das en zonas céntricas de la ciudad. Sin embargo, en contraste
con Hare (12), observaron sólo una variación limitada entre los
diferentes barrios de estas zonas. Es notable que también
hubiese indicios de tasas más altas de depresión en tales zonas
(13-16).

Tasas elevadas en zonas del centro de la ciudad

Estudios subsiguientes revelaron hallazgos similares en
diversos países (Reino Unido, Dinamarca, Finlandia, Alema-
nia, Irlanda, Escocia, Suecia y Estados Unidos) (17-39). Mor-
tensen et al (28), en un estudio de datos de un registro danés,
observaron que el entorno urbano se relacionaba con un incre-
mento de más de dos tantos en el riesgo de esquizofrenia. Así
mismo, se ha demostrado que el medio urbano conlleva un
aumento de dos a tres tantos en la frecuencia de psicosis no
afectivas (22,25). Esto concuerda ampliamente con los hallaz-
gos de casi todos los demás estudios, que comunican que el
grado de urbanización (indizado según la densidad de la pobla-
ción), se relaciona con un incremento de aproximadamente 1,5
a 4 tantos en las tasas de esquizofrenia y otras psicosis no afec-
tivas (40-43). Vassos et al (31) estimaron también en un metaa-
nálisis reciente un efecto combinado de 2,37 (IC del 95%: 2,01
a 2,81) de la exposición al entorno urbano sobre la incidencia
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la discriminación y las alteraciones neurobiológicas en la esquizofrenia.

Palabras clave: Entorno urbano, adversidad social, psicosis, esquizofrenia, fragmentación social, aislamiento, discriminación, estrés.

(World Psychiatry 2013;12:187–197)
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de la esquizofrenia. Se observó un efecto similar cuando las
estimaciones se extendieron a todas las psicosis no afectivas
(oportunidades relativas [OR]: 2,38; IC del 95%: 1,6 a 3,5).

Al igual que en estudios previos, los datos sobre las variacio-
nes geográficas en la incidencia de la psicosis afectiva fueron
menos uniformes. Si bien, Marcelis et al (26) comunicaron tasas
significativamente más altas de psicosis afectiva en personas
expuestas a zonas urbanas, la mayor parte de los estudios en que
se investiga este problema no mostraron ningún indicio que res-
paldase la variación geográfica en la incidencia (21,25,30,
36,44). Por lo que respecta a la depresión, se ha observado que
son altas las tasas en las zonas céntricas de las ciudades, aunque
en menor grado que para la psicosis no afectiva (37,45,46).

Variaciones en los diferentes barrios

En congruencia con el estudio previo de Hare (10) en Bris-
tol, y en contraste con lo que se observó en Nottingham (13,14)
y Mannheim (15,16), estudios subsiguientes en los que se
investigó la incidencia de la psicosis a nivel de barrios comuni-
caron por lo menos algunas variaciones entre los barrios de las
ciudades (39,47-60). Se ha demostrado que los cocientes de
incidencia normalizados para la esquizofrenia (57,59,60), la
psicosis no afectiva (56) y todos los trastornos psicóticos (47)
varían bastante entre los barrios. Así mismo, se han notado
efectos aleatorios estadísticamente significativos de los barrios,
lo que indica variaciones geográficas en la incidencia de la
esquizofrenia (57,60) y la psicosis no afectiva (57).

Sin embargo, hasta el momento sólo en tres estudios se ha
comunicado la magnitud de esta variación (39,56,59). En ellos,
las estimaciones de la proporción de la variación en la inciden-
cia atribuible al nivel de barrios fluctuó de un 4% (39,57) a un
12% (4) para la esquizofrenia y del 2% (39) al 11% (5,56) para
la psicosis no afectiva. Estas estimaciones son ampliamente
congruentes con lo que se ha comunicado para la variación de
la depresión a un nivel de barrio (61-66). Al igual que en los
estudios previos (9,10), los estudios subsiguientes no revelaron
pruebas que apoyen la variación de la frecuencia de la psicosis
afectiva entre los barrios (56).

Diversos estudios en grupos étnicos minoritarios y de inmi-
grantes parecen indicar que el riesgo de esquizofrenia y otras
psicosis aumenta considerablemente en inmigrantes de primera
y de segunda generación (43,67,68) y que este riesgo es muy
alto en algunos grupos que pueden exponerse a altos grados de
exclusión social y discriminación racista, por ejemplo, indivi-
duos de los grupos de negros africanos y caribeños (69-73).

Si bien una multitud de factores individuales y también de
nivel de zona –tales como pobreza, acceso a atención sanitaria,
apoyo social, tasas de consumo de drogas y sus correlaciones
neurobiológicas respectivas– pueden contribuir a mayores
tasas de psicosis, el consumo de cannabis no parece explicar
las mayores tasas en negros caribeños inmigrantes (1), y el
acceso a la atención sanitaria puede ser menos relevante que la
exclusión institucional previa a la primera presentación en los
servicios de salud mental (41,74-76). El hallazgo de que la fal-
ta de cohesión y apoyo social se relaciona con tasas más eleva-
das resalta la importancia de la exclusión social como un factor
estresante, que en experimentos en animales ha demostrado
interactuar con las redes del cerebro que intervienen en la pato-
genia de los trastornos psicóticos (4,77-81).

¿Deriva o relación causal?

Una interrogante importante derivada de los hallazgos antes
señalados es el si las tasas elevadas de esquizofrenia en las zonas
urbanas representan una causa o una consecuencia del trastorno o
su pródromo. Aunque por mucho tiempo la explicación que más
se solía aceptar era que es una selección que encauzaba hacia las
zonas urbanas después del inicio del trastorno o su pródromo
(deriva), más que la exposición al entorno urbano (causa) lo que
incrementa el riesgo, los estudios iniciales no abordaban bien esta
cuestión (24,41). Desde entonces, en una serie de estudios se ha
investigado la temporalidad y el gradiente dosis-respuesta, enfo-
cándose predominantemente en la relación del entorno urbano con
la esquizofrenia. Hay evidencia satisfactoria derivada de estudios
que investigan la temporalidad de esta relación que señala que el
riesgo de esquizofrenia y otras psicosis no afectivas aumenta con-
forme se incrementa el grado de urbanización al nacer (17,21,22,
28). En cambio, sigue siendo escasa la evidencia con respecto a
una relación dosis-respuesta del nacimiento en un entorno urbano
y la psicosis afectiva y la depresión (21,26,46).

Para tratar de distinguir la exposición al medio urbano al nacer
y el tiempo transcurrido hasta el inicio de la enfermedad, Marcelis
et al (27) utilizaron datos de casos psiquiátricos del registro nacio-
nal danés y demostraron un incremento de aproximadamente dos
tantos en la incidencia de esquizofrenia en individuos nacidos en
zonas urbanas. Sin embargo, no observaron ningún aumento de la
incidencia en los no expuestos al nacer pero que vivían en un
entorno urbano al momento del inicio de la enfermedad (27).
Lewis et al (24) informaron además de un incremento del riesgo
de esquizofrenia en personas criadas en un entorno urbano. En el
único estudio realizado hasta la fecha en que se ha tratado de
esclarecer los efectos del nacimiento en un medio urbano y la
crianza, Pedersen y Mortensen (18) observaron que la exposición
al entorno urbano durante la crianza, más que el medio urbano al
nacer, es lo que incrementa el riesgo de esquizofrenia a una edad
subsiguiente. Es más, se observó una sólida evidencia de una rela-
ción dosis-respuesta entre la exposición acumulada al entorno
urbano durante la crianza y el riesgo de esquizofrenia (18). Así
mismo, se ha comunicado un gradiente dosis-respuesta para el
medio urbano en relación con otras psicosis no afectivas (21,37) y
depresión sin manifestaciones psicóticas (37), aunque no para la
psicosis afectiva (21). Estos hallazgos, considerados en conjunto,
parecen indicar que es improbable que la deriva social por sí sola
explique del todo la variación geográfica de la incidencia (41).
Esto plantea la duda de qué es lo que existe en el entorno urbano
que hace que un mayor número de individuos tengan riesgo de
presentar trastornos psicóticos no afectivos.

FACTORES DE RIESGO A NIVEL DE INDIVIDUO 
Y DE ZONA

Se han propuesto diversos factores ambientales para expli-
car la variación geográfica en la incidencia de la esquizofrenia
y otras psicosis no afectivas desde que se notificaron los prime-
ros indicios. Estos pueden agruparse ampliamente en exposi-
ciones de los individuos que viven en las zonas céntricas de la
ciudad a factores ambientales (es decir, exposiciones a nivel
individual) y exposición a las características de estas zonas (es
decir, exposiciones de nivel de zona) (véase tabla 1).
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Factores a nivel de individuo

Con base en la evidencia de una relación entre la exposi-
ción a agresiones tempranas al neurodesarrollo y el riesgo de
esquizofrenia (91) y suponiendo que estas agresiones son más
frecuentes en las zonas céntricas de las ciudades, se ha plantea-
do que su repercusión en el desarrollo temprano del cerebro
contribuye a las tasas más altas de psicosis en estas zonas.

Por ejemplo, tomando en cuenta la evidencia que indica que
el riesgo de esquizofrenia aumenta en la descendencia expuesta
a complicaciones obstétricas, Harrison et al (22) analizaron la
repercusión de tales complicaciones en la relación del entorno
urbano con la esquizofrenia y otras psicosis no afectivas. Aun-
que estos autores descubrieron que las complicaciones obstétri-
cas eran más frecuentes en zonas céntricas de las ciudades (22),
lo cual es compatible con Eaton et al (21), no observaron ningu-
na atenuación de la intensidad de la relación después del ajuste
con respecto a las complicaciones obstétricas.

Siguen siendo dudosas las pruebas sobre la estación del año
de nacimiento como una variable sustitutiva de diferencias
estacionales en la exposición a las infecciones que pueda expli-
car los incrementos de la frecuencia observados en las zonas
céntricas de las ciudades. Takei et al (92) notificaron una inter-
acción significativa del entorno urbano y la estación del año de
nacimiento en la escala multiplicativa. En este estudio, la rela-
ción entre el nacimiento urbano y el riesgo de esquizofrenia fue
más sólida en individuos nacidos durante el invierno (92). Un
hallazgo similar fue comunicado por Harrison et al (22) para
otras psicosis no afectivas. Sin embargo, en congruencia con
otros (17,18,28), estos autores no descubrieron datos indicati-
vos de que la estación del año en que se nace modifique la rela-
ción entre el entorno urbano y el riesgo de esquizofrenia
(22,28). Aunados a los datos de que, según comunicaron Peder-
sen y Mortensen (18), es la crianza en un entorno urbano más
que el nacimiento lo que aumenta el riesgo de esquizofrenia,
estos últimos hallazgos tentativamente indican que la exposi-
ción prenatal y perinatal a las agresiones al neurodesarrollo
posiblemente sean menos relevantes para las tasas elevadas de
esquizofrenia en zonas céntricas de las ciudades.

Otra posible explicación de las tasas elevadas es el consu-
mo de cannabis (83). Los hallazgos parecen indicar que el con-
sumo de cannabis en la adolescencia conlleva un incremento
del riesgo de trastorno psicótico en la edad adulta (93,94) y se
ha observado que el consumo de cannabis es más frecuente en
las zonas urbanas (24). Zammit et al (82) comunicaron una ate-
nuación de la relación entre el consumo de cannabis y el riesgo
de esquizofrenia después del ajuste con respecto al nacimiento
en un medio urbano (82). En un estudio de cohortes prospecti-
vas, Kuepper et al (83) descubrieron indicios de una interac-
ción aditiva entre el consumo de cannabis y el entorno urbano
como un factor que incrementa el riesgo de presentar síntomas
psicóticos: los individuos que notificaron el consumo de can-
nabis y que estaban expuestos al entorno urbano tuvieron más
riesgo que los que presentaban sólo uno de los dos factores
(83).

Algunos autores han propuesto que el entorno físico de
las zonas céntricas de las ciudades representa un posible fac-
tor explicativo. En un estudio a pequeña escala realizado por
Pedersen et al (84), hubo datos de que la densidad del tráfico
está relacionada con el riesgo de esquizofrenia (84). Sonde-

ando más estos hallazgos, Pedersen y Mortensen (35) no
encontraron pruebas de que la relación entre el medio urba-
no y el riesgo de esquizofrenia se modificase o se confundie-
se con la distancia existente hasta la carretera importante
más cercana. Sin embargo, esta variable fue sólo un sustitu-
tivo muy burdo de las exposiciones relacionadas con el tráfi-
co, como el ruido y la contaminación del aire. Se necesitan
mejores medidas de las exposiciones en el entorno físico
para determinar si estas pueden explicar las tasas elevadas
de psicosis en zonas céntricas de la ciudad y descartar que el
ruido del tráfico sea sólo un sustitutivo de la adversidad
social y la pobreza.

De hecho, se ha señalado una serie de marcadores de adver-
sidad social al nivel individual para explicar el incremento de
la incidencia de psicosis en zonas urbanas. Estos comprenden
los marcadores de desventaja social en la infancia, como des-
empleo de los progenitores, educación deficiente de los proge-
nitores, el crecer en un hogar con un solo progenitor, el tener
un progenitor que recibía prestaciones sociales, bajos ingresos
de los progenitores, condiciones de vivienda deficientes y una
posición socioeconómica baja de los padres (22,24,39,85). Los
marcadores de desventaja social en la edad adulta que se han
propuesto como posibles factores explicativos son el estado
conyugal soltero o divorciado (59), una educación deficiente
(37,86) y una posición socioeconómica baja (87).

Si bien se ha comunicado cierta atenuación (escasa) des-
pués del ajuste con respecto a estos factores (37,39,86), en
casi todos los estudios en que se ha investigado este problema
hasta el momento, la fuerza de la relación entre el entorno
urbano y la psicosis en gran parte se mantuvo sin modifica-
ción (22,24,59,87) y estadísticamente significativa (22,24,
37,39 59,87). En otras palabras, los marcadores de adversidad
social a un nivel individual en estos estudios explicaron sólo
en escaso grado la relación entre el entorno urbano y la psico-
sis. Sin embargo, al igual que para la susceptibilidad genética
(33,95) y el consumo de cannabis (83), son pocos los estudios
que han investigado si los marcadores de adversidad social
interactúan con el entorno urbano para incrementar el riesgo
de psicosis.

Otro posible campo de investigación en el que el medio
urbano y la adversidad social pueden imbricarse e interactuar
es la presencia de grupos sociales minoritarios e inmigrantes en
los barrios céntricos de las ciudades. Debido a los costos de
albergue relativamente bajos en algunos barrios de los centros
de las ciudades, hay una proporción relativamente alta de inmi-
grantes y grupos sociales minoritarios que viven en los centros
de las ciudades europeas y estadounidenses, que a menudo
están expuestos a exclusión y discriminación social, servicios
de atención sanitaria que no están preparados para satisfacer
sus necesidades e interacciones con profesionales que no
toman en cuenta diferentes modelos explicativos de la salud y
la enfermedad (96-99). Además, los grupos minoritarios y los
inmigrantes a menudo ganan menos dinero que otros ciudada-
nos, sufren exclusión social en el trabajo y pueden ser renuen-
tes a notificar problemas de consumo de drogas ilegales debido
a la amenaza de ser deportados (100). Lamentablemente, hasta
el momento todavía se carece de estudios que aborden directa-
mente la interacción entre la exclusión y la discriminación
social, por una parte, y el riesgo de que se presente esquizofre-
nia, por otra.
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Tabla 1. Factores a nivel individual y de zona a los que se atribuye la variación geográfica en la incidencia de la psicosis

Factor de riesgo social Desenlace Hallazgo principal Cita bibliográfica

Factores a nivel individual
Lesiones del neurodesarrollo

Complicaciones obstétricas Esquizofrenia, psicosis no afectiva, N Eaton et al (21)
psicosis afectiva
Esquizofrenia, psicosis no afectiva N Harrison et al (22)

Estación del año de nacimiento Esquizofrenia I
U

Takei et al (38)
Esquizofrenia N Mortensen et al (28)
Esquizofrenia N Pedersen et al (17)
Esquizofrenia N Pedersen et al (18)
Esquizofrenia N Harrison et al (22)
Psicosis no afectiva I

U
Harrison et al (22)

Consumo de cannabis Esquizofrenia C Lewis et al (24)
Esquizofrenia C Zammit et al (82)
Síntomas psicóticos I

U
Kuepper et al (83)

Entorno físico
Densidad de tráfico Esquizofrenia C Pedersen et al (84)

Esquizofrenia N Pedersen and Mortensen (35)
Contaminación del aire Esquizofrenia C Pedersen et al (84)

Marcadores de desventaja social
Infancia Esquizofrenia C Lewis et al (24)

Esquizofrenia, psicosis no afectiva N Harrison et al (22)
Esquizofrenia, otras psicosis N Wicks et al (85)
Esquizofrenia, psicosis no afectiva, C Zammit et al (39)
psicosis afectiva

Edad adulta Esquizofrenia N van Os et al (59)
Síntomas psicóticos N van Os et al (86)
Síntomas psicóticos N Spauwen et al (87)
Cualquier psicosis C Sundquist et al (37)
Esquizofrenia, psicosis no afectiva, C Zammit et al (39)
psicosis afectiva

Factores a nivel de zona
Privación social Psicosis no afectiva A Croudace et al (52)

Esquizofrenia N Boydell et al (60)
Esquizofrenia N Silver et al (88)
Esquizofrenia A Allardyce et al (50)
Esquizofrenia N Drukker et al (54)
Esquizofrenia, psicosis no afectiva N Kirkbride et al (56)
Psicosis no afectiva N Zammit et al (39)
Psicosis no afectiva A Kirkbride et al (67)

Capital social 
Movilidad social Esquizofrenia A Silver et al (88)
Control social informal Esquizofrenia N Drukker et al (54)
Cohesión/confianza social Esquizofrenia N Drukker et al (54)

Esquizofrenia A Kirkbride et al (49)
Desorganización social Esquizofrenia N Kirkbride et al (49)
Participación electoral Esquizofrenia, psicosis no afectiva A Kirkbride et al (56)

Esquizofrenia A Lofors y Sundquist (48)
Psicosis no afectiva N Kirkbride et al (67)

Fragmentación social Esquizofrenia A Allardyce et al (50)
Psicosis no afectiva A Zammit et al (39)
Psicosis no afectiva N Kirkbride et al (67)

Factores a nivel individual y a nivel de área
Etnicidad a nivel individual por densidad Esquizofrenia I

C
Boydell et al (60)

étnica a nivel de zona Esquizofrenia I
C

Kirkbride et al (57)
Cualquier psicosis I

C
Veling et al (47)

Cualquier psicosis I
C

Schofield et al (89)
Experiencias psicóticas I

C
Das-Munshi et al (90)

Fragmentación social a nivel individual 
por nivel de zona Cualquier psicosis I

C
Zammit et al (39)

Privación social a nivel individual por nivel de zona Cualquier psicosis I
C

Zammit et al (39)
Fragmentación étnica a nivel individual por nivel de zona Cualquier psicosis I

C
Zammit et al (39)

A: Evidencia de relación (con la psicosis); C: evidencia de factor de confusión (la relación entre etnicidad y psicosis); I
U
: evidencia de interac-

ción (el factor a nivel individual y a nivel de zona interactúa con el entorno urbano para aumentar el riesgo de psicosis); I
C
: evidencia de interac-

ción (el factor de nivel individual y a nivel de zona interactúan para aumentar el riesgo de psicosis); N: ningún indicio de interacción, factor de
confusión o relación. 
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Factores a nivel de barrios

Ya en los primeros estudios realizados en Chicago (9,10),
Nottingham (13,14) y Mannheim (15,16), se pretendía que las
variaciones geográficas en la incidencia fueran atribuibles a las
características sociales adversas de zonas en las cuales se habí-
an comunicado tasas más elevadas de trastornos. Por ejemplo,
Faris y Dunham (9) explicaron su hallazgo de tasas más altas
de esquizofrenia en los barrios céntricos de Chicago al dismi-
nuir los grados de desorganización social conforme aumentaba
la distancia con respecto al centro de la ciudad. Esta explica-
ción no sólo fue respaldada por sus propios datos sino también
por investigaciones subsiguientes efectuadas en Chicago (6-8)
y Mannheim (15,16). Así mismo, Giggs (13) informó que los
recursos sociales y materiales explicaban la variación geográfi-
ca de la incidencia en Nottingham.

Sin embargo, estos estudios previos no analizaron los efectos
de los factores de nivel de zona al mismo tiempo que los factores
de nivel individual, pero independientemente de ellos (39),
tomando en cuenta el agrupamiento de individuos en unidades
geográficas (es decir, zonas del centro de la ciudad, barrios). Sólo
en fecha más reciente se han utilizado métodos estadísticos apro-
piados como la modelación multinivel para esclarecer los efectos
de los factores a nivel individual y de zona. En diversos estudios
se ha investigado el papel que desempeña la privación social a
nivel de zona y se observó una relación importante con la inciden-
cia de la esquizofrenia (50,54,57,60,88) y la psicosis no afectiva
(39,52,57). Sin embargo, hay pruebas congruentes derivadas de
estos estudios de que, después del ajuste con respecto a posibles
factores de confusión tanto a nivel individual como de zona, esta
relación se atenuó (50) y dejó de ser estadísticamente significati-
va (39,50,54,57,60). En cambio, en un análisis reciente realizado
por Kirkbride et al (42), persistió la relación entre la privación a
nivel de zona y la psicosis no afectiva, aun después del ajuste con
respecto a otros factores a nivel de individuo y de zona.

El concepto de «capital social» sigue siendo una explica-
ción que suele proponerse para la variación de la incidencia en
los diferentes barrios. Silver et al (88) informaron que la movi-
lidad social (operacionalizada como la proporción de personas
que no vive en la misma dirección cinco años antes y la propor-
ción con alojamiento rentado) conlleva el riesgo de esquizofre-
nia después del ajuste con respecto a una serie de factores de
nivel individual. Drukker et al (54) distinguieron dos compo-
nentes del «capital social», el control social informal y la cohe-
sión social y confianza, e investigaron la inestabilidad residen-
cial como una característica de nivel de zona diferente. Aunque
estos autores descubrieron relaciones importantes de la inesta-
bilidad residencial y la cohesión y confianza social con el ries-
go de esquizofrenia, ninguna de estas interrelaciones persistió
en los análisis ajustados. En cambio, Kirkbride et al (49) infor-
maron una relación no lineal entre la cohesión social y la con-
fianza y la incidencia de esquizofrenia, de manera que las tasas
ajustadas fueron mayores en los barrios con niveles bajos y
altos de cohesión social y confianza en comparación con los de
niveles medios. No obstante, la desorganización social, identi-
ficada como otro componente del capital social en este estudio,
no se relacionó con la incidencia de esquizofrenia (49). Por
último, Lofors y Sundquist (48) utilizaron la participación elec-
toral como una variable sustitutiva del «capital social» y, en
congruencia con Kirkbride et al (56), observaron que una parti-

cipación más baja se relacionaba con un aumento de la inciden-
cia de psicosis no afectiva.

Un concepto relacionado, y potencialmente superpuesto,
planteado para explicar la variación geográfica de la incidencia
en diversos barrios, es la fragmentación social.

Allardyce et al (50) comunicaron una relación dosis-res-
puesta entre la fragmentación social a nivel de zona (operacio-
nalizada como la movilidad en el año previo y el número de
hogares de personas solteras y personas no casadas) y las tasas
de primer ingreso por esquizofrenia. Así mismo, hay pruebas
derivadas de un estudio de registro danés (39) de que la inci-
dencia de trastornos psicóticos no afectivos aumenta en zonas
con tasas más altas de fragmentación social (operacionalizada
como proporción de niños que emigraron a Suecia, moviliza-
dos a un municipio diferente entre los 8 y 16 años de edad, o
que crecieron en hogares de padres solteros), aun después del
ajuste con respecto a posibles factores de confusión de nivel
individual y de área. Sin embargo, Kirkbride et al no hallaron
indicios de una relación entre la fragmentación social a nivel
de zona y la psicosis no afectiva (42).

Si bien estos hallazgos, considerados en conjunto, parecen
indicar que las exposiciones a nivel de zona posiblemente son
relevantes para explicar la variación geográfica de la inciden-
cia, también apuntan a la considerable imbricación conceptual,
operativa y empírica de las exposiciones a factores ambientales
investigadas hasta la fecha (101,102). Las investigaciones
empíricas, basadas en información de la teoría social (41), son
necesarias ahora para identificar variables categóricas o conti-
nuas de exclusión y privación social, capital social y fragmen-
tación social, utilizando, por ejemplo, la modelación de varia-
bles latentes multinivel para validar las operacionalizaciones
existentes de estos conceptos.

Interacción de factores de nivel individual y de zona 

En estudios más recientes en los que se utilizó la modela-
ción multinivel se investigó con más detalle de qué manera los
factores a nivel individual y de zona interaccionan entre sí para
incrementar el riesgo de psicosis (39). El hallazgo más destaca-
do y, en general, mejor reproducido de estos estudios es que los
individuos de grupos de inmigrantes y grupos étnicos minorita-
rios tienen más riesgo de psicosis en zonas con baja densidad
étnica (es decir, zonas en las cuales estos grupos constituyen
una pequeña proporción de la población local) (47,57,60,89,
90). Esta interacción entre el grupo étnico a nivel individual y la
densidad étnica a nivel de zona se ha comunicado para la esqui-
zofrenia (60), la psicosis no afectiva (57), todos los trastornos
psicóticos (47,89) y las experiencias psicóticas (90). Esto es
muy interesante ya que las zonas urbanas en las cuales viven un
bajo número de inmigrantes tienden a caracterizarse por niveles
muy altos de ingresos promedio y de atención sanitaria general.

Becares et al (103) señalaron que las experiencias de discri-
minación pueden ser amortiguadas por la densidad de grupo
étnico a nivel de barrios. Por tanto, no parece que la pobreza
general en una zona en sí, sino más bien el apoyo o la exclusión
social sea lo que contribuya a las tasas más altas de psicosis en
inmigrantes que viven en tales zonas (relativamente acomoda-
das). Estas consideraciones son respaldadas por un estudio
reciente que realizaron Zammit et al (39), en el cual se comuni-
ca una interacción de la fragmentación social a nivel individual
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y a nivel de zona, la fragmentación «étnica» y la privación
social. De acuerdo con la hipótesis de que es la exclusión social
en una zona la que contribuye a las altas tasas de psicosis, los
autores hallaron indicios de que disminuye el riesgo de cual-
quier aumento de la psicosis conforme se incrementa la priva-
ción a nivel individual, la fragmentación social y «étnica» y la
privación a nivel de zona, la fragmentación social y la «étnica»
(39). Esto indica que el riesgo de psicosis difiere en individuos
expuestos a la adversidad social dependiendo del contexto don-
de crecen o donde realmente viven.

MECANISMOS POTENCIALES

Los hallazgos antes señalados, considerados en conjunto,
indican que hay una considerable variación geográfica en la
incidencia de la esquizofrenia y otras psicosis no afectivas tan-
to en zonas urbanas y rurales como en diferentes barrios de las
zonas céntricas de las ciudades. Puesto que hay pruebas sobre
la temporalidad (es decir, la crianza en un medio urbano más
que el vivir en una determinada ciudad) y el gradiente dosis-
respuesta (es decir, el riesgo aumenta en forma lineal a medida
que se incrementa la exposición acumulada al entorno urbano
durante la crianza), es improbable que la deriva social por sí
sola pueda explicar del todo esta variación.

Hallazgos actuales indican, además, que la repercusión de
los contextos sociales adversos –indizados según exposiciones
a nivel de zona, como densidad de población, y fragmentación
y privación sociales− en el riesgo de psicosis: a) es explicado
(factor de confusión) o b) modificado (interacción) por la
exposición a factores ambientales a un nivel individual (es
decir, consumo de cannabis, pertenencia a un grupo minoritario
étnico, adversidad social, exclusión y discriminación social).
Esto plantea la duda de cuáles mecanismos biológicos y psico-
lógicos pueden vincular estas exposiciones a factores ambien-
tales (a nivel individual y de zona) con la psicosis.

Los factores genéticos pueden desempeñar un papel en per-
sonas expuestas al entorno urbano (4). Puesto que una gran pro-
porción de la población general está expuesta al entorno urbano,
la presentación de psicosis en sólo algunos individuos puede
depender del grado de susceptibilidad familiar (104). En con-
gruencia con esta noción, dos estudios han comunicado una
interacción positiva en una escala aditiva entre el entorno urba-
no y el antecedente familiar de psicosis, lo que señala que indi-
viduos expuestos al entorno urbano y con susceptibilidad fami-
liar tienen un riesgo significativamente mayor de psicosis que
los que tienen cualquiera de los dos factores por separado
(33,95). En el mismo sentido, Weiser et al (105) comunicaron
datos de interacción aditiva del funcionamiento cognitivo y
social, como un marcador de susceptibilidad genética, y la den-
sidad de la población sobre el riesgo de esquizofrenia. Aunque
estos hallazgos tentativamente señalan que la repercusión de las
exposiciones ambientales puede depender del riesgo genético,
hasta el momento no se dispone de datos sobre la interacción de
los genes y el entorno urbano derivados de estudios en los que
se utilicen medidas directas de los genes. Así mismo, las tasas
sustancialmente mayores de psicosis en inmigrantes del Caribe
y de África en Londres (sobre todo en zonas con baja densidad
étnica), en comparación con las tasas de psicosis y desenlaces,
por ejemplo, en el Caribe, África Occidental y la India, indican

que existen factores específicos relacionados con la migración y
la exposición asociados al estrés por exclusión social (106-109).

A un nivel neurobiológico se ha señalado que el riesgo de
que se presente esquizofrenia está relacionado con una tenden-
cia al procesamiento impreciso de la información potencial-
mente basado en la plasticidad corticocortical alterada
(110,111), la cual también puede estar presente en los familia-
res de pacientes con esquizofrenia (112). Por tanto, la «desco-
nectividad» puede ser una característica biológica potencial de
individuos con esquizofrenia (113) y con un aumento del ries-
go genético o un estado mental con riesgo (114,115). Se ha
demostrado que la corteza prefrontal dorsolateral ejerce un
menor control sobre la actividad de la corteza parietal durante
la memoria operativa (113) y este mecanismo puede contribuir
a alteraciones de los reconocimientos habituales y las respues-
tas automáticas a señales y contextos ambientales (116).

En la psicosis aguda, el mayor recambio y liberación de
dopamina a un nivel subcortical (117-119) puede entonces ser
un fenómeno secundario, que incremente el cociente señal:rui-
do a expensas de la atribución de importancia a estímulos por
lo demás irrelevantes; estas señales pueden ser interpretadas
erróneamente como indicadores de persecución o amenaza
social y, por tanto, contribuir al estado de ánimo delirante o a la
formación de delirios (67,77,120).

Varios autores han propuesto que el estrés social es un
mecanismo potencial a través del cual la exposición al entorno
urbano puede repercutir en los individuos y sobre todo en la
neurotransmisión dopaminérgica para incrementar el riesgo de
psicosis (3,57,77,121). De hecho, experimentos en animales
demostraron que la liberación subcortical de dopamina, sobre
todo en el cuerpo estriado, está directamente afectada por fac-
tores relativos al estrés social así como la ingesta de drogas
sujetas a abuso (122,123). El concepto de «sensibilización»
−que denota un aumento de la sensibilidad o la «respuesta» de
la liberación de dopamina y se ha utilizado para explicar el
aumento de la neurotransmisión dopaminérgica después del
fracaso social y otras formas de adversidad social− fue origi-
nalmente planteado en el contexto de la drogadicción, donde la
exposición repetida a las drogas puede sensibilizar la libera-
ción de dopamina en el cuerpo estriado y las respuestas con-
ductuales asociadas (2,77,124). El estrés por la exclusión social
así como el consumo de drogas puede, por tanto, sensibilizar la
liberación de dopamina subcortical, y la disfunción de la dopa-
mina relacionada con el estrés puede aumentar después de la
alteración en una etapa temprana del desarrollo de las redes
mesolímbicas-prefrontales, por ejemplo, después de complica-
ciones obstétricas o infecciones intrauterinas (91).

Experimentos en animales confirmaron que la disfunción
temporolímbica en las primeras etapas del desarrollo puede
alterar la regulación prefrontal de la neurotransmisión dopami-
nérgica subcortical y dar lugar a un aumento de la liberación de
dopamina en el cuerpo estriado tras la aplicación prefrontal de
catecolaminas para imitar la exposición al estrés (2,125,126).
Si bien el incremento de la síntesis presináptica de dopamina es
un hallazgo bien reproducido en los pacientes con esquizofre-
nia (117,127), un estudio reciente en que se utilizó tomografía
por emisión de positrones (TEP) en seres humanos, gemelos
monocigóticos y dicigóticos, demostró que los factores
ambientales específicos del individuo y no compartidos contri-
buyen con más de un 50% a la varianza en la síntesis de dopa-

192 World Psychiatry (Ed Esp) 11:3

World_qx9_Maquetación 1  17/03/14  12:01  Página 192



mina en el cuerpo estriado, y que este efecto es incluso más
acentuado en la porción ventral-límbica (128).

Estas observaciones indican que factores biológicos y
sociales así como el consumo de drogas pueden interactuar y
afectar a la liberación de dopamina en el cuerpo estriado como
una «vía final común» en la aparición de la psicosis franca. Sin
embargo, hasta el momento no se dispone de estudios que valo-
ren directamente la interacción entre los factores relacionados
con el estrés social, la vulnerabilidad individual y el riesgo de
que se presente psicosis en los seres humanos.

En lo que respecta a la exposición al estrés urbano, Lederbo-
gen et al (129) recién investigaron si el residir y el crecer en un
medio urbano modifican el procesamiento neural del estrés eva-
luativo social. Si bien la exposición controlada al estrés evaluativo
social se relacionó con un incremento de la actividad en la corteza
del cíngulo anterior perigenual en individuos que crecieron en un
entorno urbano, la actividad de la amígdala estuvo aumentada en
los que efectivamente viven en zonas urbanas (129). Esta observa-
ción es congruente con un sesgo potencial hacia la previsión de
una amenaza (130,131) como un mecanismo posiblemente impor-
tante en la patogenia de los trastornos psicóticos. Sin embargo, el
aumento de la activación de la amígdala y la alteración de la
conectividad entre la amígdala y la corteza prefrontal se han
comunicado en trastornos afectivos no psicóticos más que en la
psicosis en sí, y al parecer es modulada por la serotonina más que
por una variación genética relacionada con la dopamina (132).

De hecho, se ha demostrado que el sistema serotoninérgico
es afectado sobremanera por el estrés del aislamiento social y
las alteraciones observadas en el recambio de serotonina, y la
disponibilidad de transportador se relacionaron con ansiedad,
agresividad y aumento del consumo de drogas (133,134). La
sensibilidad al estrés por el aislamiento social al parecer es
modificada por el fenotipo de transportador de serotonina, el
cual también se implicó en la activación de la amígdala por
estímulos aversivos y el acoplamiento amígdala-prefrontal
(135,136). Sin embargo, casi todos los estudios hasta la fecha
han comunicado una respuesta predominantemente reducida de
la amígdala a los estímulos afectivos en la esquizofrenia (137-
139) de manera que todavía hay que esclarecer más la impor-
tancia de la observación de Lederbogen et al (129) en controles
sanos para el riesgo urbano de la de psicosis.

Resulta interesante que en un estudio reciente realizado en
pacientes con esquizofrenia se valorase en forma separada las
respuestas de la amígdala a estímulos afectivamente negativos
y positivos (más que promediar todas las respuestas indepen-
dientes de la valencia de la exploración emocional) y se obser-
vase un incremento de las respuestas a la activación afectiva-
mente negativa y disminuida en respuesta a estímulos afectiva-
mente positivos (140). Junto con la observación de que está
aumentando el recambio de dopamina en pacientes con esqui-
zofrenia que no reciben medicación (118), y que tal aumento
del recambio de dopamina intensifica positivamente las res-
puestas de la amígdala a los estímulos aversivos en testigos
sanos (141), estos hallazgos parecen indicar que los incremen-
tos de la producción y el recambio de dopamina en la psicosis
aguda pueden interactuar con la crianza en un entorno urbano y
otros factores relacionados con el estrés crónico para aumentar
el procesamiento límbico de los estímulos aversivos.

De hecho, estudios de nuestro propio grupo y otros más han
revelado que la variación genética de los genes que regulan el

metabolismo y la recaptación de monoaminas como la dopami-
na, la noradrenalina y la serotonina afectan de manera aditiva a
las respuestas de la amígdala en testigos sanos (142,143). Por
consiguiente, se necesitan más estudios que valoren simultáne-
amente la varianza genética lo mismo que los factores relativos
al estrés social y sus respectivas interacciones en el procesa-
miento estriatal, límbico y prefrontal de estímulos de recom-
pensa y afectivos, y su potencial alteración en la psicosis. Sin
embargo, dada la naturaleza compleja de estas interacciones,
tales estudios deben ser controlados para tomar en cuenta el
sobreajuste de datos genéticos y posiblemente también
ambientales (144) y reproducirse de manera independiente en
muestras diferentes.

CONCLUSIONES 

Considerados en conjunto, los hallazgos analizados en este
estudio indican que el entorno urbano conlleva un aumento del
riesgo de esquizofrenia y otras psicosis no afectivas, y que la
repercusión de contextos sociales adversos –indizados según
exposiciones a factores a nivel de zona tales como densidad de
población, fragmentación y privación social− sobre el riesgo de
psicosis es explicado (factor de confusión) o modificado (inter-
acción) por exposiciones a factores ambientales a nivel del
individuo (es decir, consumo de cannabis, adversidad social,
exclusión y discriminación).

Si bien los experimentos en animales y los estudios en seres
humanos indican mecanismos plausibles que vinculan el estrés
social y las alteraciones biológicas descubiertas en la esquizo-
frenia, hasta el momento se carece de estudios específicos que
directamente valoren tales mecanismos.
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Los trastornos específicamente relacionados con el estrés
como el trastorno por estrés postraumático (TEPT) y el trastor-
no de la adaptación figuran entre los diagnósticos más amplia-
mente utilizados por psiquiatras y psicólogos de todo el mun-
do. Para los psiquiatras que utilizan la ICD-10, el TEPT ocupa
el decimocuarto lugar en su ejercicio clínico cotidiano (1).
Entre los psicólogos de todo el mundo que utilizan la ICD-10,
es el octavo diagnóstico establecido con más frecuencia. Entre
los psicólogos que utilizan el DSM-IV, el TEPT ocupa el tercer
lugar, después del trastorno por ansiedad generalizada y el tras-
torno depresivo mayor (2).

Los sucesos estresantes pueden representar factores de ries-
go o detonantes de muchos trastornos mentales, entre ellos,
episodios psicóticos y depresión. Sin embargo, los trastornos
específicamente relacionados con el estrés son los únicos diag-
nósticos que incluyen en su etiología la exposición a un suceso
estresante como un requisito diagnóstico calificativo.

Estos diagnósticos también son el tema de una controversia
continuada (3,4). Cuando el DSM-IV amplió la elegibilidad
para el diagnóstico de TEPT e incluyó a otras personas cuya
exposición era indirecta (p. ej., el escuchar acerca de un suceso
estresante que le ocurrió a otras personas, o el verlo en televi-
sión), algunos señalaron que tal expansión diagnóstica diluía la

utilidad del concepto original y a la vez medicalizaba las reac-
ciones normales al estrés (3,59).

Ha habido más debate sobre la pertinencia de estos diag-
nósticos en diferentes culturas. La posible sobreutilización de
estas categorías diagnósticas es muy inquietante en contextos
de bajos recursos y humanitarios, en los que su evidente sim-
plicidad los vuelve fácilmente aplicables a un gran número de
personas que al valorarse más apropiadamente pueden conside-
rarse en medio de reacciones normales a circunstancias extre-
mas (6). Otra inquietud en estos contextos es que un énfasis en
el estrés traumático da por resultado un diagnóstico erróneo, lo
mismo que el descuidar a quienes padecen otros trastornos
mentales frecuentes y graves.

Las controversias importantes también se relacionan con el
diagnóstico del trastorno de la adaptación, pese a su utilización
frecuente por los profesionales clínicos (1,2). El trastorno por
adaptación es uno de los trastornos mentales peor definidos, a
menudo descrito como «el cesto de la basura» del esquema de
la clasificación psiquiátrica (7,8).

La próxima revisión de la Clasificación Internacional de las
Enfermedades y problemas de salud relacionados (ICD-11),
cuya aprobación por la Asamblea de la Salud Mundial en la
actualidad se está planeando para 2015, ha brindado la oportu-
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Los conceptos diagnósticos del trastorno por estrés postraumático (TEPT) y otros trastornos específicamente relacionados con el estrés se han debatido intensa-
mente entre neurocientíficos y científicos sociales, profesionales clínicos, epidemiólogos, profesionales encargados de planificar la salud pública y trabajadores
en el ámbito de la ayuda humanitaria de todo el mundo. El TEPT y el trastorno de adaptación figuran entre los diagnósticos más ampliamente utilizados en la
atención psiquiátrica global. En este estudio se describen propuestas que pretenden maximizar la utilidad clínica para la clasificación y el agrupamiento de tras-
tornos específicamente relacionados con el estrés en la próxima undécima revisión de la Clasificación Internacional de las Enfermedades (ICD-11). Las propues-
tas comprenden un concepto más reducido del TEPT que no permita establecer el diagnóstico basándose completamente en síntomas no específicos. Una nueva
categoría de TEPT complejo que comprende tres agrupamientos de síntomas intrapersonales e interpersonales además de los síntomas de TEPT centrales; un
nuevo diagnóstico de trastorno por duelo prolongado, utilizado para describir a los pacientes que experimentan una respuesta al duelo intensamente dolorosa,
discapacitante y anormalmente persistente; una revisión importante del «trastorno de la adaptación» que conlleva una mayor especificación de los síntomas; y
una conceptuación de la «reacción aguda al estrés» como un fenómeno normal que todavía puede precisar intervención clínica. Estas propuestas fueron elabora-
das considerando específicamente la utilidad clínica y la aplicabilidad global en los países con bajos y altos ingresos.
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nidad para que la Organización Mundial de la Salud (WHO)
revise estos aspectos y cree una clasificación cuyo objetivo sea
mejorar la utilidad clínica y la aplicabilidad global (9,10). En el
contexto de la estructura de la revisión global de la ICD, se
asignó un Grupo de Trabajo para la Clasificación de los Tras-
tornos Específicamente Relacionados con el Estrés, que repor-
taría al grupo asesor internacional para la revisión de los tras-
tornos mentales y de la conducta de la ICD-10 (9). Este Grupo
de Trabajo incorporó una serie diversa e interdisciplinaria de
expertos de todas las regiones de la Organización Mundial de
la Salud, incluidos sobre todo países con bajos y medianos
ingresos.

Las tareas primarias del Grupo de Trabajo fueron: a) revisar
la evidencia científica disponible en torno a trastornos específi-
camente relacionados con el estrés, así como la información
clínica y normativa sobre el empleo y la utilidad clínica de
estos diagnósticos en diversos contextos de atención a la salud
en todo el mundo, incluidos los contextos de atención primaria
y especializada; b) revisar las propuestas para el DSM-5 en
este campo y considerar de qué manera estas pueden o no ser
adecuadas para las aplicaciones globales; c) integrar y preparar
propuestas específicas, incluida la implantación y organización
de categorías relevantes, y d) proporcionar borradores del con-
tenido de estas categorías para la ICD-11 y sus productos rela-
cionados (p. ej., definiciones, direcciones, directrices diagnós-
ticas). Se prestó especial atención a la presentación de los tras-
tornos en contextos diversos (p. ej., centros de atención sanita-
ria, contextos de ayuda humanitaria) y regiones del mundo,
incluidos los países con bajos y medianos ingresos. El objetivo
del grupo era especificar los trastornos que tenían presentacio-
nes clínicas distintivas y describir sus elementos centrales.

HISTORIA

Los trastornos específicamente relacionados con el estrés
son relativamente nuevos en la clasificación psiquiátrica. La
actitud predominante en el Reino Unido hacia el estrés agudo
durante la Segunda Guerra Mundial está encapsulada en un
artículo publicado en 1942 en The Lancet por el Dr. Henry Wil-
son, quien describió su experiencia en el tratamiento de 134
pacientes en un servicio de urgencias de Londres: «A todos se
les decía que su reacción se debía al temor, que este temor era
compartido por otros pacientes y el personal de primeros auxi-
lios, y que era importante que reanudaran su trabajo normal y
resistieran a la tentación de exagerar las experiencias por las
que habían pasado (11). Identificó las reacciones que fluctua-
ban desde el trastorno emocional agudo hasta el estupor y la
paraplejía histérica. Todos estos pacientes eran dados de alta al
cabo de 24 horas y sólo seis de ellos necesitaron tratamiento
adicional en los siguientes nueve meses.

Sin embargo, este énfasis en normalizar las reacciones y
reanudar el funcionamiento en forma gradual cambió a una
mayor inquietud por formas sutiles de alteraciones psicopato-
lógicas y la introducción de una serie creciente de categorías
diagnósticas que se consideraba tenían una relación causal con
el estrés. La ICD-8, aprobada por la Asamblea de la Salud
Mundial en 1965, introdujo una «alteración circunstancial tran-
sitoria» que incluía problemas de adaptación, reacciones gra-
ves al estrés y neurosis de combate. En la ICD-9, aprobada en

1975, se definieron dos de estos trastornos: reacción aguda al
estrés y reacción de adaptación. En la ICD-10, aprobada en
1990, aparecieron dos trastornos nuevos como diagnósticos
primarios además de la reacción aguda al estrés y el trastorno
de adaptación: F43.1 Trastorno por estrés postraumático
(TEPT) y F62.0 «cambio persistente en la personalidad des-
pués de experiencias desastrosas», que podrían aparecer tras la
exposición al estrés de naturaleza extrema (p. ej., tortura o con-
finamiento en un campo de concentración).

Es interesante observar que, debido a la influencia de la psi-
quiatría militar, la reacción aguda al estrés típicamente se con-
ceptuó como una reacción transitoria que ocurría inmediata-
mente después de la exposición a un factor estresante. El pro-
pósito no era describir un trastorno mental en sí, sino más bien
las reacciones de ansiedad general que las personas suelen
experimentar en los días subsiguientes a la exposición a los
sucesos traumáticos. Se esperaba que estas reacciones normal-
mente desaparecieran al cabo de algunos días (12).

LOS PROCEDIMIENTOS DEL GRUPO DE TRABAJO

Al Grupo de Trabajo sobre la Clasificación de los Trastor-
nos Específicamente Relacionados con el Estrés se le asignó la
tarea de examinar y mejorar la clasificación de un grupo mixto
de trastornos, que incluían «Reacción al estrés grave y trastor-
nos de la adaptación» (ICD-10, código F43) y «Cambio persis-
tente de la personalidad después de experiencias desastrosas»
(F62.0). El período para la realización de su trabajo se superpu-
so parcialmente a la preparación del DSM-5.

Hubo un consenso entre el Grupo de Trabajo en el sentido
de que existía un grupo específico de trastornos –tanto norma-
tivos como patológicos– que precisaban la existencia de un
factor estresante como desencadenante. Estos trastornos podían
distinguirse de otros como la depresión, la ansiedad, las toxico-
manías o los problemas psicosomáticos, en los que el estrés
podría ser un factor de riesgo o detonante, pero que también
podrían ocurrir sin que ocurriese aquél.

CLASIFICACIÓN PROPUESTA

La clasificación propuesta de los trastornos específicamente
relacionados con el estrés en la ICD-11 aborda toda la gama de
gravedad desde las reacciones normales hasta los estados pato-
lógicos (véase también 13). Un cambio importante es que la
reacción aguda al estrés ahora se conceptúa como una reacción
normal y por tanto se clasifica en el capítulo correspondiente a
«Factores que influyen en el estado de salud y en el contacto
con servicios». Esta categoría se considera un foco legítimo de
intervención clínica, pero no se define como un trastorno.

El nuevo agrupamiento propuesto «Trastornos específica-
mente relacionados con el estrés» comprende trastorno de la
adaptación, TEPT y TEPT complejo. Además, la ICD-11
incluirá por primera vez un diagnóstico separado de trastorno
por duelo prolongado. Este grupo propuesto de trastornos espe-
cíficamente relacionados con el estrés abarca una serie de esta-
dos que tienen diferente psicopatología y precisan exposición
previa a un suceso estresante externo, o experiencias adversas
de carácter o grado excepcional (tabla 1). Los sucesos pueden
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Tabla 1. Categorías de trastornos específicamente relacionados con el estrés que se proponen para la ICD-11 

Categorías de ICD-11 propuestas Códigos de ICD-10 previos Manifestaciones diagnósticas centrales

Trastorno por estrés postraumático F43.1 Un trastorno que se presenta tras la exposición a un suceso extremada-
mente amenazante o terrible o una serie de sucesos caracterizada por: 
1) reexperimentación del acontecimiento traumático en el presente 
mediante la intrusión de recuerdos vívidos que se acompañan de 
temor o terror, recuerdos fugaces o pesadillas; 2) evitación de pensa-
mientos y recuerdos de los sucesos o evitación de actividades o situa-
ciones que hacen recordar los sucesos, y 3) un estado de amenaza 
actual percibida a través de la hipervigilancia excesiva o las reaccio-
nes de sobresalto intensificadas. Los síntomas deben persistir durante 
un mínimo de varias semanas y causar alteraciones importantes del 
funcionamiento.

Trastorno por estrés postraumático complejo F62.0 Un trastorno que se origina tras la exposición a un factor estresante que 
suele ser de naturaleza extrema o prolongada y del cual es difícil o 
imposible escapar. El trastorno se caracteriza por los síntomas centra-
les de TEPT así como la aparición de alteraciones persistentes y 
generalizadas en el funcionamiento afectivo, de la propia persona y 
en sus relaciones, lo que comprende dificultades para el control de 
sus emociones, creencias acerca de sí mismo como una persona apo-
cada, fracasada o inútil, y dificultades en mantener relaciones.

Trastorno por duelo prolongado Nueva categoría Una alteración en la cual, después de la muerte de una persona cercana al 
individuo con duelo, hay una nostalgia o añoranza persistente y 
dominante por la persona fallecida, o una preocupación persistente 
por la persona muerta que se prolonga por un período anormalmente 
largo más allá de las normas culturales y sociales esperadas (p. 
ej., por lo menos seis meses, o más tiempo, dependiendo de factores 
culturales y contextuales) y que es tan grave que produce alteraciones 
importantes en el funcionamiento de la persona. La respuesta también 
puede caracterizarse por dificultades para aceptar la muerte, el sentir 
que se ha perdido una parte de sí mismo, ira sobre la pérdida, culpa o 
dificultad para participar en actividades sociales o de otra índole.

Trastorno de la adaptación F43.2 Una reacción de inadaptación a un suceso estresante, a dificultades psico-
sociales persistentes o a una combinación de situaciones vitales estre-
santes que, por lo general, surge al cabo de un mes de ocurrido el 
factor estresante y que tiende a resolverse en seis meses, a menos que 
el factor persista por más tiempo. La reacción al factor estresante se 
caracteriza por síntomas de preocupación como preocupación excesi-
va, pensamientos recurrentes y angustiantes sobre el factor estresante 
o cavilación constante entorno a sus repercusiones. Hay una imposi-
bilidad para adaptarse, es decir, los síntomas interfieren en el funcio-
namiento cotidiano, como dificultades para concentrarse o alteracio-
nes del sueño que originen problemas en el desempeño. Los síntomas 
también pueden asociarse a pérdida del interés en el trabajo, en la vida 
social, en los cuidados de otros, las actividades de entretenimiento 
que producen alteración del funcionamiento social y laboral (res-
tricción de la red social, conflictos familiares, ausentismo, etc.). 
Si los requisitos de la definición se cumplen para otro trastorno, se 
debe diagnosticar el trastorno en vez de trastorno de la adaptación.

Trastorno del apego reactivo F94.1 Véase Rutter y Uher (14)
Trastorno de participación social desinhibida F94.2 Véase Rutter y Uher (14)

Fenómenos que no son trastornos y que se 
incluyen bajo el apartado de factores que 
influyen en el estado de salud y en los encuentros 
con los servicios de atención sanitaria

Reacción aguda al estrés F43.0 Designa la presentación de síntomas emocionales, cognitivos y conduc-
tuales transitorios en respuesta a un factor estresante excepcional, 
como una experiencia traumática agobiante que implica daño grave o 
amenaza a la seguridad o la integridad física de un individuo o de un 
ser querido (p. ej., catástrofe natural, accidente, batalla, agresión cri-
minal, violación) o un cambio muy brusco y amenazante en la posi-
ción social o en la red social del individuo, como la pérdida de la 
familia en un desastre natural. Los síntomas se consideran dentro del 
rango normal de las reacciones dada la gravedad extrema del factor 
estresante. Los síntomas por lo general aparecen al cabo de horas a 
días de ocurrido el impacto del estímulo o suceso estresante, y suelen
comenzar a desaparecer al cabo de una semana después del suceso o 
tras eliminar la situación amenazante.
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fluctuar desde un estrés psicosocial menos grave («aconteci-
mientos vitales») hasta la pérdida de un ser querido y sucesos
traumáticos individuales, así como el estrés traumático repeti-
do o prolongado de gravedad excepcional. La alteración resul-
tante se conceptuaría como trastorno de fluctuación leve a más
grave. Los diagnósticos en este grupo precisan un cuadro clíni-
co específico reconocible que sea diferente del de otros trastor-
nos mentales, al igual que una alteración funcional demostrable
y continuada.

El TEPT, el TEPT complejo, el trastorno por duelo prolon-
gado y el trastorno de la adaptación según se describen en la
ICD-11 pueden presentarse en todos los grupos de edad, inclui-
dos niños y adolescentes. Además, el grupo comprende trastor-
nos del apego específicos en niños que se describen en otra par-
te (14).

TRASTORNOS ESPECÍFICOS

TEPT

El TEPT es una entidad clínica bien reconocida que tiene
correlaciones psicológicas distintivas. Se ha criticado por la
amplia composición de los agrupamientos de síntomas, los
altos grados de comorbilidad y, para la serie de criterios del
DSM-IV, el hecho de que más de 10.000 combinaciones dife-
rentes de los 17 síntomas podrían dar por resultado el diagnós-
tico. Varios autores han recomendado que se reenfoque el diag-
nóstico en un número más pequeño de síntomas centrales
(3,15).

Los estudios han señalado que el umbral para un diagnósti-
co de TEPT en la ICD-10 es relativamente bajo (p. ej., 16,17).
Se ha propuesto un requisito diagnóstico de alteración funcio-
nal para tratar de distinguir al TEPT de las reacciones normales
a los factores estresantes extremos. Además, las críticas basa-
das en evidencia indicaron que el eliminar la afirmación de que
los sucesos traumáticos «posiblemente producen angustia
general en casi todas las personas»; la aclaración de que la
intrusión de recuerdos no es sinónimo de reexperimentar en el
presente; un mayor énfasis en la importancia de la evasión deli-
berada, y un reconocimiento más explícito del TEPT de inicio
tardío (5,18). Todas estas recomendaciones se han considerado
para formular la nueva propuesta.

La propuesta también trata de mejorar la facilidad del diag-
nóstico y reducir la comorbilidad, al identificar los elementos
centrales del TEPT más que las «manifestaciones característi-
cas» del trastorno. El primer elemento central consiste en reex-
perimentar los sucesos traumáticos en el presente, según se
pone de manifiesto en la intrusión de recuerdos vívidos que se
acompañan de temor u horror, recuerdos fugaces o pesadillas
(véase tabla 1). Los recuerdos fugaces se definen como las
memorias intrusivas vívidas en las cuales la reexperimentación
en el presente puede variar desde una sensación transitoria has-
ta una desconexión completa respecto del entorno actual. El
segundo elemento central es la evitación de estas intrusiones
como se pone de manifiesto en una evasión interna notable de
pensamientos y recuerdos, o la evasión externa de actividades
o situaciones que hacen recordar los sucesos traumáticos. El
tercer elemento central es una sensación excesiva de amenaza
actual, según se manifiesta por una hipervigilancia o por un

sobresalto exagerado, dos síntomas de alerta que tienden a
agruparse en forma conjunta (19). 

El efecto de estos cambios es simplificar considerablemen-
te el diagnóstico y dirigir la atención de los profesionales clíni-
cos a la presentación concomitante de tres elementos centrales
que deben estar presentes, cada uno evaluado mediante dos sín-
tomas. El TEPT puede no diagnosticarse si la persona también
cumple los criterios para el TEPT complejo, ya que este último
es un diagnóstico más amplio que incluye todas las manifesta-
ciones del TEPT.

TEPT complejo

El TEPT complejo es una nueva categoría de trastorno que
describe un perfil de síntomas que puede surgir tras la exposi-
ción a un solo factor estresante traumático, pero que suele pre-
sentarse luego de los factores estresantes graves de carácter
prolongado o sucesos adversos múltiples o repetidos de los
cuales no es posible la separación (p. ej., exposición a campa-
ñas de genocidio, abuso sexual en la infancia, niños converti-
dos en soldados, violencia doméstica grave, tortura o esclavi-
tud).

El diagnóstico propuesto consta de las tres manifestaciones
centrales del TEPT además de las alteraciones en los dominios
del afecto, el autoconcepto y el funcionamiento en las relacio-
nes. Estos dominios adicionales reflejan la presentación de alte-
raciones inducidas por factores estresantes que son duraderas,
persistentes y que penetran en la naturaleza, y que no necesaria-
mente están ligadas a estímulos relacionados con el traumatis-
mo cuando aparecen. El concepto reemplaza a la categoría
superpuesta de la ICD-10 de «cambio en la personalidad persis-
tente después de una experiencia desastrosa», que no ha logrado
atraer el interés científico y que no incluía trastornos originados
por el estrés prolongado en las primeras etapas de la infancia.
Los síntomas específicos propuestos están basados en las inves-
tigaciones recientes (20,21) y en la opinión de expertos (22).

Los problemas en el dominio del afecto comprenden una
gama de síntomas resultantes de dificultades en la regulación
de las emociones. Pueden manifestarse en una mayor reactivi-
dad emocional o en una falta de emociones y lapsos de estados
disociativos (23). Las alteraciones conductuales pueden consis-
tir en accesos de violencia y conducta temeraria o autodestruc-
tiva (24). 

Los problemas en el dominio del autoconcepto designan
creencias negativas persistentes en torno a sí mismo como
alguien apocado, fracasado o inútil. Pueden acompañarse de
sensaciones profundas y generales de vergüenza, culpa o rela-
cionadas con el fracaso, por ejemplo, el no haber superado cir-
cunstancias adversas o el no haber podido evitar el sufrimiento
de otras personas.

Las alteraciones del funcionamiento en las relaciones pue-
den manifestarse de diversas formas, pero se ejemplifican prin-
cipalmente en dificultades para sentirse cercano a otros. La
persona puede constantemente evitar, ridiculizar o tener escaso
interés en las relaciones y en la participación social de manera
más general. Como alternativa, el individuo en ocasiones expe-
rimenta relaciones cercanas o intensas pero tiene dificultades
para mantenerlas.

El TEPT complejo puede distinguirse del concepto de tras-
torno límite de la personalidad (TLP) por la índole de la gama
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de síntomas, las diferencias en el riesgo de conducta autonoci-
va y el tipo de tratamiento que es necesario para un buen pro-
nóstico. El TLP no precisa la presentación de un suceso estre-
sante o de los síntomas centrales de TEPT para su diagnóstico.
Estos son esenciales para un diagnóstico de TEPT complejo. El
TLP se caracteriza en alto grado por el temor al abandono, el
cambio de identidad y las conductas suicidas frecuentes. En el
TEPT complejo, el temor al abandono no es un requisito del
trastorno y la identidad propia constantemente es negativa más
que cambiante (22).

Trastorno por duelo prolongado

El trastorno por duelo prolongado es un nuevo diagnóstico
que se está proponiendo para la ICD-11, el cual describe res-
puestas anormalmente persistentes y discapacitantes al duelo. Se
define como un tipo de síntomas graves y persistentes de año-
ranza o nostalgia por la persona muerta o una preocupación per-
sistente por ella. Esta reacción puede acompañarse de dificulta-
des para aceptar la muerte, sensaciones de pérdida de una parte
de sí mismo, ira por la pérdida, culpa o vergüenza con respecto a
la muerte, o dificultades para involucrarse en nuevas actividades
sociales o de otra índole a consecuencia de la pérdida.

Es importante que el trastorno por duelo prolongado sólo
pueda diagnosticarse cuando los síntomas todavía son eviden-
tes tras un período de duelo que es normal en el contexto cultu-
ral de la persona (p. ej., seis meses o más después del falleci-
miento), la respuesta de duelo persistente va mucho más allá de
las normas sociales o culturales esperadas y los síntomas inter-
fieren notablemente en la capacidad funcional del individuo
(véase tabla 1). Si el duelo normal en la cultura a la que perte-
nece la persona va más allá de los seis meses, se debe extender
en forma correspondiente el requisito de duración.

La introducción del trastorno por duelo prolongado es una
respuesta a la evidencia creciente de un trastorno distintivo y
debilitante que no se describe adecuadamente con los diagnós-
ticos actuales de la ICD. Si bien la mayoría de las personas
refieren por lo menos remisión parcial del dolor agudo por la
pena alrededor de los seis meses después del duelo, los que
continúan experimentando reacciones del duelo graves después
de este período probablemente tengan una alteración importan-
te en su funcionamiento general (25). Muchos estudios en todo
el mundo, que incluyen a las culturas occidentales y orientales,
han identificado una porción pequeña pero importante de per-
sonas con duelo que cumplen esta definición (26).

Hay múltiples fuentes de evidencia que respaldan la intro-
ducción del trastorno por duelo prolongado. Esta entidad se ha
validado en una amplia gama de culturas, incluidos contextos
no occidentales, así como en todas las etapas de la vida (26).
Los análisis de factores una y otra vez han demostrado que el
componente central del trastorno por duelo prolongado (nostal-
gia por la persona fallecida) es diferente de los síntomas ines-
pecíficos de ansiedad y depresión. Las personas con trastorno
por duelo prolongado experimentan problemas psicosociales y
de salud graves, entre ellos, otras dificultades en la salud men-
tal como tendencias suicidas y abuso de sustancias, conductas
nocivas para la salud o trastornos físicos como hipertensión
arterial y altas tasas de trastorno cardiovascular (27). Por últi-
mo, hay disfunciones neurales y patrones cognitivos distintivos
relacionados con el trastorno por duelo prolongado (26,28).

En relación con el tratamiento, el trastorno por duelo pro-
longado no responde a los fármacos antidepresivos aunque sí
los síndromes depresivos relacionados con el duelo (29). Es
importante que la psicoterapia, que estratégicamente aborda los
síntomas del trastorno por duelo prolongado, haya demostrado
lograr el alivio de su presentación con más eficacia que los tra-
tamientos dirigidos a la depresión (30).

La introducción del trastorno por duelo prolongado como
un diagnóstico ha causado debate debido a las inquietudes de
que podría patologizar las respuestas normales al duelo (31). El
Grupo de Trabajo valoró muy bien este problema y resaltó
varios aspectos. En primer lugar, se han establecido con sumo
cuidado los requisitos diagnósticos para respetar la variación
de los procesos «normales» y prestar atención a los factores
culturales y contextuales. En segundo lugar, el diagnóstico sólo
se aplica a esa minoría (< 10%) de las personas con duelo que
presentan alteraciones persistentes. En tercer lugar, se ha reco-
nocido que hay una variación cultural notable en la manifesta-
ción del duelo que debe tomarse en cuenta para las decisiones
diagnósticas. En cuarto lugar, muchas personas presentarán
respuestas de duelo angustiantes y fluctuantes después de los
seis meses del fallecimiento de los seres queridos, pero no
necesariamente reúnen los requisitos para un diagnóstico de
trastorno por duelo prolongado debido a una falta de persisten-
cia y debilitación.

Los hallazgos epidemiológicos muestran que el trastorno
por duelo prolongado representa un problema de salud pública.
El identificar con exactitud a las personas con este trastorno
podría reducir la probabilidad de un tratamiento inadecuado.
La provisión de intervenciones basadas en evidencia dirigidas
a los síntomas del trastorno por duelo prolongado pueden ali-
viar la carga y reforzar la justificación para introducir este
diagnóstico.

Trastorno de la adaptación

El trastorno de la adaptación ha sido un campo más defini-
do de la psicopatología debido a la diversidad de síntomas
principales que pueden ponerse de manifiesto y a la ausencia
relativa de las manifestaciones distintivas. Por lo general se ha
considerado que consta de un grupo de trastornos subumbral
relacionados con un suceso o una circunstancia desencadenan-
tes. A menudo la identificación de tal suceso desencadenante se
establece a posteriori. El trastorno de la adaptación se ha utili-
zado principalmente como una categoría residual para los
pacientes que no cumplen los criterios diagnósticos de trastor-
nos depresivo o por ansiedad, o como un diagnóstico provisio-
nal cuando no está claro si surgirá o no un trastorno postraumá-
tico o afectivo (p. ej., 7,8).

La propuesta de la ICD-11 se enfoca en la noción de que un
trastorno de la adaptación es una reacción de inadaptación a un
factor psicosocial identificable o cambio en la vida. Se caracte-
riza por la preocupación por el factor estresante y la imposibili-
dad para adaptarse, según se pone de manifiesto en una gama
de síntomas que interfieren en el funcionamiento cotidiano,
como dificultades para concentrarse o alteraciones del sueño.
Suelen presentarse síntomas de ansiedad o depresión, o proble-
mas de control de impulsos o conducta impulsiva. Los sínto-
mas aparecen al cabo de un mes de iniciado el factor estresante
y tienden a resolverse en cerca de seis meses, a menos que
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aquél persista por un período más prolongado. El trastorno pro-
duce ansiedad importante y alteración del funcionamiento
social o laboral (32).

El trastorno de la adaptación se considera como un proceso
continuo con los procesos de adaptación normales, pero se dis-
tingue de la «normalidad» por la intensidad de la ansiedad y la
alteración resultante. A diferencia del TEPT, no se considera la
gravedad del factor estresante para establecer el diagnóstico.
Sin embargo, el trastorno de la adaptación puede deberse a
ansiedad traumática extrema cuando los síntomas no cumplen
todos los criterios para el TEPT.

No hay pruebas de la validez o la utilidad clínica de los sub-
tipos de trastornos de la adaptación que se describen en la ICD-
10, de manera que estos se han omitido en la ICD-11. Tales
subtipos pueden ser engañosos ya que ponen énfasis en el len-
guaje dominante de la ansiedad y oscurecen los aspectos sub-
yacentes compartidos del trastorno. Los subtipos no son rele-
vantes para la selección del tratamiento y no se relacionan con
un pronóstico específico (7). La manifestación característica
suele ser una mezcla de síntomas emocionales y conductuales
(8). Aunque pueden predominar los síntomas de interiorización
o exteriorización, a menudo se presentan en forma simultánea.

REACCIÓN AGUDA AL ESTRÉS COMO UNA RESPUESTA
NO PATOLÓGICA

La reacción aguda al estrés según se define en la actualidad
en la ICD-10 es ambigua. Su nombre («reacción») y su des-
cripción diagnóstica señalan su transitoriedad, pero su posición
en el capítulo sobre trastornos mentales y de la conducta de la
ICD-10 la designa como un estado patológico. La confusión se
complica por la existencia paralela del diagnóstico de «trastor-
no agudo por estrés» en el DSM-IV y el DSM-5.

Por otra parte, dentro de la ICD-10 y la ICD-11 propuesta
no hay un límite de tiempo mínimo estricto para el TEPT; por
tanto, este diagnóstico se podría utilizar en el primer mes des-
pués del traumatismo, siempre y cuando los síntomas sean sufi-
cientemente persistentes y produzcan alteraciones. Por consi-
guiente, dentro de la ICD-11 no hay necesidad de un diagnósti-
co de estrés agudo que se apegue a los criterios del trastorno
por estrés agudo establecidos en el DSM-5, sobre todo tenien-
do en cuenta las peticiones de los profesionales clínicos de una
reducción considerable del número global de diagnósticos en
los sistemas diagnósticos (1,2).

Al mismo tiempo, la experiencia clínica y en salud pública
ha demostrado que es necesaria una categoría no patológica
para definir una amplia gama de reacciones emocionales, cog-
nitivas, conductuales y somáticas transitorias en la secuela
inmediata de un suceso estresante agudo, como un ataque vio-
lento o un desastre natural. Por consiguiente, el Grupo de Tra-
bajo ha recomendado que la reacción aguda al estrés se colo-
que en el capítulo de trastornos que no se consideran enferme-
dades, o trastornos para los cuales puede haber motivos para
los encuentros de salud (el capítulo Z en la ICD-10). 

La colocación de una reacción aguda al estrés en este capí-
tulo de la ICD-11 permitiría a los profesionales de la atención a
la salud capacitarse para reconocer y ayudar a las personas que
tienen tales reacciones, sin las otras implicaciones de concep-
tuarlas como trastornos mentales. En tales reacciones a menu-

do son útiles las intervenciones psicosociales prácticas más que
las psiquiátricas. Esto comprende el enfoque definido en la
actualidad como primeros auxilios psicológicos (35). La con-
ceptuación de la reacción aguda al estrés en la ICD-11 aborda
las necesidades resaltadas por comentaristas que han aducido
que se utilice un medio menos patologizante que el diagnóstico
de trastorno agudo por estrés del DSM-5 para describir e iden-
tificar con exactitud a las personas angustiadas que pueden
necesitar asistencia (36).

La descripción de la reacción aguda al estrés propuesta para
la ICD-11 no cumple los requisitos definitorios de un trastorno
mental, sino designa la aparición de síntomas emocionales,
cognitivos, somáticos y conductuales transitorios en respuesta
a un factor estresante excepcional que implica la exposición a
un suceso o situación de un carácter extremadamente amena-
zante o terrible. Por ejemplo, esto podría incluir las lesiones
serias reales o amenazadas, o la conducta autonociva o el daño
infligido a un ser querido (p. ej., desastre natural, accidente,
batalla, agresión criminal, violación) o un cambio extraordina-
riamente brusco y amenazante en la posición o red social del
individuo, como desplazamiento a un diferente país o a un
campo de refugiados.

Los síntomas de la reacción aguda al estrés pueden consistir
en aturdimiento, sensación de confusión, tristeza, ansiedad, ira,
desesperación, hiperactividad, estupor y aislamiento social. Los
signos autonómicos de ansiedad (p. ej., taquicardia, sudoración,
rubefacción) suelen presentarse y pueden ser la molestia prin-
cipal. Aparecen en las primeras horas a días del impacto del
estímulo o suceso estresante y suelen comenzar a desaparecer
al cabo de una semana después de la exposición, o tras la retira-
da de la situación amenazante en casos en los que esto es posi-
ble. Cuando el factor estresante continúa o por su índole no se
puede contrarrestar, los síntomas pueden persistir, pero por lo
general muy atenuados, durante un mes, aproximadamente.

Este período ayuda a distinguir las reacciones agudas al
estrés de las reacciones más patológicas relacionadas con un
trastorno más grave. Si los síntomas no comienzan a disminuir
al cabo de aproximadamente una semana después de su inicio,
se tendrá que tomar en cuenta un diagnóstico de trastorno de la
adaptación o TEPT, lo que depende del cuadro clínico. Aunque
la reacción aguda al estrés en individuos que buscan ayuda
puede acompañarse de una interferencia importante en el fun-
cionamiento personal además de la ansiedad subjetiva, la alte-
ración no es una característica exigida.

PRESENTACIONES SEGÚN LA ETAPA DE DESARROLLO

El TEPT puede presentarse en individuos de todas las eda-
des, pero las respuestas a los sucesos traumáticos pueden dife-
rir según la etapa de desarrollo. El Grupo de Trabajo de la ICD-
11 ha incluido descripciones de presentaciones de síntomas
relacionados con la edad para niños y adolescentes. En los pri-
meros, las respuestas pueden consistir en desorganización, agi-
tación, rabietas, aferramiento, llanto excesivo, aislamiento
social, ansiedad por separación, desconfianza; recreaciones
específicas del trauma como en el juego iterativo o los dibujos;
sueños atemorizantes sin contenido claro o terrores nocturnos;
sensación de acortamiento del futuro, e impulsividad. Las con-
ductas autonocivas o riesgosas son más frecuentes en los ado-
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lescentes (37,38). Algunos de estos síntomas –como las recrea-
ciones, o juego repetitivo o la desconfianza generalizada− tam-
bién son frecuentes en el trastorno por duelo prolongado en
niños o adolescentes. Los síntomas de TEPT complejo, como
la pérdida del control de las emociones y las dificultades inter-
personales, pueden observarse en niños a través de conductas
regresivas o agresivas hacia sí mismos o hacia otros. En la ado-
lescencia, el consumo de sustancias, los comportamientos ries-
gosos (sexo inseguro, conducción peligrosa) y las conductas
agresivas pueden ser muy evidentes como expresiones de pér-
dida del control de las emociones y dificultades interpersonales
(39).

SIMILITUDES Y DIFERENCIAS ENTRE LA PROPUESTA 
DE LA ICD-11 Y EL DSM-5

En el DSM-IV, el trastorno por estrés agudo y el TEPT se
clasificaban como trastornos por ansiedad. Tanto la propuesta
de la ICD-11 como el DSM-5 han creado un agrupamiento
separado de trastornos relacionados con el estrés. El Grupo de
Trabajo de la ICD ha recomendado evitar el término amplia-
mente utilizado pero confuso de «trastorno relacionado con el
estrés», dado que múltiples trastornos pueden estar relaciona-
dos con el estrés (p. ej., depresión, trastorno por consumo de
alcohol y de sustancias), pero también puede ocurrir sin que
haya un suceso vital estresante o traumático identificable. Para
tratar de transmitir esta diferenciación, se ha propuesto para la
ICD-11 el término «trastornos específicamente relacionados
con el estrés» para el agrupamiento de trastornos descritos en
este artículo.

Tanto la propuesta de la ICD-11 como del DSM-5 incluyen
el TEPT y el trastorno de la adaptación como parte de este
agrupamiento. El trastorno por duelo prolongado está represen-
tado en el DSM-5 como «trastorno por duelo complejo prolon-
gado» en la sección sobre trastornos que precisan más estudio.
El trastorno por estrés agudo se retiene en este agrupamiento
en el DSM-5 pero, reconociendo la heterogeneidad de las res-
puestas al estrés, ya no se exige agrupamientos de síntomas
específicos y no se pretende que permitan diagnosticar el
TEPT.

La nueva definición de TEPT en el DSM-5 puede conside-
rarse como ubicada entre los diagnósticos de TEPT y TEPT
complejo propuestos para la ICD-11. La descripción en el
DSM-5 identifica un nuevo grupo de síntomas y añade tres sín-
tomas adicionales a los criterios diagnósticos, lo que refleja los
indicios de cambios persistentes en el afecto y en la conducta
en las muestras de pacientes con TEPT de las investigaciones.
En contraste, la propuesta de la ICD-11 responde a las críticas
de complejidad y alta comorbilidad al intentar definir las mani-
festaciones centrales del trastorno y volver más fácilmente dis-
tinguible al TEPT de otros trastornos mentales. La intención es
intensificar la utilidad clínica y evitar diagnósticos de TEPT no
justificados al enfocarse de manera más reducida a una peque-
ña serie de síntomas fácilmente identificables. Al mismo tiem-
po, los cambios notables provocados por el estrés que repercu-
ten en la personalidad, afectan al control y al funcionamiento
interpersonal están representados en el diagnóstico separado de
TEPT complejo. Cabe esperar que el empleo de los diagnósti-
cos de TEPT y TEPT complejo en la ICD-11 en forma paralela

ofrezcan ventajas importantes para los profesionales clínicos y
aceleren la comprensión científica de estos trastornos.

CONCLUSIONES

Al Grupo de Trabajo de la ICD-11 se le asignó la tarea de
revisar la descripción de los trastornos específicamente relacio-
nados con el estrés, tomando en cuenta la evidencia científica
más reciente, responder a las críticas dirigidas a la caracteriza-
ción de estos trastornos en la ICD-10 y el DSM-IV y maximi-
zar la utilidad clínica y aplicabilidad de los diagnósticos. Como
se señaló con anterioridad, muchas de estas críticas tenían que
ver con la estructura de los síntomas y la susceptibilidad del
TEPT al sobrediagnóstico.

A pesar de las dudas planteadas en torno a la validez inter-
cultural del diagnóstico (3,4), la evidencia reciente es compati-
ble con la conclusión del Grupo de Trabajo de que el TEPT tie-
ne una amplia validez intercultural (40), aunque con algunas
variaciones en la presentación. El Grupo de Trabajo llegó a la
conclusión de que una descripción general de este trastorno es
clínicamente útil e importante en el campo de la salud pública.
Aunque reconoce la existencia de variaciones culturales, hay
un alto grado de consenso en las manifestaciones centrales, la
utilidad clínica y la aplicabilidad de los diagnósticos propues-
tos en el agrupamiento de la ICD-11 de trastornos específica-
mente relacionados con el estrés.

Las propuestas del Grupo de Trabajo comprenden varios
cambios con respecto a la ICD-10 que tienen consecuencias
potenciales para la salud pública y la prestación de la asistencia
sanitaria. El personal psiquiátrico que atiende a sobrevivientes
de desastres naturales o humanos o conflictos debiera conside-
rar una designación de la reacción aguda al estrés más normati-
va, no patológica, en vez de diagnosticar inmediatamente reac-
ciones iniciales al estrés como si fuesen trastornos mentales.
Este cambio aclara también la definición de la reacción aguda
al estrés en la ICD-10 como una respuesta transitoria pero bási-
camente no patológica y lo distingue además del trastorno por
estrés agudo, concepto utilizado en el DSM-IV y el DSM-5.

Los cambios propuestos para la definición del TEPT impli-
can una simplificación considerable del diagnóstico, sobre todo
en comparación con los varios millares de combinaciones posi-
bles de síntomas que reúnen los requisitos para el diagnóstico
según el DSM-IV y el DSM-5. Cabe esperar que esto conduzca
a una mayor claridad en torno a las características del síndrome
y a un mejor reconocimiento del trastorno tanto en el contexto
especializado como en el de la atención primaria a la salud. De
acuerdo con las propuestas para la ICD-11, después de un suce-
so estresante, los profesionales clínicos habrán de prestar aten-
ción a tres tipos claramente distintos de síntomas específicos
que, si son persistentes y producen alteraciones, pueden llevar
a un diagnóstico de TEPT. Al mismo tiempo, el propósito del
requisito de alteración de la función es establecer un umbral
más alto en comparación con la ICD-10, tratando de enfocarse
más claramente en individuos que necesitan tratamiento.

La incorporación del TEPT complejo es, en parte, una res-
puesta a las exigencias de profesionales clínicos con respecto a
un mayor reconocimiento de los efectos de la gravedad persis-
tente de algunas reacciones postraumáticas. Este diagnóstico se
establecería cuando las manifestaciones centrales del TEPT se

World_qx9_Maquetación 1  17/03/14  12:01  Página 203



204 World Psychiatry (Ed Esp) 11:3

acompañan de alteraciones persistentes y generales en el con-
trol de las emociones, la autoorganización y la relación con el
medio ambiente. Este diagnóstico puede ser muy valioso en
grupos expuestos a grados de traumatismo muy graves, como
sobrevivientes de torturas o víctimas de violencia sexual y abu-
so sexual repetidos.

La mayor especificidad que ahora se otorga al TEPT y al
TEPT complejo se acompaña en las propuestas de la ICD-11 de
mayor atención brindada a los diagnósticos alternativos para
las personas expuestas a estrés. La descripción revisada del
trastorno de la adaptación pone ahora más énfasis en la presen-
tación de alteraciones, si bien elimina los subtipos del trastorno
que no habían demostrado utilidad práctica y, por tanto, su uti-
lidad clínica se ve minada. La introducción del trastorno por
duelo prolongado también es respuesta a una necesidad clínica
percibida y al reconocimiento de que los individuos pueden
necesitar una forma de tratamiento dirigido a este tipo específi-
co de síntomas. Al igual que con los demás diagnósticos pro-
puestos, la intención es lograr un equilibrio entre conservar la
continuidad con las formas de clasificar la ansiedad con las
cuales ya están familiarizados los profesionales clínicos, y
aprovechar la oportunidad para revisar, aclarar y diferenciarlos
en aras de la utilidad clínica.

Los siguientes pasos en el desarrollo de las propuestas para
la ICD-11 de trastornos específicamente relacionados con el
estrés serán el análisis y los comentarios por el público y las
pruebas de campo.

El análisis y los comentarios será por medio de la plataforma
beta ICD-11 (http://apps.who.int/classifications/icd11/browse/f/
en). Los estudios de campo analizarán la aceptabilidad por el pro-
fesional clínico, la utilidad clínica (p. ej., la facilidad de uso y lo
adecuado del ajuste), la fiabilidad y, en el grado en que sea posi-
ble, la validez de las definiciones de borrador y directrices diag-
nósticas, sobre todo en comparación con la ICD-10.

La Organización Mundial de la Salud utilizará dos enfo-
ques básicos para las pruebas de campo de propuestas para la
ICD-11: un enfoque basado en Internet y un enfoque de con-
textos clínicos (basado en la clínica). Las pruebas de campo
basadas en Internet se implementarán principalmente a través
de la Red de Ejercicio Clínico Global, una red global que en la
actualidad consta de más de 7.000 profesionales individuales
de la salud mental y de la atención primaria (www.globalclini-
calpractice.net). Ya se está planeando un estudio de campo
sobre trastornos específicamente relacionados con el estrés.
Los estudios de base clínica se implementarán a través de los
centros internacionales de estudios de campo colaborativos
asignados por la Organización Mundial de la Salud.

El Grupo de Trabajo espera la colaboración de colegas de
todo el mundo en las pruebas y en el refinamiento adicional de
sus propuestas de descripciones diagnósticas para trastornos
específicamente relacionados con el estrés en la ICD-11.
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Han transcurrido 50 años desde el descubrimiento de los
antidepresivos inhibidores de la recaptación de monoamina,
que se prescriben ampliamente y que son los fármacos de elec-
ción para tratar los trastornos depresivos. Aunque estos com-
puestos han sido útiles, también tienen limitaciones importan-
tes, entre ellas, su inicio de acción lento (semanas a meses) y
las bajas tasas de eficacia (aproximadamente un tercio de los
pacientes responden a los tratamientos iniciales). Por consi-
guiente, hay una necesidad importante no satisfecha de fárma-
cos de acción rápida más eficaces que tengan mecanismos de
acción novedosos.

En este artículo analizamos algunos nuevos campos selec-
tos de investigación de fármacos y dianas que están basados en
la combinación de la investigación neurobiológica y los hallaz-
gos clínicos. Esta investigación ofrece perspectivas favorables
para producir nuevos fármacos de acción rápida que puedan
aumentar el arsenal farmacológico para el tratamiento de la
depresión.

ENFOQUE EN EL SISTEMA GLUTAMATÉRGICO: 
KETAMINA Y ANTIDEPRESIVOS DE ACCIÓN RÁPIDA

Los fármacos que regulan el glutamato, principal neuro-
transmisor excitador en el cerebro, se han estado investigando
para el tratamiento de casi todo trastorno psiquiátrico impor-
tante lo mismo que para muchos trastornos neurológicos,
durante casi dos decenios, pero apenas recientemente se ha
reconocido su potencial y repercusión en el tratamiento de la
depresión.

Esto se basa en gran parte en estudios sobre la ketamina, un
antagonista del receptor N-metil-D-aspartato (NMDA) gluta-
matérgico que produce efectos antidepresivos rápidos (al cabo
de horas) en el tratamiento de pacientes deprimidos resistentes
a tratamiento (1), lo que representa uno de los descubrimientos
más importantes en el campo de la depresión desde el adveni-
miento de los inhibidores de la recaptación de monoamina.
Este importante hallazgo clínico ha motivado estudios subsi-
guientes de los mecanismos neurobiológicos fundamentales de
las acciones de la ketamina que han proporcionado una serie de
dianas para la producción de nuevos fármacos antidepresivos
que sean más selectivos y que tengan menos efectos secunda-
rios que la ketamina.

Las dianas relacionadas con la ketamina más notables se
hallan en el sistema del neurotransmisor de glutamato (2). A
través del bloqueo de los receptores de NMDA, la ketamina
produce un incremento transitorio y rápido del glutamato

extracelular en la corteza prefrontal (CPF) y sus acciones
antidepresivas son bloqueadas por el tratamiento preliminar
con un antagonista del receptor glutamatérgico ácido alfa-
amino-3-hidroxi-5-metil-4-isoxasolepropiónico (AMPA) (2,3).
Se piensa que la «descarga» de glutamato que produce la
ketamina ocurre a través de la desinhibición de las interneuro-
nas GABAérgicas de descarga tónica que producen una neu-
rotransmisión de glutamato más intensa (4). El aumento de la
actividad de glutamato se acompaña de un incremento en el
número y la función de sinapsis en la médula espinal y la neu-
tralización rápida de los efectos del estrés crónico (3). Por
otra parte, la ketamina estimula la diana de la rapamicina en
los mamíferos (mTOR), un sistema de señalización que con-
trola la traducción de proteínas sinápticas. Es importante que
las acciones sinaptógenas y conductuales de la ketamina sean
bloqueadas por la infusión de un inhibidor selectivo de
mTOR, lo que demuestra la necesidad de esta vía de señaliza-
ción (3). Se considera que estos efectos subyacen a las accio-
nes antidepresivas de la ketamina al bloquear o revertir las
deficiencias de conexión sináptica causadas por el estrés y la
depresión, e instaurar de esta manera el control normal del
afecto y la emoción (2).

Basándose en estos estudios de la ketamina, se han identifi-
cado varias dianas antidepresivas dentro del sistema del gluta-
mato.

En primer lugar, hay pruebas de que NR2B es el subtipo
de receptor relevante mediador de las acciones de la ketami-
na. Estudios de investigación básicos demuestran que el
antagonista selectivo de NR2B, Ro 25-6981, también produ-
ce efectos antidepresivos rápidos en la conducta, aumenta la
señalización de mTOR e incrementa las proteínas sinápticas
en la corteza prefrontal (3). Así mismo, se dispone de datos
preliminares que indican que el antagonista selectivo de
NR2B, CP-101,606, produce efectos antidepresivos rápidos
en individuos deprimidos, aunque no con la rapidez de la
ketamina (2).

En segundo lugar, los autorreceptores de glutamato presi-
nápticos, los subtipos de receptor de glutamato metabótropo
2/3 (mGluR2/3), posiblemente son una diana, ya que el blo-
queo de estos receptores controla la liberación de glutamato.
Esta hipótesis está respaldada por estudios que demuestran
que los antagonistas de mGluR2/3 (LY341495 y MGS0039)
producen acciones antidepresivas rápidas en modelos con-
ductuales, incluida la prueba de la natación forzada (2).
LY341495 también produce una respuesta rápida en un para-
digma de estrés-anhedonia imprevisible crónico, considerado
uno de los mejores modelos de depresión, y uno de los más
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rigurosos para valorar los fármacos de acción rápida, ya que
los antidepresivos típicos sólo son eficaces después del trata-
miento crónico (tres semanas) en este paradigma (5). La
posibilidad de que estos compuestos actúen a través de
mecanismos similares a los de la ketamina está respaldada
por datos que indican que los incrementos de la señalización
de mTOR en la corteza prefrontal tras el tratamiento con
antagonista de mGluR2/3 y los efectos antidepresivos con-
ductuales son bloqueados por el tratamiento preliminar con
un inhibidor de mTOR selectivo.

En tercer lugar, basándose en pruebas de que la ketamina
aumenta el glutamato y que los efectos conductuales son
bloqueados por un antagonista de receptor AMPA, los fár-
macos que tienen una acción como potenciadores de recep-
tor AMPA podrían también tener eficacia antidepresiva. Se
han investigado estos fármacos para utilizarse como intensi-
ficadores cognitivos y se informa que tienen eficacia en
modelos de depresión (2). Se necesitan más estudios para
determinar si los potenciadores de AMPA, así como los
antagonistas de NR2B y mGluR2/3, producen una inducción
rápida de conexiones sinápticas en modelos de roedores, y
establecer en última instancia su eficacia clínica en pacien-
tes deprimidos.

OTRAS DIANAS RELACIONADAS CON LA KETAMINA

Los estudios de la ketamina y otros fármacos de acción
rápida han identificado dianas adicionales para la investigación
de fármacos. 

Uno es el factor neurotrófico derivado del cerebro
(BDNF), que desempeña un papel importante en la supervi-
vencia de neuronas en el cerebro adulto, así como en la neu-
roplasticidad y respuestas sinaptógenas de modelos de
aprendizaje y memoria. Estudios de investigación básica
demuestran que las acciones de la ketamina sobre la conduc-
ta son bloqueadas en ratones con BDNF mutante, incluidos
los ratones que portan un polimorfismo humano, Val66Met,
que bloquea la liberación de BDNF (2). Esto ha dado por
resultado estudios clínicos que comunican que los pacientes
deprimidos con el alelo Met de BDNF tienen una respuesta
notablemente reducida a la ketamina. Estos estudios también
indican que un agonista de BDNF podría producir acciones
antidepresivas rápidas y eficaces, aunque hasta el momento
la producción de agonistas de BDNF de molécula pequeña
no ha tenido éxito.

Otra diana que se ha identificado en estudios de la ketamina
es la sintasa cinasa de glucógeno-3 (GSK-3). Esta investiga-
ción demuestra que los efectos antidepresivos de la ketamina
no ocurren en ratones con una mutación de GSK-3 que bloquea
la fosforilación inducida por la ketamina y la inhibición de esta
cinasa (2). Esto parece indicar que un inhibidor de GSK-3 pro-
duciría acciones antidepresivas rápidas en modelos conductua-
les, aunque se necesitan más estudios para valorar rigurosa-
mente esta hipótesis en modelos crónicos. Además, hay nuevos
indicios de que la combinación de una dosis baja de ketamina y
litio, un inhibidor de GSK-3, produce una respuesta antidepre-
siva y sinaptógena aditiva, y se observan efectos similares con
un inhibidor selectivo de GSK-3 (6). Estos hallazgos indican
que se podrían utilizar dosis más bajas y más inocuas de keta-

mina, en combinación con litio, para el tratamiento rápido y
sostenido de la depresión. También es posible que el litio u otro
inhibidor de GSK-3 pueda mantener las acciones de la ketami-
na, más allá de una a dos semanas que suele observarse antes
de las recaídas en pacientes deprimidos.

Además de la ketamina, hay indicios de que la escopola-
mina, un antagonista no selectivo de receptor muscarínico,
también produce acciones antidepresivas rápidas en pacientes
deprimidos (7). Estudios de investigación básica demuestran
que la escopolamina también incrementa la señalización de
mTOR y la sinaptogénesis en la corteza prefrontal, y que las
acciones de la escopolamina sobre la conducta son bloquea-
das por un antagonista de receptor AMPA o un inhibidor
selectivo de mTOR (8). Estos estudios también demuestran
que la escopolamina aumenta el glutamato extracelular en la
corteza prefrontal. Junto con los estudios de la ketamina,
estos hallazgos indican una vía frecuente para los antidepresi-
vos de acción rápida. En la actualidad se están realizando
estudios para identificar cuáles de los cinco subtipos de
receptor muscarínico median los efectos de la escopolamina y
representan, por tanto, una diana para la producción de un
antagonista selectivo con menos efectos secundarios que la
escopolamina.

INFLAMASOMA Y CITOCINAS PROINFLAMATORIAS

Otro campo emergente de interés es la inflamación y el blo-
queo de las citocinas proinflamatorias. Hay informes congruen-
tes de elevación de las concentraciones de las citocinas proinfla-
matorias como la interleucina-1 beta (IL-1β), la IL-6 y el factor
de necrosis tumoral alfa (TNF-α) en pacientes deprimidos (9).
Es más, estudios de investigación básica han comenzado a dilu-
cidar los procesos de inflamación subyacente a la síntesis y libe-
ración de estas citocinas. Estos estudios demuestran que el
estrés aumenta la síntesis y liberación de pro-IL-1β, IL-6 y
TNF-α en la microglía del cerebro, así como el procesamiento
de pro-IL-1β a la forma madura a través de la activación de la
caspasa-1 (9). Este último paso conlleva la estimulación de un
receptor purinérgico, P2X7, situado en la microglía y en los
macrófagos, lo que conduce a la activación del inflamasoma y
de la pro-caspasa-1.

El papel potencial de las citocinas proinflamatorias en la
depresión está respaldado por varias series de evidencia deriva-
das de estudios de investigación básica (9). En primer lugar, la
administración de un antagonista de IL-1β o anticuerpo neutra-
lizante produce un efecto antidepresivo en un modelo de anhe-
donia inducida por el estrés crónico. En segundo lugar, la
administración de un antagonista de receptor P2X7 también
produce una respuesta antidepresiva en el modelo de estrés
crónico, así como otros paradigmas antidepresivos y de ansie-
dad estándar. En tercer lugar, estudios preliminares demuestran
que los ratones con una mutación de uno de los componentes
clave del inflamasoma (NLRP3) son resistentes a los efectos
del estrés crónico (9).

La repercusión potencial de este nuevo campo de investiga-
ción se pone de relieve también por la evidencia de que el
inflamasoma y las citocinas proinflamatorias intervienen en
enfermedades metabólicas (diabetes) y cardiovasculares que
tienen altas tasas de comorbilidad con la depresión. Estos
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hallazgos parecen indicar que las citocinas del inflamasoma y
proinflamatorias pueden representar un nexo común para el
estrés, las enfermedades cardiovasculares y los desequilibrios
metabólicos que subyacen o contribuyen a estas enfermedades
concomitantes.

ORIENTACIONES FUTURAS

Las nuevas dianas relacionadas con la depresión que se han
identificado mediante estudios de antidepresivos de acción
rápida y citocinas proinflamatorias son motivo de optimismo
para nuevos tratamientos rápidos y más eficaces con mecanis-
mos novedosos. Es posible que otros estudios de los mecanis-
mos neurobiológicos subyacentes a la depresión y la respuesta
al tratamiento revelen nuevas dianas. Se están logrando avan-
ces importantes a un ritmo rápido utilizando diversas técnicas
nuevas, como la estimulación optogenética de circuitos neura-
les, y métodos para el rastreo refinado del conectoma que sub-
yace a los trastornos afectivos (10,11).

En conjunto, estos estudios representan enfoques exce-
lentes para identificar los subgrupos específicos de neuronas
que producen efectos antidepresivos en modelos de roedo-
res, así como los circuitos extendidos que subyacen a estos
efectos. Esto conducirá a una mayor caracterización de los
sistemas de neurotransmisor y vías de señalización intrace-
lular, que regulan estas neuronas y circuitos y, por tanto,
representan nuevas dianas para la producción de fármacos
antidepresivos que puedan normalizar estas vías de la depre-
sión alteradas.
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Uno de los temas más debatidos en psiquiatría es el concep-
to de enfermedad. Podría parecer curioso que una especialidad
médica debiese debatir el concepto de enfermedad, que es tan
central para la propia medicina. Aun en la perspectiva hipocrá-
tica antigua, se sostenía que el arte de la medicina estaba for-
mado por tres partes: el médico, el paciente y la enfermedad.
Negar el concepto de enfermedad sería negar la medicina cien-
tífica (1). Sin embargo, durante dos milenios, la mayoría de los
médicos después de Galeno, hicieron precisamente eso. Galeno
decía que sólo había una enfermedad: variaciones de las ano-
malías de los cuatro humores. No se podría ser más específico.
Por otra parte, la enfermedad física de los humores difería de
una persona a otra ya que las mezclas específicas de los cuatro
humores que eran anormales podrían variar infinitamente en
diferentes personas. Galeno «individualizaba» el diagnóstico
en cada persona.

La psiquiatría hoy en día es galénica, no hipocrática. Los
cuatro humores se han convertido en media docena de neuro-
transmisores, cuyo aumento y disminución manipulamos con
conjeturas mediante fármacos. La observación clínica cuidado-
sa y la nosología de las enfermedades, la característica distinti-
va de pensamiento hipocrático, han sido desplazadas por la
práctica de fármaco-sintomático-a-cambio-de-una-moneda-en-
la-máquina-tragamonedas. Esta seudociencia está justificada
sobre bases humanistas como individualizada para el paciente.
Olvidamos que tal individualización extremista, que es lo
opuesto a la ciencia, produjo 2000 años de sangrías y purgas
perjudiciales y deshumanizadas. 

Tendría que venir la Ilustración para que los médicos
comenzaran a reconsiderar este rechazo de la enfermedad y
volvieran al papel central que desempeñaba la idea en la pers-
pectiva hipocrática. Morgagni, en el siglo XVII, planteó el
argumento clásico de que la enfermedad refleja una alteración
patológica de un órgano del cuerpo que sería el mismo en todos
los individuos. No resultaban afectados los humores; las dife-
rencias individuales no eran importantes. Si alguien tiene cirro-
sis hepática, sería lo mismo en un rey que en el indigente, en el
hombre o en la mujer.

Virchow más tarde codificó el punto de vista de Morgagni
en la noción de que las enfermedades médicas implican altera-
ciones patológicas de órganos que se expresan en síndromes
clínicos. Kraepelin adoptó este manto. Después de un siglo de
nosología francesa detallada basada en síntomas clínicos, sin
gran adelanto en la patología correspondiente, Kraepelin pre-
vió que la patología de órganos se igualaría mejor con la evolu-
ción clínica, no con los síntomas en sí.

En el siglo interpuesto, bajo la influencia distorsionadora
del tiempo, los psiquiatras a menudo han reprochado injusta-

mente a Kraepelin, afirmando que un siglo de investigación ha
demostrado que estaba equivocado. No hemos descubierto la
patología de la demencia precoz o de la locura maníaco-depre-
siva, como las definió, o como se definieron más tarde en la
esquizofrenia y en la enfermedad bipolar y unipolar. El repro-
che es injusto porque Kraepelin demostró estar en lo correcto
en dos enfermedades importantes: la demencia de Alzheimer
(designada en honor al colega de Kraepelin que trabajo con
quienes tenían una evolución crónica que comenzaba a una
edad avanzada, a diferencia de la demencia precoz, que se ini-
ciaba a una edad joven) y parálisis general del demente, que
resultó ser neurosífilis en los últimos años de Kraepelin, y que
se curaba completamente mediante penicilina al cabo de dos
décadas después de su muerte (2).

Es verdad que los otros dos «procesos patológicos» impor-
tantes, esquizofrenia y trastorno maníaco-depresivo, no han
resultado ser definitivamente enfermedades basadas en una
alteración patológica clara (como la demencia de Alzheimer) o
debidas a una causa evidente (como la neurosífilis). Sin embar-
go, podemos decir que después de más de 100 años de investi-
gación, se ha creado una enorme base de datos biológica que
confirma una biopatogenia importante y una causa biológica
probable de la esquizofrenia y el trastorno maníaco-depresivo:
crecimiento ventricular, anomalías de la sustancia blanca, cre-
cimiento de la amígdala, atrofia del hipocampo, infecciones
durante el segundo y el tercer trimestre del embarazo y un 80%
de herencia que se reproduce en docenas de estudios en geme-
los (3,4). Esta bibliografía no es pequeña, y es congruente. No
sabemos las causas, pero tampoco sabemos las de la demencia
de Alzheimer o la migraña o las epilepsias o la hipertensión.

En este sentido, creo que Kraepelin ha resultado estar en lo
correcto: hay enfermedades mentales, y la esquizofrenia y la
enfermedad maníaco-depresiva son algunas de ellas.

Es importante tener en cuenta que Kraepelin no sólo clasifi-
có las enfermedades; su enfoque, no único en él, fue considerar
los diagnósticos como dos tipos básicos: procesos patológicos
(krankheitsprozessen) y cuadros clínicos (zustandsbilden) (5). Si
podemos validar científicamente un diagnóstico –lo que signifi-
ca que podemos delimitarlo respecto de otros diagnósticos
basándonos en criterios de validación característicos de sínto-
mas, evolución, genética, marcadores biológicos o efectos del
tratamiento (6)– entonces podemos decir que existe un cuadro
clínico. Para seguir al siguiente paso a fin de postular un proceso
patológico, tendríamos que hacer investigación sobre ese cuadro
clínico y descubrir una gran cantidad de fisiopatología biológica
o causas biológicas, o ambas a la vez. Esto se ha logrado con
mayor o menor éxito en algunos trastornos: esquizofrenia, tras-
torno maníaco-depresivo, trastorno obsesivo compulsivo y
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autismo. Son enfermedades psiquiátricas. Sin embargo, muchos
cuadros clínicos pueden ser científicamente válidos y a la vez no
representar procesos patológicos. No tienen una fisiopatogenia y
una causa biológica importantes. Estos comprenden: toxicoma-
nías y alcoholismo, histeria y sus variantes (trastorno por estrés
postraumático, trastorno límite de la personalidad), personalidad
antisocial, depresión neurótica y sus variantes (los múltiples
«trastornos» por ansiedad que se describen en el DSM), fobias
simples, trastorno por déficit de atención con hiperactividad,
anorexia/bulimia, duelo y extremos de rasgos de la personalidad
(neuroticismo, extraversión e introversión, toma de riesgos) (6).
Estos últimos cuadros clínicos pueden tener un componente bio-
lógico, pero también componentes ambientales que son iguales
si no más importantes (a diferencia de las enfermedades psiquiá-
tricas antes señaladas) (7,8). El traumatismo ambiental es un
requisito preliminar para el estrés postraumático. La mayoría de
las personas con trastorno límite de la personalidad tienen trau-
ma sexual como una causa importante, una causa social (9).
Estos cuadros clínicos son legítimos como cuadros clínicos,
pero ilegítimos como enfermedades.

Un problema importante con la psiquiatría contemporánea
es que después del DSM-III en 1980, la nosología estadouni-
dense se rehusó a distinguir los procesos patológicos de los
cuadros clínicos. Al postular que era «ateórico», el término
«trastorno» se aplicó a los 300 a 400 diagnósticos, de manera
que los profesionales clínicos y los investigadores no tienen
claro cuál es cuál (10).

Los cielos rojos no son manzanas rojas; son cosas diferen-
tes, pese a que comparten el color rojo. Sin embargo, el «tras-
torno» bipolar se considera como similar al «trastorno» límite
de la personalidad, en parte porque la palabra «trastorno» los
ubica en el mismo plano ontológico, ignorando el hecho de que
un trastorno casi es completamente genético, en tanto que en el
otro contribuye en menos de la mitad el aspecto genético y que
un trastorno tiene una enorme fisiopatología biológica y una
modelación animal ostensible, en tanto que el otro tiene una
considerable causa social, una biofisiopatología mucho más
limitada y cero modelación animal (6).

Los cielos rojos no son manzanas rojas. El término «trastor-
no» ha confundido a nuestra profesión al grado de que a menu-
do no llamamos enfermedades a trastornos que lo son, y por lo
general llamamos enfermedades a las que no lo son. O, lo que
es más frecuente, simplemente rechazamos el concepto de
enfermedad, y ejercemos como nos guste, justificándolo, si se
nos pregunta, en el eclecticismo biopsicosocial (11).

Del DSM-III en adelante se ha producido un sistema que
sus líderes orgullosamente denominan «pragmático» (12), pero
que refleja de hecho una abdicación de la responsabilidad cien-
tífica. Rechazamos el concepto de enfermedad o lo aplicamos
indiscriminadamente. De una u otra manera no lo tomamos en
serio. Dos generaciones de investigación biológica en gran par-
te fallida en torno a la etiología, la patogenia y la farmacología
no pueden ponerse a los pies de la naturaleza, pues crear enfer-
medades mentales es tan complejo que no logramos compren-
derlo. Debiéramos estar dispuestos a reprocharnos por la elabo-
ración artificial de diagnósticos «pragmáticos» sin un intento
serio de tratar de comprender la naturaleza, identificar cuándo
hay enfermedades y cuándo no las hay. Van Praag advirtió a la
profesión hace dos décadas, justo antes que se produjera el
DSM-IV (13). Nuestros líderes previos en el DSM-III y el

DSM-IV no parecieron percatarse de este problema (14) y aho-
ra simplemente cierran sus ojos al mismo.

El pragmatismo ha llevado a nuestro eclecticismo actual, en
el que los psiquiatras ejercen como lo desean, basándose en sus
opiniones y dogmas personales, en vez de ejercer cómo el
conocimiento científico los guíe. No podemos obtener ese
nivel de conocimientos científicos hasta que tomemos en serio
el concepto de enfermedad en el diagnóstico psiquiátrico.

Este enfoque orientado a la enfermedad no significa que
supondremos que todos los diagnósticos psiquiátricos son
enfermedades definidas, como muchos han criticado a Kraepe-
lin por presuponerlo. Van Praag (13) está en lo cierto cuando
afirma que las definiciones dimensionales son más apropiadas
para algunos trastornos, como los extremos de la personalidad.
Sin embargo, este es un asunto empírico, no conceptual. Permí-
tasenos hacer el trabajo científico e ir a donde nos conduzcan
los datos, a veces a enfermedades categóricas, a veces a extre-
mos dimensionales de la norma.

Es importante no volverse nihilistas, como algunos investi-
gadores biológicos (3) y algunos críticos orientados al posmo-
dernismo de la psiquiatría biológica (15). Las críticas apunta-
rán a la historia tortuosa del diagnóstico psiquiátrico y llegarán
a la conclusión de que todas las clasificaciones diagnósticas
están destinadas al fracaso debido a que las enfermedades men-
tales son demasiado complejas: son biopsicosociales (11) o
«híbridas» (15) o multidimensionales (13). Algunos cuadros
clínicos psiquiátricos no representan enfermedades simples,
ciertamente, pero la afirmación de que ninguna lo representa
no está demostrada por la historia (2,16): la neurosífilis era
indistinguible en muchas de sus etapas de lo que hoy vemos en
la enfermedad bipolar o en la esquizofrenia. Era compleja,
polisintomática y variable. Y, sin embargo, era causada por un
solo microorganismo patógeno.

En consecuencia, me uniré a Van Praag y al enfoque de los
Criterios de Dominio de Investigación (RDoC) del National
Institute of Mental Health en la suposición de que debiéramos
enfocarnos sólo en las dimensiones biológicas o psicopatológi-
cas (13,17). Se lograrán avances en este enfoque, como lo adu-
jo hace mucho tiempo Wernicke (18). Sin embargo, algunos
avances todavía precisarán del enfoque de nosología clínica
categórica que Kraepelin promovió y que ha resultado válido
en tantas enfermedades médicas, a partir de Morgagni hasta
Alzheimer y la espiroqueta.

El problema clave no son las categorías frente a las dimen-
siones; es la ciencia frente al pragmatismo (12). ¿Continuare-
mos negando la primacía de la ciencia a favor de las utilidades
pragmáticas de la profesión, como lo recomienda explícita-
mente el líder del DSM-IV? (12) ¿O regresaremos al desplie-
gue de la medicina científica y basaremos nuestros diagnósti-
cos en nuestra mejor ciencia hasta el momento, aun cuando
tenga limitaciones o errores?

La verdad científica, después de todo, no es más que el
error corregido. No se puede llegar a la verdad si se tiene temor
a errar.
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Desde el advenimiento de la psiquiatría descriptiva hace
más de dos siglos, los intentos por validar el diagnóstico psi-
quiátrico han sido una fuente constante de controversia y desen-
canto. La publicación del DSM-III en 1980 ciertamente repre-
sentó un hito en su afán apropiado por intensificar la fiabilidad,
pero es evidente que, pese al enorme esfuerzo y gasto dedicado
a sus sucesores, nos hemos topado con una pared en lo que res-
pecta a validez y utilidad.

Autores sucesivos han descrito este fracaso (p. ej., 1,2). Las
controversias aparentemente nuevas que plagan al DSM-5 en
realidad estaban al margen y las críticas más fundamentales
eran reavivamientos de debates previos en torno a la validez y
la utilidad, encendidas por una fuerte dosis de ideología, polé-
mica e intereses creados.

Los estudios de campo para el DSM-5 indican que incluso
la fiabilidad aceptable sigue siendo elusiva en el ejercicio clíni-
co; por ejemplo, el diagnóstico clave de la depresión mayor
logró un valor de kappa muy moderado de 0,28 (3). Muchas de
las series crecientes de categorías diagnósticas no sólo tienen
una fiabilidad deficiente sino, lo que es más importante, una
validez limitada. Por otro lado, la mayor parte fracasa en reco-
nocer las diferencias decisivas en las presentaciones clínicas
relacionadas con la edad de inicio de la enfermedad, la etapa de
la enfermedad o su evolución (2,4).

Casi todas las series de criterios fortalecen categorías que
se han derivado casi exclusivamente de observaciones de per-
sonas con enfermedad en etapa tardía. Inevitablemente estas
categorías no coinciden bien con las presentaciones clínicas
más tempranas a menudo menos específicas, lo que significa
que dificultan los esfuerzos por intervenir en una etapa tempra-
na de la evolución de la enfermedad, donde son primordiales
las intervenciones preventivas. De ahí que el problema en casi
todos los lugares del mundo no sea que las enfermedades más
leves se estén sobretratando o medicando en forma adecuada
(aunque esto sin duda ocurre en una proporción de personas en
algunos países desarrollados, como Estados Unidos, donde el
tratamiento se ha reducido por una combinación de limitacio-
nes de la mentalidad y de la financiación sanitaria a la simple
prescripción). Más bien, y lo que es más importante, las etapas
más tempranas y más leves de las enfermedades finalmente
graves sistemáticamente quedan excluidas de la atención de
cualquier clase hasta que muestran una gravedad y cronicidad
que ciertamente excluye cualquier riesgo de sobretratamiento,
y a la vez inevitable y espectacularmente reduce las posibilida-
des de respuesta al tratamiento y restablecimiento.

Esto, conceptual y prácticamente restringe la psiquiatría a
una forma de cuidado paliativo, que refuerza una percepción

injusta y falsa del público de una impotencia terapéutica relati-
va. El descuido y la consiguiente infrafinanciación de los cui-
dados psiquiátricos en todo país es clave en esto, pero también
se debe a la falta de un enfoque diagnóstico que permita reco-
nocer y tratar las primeras etapas clínicas de la enfermedad así
como las etapas más avanzadas. El resultado final es que la
salud mental no ha visto las mejoras de la mortalidad y la mor-
bilidad que han ocurrido en el cáncer y en la medicina cardio-
vascular en los últimos decenios (5).

Nuevas investigaciones, apenas recientemente posibles, son
esenciales para determinar la eficacia y la tolerabilidad de tal
tratamiento en etapa temprana. El tratamiento en las fases ini-
ciales, como un antídoto al nihilismo terapéutico y el «solapa-
do prejuicio de bajas expectativas» debe estudiarse cuidadosa-
mente y debatirse, como en el cáncer y en otros campos de la
atención sanitaria, libre de la polémica que a menudo invade a
la salud mental desde dentro y desde fuera.

El diagnóstico es clasificación con utilidad (6). El diagnós-
tico pretende caracterizar fenotipos clínicos en una forma
sucinta que ayude a distinguir a los que están enfermos y nece-
sitan atención de los que no, y mejorar la selección del trata-
miento y la previsión del resultado. La utilidad en medicina es
la prueba absoluta, pero gran parte del diagnóstico psiquiátrico
actual tiene una escasa utilidad clínica. Por otra parte, nuestros
sistemas de clasificación actuales presuponen la existencia de
múltiples vías independientes y paralelas cada una de las cua-
les conduce a diagnósticos distintivos –una suposición que se
aleja de los estudios de factores de riesgo familiares, genéticos
y neurobiológicos contemporáneos– (7-9). Es necesario un
cambio fundamental.

Los trastornos mentales no son enfermedades estáticas,
bien definidas con causas y evoluciones distintivas, sino más
bien síndromes que se imbrican y evolucionan por etapas (10).
La salud mental tiene que comenzar en alguna parte. Sin
embargo, como los críticos se muestran ávidos en señalar, es
difícil distinguir en forma prospectiva esto de lo que ocurre en
la «normalidad» o «la condición humana». Ciertamente es más
fácil reconocer esta distinción en retrospectiva desde el punto
de vista de la enfermedad mental clara y grave.

La mayoría de las personas experimentan el inicio de la
salud mental como una ansiedad emocional intensificada y per-
sistente vinculada a problemas con relaciones o logros. Eaton
(11) ha descrito de qué manera surgen los síntomas por intensi-
ficación de experiencias subjetivas o conductas que han estado
presentes por algún tiempo o bien por la adquisición de nuevas
experiencias o conductas, o con más frecuencia por una combi-
nación de ambas. La experiencia humana cotidiana implica
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cambios periódicos y a veces intensos y mercuriales en el afec-
to y la relevancia en la respuesta al entorno social. Cuando se
vuelven más prominentes, pueden distinguirse como «microfe-
notipos» asintomáticos, que aparecen y desaparecen, interac-
cionan en forma secuencial y se vuelven confluentes y que
pueden madurar o estabilizarse en «macrofenotipos» puros o
híbridos (12).

Este proceso es innegablemente dinámico y dimensional, y
pueden identificarse varias dimensiones de la psicopatología,
como la relevancia anómala y la pérdida del control afectivo
(13). Si bien se podrían imponer arbitrariamente categorías a
estas dimensiones, el concepto del síndrome, en el que varios
síntomas confluyen de una manera cada vez más sólida y pre-
visible, así como la repercusión en cada uno con el tiempo, es
esencial para identificar fenotipos clínicos en una etapa tem-
prana (1,14).

Este proceso tal vez se considere mejor en personas jóvenes
que se hallan en fase de transición a través de la adolescencia
hasta la edad adulta independiente, ya que la frecuencia de las
enfermedades mentales es más elevada en las personas jóvenes
de entre 12 y 25 años de edad, y el 75% de todas las enferme-
dades mentales importantes tienen su inicio antes de los 25
años de edad (15). El inicio de la salud mental es difícil de dis-
tinguir de los cambios transitorios y normativos en el afecto y
la conducta que todos experimentamos, sobre todo en las per-
sonas jóvenes, en quienes estas experiencias pueden ser muy
marcadas (10).

Ahora se reconoce bien que los principales trastornos psi-
quiátricos suelen ir precedidos de pródromos –estados subum-
bral o microfenotipos− caracterizados por una mezcla variable
de síntomas específicos, más frecuentemente ansiedad y depre-
sión, a menudo asociada a ansiedad sostenida e importante y
discapacidad. Es aquí donde resultan más evidentes los fraca-
sos de nuestro sistema diagnóstico actual.

Si bien una proporción de estos estados se resolverá con o
sin tratamiento, existe no obstante la necesidad de una valora-
ción mínima, un apoyo limitado en tiempo y atención para
muchos, y el riesgo de persistencia o avance en un subgrupo
considerable es real. Esta necesidad asistencial suele preceder a
la claridad diagnóstica que exigen nuestros conceptos diagnós-
ticos de etapa tardía actuales y, sin embargo, son estos los que
en su mayor parte establecen el umbral en el cual se ofrece el
acceso a la atención en nuestro sistema de atención sanitaria
global infrafinanciado. Lo que se necesita es un modelo híbrido
más sencillo y más sensible que dé cabida a la dimensionalidad
y a la vez proporcione un marco categórico graduado que faci-
lite la valoración temprana, tolere la ambigüedad, minimice el
estigma y sea útil para pacientes, profesionales clínicos e
investigadores.

El modelo de estadificación clínica, adaptado de la medici-
na general, proporciona tal marco de referencia (2,4). Este
modelo hace a un lado los límites diagnósticos actuales e inclu-
ye toda la gama del trastorno, incluidas sus continuidades con
la psicopatología en la población sana, para poner un fuerte
énfasis diagnóstico donde una persona queda ubicada en la
evolución del fenotipo clínico. La etapa está determinada por
las dimensiones de la gravedad de los síntomas, la ansiedad, las
alteraciones de las relaciones y el funcionamiento y la persis-
tencia de estos cambios, más que por cualquier contenido sin-
drómico específico, que puede añadir especificidad dentro de

un modelo de matriz. Es sobre todo un marco de referencia
agnóstico más que diagnóstico, el que reconoce que los micro-
fenotipos resistentes y múltiples de la alteración pueden justifi-
car la necesidad de atención por sus méritos inmediatos y tam-
bién sobre la base del riesgo del avance a macrofenotipos más
familiares, específicos y estables. Y a la vez, también reconoce
la necesidad de modelos dimensionales y categóricos que se
mezclan, como originalmente se esperaba del DSM-5.

El modelo de estadificación en última instancia sostiene la
perspectiva de un marco de referencia más útil para los profe-
sionales clínicos, en cuanto reconoce la «zona gris» de ambi-
güedad entre lo que simplemente puede ser una ansiedad y
alteración transitoria, y lo que puede resultar ser el inicio de
una enfermedad mental más grave, así como la carga sustancial
acumulada para la salud pública de lo que en la actualidad se
considera una enfermedad subumbral. Proporciona una guía
más apropiada para la selección de la intervención terapéutica
al asegurarse de que los tratamientos seleccionados sean pro-
porcionales tanto a la necesidad clínica como al riesgo de avan-
ce de la enfermedad, y a la vez minimiza el riesgo de sobretra-
tamiento y efectos adversos innecesarios consecutivos, inclui-
do el del infratratamiento. El aspecto de la «entrada suave»
también tiene el efecto bienvenido de disipar el estigma.

Estos elementos resuelven muchos de los temores expresa-
dos por los críticos de la «inflación diagnóstica». La estadifica-
ción clínica de hecho representa una desinflación diagnóstica
al proponer una gran reducción de la serie de categorías sindró-
micas, y a la vez no se disculpa por extender los límites de la
atención a la salud mental al punto más incipiente del cual pue-
den fluir los beneficios con seguridad y sin estigma y, por tan-
to, sopesa los riesgos. Este objetivo es muy decisivo en perso-
nas jóvenes, quienes resisten la carga importante de la inciden-
cia inicial de los trastornos mentales y, en consecuencia, son
los que tienen más que perder del tratamiento tardío o burdo en
términos de sus trayectorias de desarrollo y satisfacción del
potencial.

La atención a la salud en el siglo XXI confiere importancia
creciente a la medicina personalizada con el objetivo de adap-
tar el tratamiento al individuo. La estadificación clínica tiene
como propósito acercarnos a las otras ramas de la medicina y
allanar el camino para que las biofirmas desempeñen un papel
más importante en el diagnóstico individual y, por tanto, en la
medicina personalizada o estratificada en psiquiatría (2,14). En
los últimos dos decenios, la investigación en campos tan diver-
sos como la genómica, la neurobiología y la epidemiología ha
transformado nuestro pensamiento sobre los trastornos menta-
les, que en la actualidad comprendemos que son trastornos del
cerebro y del desarrollo.

Estos avances han puesto a un alcance atractivo el concep-
to de la psiquiatría preventiva (16). Sin embargo, la psiquia-
tría preventiva exige herramientas previsivas que se puedan
integrar en un marco diagnóstico apropiado para valorar el
riesgo y la evolución de la enfermedad, así como la respuesta
al tratamiento. El modelo de estadificación clínica, con su
reconocimiento explícito de la evolución de los trastornos
mentales a partir de fenotipos relativamente indiferenciados
hasta síndromes claros, tiene el potencial heurístico de facili-
tar la integración de nuestra comprensión creciente de las bio-
firmas genéticas, bioquímicas y neurobiológicas de las enfer-
medades mentales en nuestro modelo diagnóstico. Esto sería
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un avance importante, no sólo en la búsqueda de la medicina
personalizada sino también para la validez en el diagnóstico
psiquiátrico.
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La adherencia al tratamiento es un
aspecto decisivo de la asistencia sanita-
ria (1). Sin embargo, a menudo se le
presta mucha menos atención que la
necesaria en el ejercicio clínico sistemá-
tico. Aun cuando términos como apego
o adherencia distan mucho de lo ideal en
la caracterización de la interacción de
profesionales clínicos, pacientes y admi-
nistración de medicamentos, siguen
teniendo un uso muy generalizado.
Necesitamos crear mejores métodos
para desestigmatizar las dificultades
inherentes a la toma de medicación
según se prescribe y crear un mejor
ambiente habilitador de educación, toma
de decisiones compartida y responsabi-
lidad en el tratamiento de las enferme-
dades. Todo esto se postula con la supo-
sición de que el cosechar los beneficios
esperados de los medicamentos eficaces
(y de otros tratamientos) depende de su
administración apropiada.

La toma de medicamentos en el con-
texto de la atención aguda suele ser facili-

tada por los profesionales sanitarios, cre-
ando un sentido de confianza entre los
profesionales clínicos de que la adheren-
cia al tratamiento continuará en el perío-
do postagudo. Sin embargo, el tratamiento
de muchas enfermedades crónicas, como
son los trastornos psicóticos, adolece de
enormes problemas en la adherencia al
tratamiento, lo que origina incontables
visitas a las salas de urgencias y días de
hospitalización evitables, así como resul-
tados globales no óptimos (2,3). Se estima
que el 50% de los pacientes que padecen
enfermedades crónicas no están tomando
su medicación según se les prescribió des-
pués de seis meses (4). El costo del
incumplimiento tan sólo en Estados Uni-
dos podría ascender hasta 300.000 millo-
nes de dólares al año (5). Se ha demostra-
do que tanto médicos como pacientes
sobreestiman la cantidad de medicación
que toma un paciente (6) y los médicos en
general invierten muy poco tiempo en
abordar este problema, que es tan decisivo
para el éxito de sus esfuerzos (7,8).

Las definiciones y las estrategias de
medición en este campo son muy varia-
bles. En general, las estrategias más sim-
ples para medir la adherencia al trata-
miento probablemente son inexactas y
las estrategias potencialmente más infor-
mativas son penetrantes o costosas (1).
Desde luego, no hay indicadores especí-
ficos que sean fiables y válidos en gene-
ral. Una serie de factores influye en la
adherencia al tratamiento y es importan-
te un enfoque individualizado para inter-
venir con eficacia.

En este análisis, nos enfocamos espe-
cíficamente en pacientes con psicosis,
principalmente esquizofrenia. Analiza-
mos los aspectos de la definición y la
medición y analizamos los datos en tor-
no a la falta de adherencia en pacientes
que reciben tratamiento naturalista de la
psicosis y los que participan en estudios
clínicos. Luego, describimos los factores
que contribuyen al incumplimiento y las
estrategias para facilitar y aumentar la
adherencia al tratamiento.

FÓRUM – FALTA DE ADHERENCIA AL TRATAMIENTO EN PERSONAS CON 
TRASTORNOS PSICÓTICOS: FACTORES DETERMINANTES Y TRATAMIENTO

Falta de adherencia al tratamiento en pacientes 
con trastornos psicóticos: epidemiología, 
factores contribuyentes y estrategias de tratamiento
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Aunque la falta de adherencia al tratamiento es común a todas las ramas de la medicina, los trastornos psicóticos plantean dificultades adicionales que incremen-
tan su riesgo. Pese a la importancia de la falta de adherencia, los profesionales clínicos por lo general invierten poco tiempo en valorar y abordar las actitudes y
conductas relativas a la adherencia al tratamiento. La forma en que se mide la adherencia al tratamiento es importante pues influye bastante en los hallazgos, y
los métodos utilizados con más frecuencia y consistentes en preguntar a los pacientes o juzgar la adherencia al tratamiento de manera indirecta basándose en la
información sobre eficacia o tolerabilidad tienen escasa validez. Se están investigando nuevas técnicas que valoran directamente la adherencia al tratamiento y
que también se pueden utilizar para obtener una retroalimentación en tiempo real para los profesionales clínicos y servir de intervención terapéutica en los
pacientes. Se cuenta con varios tratamientos que pueden repercutir favorablemente en la adherencia al tratamiento. Entre las intervenciones psicosociales, las
que combinan múltiples métodos que afectan a múltiples dominios parecen ser las más eficaces. Aunque los antipsicóticos inyectables de acción prolongada teóri-
camente son una herramienta muy potente para garantizar la adherencia al tratamiento y señalar el incumplimiento, los resultados recientes de estudios randomi-
zados controlados no lograron demostrar la superioridad en comparación con los antipsicóticos orales. Estos datos contrastan con los estudios de cohortes
nacionales y los estudios de imagen de espejo, que discutiblemente incluyen pacientes más representativos que reciben antipsicóticos de acción prolongada en el
ejercicio clínico. Esta desconexión indica que los estudios aleatorizados y comparativos tradicionales no necesariamente son la mejor manera de estudiar las
intervenciones que se piensa operan a través de la reducción del incumplimiento. Desde luego, la falta de adherencia al tratamiento probablemente seguirá siendo
un problema de salud pública importante pese a los avances en el tratamiento. Sin embargo, el conocimiento creciente en torno a los factores que afectan a la
adherencia al tratamiento y las nuevas tecnologías de apalancamiento pueden intensificar su valoración temprana y tratamiento adecuado, sobre todo en pacien-
tes con trastornos psicóticos.

Palabras clave: Falta de adherencia al tratamiento, psicosis, esquizofrenia, factores de riesgo, valoración, intervenciones.

(World Psychiatry 2013;12:216–226)
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DEFINICIONES Y MEDICIÓN

En condiciones ideales, los pacientes
deberían tomar todos sus medicamentos
según se les prescriben. Sin embargo, la
adherencia al tratamiento suele conside-
rarse «satisfactoria» o los pacientes se
describen como «cumplidores», si toman
por lo menos el 70% u 80% de su medi-
cación. En algunos estudios se trata de
dividir la adherencia al tratamiento en
múltiples categorías, que comprenden el
cumplidor cabal, el cumplidor parcial y
el incumplidor (9). Sin embargo, en algu-
nos casos, el omitir el 20% a 30% de la
medicación podría tener consecuencias
clínicamente importantes, en tanto que
en otros no. El tipo de medicación, for-
mulación, dosis y frecuencia de adminis-
tración, así como las características indi-
viduales tales como absorción y metabo-
lismo, fase de la enfermedad y vulnerabi-
lidad a la recidiva o avance de la enfer-
medad, influirán en la repercusión de
grados específicos de incumplimiento.
Por tanto, las definiciones variarán
dependiendo del contexto.

Aunque la vigilancia de la adheren-
cia al tratamiento siempre ha sido un
problema en la asistencia médica, nues-
tra capacidad para determinar con exac-
titud el grado de adherencia en nuestros
pacientes es limitada. Los métodos dis-
ponibles para vigilar la adherencia al
tratamiento en general se dividen en
directos e indirectos (1). Cada método
tiene sus desventajas y no es aceptado
en general como la «norma de referen-
cia», según se resume en la tabla 1.

En algunas situaciones se puede obser-
var a los pacientes ingiriendo su medica-
ción, y los preparados líquidos o las for-
mulaciones de disolución rápida podrían
facilitar el proceso. La medición de la
concentración del fármaco en la sangre u
otros líquidos corporales brinda informa-
ción útil sobre la adherencia al tratamiento
y sobre la variabilidad individual en la
absorción y el metabolismo. Sin embargo,
la determinación de una concentración
sanguínea al azar puede transmitir sólo
parte de la historia, a menos que los profe-
sionales clínicos hayan realizado un estu-
dio de ingestión observada y farmacociné-
tica para determinar «cuál debiería ser» la
concentración sanguínea para que se con-
sidere al paciente un cumplidor cabal.
Otro método podría ser añadir un marca-
dor biológico al fármaco. Estos enfoques
podrían considerarse costosos y engorro-

sos para los pacientes o para los profesio-
nales clínicos. Por otra parte, hay situacio-
nes en que la vigilancia de la concentra-
ción sanguínea es una parte necesaria del
tratamiento, por ejemplo, con los medica-
mentos que tienen un período terapéutico
establecido o un riesgo frecuente de toxi-
cidad (p. ej., el litio).

Los métodos indirectos de vigilancia
comprenden preguntar al paciente (el
método más fácil y a menudo el menos
fiable). La medición de la respuesta
fisiológica asociada a un fármaco especí-
fico o el empleo de la respuesta terapéu-
tica clínica como una variable sustitutiva
de la adherencia al tratamiento también
representan estrategias utilizadas, pero
que están plagadas de problemas poten-
ciales. El estado clínico puede estar suje-
to a la influencia de muchos factores
diferentes al tratamiento y, por ejemplo,
algunos pacientes con esquizofrenia o
trastorno bipolar pueden mantenerse

asintomáticos durante meses o incluso
años sin medicación.

Un método frecuente para valorar la
adherencia al tratamiento ha sido el
recuento de píldoras (es decir, contar el
número de píldoras que restan en un fras-
co de medicación). Sin embargo, es fácil
que un paciente descarte algunas píldoras
o que las pase a otro frasco. Las visitas al
hogar no anunciadas pueden resolver este
problema, pero tales esfuerzos claramente
son costosos y no siempre recibidos con
beneplácito. La utilización de dispositivos
de vigilancia electrónica, como las cápsu-
las de frascos de píldoras del sistema de
vigilancia de episodios de la medicación
(MEMS), también es frecuente, pero cos-
toso (10). El dispositivo registra la fecha y
la hora en que se abrió el frasco. Sin
embargo, esto no confirma que el paciente
realmente ingirió la medicación.

Se cuenta también con bandejas o
cajas electrónicas de píldoras y pueden

Tabla 1. Métodos para la vigilancia de la adherencia al tratamiento y sus desventajas

Método Desventajas

Informe por el paciente No fiable (olvido, ocultamiento)

Cuestionario de autoevaluación del paciente No fiable (olvido, ocultamiento)

Diario del paciente No fiable (olvido, ocultamiento)

Informe/cuestionario de informante No fiable (falta de información, opinión)

Recuento de píldoras Poco fiable, pueden no haberse ingerido las
píldoras

Respuesta clínica y efectos adversos No fiable, ya que la eficacia y los efectos 
adversos se determinan por medios múltiples

Valoración de la respuesta fisiológica No fiable, ya que la respuesta fisiológica se 
determina por medios múltiples

Caja blíster Poco fiable, pueden no haberse ingerido las 
píldoras

Cápsulas MEMS Poco fiable, pueden no haberse ingerido las 
píldoras

Bandejas electrónicas de píldoras Poco fiable, pueden no haberse ingerido las 
píldoras

Registro de farmacia y de surtido de receta Poco fiable, pueden no haberse ingerido las 
píldoras

Ingestión observada Consume muchos recursos, puede originar 
conflictos

Medición del fármaco en líquido corporal Sólo transversal; mejor adherencia al trata-
o sangre miento antes de una visita a la clínica («adhe-

rencia al tratamiento por la bata blanca»)

Medición de biomarcador Sólo transversal, requiere aditivo

Análisis del pelo Precisa cabello largo, exige muchas hebras, se 
necesitan análisis de laboratorio especiales

Marcador de episodio de ingestión/sistema Precisa aceptación de un chip microelectróni-
digital de retroalimentación de la salud co en la píldora y el portar un receptor en un 

parche aplicado en el tronco; hasta el momen-
to todavía es costoso y no está disponible en 
todas partes

MEMS: sistema de vigilancia de episodio de medicación.
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registrar la apertura de la caja o transmi-
tir un mensaje a un tercer interesado
cuando no se ha abierto la caja (11).
Tales dispositivos precisan una inversión
inicial y de ninguna manera son infali-
bles. En tiempos más recientes se ha cre-
ado una nueva técnica, conocida como
sistema digital de realimentación de la
salud (12), el cual incorpora un «marca-
dor de episodio de ingestión» en el com-
primido o la cápsula, que al hacer con-
tacto con los electrólitos del líquido gás-
trico emite una señal singular, la cual se
transmite a través del tejido corporal a
un pequeño receptor portado en un par-
che en el tronco. Este dispositivo trans-
mite luego una señal a un teléfono celu-
lar indicando la hora (y la fecha) en que
se ha ingerido la medicación. El chip
ingerible es excretado en las heces y la
señal que emite es similar a la captada
por un electrocardiograma y no se trans-
mite fuera del cuerpo de la persona. El
teléfono móvil almacena los datos iden-
tificados y periódicamente los transfiere
a un servidor protegido con contraseña
utilizando codificaciones seguras. El
monitor adhesivo también capta una
variable fisiológica, que puede ser fre-
cuencia cardiaca, posición del cuerpo,
conductancia de la piel, actividad física
y características del sueño.

Una premisa importante subyacente
a este tipo de enfoque es que una gran
proporción de la falta de adherencia al
tratamiento, sobre todo en personas con
trastornos psiquiátricos o cognitivos, no
se debe a un rechazo consciente y volun-
tario a tomar la medicación, y que cual-
quier técnica que pueda ayudar y refor-

zar a los pacientes y a sus cuidadores a
desempeñar un papel más informado en
su propia atención a la salud ofrecerá
una forma de mejorar la adherencia al
tratamiento. Los datos exactos y fácil-
mente accesibles sobre los patrones de
administración de medicación al pacien-
te pueden facilitar este proceso. Además,
el vincular los datos sobre los patrones
de adherencia al tratamiento a medidas
fisiológicas y conductuales relevantes,
como el sueño y la actividad, puede per-
mitir incluso que se transmita más infor-
mación en torno al estado de salud, los
objetivos del tratamiento y los efectos
específicos de la medicación.

En un estudio preliminar realizado en
28 pacientes con esquizofrenia o trastor-
no bipolar, se ha determinado que este
enfoque es factible y aceptable para los
pacientes (12). Citamos esto como un
ejemplo de una técnica de vigilancia que
también puede servir como una platafor-
ma de «intervención» para facilitar la
adherencia al tratamiento.

Además, es probable que otras inno-
vaciones tecnológicas mejoren y amplíen
tales oportunidades.

Los surtimientos de recetas también
se pueden utilizar como medida de la
adherencia al tratamiento. Aunque al
principio tales datos sólo estaban dispo-
nibles en sistemas «cerrados», como el
Sistema de Atención a la Salud del
Departamento de Asuntos de Veteranos
(EE.UU.), las organizaciones de conten-
ción de costos, o los sistemas de pago de
servicio unitario (p. ej., Medicaid/Medi-
care), se han implementado tentativas
más amplias (13). Aquí también, los

datos pueden ser defectuosos, ya que el
surtir una receta de ninguna manera
garantiza que se ingirió la medicación.
Sin embargo, la falta de surtimiento de la
prescripción es un sólido indicador de la
falta de adherencia. Es muy importante
analizar los surtidos de prescripción en
función del tiempo a fin de obtener una
medida, como el cociente de prescripción
y surtimiento de medicinas.

EPIDEMIOLOGÍA

Según un metaanálisis que se enfocó
en las prescripciones por médicos no psi-
quiatras (que comprendían ejercicio, die-
ta, vacunación, etc., así como administra-
ción de medicamentos) (14), la adheren-
cia al tratamiento promedio definida en el
estudio fue más alta en pacientes con
infección por VIH (88,3%; IC del 95%:
78,9 a 95,2%, ocho estudios), y después
pacientes con artritis (81,2%; IC del 95%:
71,9 a 89,0%; 22 estudios), trastornos
digestivos (80,4%; IC del 95%: 73,9 a
86,2%, 42 estudios) o cáncer (79,1%; IC
del 95%: 75,9% a 84,2%, 65 estudios). La
adherencia promedio al tratamiento en
otras enfermedades físicas fluctuó entre
un 74% y un 77%, incluidos trastornos
cutáneos (76,9%; IC del 95%; 66,5% a
85,9%, 11 estudios); enfermedades car-
diovasculares (76,6%; IC del 95%: 73,4%
a 79,8%, 129 estudios) y enfermedades
infecciosas (74,0%; IC del 95%: 67,5% a
80,0%, 34 estudios). Los pacientes con
enfermedades pulmonares (68,8%; IC del
95%: 58,5% a 75,8%, 41 estudios) o dia-
betes mellitus (67,5%; IC del 95%: 58,5%
a 75,8%, 23 estudios) tuvieron la adhe-
rencia más baja (14) (tabla 2).

Casi todos los estudios realizados en
pacientes psicóticos han comunicado
altas frecuencias de incumplimiento o
adherencia deficiente al tratamiento
(tabla 3). Un estudio basado en beneficia-
rios de Medicaid del Condado de San
Diego, en California (n = 2.801) valoró la
adherencia al tratamiento de los pacientes
utilizando los registros de farmacia del
período comprendido entre 1998 y 2000.
Utilizando un cociente de posesión acu-
mulada para definir la adherencia, el 24%
de todos los pacientes con esquizofrenia
eran incumplidores (cociente = 0,00 a
0,49), el 16% eran parcialmente cumpli-
dores (cociente = 0,50 a 0,79) y el 19%
surtían en exceso su medicación (cociente
> 1,10) (19). Basándose en los datos de

Tabla 2. Estudios de falta de adherencia al tratamiento en pacientes con trastornos médicos
importantes (datos de 14)

Trastorno médico Número de estudio Adherencia nula
o deficiente (%)

Diabetes mellitus 23 32,5
Enfermedades pulmonares 41 31,2
Enfermedades infecciosas 34 26,0
Nefropatía en etapa terminal 20 30,0
Trastornos oculares 15 27,4
Enfermedades infecciosas 34 26,0
Trastornos obstétricos y ginecológicos 19 25,2
Trastornos de oído, nariz, faringe y boca 30 24,9
Enfermedades cardiovasculares 129 23,4
Trastornos cutáneos 11 23,1
Enfermedades genitourinarias y de transmisión sexual 17 23,0
Cáncer 65 20,9
Trastornos digestivos 42 19,6
Artritis 22 18,8
Infección por VIH/SIDA 8 11,7
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farmacia de Veterans Affairs para los
pacientes que recibieron medicación
antipsicótica entre 1998 y 1999 (n =
63.214), se observó una adherencia al tra-
tamiento deficiente (definida como un
cociente de posesión de medicación < 0,8)
en un 40% de los pacientes (20). En otro
estudio (22) también se utilizaron datos
de Veterans Affairs del año fiscal 2000 a
2003 (n = 34.128) y la misma definición
de falta de adherencia al tratamiento, des-
cubriéndose una adherencia deficiente en
un 36,0% a un 37,1% de los pacientes
(cociente medio de posesión de medica-
ción en pacientes con adherencia defi-
ciente durante los años de estudio: 0,42 a
0,47). Es interesante que los autores des-
cubriesen que la adherencia al tratamien-
to fluctuaba con el tiempo en algunos
casos. En conjunto, un 61% de los
pacientes tenía dificultades de adherencia
al tratamiento en algún momento durante
el período de 4 años, y alrededor del 18%
tuvo una adherencia constantemente defi-
ciente, un 43% tuvo adherencia  incons-
tante y un 39% tuvo una adherencia al
tratamiento constante y satisfactoria (22).

Lacro et al (17) revisaron los estu-
dios publicados entre 1980 y 2000 que

identificaban factores de riesgo para la
falta de adherencia al tratamiento en
pacientes con esquizofrenia. Incluyeron
datos de 15 estudios transversales, 14
prospectivos y 10 retrospectivos, con un
número medio de 110 ± 80 pacientes por
estudio (mediana = 80, rango = 40 a
423). En todos estos estudios, la media
no ponderada de la frecuencia de incum-
plimiento fue del 40,5% (mediana =
40%; rango = 4% a 72%). Al analizar
sólo los 10 estudios en los cuales perso-
nal capacitado midió la adherencia al
tratamiento y en los cuales se definió la
adherencia como la «administración
constante de medicamentos según se
prescribieron», la media ponderada de la
frecuencia de adherencia al tratamiento
fue del 41,2% (mediana = 39%, rango =
20,0% a 55,6%). Cuando sólo se anali-
zaron los estudios que definían la adhe-
rencia como «toma de medicación según
se prescribió en por lo menos del 75%
del tiempo», la media ponderada de la
frecuencia de adherencia fue 49,5%
(mediana = 47,0%; rango = 37,7% a
55,6%) (17). Nosé et al (24) analizaron
sistemáticamente estudios que comuni-
caron la falta de adherencia al tratamien-

to y de las citas programadas en el con-
texto extrahospitalario. En los 86 estu-
dios incluidos (71% prospectivos, 29%
transversales) de Estados Unidos (44%),
Europa (36%) y otras regiones (20%),
en que participaron 23.796 pacientes
(253,8 ± 440, cuatro por estudio; media-
na = 103, rango = 20 a 2257), la media
ponderada global de falta de adherencia
al tratamiento según la definición del
estudio fue del 25,8% (IC de 95%:
22,5% a 29,1%).

La adherencia al tratamiento o su defi-
ciencia en estudios más recientes se
comunicó en el 48,4% (Estados Unidos, n
= 876, autoinforme) (16), 11,8% (Austra-
lia; n = 1.825; autoinforme) (25), 40,3%
(Nigeria; n = 313; autoinforme) (18),
30% (Francia; n = 291, autoinforme) (23)
y 58,4% (Noruega, n = 280, concentra-
ción sérica) (15) (tabla 3). Por consi-
guiente, las cifras de falta de adherencia
al tratamiento son muy variables y proba-
blemente reflejan diferencias en la pobla-
ción elegida como objetivo, definiciones
y métodos de medición. Sin embargo,
cabe hacer notar que estudios en los que
se han utilizado métodos de medición
más sólidos, como el recuento de píldo-

Tabla 3. Estudios de la falta de adherencia al tratamiento en pacientes con trastornos psicóticos

Población psicótica Número de pacientes Tipo de Método de medición Adherencia nula 
estudio o deficiente

Esquizofrenia, Noruega (15) 280 Naturalista Concentración sérica 58,4%
Esquizofrenia, EE.UU. (16) 876 Naturalista Autoinforme 48,4%
Esquizofrenia, metanálisis de 39 estudios (17) 40-423 por estudio Mixto Mixto 40,5%
Esquizofrenia, Nigeria (18) 313 Naturalista Autoinforme 40,3%
Esquizofrenia, beneficiarios de Medicaid (19) 2.801 Naturalista Registros de farmacia 40%
Esquizofrenia, EE.UU. (20) 63.214 Naturalista Registros de farmacia 40%
Esquizofrenia, primer episodio, un año (21) 400 RCT Suspensión en contra de consejo 37,1% (estimación de

médico Kaplan-Meier); 28,8% 
(bruto)

Esquizofrenia, EE.UU. (22) 34.128 Naturalista Registros de farmacia 36,0-37,1%
Esquizofrenia, Francia (23) 291 Naturalista Autoinforme 30,0%
Trastornos psicóticos, metanálisis de 23.796; 20-2257 Mixto Mixto 25,8%

86 estudios (24) por estudio
Psicosis, Australia (25) 1825 Naturalista Autoinforme 11,8%
Esquizofrenia, primer episodio, un año (26) 498 RCT Escala de informe de informante 11,6%

y observador
Esquizofrenia, primer episodio, un año (27) 151 RCT Deserción del estudio debido a 11,3%

incumplimiento (autoinforme)
Esquizofrenia, crónica, a los dos meses 300 RCT Deserción del estudio debido a 8,0%

de la exacerbación (28) incumplimiento 
Esquizofrenia, crónica, estable (29) 365 RCT Deserción del estudio debido a 4,1%

cumplimiento deficiente
Esquizofrenia, crónica, estable, dos años (30) 337 RCT Deserción del estudio debido a 3,7%

incumplimiento
Esquizofrenia crónica, después de recaída 1294 RCT Deserción del estudio debido a 3,0%

aguda, un año (31) incumplimiento
Esquizofrenia en primer episodio, 555 RCT Deserción del estudio debido a 2,3%

más que dos años (32) incumplimiento

RCT: estudio randomizado controlado.
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ras, la vigilancia electrónica y la concen-
tración sanguínea del fármaco, tienden a
señalar una mayor falta de adherencia al
tratamiento (14,15,23,33). Además, la
duración del seguimiento ciertamente
también influye en las frecuencias de fal-
ta de adherencia observadas.

A diferencia de los estudios natura-
listas, los contextos de estudios compa-
rativos nos permiten valorar la falta de
adherencia al tratamiento de los pacien-
tes de una manera prospectiva, a menu-
do con métodos más exactos, como los
recuentos de comprimidos y las deter-
minaciones de las concentraciones san-
guíneas. Además, puesto que se conocen
con detalle las características de los
pacientes (incluidas las variables socio-
demográficas, diagnósticas y biológi-
cas), es más fácil analizar los posibles

indicadores de la falta de adherencia. Sin
embargo, probablemente haya un sesgo
de selección, por cuanto los pacientes
incorporados en los estudios deben
someterse a procedimientos de consenti-
miento y por tanto, es probable que
cumplan más y tengan una mejor fun-
ción cognitiva. Por otra parte, la partici-
pación en un estudio comparativo altera
el entorno de la administración y la
experiencia del tratamiento. Los pacien-
tes que participan en estudios clínicos
también son propensos a recibir más y
diferentes tipos de atención que los
atendidos en el contexto habitual, desde
medidas de adherencia al tratamiento
hasta recordatorios para acudir a las
valoraciones clínicas y de investigación,
o la facilitación de medicación gratuita
(1,34, 35). Asimismo, la adherencia al

tratamiento se suele medir sólo en los
participantes que continúan en el estu-
dio, en tanto que los pacientes son cum-
plidores podrían tener más probabilida-
des de desertar del estudio. De hecho, a
menudo se comunica que los que deser-
tan del estudio a consecuencia de falta
de adherencia al tratamiento «retiraron
su consentimiento» o se consigna como
«decisión del paciente» y raras veces se
analizan con detalle los motivos funda-
mentales. En consecuencia, por diversos
motivos, es justo presuponer que la
adherencia al tratamiento es mucho más
alta en estudios clínicos que en el trata-
miento habitual.

En los estudios recientes sobre man-
tenimiento a largo plazo en pacientes
con esquizofrenia, la deserción debida a
la falta de adherencia al tratamiento fue
de un mínimo del 2,3% (n = 555,
pacientes con primer episodio de psico-
sis, ≥ 2 años de duración) (32), 3% (n =
1294, pacientes crónicos después de
recaídas agudas, un año de duración
(31), 3,7% (n = 337, pacientes estables,
grupo con tratamiento oral, duración de
dos años) (30), 4,1% (n = 365, enferme-
dad crónica estable, un año de duración)
(29), 8% (n = 300, pacientes inestables
en los primeros dos meses de exacerba-
ción, grupo con tratamiento oral, dura-
ción de un año (28), 11,3% (n = 151,
pacientes en su primer episodio, un año
de duración) (27), y 11,6% (n = 498,
pacientes en su primer episodio, un año
de duración) (26) (tabla 3). Sin embar-
go, estas cifras no incluyen la falta más
amplia de adherencia al tratamiento.

Un estudio randomizado y compara-
tivo en individuos con primer episodio
de psicosis (n = 400) informó sobre el
número de pacientes que suspendieron el
tratamiento en contra del consejo del
médico antes de completar un año del
mismo (21). Los autores consideraron
que estas personas eran «no cumplido-
ras» (datos brutos: 28,8%; estimación de
Kaplan-Meier: 37,1%), y este enfoque
podría reflejar mejor la presentación de
la falta de adherencia al tratamiento de
una manera más general. En este estudio,
la respuesta deficiente al tratamiento (p
< 0,001) y la baja adherencia al trata-
miento (p = 0,02) fueron indicadores
independientes de la suspensión en con-
tra del consejo del médico, y factores
como la toxicomanía persistente, la
depresión constante y la falta de respues-
ta al tratamiento pronosticaron en grado

Tabla 4. Factores relacionados con la falta de adherencia

Características del paciente
Género sexual, edad y raza
Educación
Posición socioeconómica
Conocimiento
Necesidad percibida de tratamiento 

(comprensión)
Motivación
Creencias sobre los riesgos y las ventajas 

del tratamiento
Experiencias previas/«transferencia»
Antecedente previo de cumplimiento
Autoestigma

Características de la enfermedad
Duración de la enfermedad (primer episodio, 

crónica)
Fase de la enfermedad (aguda, 

mantenimiento, etc.)
Síntomas (tipo y gravedad [p. ej., síntomas 

negativos, depresión, desmoralización])
Función cognitiva
Falta de comprensión
Uso de sustancias
Trastornos concomitantes
Grado de resistencia
Potencial de intervalos relativamente 

asintomáticos o «remisión espontánea»

Características de medicación
Eficacia (considerar diferentes dominios)
Eficacia
Efectos adversos (de relevancia para el paciente)
Sistemas de administración/formulación
Frecuencia de dosis
Costo/acceso

Características de proveedor/sistema/
tratamiento

Alianza terapéutica
Frecuencia e índole del contacto con profe-
sionales clínicos

Características de proveedor/sistema/
tratamiento (continuación) 

Duración del tratamiento (previa y esperada)
Complejidad de la administración
Accesibilidad y cohesión de servicios
Acceso al tratamiento
Continuidad de atención
Reembolso
Capacidad de vigilar el cumplimiento
Prestación de psicoeducación
Disponibilidad de especialistas en tratamiento

psicosocial capacitados
Valoración de obstáculos al cumplimiento
Acceso a formulaciones alternativas 

(p. ej., antipsicóticos inyectables de acción 
prolongada)

Complejidad de administración

Características de familia y cuidador
Naturaleza de la relación
Necesidad percibida de tratamiento 

(comprensión)
Creencias sobre riesgos y ventajas del 

tratamiento
Conocimiento, creencias, atribuciones
Participación en la psicoeducación
Participación en la vigilancia de la adheren-
cia al tratamiento
Estigma
Características ambientales
Entorno físico
Grado de supervisión
Orden
Tolerabilidad y privacidad
Estigma
Sistema de apoyo extrafamiliar

Características de otros recursos
Económicos
Transportación
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significativo una deficiente adherencia al
tratamiento (p < 0,01) (21).

FACTORES QUE CONTRIBUYEN 
A LA FALTA DE ADHERENCIA 
AL TRATAMIENTO

Hay muchos factores relacionados
con una falta potencial de adherencia al
tratamiento (17, 36), los cuales se resu-
men en la tabla 4. Los médicos por lo
general invierten una cantidad de tiempo
inadecuada para valorar estos factores y
los pacientes por lo general no comuni-
can a los profesionales clínicos sus
intenciones con respecto a la toma de
medicación. No hay un tipo de persona-
lidad no cumplidora, ni hay un método
estandarizado, generalmente válido y
fiable para pronosticar la conducta de
adherencia al tratamiento. La raza, el
género sexual y la posición socioeconó-
mica no son indicadores congruentes de
una adherencia deficiente (1). También
es importante reconocer que la falta de
adherencia al tratamiento no es necesa-
riamente una conducta irracional o indis-
ciplinada. La falta de adherencia está
sujeta a la influencia importante del
conocimiento del paciente, sus actitudes
hacia su enfermedad y la medicación, así
como sus experiencias previas con su
enfermedad y su tratamiento. En concre-
to, los riesgos y ventajas que se perciben
del tratamiento y la enfermedad (es
decir, «conocimiento de la enfermedad»)
desempeñan un papel importante en las
conductas de adherencia al tratamiento.
Por otra parte, la falta de sistemas de
apoyo y la atención médica fragmentada
contribuyen a la falta de adherencia.

En el caso de individuos con trastor-
nos psicóticos, hay una serie de dificul-
tades singulares. La falta de compren-
sión o de conocimiento de la enfermedad
en sí (17,21) es una dificultad específica
en la esquizofrenia. Además, la altera-
ción cognitiva que a menudo se observa
en los trastornos psicóticos, que se pre-
senta en cierto grado en la mayoría de
individuos con esquizofrenia es otro fac-
tor importante (37-39). Aunque los pro-
fesionales clínicos suelen presuponer
que los efectos adversos de la medica-
ción son un indicador importante de falta
de adherencia al tratamiento, los resulta-
dos de las encuestas en los pacientes
varían y algunos efectos adversos espe-
cíficos tienen más repercusión que otros.

Además, sin duda algunos pacientes sus-
penden la medicación debido a efectos
adversos que ellos mismos podrían
incluso no identificar como tales. La aci-
nesia, por ejemplo, podría no ser identi-
ficada por el paciente como un efecto
adverso de la medicación, como también
podría ser el caso de la acatisia. Incluso
los profesionales clínicos pueden no
reconocer o bien diagnosticar incorrecta-
mente estos fenómenos (40).

Aunque los profesionales clínicos
podrían subestimar su repercusión, la
respuesta inadecuada al tratamiento,
incluso ya desde las dos semanas des-
pués del inicio de la farmacoterapia (41),
es uno de los motivos más frecuentes de
suspensión en los estudios clínicos. Tam-
bién se ha demostrado que la compleji-
dad del esquema prescrito influye en la
adherencia al tratamiento (17). Aunque
los profesionales clínicos y las compañí-
as farmacéuticas están al tanto de la
necesidad de simplificar los esquemas de
tratamiento, este sigue siendo un proble-
ma en muchos casos.

Los pacientes también podrían tener
una falta de información con respecto a
qué esperar en cuanto al riesgo de efec-
tos secundarios específicos del trata-
miento, la cronología de la respuesta o el
grado de repercusión que un tratamiento
podría tener en dominios específicos. La
índole y la magnitud de la psicoeduca-
ción acoplada a una alianza terapéutica
óptima ha resultado un indicador impor-
tante de la conducta de adherencia al tra-
tamiento (17,38). La toma de decisiones
compartida es un concepto que incorpora
estos elementos (42).

El costo y el acceso global siguen
siendo obstáculos en muchos casos, y la
transición de la atención intrahospitalaria
a extrahospitalaria o el traslado de un
proveedor o pagador a otro pueden reper-
cutir tanto en el acceso como en el costo
para el paciente. Estos problemas podrí-
an incluirse bajo el apartado de la planea-
ción inadecuada del alta o del seguimien-
to clínico inadecuado (17,21, 43).

El estigma también se ha relacionado
con la adherencia al tratamiento en la
esquizofrenia (44). Aunque se han logra-
do avances para alterar las percepciones
en torno a esta enfermedad, el público en
general sigue estando mal informado y el
estigma persiste como un problema
importante.

Una dificultad específica en los
pacientes en fase temprana y en los que

han tenido una respuesta generalmente
satisfactoria al tratamiento es la creencia
de que este ya no es necesario. El trata-
miento de la enfermedad asintomática
siempre es un reto, pero en los trastornos
psicóticos esto representa un problema
específico. Además de los enfermos que
se hallan en remisión estable de los sín-
tomas, el lapso de recaídas es tal que la
suspensión de la medicación podría no
originar una exacerbación o recaída
durante muchos meses (o incluso años) y
esto puede contribuir más a un falso sen-
tido de confianza en que el tratamiento
ya no es necesario.

Algunos profesionales clínicos siguen
señalando que estos pacientes que sus-
penden la medicación y presentan recaí-
da como resultado estarán más convenci-
dos de la necesidad del tratamiento conti-
nuado. Robinson et al (39) informaron
sobre un grupo de pacientes con primer
episodio que habían presentado una reca-
ída a consecuencia de la suspensión de la
medicación, pero luego continuaron sus-
pendiendo la medicación una vez más
después de restablecerse de la recaída
previa. Un antecedente de efectos secun-
darios extrapiramidales importantes
durante el ingreso índice así como una
función cognitiva y antecedentes educati-
vos sociales más deficientes fueron indi-
cadores significativos de la suspensión
de la medicación en este contexto (39).

También es importante reconocer
que la adherencia al tratamiento puede
variar según los múltiples medicamentos
que un paciente pueda estar tomando.
Las decisiones en torno a cada medica-
mento podrían estar influidas por dife-
rentes factores, como el saber para qué
se está administrando cada medicamento
específico. Como se señala en la tabla 4,
también hay características de la medica-
ción que deben tomarse en cuenta. La
percepción y la experiencia de la eficacia
de la medicación por los pacientes es un
elemento importante. Sin embargo, en
una enfermedad compleja como la esqui-
zofrenia, la medicación podría ser eficaz
en un dominio (p. ej., síntomas positi-
vos), pero mucho menos en otro (p. ej.,
síntomas negativos o disfunción cogniti-
va). Los pacientes deben comprender
cuál grado de mejoría y en cuáles domi-
nios deberían esperar.

Así mismo, los efectos adversos varí-
an de un medicamento a otro y también
estarán influidos por la fase de la enfer-
medad, de manera que los pacientes que
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nunca han tomado un fármaco o que
están en una etapa inicial son más sensi-
bles a muchos efectos secundarios. Las
formulaciones disponibles (p. ej., líqui-
do, de disolución rápida, inyectable de
acción prolongada), así como el número
de dosis necesarias por día, también son
factores importantes que influyen en la
adherencia al tratamiento.

Del mismo modo, hay que tomar en
cuenta las características del proveedor y
del sistema. Éstos comprenden la canti-
dad de tiempo destinada a valorar facto-
res que podrían influir en la adherencia
al tratamiento, el proporcionar psicoedu-
cación (tanto a los pacientes como a la
familia si es apropiado) y crear una
atmósfera de toma de decisiones com-
partida y de alianza terapéutica. La fre-
cuencia y la continuidad de la atención y
la capacidad de los profesionales clíni-
cos para vigilar la adherencia al trata-
miento  utilizando los diversos métodos
antes señalados también son importan-
tes.

La disponibilidad de coordinadores
de caso, asesores de salud o colegas
interconsultantes también son útiles para
facilitar la adherencia al tratamiento.
Otro dominio potencialmente influyente
es el de las características de la familia y
del cuidador. El grado en el cual estas
partes intervienen es útil para el trata-
miento de la enfermedad y el grado de
psicoeducación que han recibido tam-
bién es importante. Los profesionales
clínicos deberían tratar de comprender y
tomar en cuenta su conocimiento, creen-
cias y actitudes así como las característi-
cas de su relación con el paciente y su
papel potencial para facilitar y vigilar la
toma de medicación.

EL ROL DE LAS INTERVENCIONES
PARA MEJORAR O MANTENER LA
ADHERENCIA AL TRATAMIENTO

La psicoeducación ha sido por
mucho tiempo la principal estrategia
para mejorar la adherencia al tratamien-
to, pero se han recomendado nuevos
métodos psicosociales. Naturalmente, la
utilización de la farmacoterapia es un
paso decisivo hacia una mejor adheren-
cia. Así mismo, nuevas tecnologías nos
permiten mejorarla. Estos métodos psi-
cosociales, farmacológicos y tecnológi-
cos debieran complementarse entre sí
para maximizar su efecto potencial.

Intervenciones psicosociales

Se han propuesto y estudiado diver-
sas intervenciones psicosociales. Hasta
el momento se han publicado más de 50
estudios randomizados comparativos
(45). En algunos se ha analizado una
intervención específica como monotera-
pia, en otros la combinación de dos o
más tipos de intervenciones (46). La
diana de las intervenciones varía y pue-
de ser el individuo, el grupo, la familia o
la sociedad (como el tratamiento comu-
nitario asertivo, ACT) (47). Es difícil
trazar líneas claras entre las intervencio-
nes y clasificarlas en grupos específicos,
pero los componentes clave compren-
den psicoeducación, terapia cognitiva
conductual (CBT) y entrevistas motiva-
cionales.

La psicoeducación pretende enseñar
a los pacientes o a las familias a com-
prender mejor la enfermedad, los medi-
camentos apropiados y los posibles efec-
tos secundarios. Se dirige a individuos o
grupos de pacientes, a veces familias, y
consiste en sesiones de asesoría o el
empleo de materiales escritos o audiovi-
suales. Ha sido el elemento fundamental
de las estrategias para mejorar la adhe-
rencia al tratamiento durante años. Sin
embargo, los resultados de los estudios
no parecen ser uniformemente positivos.
Algunos estudios han analizado la psico-
educación sin componentes complemen-
tarios, como la intervención conductual
o la participación de la familia, y han
demostrado que no es eficaz para mejo-
rar la adherencia al tratamiento (45-48).
No obstante, la psicoeducación propor-
cionada junto con la participación de la
familia parece tener más eficacia que
cuando se administra sólo a los pacientes
(48) y la psicoeducación se vuelve más
eficaz cuando se combinan otras estrate-
gias, como las intervenciones ambienta-
les o conductuales (45). Un metaanálisis
reciente (44 estudios, n = 5.142) incluyó
estudios randomizados y controlados en
que se analizaron todas las intervencio-
nes didácticas de la psicoeducación,
tales como programas que abordan la
enfermedad desde un punto de vista mul-
tidimensional, lo que comprende pers-
pectivas familiares, sociales, biológicas
y farmacológicas (pero excluyendo
intervenciones con elementos de capaci-
tación conductual, como destrezas socia-
les o como la capacitación en destrezas
vitales). En este metaanálisis, la frecuen-

cia de falta de adherencia al tratamiento
fue más baja en el grupo que recibió psi-
coeducación (49).

La terapia cognitiva conductual
(CBT) es un enfoque psicoterapéutico
que cuestiona los procesos cognitivos de
los pacientes y las conductas de inadap-
tación a través de procedimientos explí-
citos orientados a metas. En la CBT, la
adherencia al tratamiento se conceptúa
como una conducta de adaptación basa-
da en la percepción que tiene un indivi-
duo de la enfermedad y sus creencias
sobre la medicación (46). Los psicotera-
peutas que utilizan la CBT ayudan a los
pacientes a identificar y modificar pen-
samientos automáticos negativos en tor-
no a los medicamentos y utilizan el des-
cubrimiento guiado para fortalecer la
creencia de los pacientes de que tomar la
medicación se relaciona con mantenerse
bien y lograr las metas (36,50).

Las entrevistas motivacionales repre-
sentan un estilo de asesoría semidirecti-
vo centrado en el cliente y que se utiliza
para intensificar el cambio en la conduc-
ta al ayudar a los pacientes a explorar y
resolver la ambivalencia (51). Esta técni-
ca, que originalmente se creó para tratar
la adicción, se ha aplicado a una amplia
gama de pacientes a fin de valorar su
grado de motivación para adoptar con-
ductas de adherencia al tratamiento. En
las entrevistas motivacionales, el profe-
sional clínico adapta la intervención al
nivel actual de motivación del paciente.
Los profesionales clínicos tratan de com-
prender mejor la perspectiva del paciente
a través de la expresión de empatía, res-
paldando la autoeficacia de una manera
firme, resaltando las discrepancias entre
las conductas saludables actuales del
paciente y los valores centrales y lidian-
do con la resistencia. Los pacientes
podrán entonces identificar mejor sus
propias soluciones a posibles obstáculos
para la adherencia al tratamiento. El pro-
ceso comprende cinco fases, que constan
de precontemplación, contemplación,
preparación, acción y mantenimiento
(52).

Se han creado varias intervenciones
que combinan los componentes antes
señalados y se ha analizado su eficacia
para mejorar la adherencia al tratamien-
to. La terapia para la adherencia (apego)
es una forma de CBT que incorpora
entrevistas motivacionales y medidas
psicoeducativas para ayudar a los
pacientes a comprender la conexión
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entre las recaídas y la falta de adherencia
al tratamiento (53). Algunos estudios
han demostrado la eficacia de la terapia
de adherencia para mejorar la compren-
sión, la aceptación del tratamiento y el
cumplimiento (54-56), pero otros no
(57,58). Otras intervenciones psicológi-
cas con resultados positivos comprenden
la educación para hacer frente a la adhe-
rencia al tratamiento (ACE) (59), la tera-
pia de ritmo interpersonal y social (60) y
la capacitación para la adaptación cogni-
tiva (CAT) (36). Esta última es una estra-
tegia que utiliza apoyos ambientales
adaptados en forma individual, tales
como signos, listas de cotejo y dispositi-
vos electrónicos para señalar conductas
de adaptación en el entorno doméstico
del paciente y ayudar a compensar las
deficiencias cognitivas. La CAT mejoró
significativamente la adherencia al trata-
miento y redujo las recaídas en compara-
ción con el tratamiento habitual en
pacientes con esquizofrenia (36). Tal
apoyo ambiental, desde luego, ayuda a
los pacientes a cumplir con la medica-
ción, pero se ha comunicado que las inter-
venciones programáticas como la ACT y
la gestión intensa de casos (ICM) también
son eficaces. Por ejemplo, metaanálisis
que analizaron la ACT y la ICM demos-
traron que cada intervención era más efi-
caz para retener a los pacientes en con-
tacto con los servicios y evitar la hospi-
talización que la atención comunitaria
estándar (61,62).

Por consiguiente, los estudios han
analizado intervenciones diversas que a
veces son similares o que combinan múl-
tiples métodos. Los resultados son varia-
bles, pero las intervenciones específica-
mente concebidas para mejorar la adhe-
rencia al tratamiento con un enfoque más
intensivo y enfocado, lo mismo que las
intervenciones que combinan varias
estrategias, como la CBT, los métodos
basados en la familia y en la población,
han demostrado resultados favorables
más uniformes (45).

Intervenciones farmacológicas 

El tratamiento farmacológico siempre
debe llevarse a cabo tratando de equili-
brar la eficacia y los efectos adversos.
Los profesionales clínicos tienen que
optimizar las recomendaciones tomando
en cuenta los antecedentes de tratamien-
to, la respuesta, la comorbilidad, los
efectos secundarios, etc. Se han de evitar

en la medida de lo posible los efectos
secundarios mediante la selección de los
fármacos o el ajuste de la dosis, pero
también puede ser una opción añadir otra
clase de medicación, como anticolinérgi-
cos para los efectos secundarios extrapi-
ramidales. Es muy importante que a los
pacientes se les brinde información sufi-
ciente en torno a la medicación y que
sean parte del proceso de toma de deci-
siones (63).

Las estrategias farmacológicas que
mejoran la adherencia al tratamiento
son el cambio de medicación, el ajuste
de la dosis, el tratamiento de los efectos
secundarios, el simplificar el esquema
de tratamiento y la utilización de inyec-
ciones de acción prolongada. La simpli-
ficación del esquema de medicación
puede ser útil sobre todo en pacientes
con alteraciones cognitivas. En un estu-
dio se analizó esta cuestión y se descu-
brió que la disminución de la frecuencia
de administración ayudaba a los pacien-
tes a cumplir mejor con el tratamiento.
Utilizando una base de datos de la
Administración de Veteranos de Esta-
dos Unidos, Pfeiffer et al (64) analiza-
ron el cociente de posesión de medica-
ción en pacientes con esquizofrenia.
Los que tuvieron una disminución en la
frecuencia de administración (n =
1.370) tuvieron un incremento pequeño
pero significativo del cociente medio en
comparación con los pacientes (n =
2.740) sin ningún cambio en la frecuen-
cia de la administración (p < 0,001). Sin
embargo, los pacientes que ya estaban
recibiendo esquemas sencillos y esta-
bles no parecieron beneficiarse de una
simplificación adicional. No hubo dife-
rencias significativas entre quienes
recibieron dosis una vez al día y los que
recibieron dosis más de una vez al día
(64).

La producción de fármacos inyecta-
bles de acción prolongada (LAI) tuvo
como propósito facilitar las ventajas del
tratamiento farmacológico al reducir la
muy probable variabilidad de la inges-
tión. Las directrices principales (36,65-
68) recomiendan la utilización de LAI
cuando la falta de adherencia al trata-
miento representa un problema. La
medicación LAI ofrece no sólo la admi-
nistración «garantizada» de la medica-
ción sino también otras ventajas poten-
ciales, como el percatarse de inmediato
de la falta de adherencia al tratamiento,
ninguna disminución brusca de la con-

centración sanguínea después de una
inyección omitida, la libertad de medica-
ción diaria y la disminución de las
inquietudes en torno a la adherencia al
tratamiento como una fuente de conflic-
tos o tensiones familiares (69).

En consecuencia, la medicación LAI
tiene como propósito facilitar la adhe-
rencia al tratamiento y por tanto, reducir
las tasas de recaídas. Sin embargo, los
resultados de estudios randomizados
controlados recientes y a gran escala
han tenido resultados desalentadores.
Rosenheck et al (70) llevaron a cabo un
estudio con financiación federal e infor-
maron que la risperidona-LAI no era sig-
nificativamente superior para evitar la
hospitalización en comparación con los
antipsicóticos orales elegidos por los
profesionales clínicos. Asimismo, en un
estudio en que se comparó la risperido-
na-LAI con algún antipsicótico oral,
Schooler et al (71) no descubrieron nin-
guna diferencia significativa entre los
dos grupos de tratamiento. Un metaaná-
lisis reciente basado en 21 estudios ran-
domizados comparativos (incluidos los
dos estudios antes señalados) reveló que
la medicación LAI no era significativa-
mente superior a los antipsicóticos orales
(n = 4.950; cociente de riesgo = 0,93; IC
del 95%: 0,80 a 1,08; p = 0,35), tanto en
los análisis primarios como en múltiples
análisis secundarios (35).

Sin embargo, los resultados de estu-
dios randomizados comparativos ofrecen
un contraste importante con algunos
estudios naturalistas. Por ejemplo, Tiiho-
nen et al (72) informaron en una cohorte
finlandesa nacional que el riesgo de
rehospitalización con LAI era un tercio
del de los antipsicóticos orales. Por otra
parte, la mayor parte de los LAI mostró
una superioridad significativa en compa-
ración con cada contraparte oral con res-
pecto a la suspensión por todas las cau-
sas.

Los estudios de imagen en espejo,
que compararon los períodos pre y pos-
teriores a la introducción de LAI en suje-
tos, son otra forma de analizar la eficacia
de la medicación LAI. En un metaanáli-
sis reciente basado en 25 estudios en
imagen en espejo (n = 5.940), Kishimoto
et al (73) comunicaron que los fármacos
LAI mostraron una fuerte superioridad
con respecto a la medicación oral para
evitar la hospitalización (16 estudios, n =
4.066, cociente de riesgo = 0,43; IC del
95%: 0,35 a 0,53; p < 0,001) y disminuir
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el número de hospitalizaciones (15 estu-
dios, 6.396 años-persona, cociente de
tasa = 0,38; IC del 95%: 0,28 a 0,51; p <
0,001).

Dada tal discrepancia de resultados
entre los estudios randomizados compa-
rativos, los estudios de cohortes a un
nivel nacional y los estudios en imáge-
nes en espejo, surge la duda con respecto
a cuál es la mejor forma de valorar la efi-
cacia de la medicación LAI en compara-
ción con la oral. Según se señaló antes,
los participantes en estudios clínicos
podrían sobrerrepresentar pacientes con
mejor adherencia al tratamiento, menor
gravedad en la enfermedad y mejores
capacidades cognitivas. Tal vez lo que es
más importante es que la participación
en un estudio clínico puede tener una
repercusión considerable en la adheren-
cia al tratamiento. Al mismo tiempo, los
estudios no aleatorizados, abiertos, natu-
ralistas o en imagen en espejo pueden
tener sus propias limitaciones, como ses-
go de selección, sesgo de expectativa y
efecto del tiempo. Por tanto, necesitamos
ser muy minuciosos con respecto a cómo
utilizar mejor la evidencia de múltiples
tipos de diseños de estudio así como la
medición de la adherencia al tratamiento
y los resultados relacionados con el
incumplimiento. La aplicación generali-
zada de los resultados de los estudios
debería ser una meta importante. Los
estudios con un diseño que es diferente
de los estudios randomizados controla-
dos pueden representar con más exacti-
tud la población de pacientes a la que
muy probablemente se le prescribirán
LAI en el ejercicio clínico, es decir, a
aquellos con problemas de adherencia al
tratamiento.

CONCLUSIONES

La falta de adherencia al tratamiento
es frecuente en todos los dominios de la
medicina. Sin embargo, los pacientes
con trastornos psicóticos plantean difi-
cultades adicionales que aumentan el
riesgo y la frecuencia de la falta de adhe-
rencia. Aunque tiene gran importancia
para los resultados del tratamiento, los
profesionales clínicos por lo general
invierten muy poco tiempo en comentar
y abordar las actitudes y las conductas
relacionadas con la adherencia al trata-
miento. Un aspecto importante es que el
método de medición de la adherencia al

tratamiento tiene una repercusión signi-
ficativa en los resultados y los métodos
que se utilizan más a menudo y que con-
sisten en preguntar a los pacientes o juz-
gar indirectamente la adherencia al trata-
miento, basándose en la eficacia o en la
información de la tolerabilidad, tienen
escasa validez. Se están creando nuevas
técnicas que valoran directamente la
adherencia al tratamiento y que pueden
proporcionar una retroalimentación en
tiempo real a los profesionales clínicos y
utilizarse como una intervención en los
pacientes.

Ya se han implementado y puesto a
prueba una serie de estrategias de trata-
miento las cuales tienen una repercusión
positiva en la adherencia al tratamiento.
Entre las intervenciones psicosociales, las
que combinan múltiples métodos y que
afectan a múltiples dominios parecen ser
las que dan mejor resultado. Aunque los
fármacos LAI teóricamente representan
una herramienta muy potente para asegu-
rar la adherencia al tratamiento y detectar
el incumplimiento, resultados recientes
de estudios randomizados comparativos
no han logrado demostrar la superioridad
de los LAI en comparación con los antip-
sicóticos orales. Estos datos contrastan
con los estudios de cohorte a un nivel
nacional y los estudios de imagen en
espejo, en el que participan pacientes en
tiempo real a los que se les receta fárma-
cos LAI en el ejercicio clínico. Esta des-
conexión indica que los estudios rando-
mizados y comparativos tradicionales no
necesariamente son la mejor manera de
estudiar intervenciones que funcionan
reduciendo el incumplimiento. Más bien,
deberíamos considerar estudios randomi-
zados simples a gran escala que incorpo-
ren poblaciones representativas de
pacientes que serían elegibles para el tra-
tamiento con LAI en el contexto clínico,
y que modifiquen lo menos posible el
entorno de la administración del trata-
miento y el contacto con el paciente en
comparación con las condiciones de tra-
tamiento habituales.

Desde luego, la falta de adherencia al
tratamiento es un problema de salud
pública importante que continuará pese a
los avances en el tratamiento. Sin embar-
go, se debería dar más importancia clíni-
ca y a la investigación para encontrar
mejores soluciones para la identificación
y el manejo de la falta de adherencia al
tratamiento, sobre todo en pacientes con
trastornos psicóticos.
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La falta de adherencia al tratamiento
antipsicótico en general se considera uno
de los impedimentos más importantes
para la farmacoterapia antipsicótica efi-
caz y tal vez el más fácilmente remedia-
ble.

En su análisis exhaustivo, Kane et al
presumen la evidencia de que, si bien
hay un acuerdo casi unánime en que la
falta de adherencia es un problema
importante en la farmacoterapia antipsi-
cótica, las definiciones y los métodos de
medición son muy variables, de manera
que algunos estudios indican una adhe-
rencia sustancialmente más deficiente al
tratamiento antipsicótico que al de las
terapias farmacológicas no psiquiátricas,
en tanto que otros comunican una adhe-
rencia equivalente o incluso superior de
la farmacoterapia antipsicótica.

Gran parte de la variabilidad de la
bibliografía en torno a la adherencia a la
farmacoterapia antipsicótica se debe a la
variabilidad y falta de fiabilidad de los
métodos para medir la adherencia, dife-
rencias en las fuentes de datos y diferen-
cias en el contexto en el cual se obtienen
los mismos, es decir, sea en estudios clíni-
cos muy bien gestionados o en el contexto
del ejercicio clínico de la vida real.

Tal vez el avance más notable presen-
tado en el análisis de Kane et al sea el des-
arrollo reciente de un «marcador de episo-
dio de ingestión», es decir, un pequeñísi-
mo «chip» integrado en una cápsula de
medicación antipsicótica que emite una
señal electrónica cuando la píldora entra
en contacto con el ácido gástrico y que es
transmitida a través de una señal de
extracción de la información a un disposi-
tivo remoto que registra la hora exacta de
la ingestión. Esta técnica parecería permi-
tir, por primera vez, la documentación
precisa y completamente fiable de la con-
ducta de adherencia al tratamiento que se
puede utilizar para valorar cualquiera y
todas las definiciones de adherencia al tra-

tamiento y compararlas entre sí. Tal vez
sea aun más notable que esta técnica fuese
bien tolerada por pacientes psicóticos, evi-
dentemente sin desencadenar delirios de
influencia, como muchos podrían haber
esperado, ya que estos pacientes no raras
veces tienen delirios de que agentes mal-
vados les han insertado en sus cuerpos
diversos alambres, o chips. Por consi-
guiente, es posible que finalmente se haya
resuelto el problema de la medición en el
campo de la adherencia y esperamos que
surja un incremento generalizado de
investigación de gran calidad en este cam-
po. La técnica en la actualidad es demasia-
do costosa para uso en el ejercicio clínico
general, pero tiene un potencial casi ilimi-
tado como herramienta de investigación y
ofrece la perspectiva de finalmente llevar
a la psiquiatría a la era digital, un avance
importante. A medida que desciendan los
costos, como invariablemente ocurre con
los inventos tecnológicos refinados, el
«marcador de episodio de ingestión» se
convertirá en una herramienta clínica útil.

En el análisis también se describe una
serie igualmente diversa de intervenciones
psicosociales que se han desarrollado para
mejorar la adherencia al tratamiento,
muchas de las cuales se han puesto a prue-
ba en estudios randomizados y han resul-
tado eficaces para lograr esta meta. Aun-
que ofrecen perspectivas favorables, no se
ha demostrado la influencia de estas inter-
venciones en los resultados finales del tra-
tamiento (la reducción de los síntomas y
mejoramiento de la calidad de vida así
como la posibilidad de restablecimiento
en las enfermedades psicóticas). De
hecho, en ninguno de los estudios citados
en la bibliografía parece haberse analiza-
do si una mejor adherencia es mediador de
mejoras de la gravedad de los síntomas o
la calidad de vida, y este parecería ser un
campo importante de investigación
mediante métodos estadísticos refinados,
como la modelación de ecuaciones estruc-
turales, que puede valorar la plausibilidad
de los mecanismos causales hipotéticos.
El hecho de que la falta de adherencia al
tratamiento conduzca a resultados más
deficientes no significa que las mejoras

estadísticamente significativas de la adhe-
rencia mejorarán los resultados. Se necesi-
ta más investigación para demostrar que
las posibles intervenciones de adherencia
al tratamiento pueden tener ventajas clíni-
cas reales.

Tal vez el tema más debatido en el
estudio de la adherencia a la farmacote-
rapia antipsicótica sea la eficacia de la
medicación antipsicótica inyectable de
acción prolongada (LAI). Se han reali-
zado seis estudios randomizados recien-
tes relativamente extensos en los que no
se ha descubierto ninguna ventaja de la
medicación LAI con respecto al trata-
miento oral (1-6) y sólo uno en que se
observaron ventajas estadísticamente
significativas, aunque el tratamiento
oral con que se comparó, quetiapina,
puede haberse infradosificado pues se
utilizó una dosis máxima de sólo 400
mg al día conforme al protocolo del
estudio (7). Además del metaanálisis
citado por Kane et al (8), un segundo
metaanálisis reciente también reveló
sólo pequeñas ventajas del tratamiento
con medicación LAI frente al placebo y
ninguna ventaja importante con respecto
a la medicación oral, pero sí un incre-
mento importante de los síntomas extra-
piramidales (9).

Kane et al contraponen a la falta de
evidencia de superioridad de la medica-
ción LAI con respecto al tratamiento oral
dos clases de estudios de observación.
Un estudio nacional realizado en Finlan-
dia demostró una disminución del riesgo
de rehospitalización para los pacientes
con medicación LAI (10), pero en este
estudio de observación no se efectuó el
ajuste con respecto a posibles sesgos de
selección que reflejaban la gravedad de
la enfermedad, los motivos para iniciar
la medicación LAI u otros posibles fac-
tores de confusión. Kane et al también
citan un metaanálisis de estudios de ima-
gen en espejo (11) que demostró un
menor riesgo de hospitalización, pero
estos estudios tienen defectos considera-
bles a causa de la regresión a la media y
la carencia de grupos de control equiva-
lentes. Se señala que los estudios de
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observación tienen la ventaja de no
seleccionar a pacientes estables, pero en
por lo menos uno de los estudios rando-
mizados (5) y tal vez en otros se selec-
cionó deliberadamente a pacientes ines-
tables, recién hospitalizados, con alto
riesgo, y no se descubrió ninguna venta-
ja de la medicación LAI.

Kane et al reconocen que los estudios
«no randomizados, abiertos, naturalistas o
de imagen en espejo pueden tener sus pro-
pias limitaciones», por ejemplo, sesgo de
selección, sesgo de expectativa y efecto del
tiempo, pero no obstante señalan que estos
defectos pueden ser contrarrestados por el
hecho de que «representan con más exacti-
tud la población de pacientes a la que más
probablemente se les prescribirá medica-
ción LAI en el ejercicio clínico, es decir,
aquellos con problemas de adherencia al
tratamiento». Sin embargo, la utilización
de muestras de estudio inoportunas en
estudios randomizados de medicación LAI
no se ha demostrado en ningún estudio y es
contrarrestada en parte por dos estudios
relativos a una prueba con medicación LAI
en que se valuó la representatividad de esa
muestra (12,13). Por otra parte, el poten-
cial de mayor representatividad de una
muestra no puede eliminar los defectos de
diseño que impiden demostrar inferencias
causales en estudios pre post y que amena-
zan a la validez del estudio de observación
nacional impresionante pero no concluyen-
te realizado por Tiihonen et al (10).

Muchos profesionales clínicos creen
vehementemente que el tratamiento con
medicación LAI es superior para los
pacientes incumplidores, pues brinda la
certeza de que los pacientes que han
recibido inyecciones están exponiéndose
a la medicación, por lo menos a corto
plazo. Tal vez esta convicción, basada en
la reacción de sentido común a un mayor
control con respecto a la exposición del
paciente a la medicación, explica por
qué hay una disponibilidad generalizada
para descartar los resultados de estudios
clínicos publicados. Sin embargo, si las
relaciones causales entre los tratamien-
tos y los resultados representan lo que
necesitamos saber sobre los fármacos
que utilizamos, los estudios clínicos
siguen siendo la herramienta definitiva
para valorar tales relaciones. Como ocu-
rre, la evidencia de tales estudios no res-
palda la superioridad de la medicación
LAI con respecto al tratamiento oral,
incluso en subgrupos escogidos de
pacientes inestables incumplidores (14).

Asimismo, cabe hacer notar que aun-
que los estudios de observación tienen
limitaciones para determinar relaciones
causales, son excelentes para identificar
tipos de utilización de servicios en la vida
real. Varios estudios indican que los
pacientes no permanecen mucho tiempo
tratándose con medicación LAI y, por
tanto, aun cuando estos compuestos
ofrezcan ventajas mientras se utilizan, es
posible que no proporcionen ventajas a
largo plazo. En un estudio de pacientes
inestables se demostró que sólo un 51%
continuaba con risperidona LAI a los seis
meses (15). Un estudio de millares de
pacientes afiliados a Medicaid en Califor-
nia reveló que menos del 10% completó
los seis meses de tratamiento con medica-
ción LAI (16). Dos estudios extensos de
pacientes estables tratados con risperido-
na LAI revelaron sólo el 51% (17) y el
65% (18) que cumplieron un año de trata-
miento. Según los datos administrativos
de Veterans Affairs de Estados Unidos,
sólo el 45% de los pacientes se mantuvie-
ron con risperidona LAI durante 18
meses (19). Por consiguiente, aun cuando
el tratamiento con LAI no garantice el
acceso a medicamentos en las semanas
subsiguientes a la inyección, los pacientes
que concluyen este tratamiento sólo
obtienen un beneficio a corto plazo. Se
podría aducir que incluso la adherencia al
tratamiento a corto plazo representó una
ventaja significativa, aun cuando no esté
respaldada por los resultados en los estu-
dios clínicos, pero los costos de los medi-
camentos LAI de segunda generación son
considerables y pueden no estar justifica-
dos por la adherencia a corto plazo al tra-
tamiento con medicación LAI y dada la
falta de evidencia de utilidad derivada de
estudios randomizados.

El artículo de Kane et al proporciona
un análisis sucinto y exhaustivo de los
problemas de adherencia a la farmacotera-
pia antipsicótica. Introduce la utilización
del «marcador de episodio de ingestión»
computarizado a un extenso auditorio y
esto, cabe esperar, detonará una investiga-
ción innovadora sobre la adherencia al tra-
tamiento que previamente no ha sido posi-
ble. Representa muchos campos en los
cuales nuestros conocimientos son incom-
pletos, debatidos y necesitan investiga-
ción, ninguno tal vez más desconcertante
que la falta de evidencia, hasta ahora, de
la superioridad de la medicación LAI
sobre la medicación oral en estudios ran-
domizados.
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Con relación a los jugadores, el obstinado y
finado entrenador de fútbol inglés Brian
Clough dijo: «Le pregunto cómo cree que
debiera hacerse… lo discutimos durante unos
20 minutos, y luego decidimos que yo estaba
en lo correcto».

El análisis realizado por Kane et al
ilustra en forma elocuente cuánto tenemos
que aprender sobre la adherencia y falta
de adherencia al tratamiento en general y
de la psiquiatría en particular en los últi-
mos decenios. Al analizar recientemente
la actividad en este campo, observé que se
habían publicado hasta 38 análisis siste-
máticos sobre el tema, sobre los cuales se
había efectuado un análisis sistemático
(1). El artículo también aborda muchos
enfoques diversos para resolver el proble-
ma, cuyos resultados son un poco infruc-
tuosos. Aquí es donde creo que debería-
mos enfocar nuestros esfuerzos.

Hay muchas cosas de sentido relati-
vamente común que los profesionales
clínicos pueden hacer para mejorar la
adherencia al tratamiento y que deriva de
esta base de evidencia sustancial, desde
simplificar los esquemas de prescripción
y atender los efectos secundarios hasta el
empleo de recordatorios y alertas. Sin
embargo, el tener un impacto en proble-
mas crónicos y a largo plazo no es tan
sencillo, y en psiquiatría, singularmente,
a veces tenemos que hacer frente a lo
que podría llamarse choques de ideolo-
gía con nuestros pacientes: cuando dicen

que no tienen ningún problema o nada
que la medicación pueda arreglar. De
hecho, como lo señalan Kane et al, tales
creencias en la enfermedad y la falta de
comprensión son los indicadores más
sólidos de la falta de adherencia al trata-
miento (v. 2).

Desde luego, es importante estar
alerta a los efectos secundarios del trata-
miento –sobre todo los efectos que a los
pacientes les resultan más obstaculizan-
tes−. Sin embargo, creo que exageramos
en cuánto esto realmente está favore-
ciendo la falta de adherencia en los tras-
tornos psicóticos. Los pacientes y los
profesionales clínicos también pueden
estar sesgados en su percepción y atribu-
ción de muchas sensaciones negativas.
Una persona que se muestra escéptica
sobre la utilidad de un fármaco específi-
co (o fármacos en general) probablemen-
te va a estar agudamente sensible a cual-
quier posible efecto adverso y dejará de
tomarlo, pero el escepticismo es la ver-
dadera causa de la falta de adherencia al
tratamiento. Se esperaba que el adveni-
miento de antipsicóticos de segunda
generación condujese a un incremento
del cambio gradual en la adherencia,
dada su mucha menor propensión a pro-
ducir efectos secundarios extrapiramida-
les. Esto no ha ocurrido. Desde luego,
los fármacos de segunda generación tie-
nen su propia serie de efectos secunda-
rios, y el aumento de peso se observa
sobre todo en las pacientes del género
femenino, en mi experiencia clínica. Sin
embargo, si este fuese un factor impor-
tante que favoreciera la falta de adheren-
cia, podríamos esperar un rezago objeti-

vo (y diferencia de género sexual) entre
el inicio de los antipsicóticos de segunda
generación y la falta importante de adhe-
rencia −¿una hipótesis interesante?−. De
hecho, parece que la trayectoria de la fal-
ta de adherencia es una función de desin-
tegración exponencial como la semivida
de un isótopo. En términos generales,
después de cada seis meses con medica-
ción, hay una reducción de la adherencia
de un 50%.

Así que, volviendo al mejoramiento
de la adherencia en la psicosis, no hay
escasez de análisis bien realizados y
exhaustivos sobre el tema. El primer estu-
dio randomizado controlado (RCT) de
una intervención que contenía elementos
de entrevista motivacional, psicoterapia
cognitiva conductual, educación y buen
ejercicio clínico («terapia de adherencia»)
fue publicado íntegramente en 1998 (3).
Cuando se aplicó a pacientes heterogéne-
os con psicosis del sureste de Londres
ingresados en el Hospital Maudsley, su
adherencia y comprensión mejoró para el
tiempo en que se les dio de alta. Es sor-
prendente que las mejoras del funciona-
miento global se mantuviesen durante los
12 a 18 meses subsiguientes y que las
tasas de reingreso se redujesen en grado
importante. Una replicación intentada en
Dublín (4) no dio resultado, tal vez debi-
do a la baja potencia estadística y menos
experiencia para aplicar la intervención.
Dado que no se registraron los efectos
inmediatos de la intervención, no sabe-
mos si esta produjo cambios útiles que se
desvanecieran para el tiempo de la valora-
ción del resultado a un año, o si no fun-
cionó siquiera.

Cómo tratar la falta de adherencia al tratamiento 
y las 3 C: colaboración, «cash» y coerción
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Gray et al (5) demostraron que las
enfermeras psiquiátricas de la población,
seleccionadas en forma aleatoria para reci-
bir capacitación en la aplicación de un pro-
grama de manejo de la medicación, pudie-
ron mejorar los síntomas y la adherencia al
tratamiento de sus pacientes en compara-
ción con los que recibieron la atención de
enfermeras de control. Sin embargo, un
RCT extenso y amplio realizado en Europa
(n = 327) sobre el tratamiento de la adhe-
rencia (modelado de manera muy parecida
al tratamiento de la adherencia), en compa-
ración con una intervención de control
basada en la promoción de la salud general,
fue negativo (6). Una diferencia importante
con respecto al estudio original fue que se
basó en pacientes ambulatorios selectos
con problemas de adherencia. Después de
un año, los dos grupos tuvieron mejoras
funcionales y en medidas de la adherencia,
pero no se observó ninguna diferencia
entre los grupos. El estudio más reciente de
esta clase proviene de los Países Bajos (7).
Pacientes ambulatorios fueron distribuidos
de manera aleatoria a la intervención o al
tratamiento habitual y los evaluadores
tuvieron enmascaramiento con respecto a
la asignación del tratamiento. Una innova-
ción de este estudio fue la tentativa de ajus-
tar la intervención llamada terapia de adhe-
rencia al tratamiento a las causas más pro-
bables de adherencia deficiente para cada
participante –aunque, en la mayoría estas
fueron las creencias anormales sobre la
enfermedad–. Los terapeutas eran enferme-
ras con una semana de capacitación espe-
cial. Los resultados inmediatos y a seis
meses mostraron mejoras importantes en la
adherencia, pero no en otros resultados
generales o sintomáticos.

Otro método que se ha utilizado para
promover una gama de conductas salu-
dables, incluida la adherencia al trata-
miento, ha consistido en ofrecer incenti-
vos económicos –incentivos monetarios
contingentes–. Tales incentivos –cuando
están vinculados con la medicación
antipsicótica en la esquizofrenia– plante-
an dilemas éticos importantes. ¿Cuándo
un incentivo adecuado se convierte en
inaceptable? ¿Representa esto explotar a
personas pobres y vulnerables? ¿Y qué
hay si comienzan a subir el precio? Se
acaba de concluir y pronto se dará a
conocer (8) un RCT por grupos con un
pequeño incentivo económico vinculado
a la inyección de acción prolongada
(LAI) de un antipsicótico en pacientes
con adherencia no óptima objeto de

seguimiento por equipos de salud mental
de la población, dirigido por Priebe en
Londres. Los resultados iniciales pare-
cen promisorios.

La medicación LAI o «de acción pro-
longada» según la describe Kane et al, por
mucho tiempo se ha visto como una solu-
ción en contra de la falta de adherencia al
tratamiento. Sin embargo, aunque facilita
bastante la vigilancia del cumplimiento y
evita la necesidad de la administración
fiable de la medicación en un paciente
desorganizado, la medicación LAI por sí
sola no resuelve muchos de los factores
más apremiantes relacionados con la falta
de adherencia, según se señaló antes. Aun-
que a muchos pacientes, una vez que se
les ha establecido medicación de acción
prolongada, les resulta muy aceptable (9)
o por lo menos tan aceptable como los
comprimidos, a otros les parece inherente-
mente coercitivo (10). Tal vez esto tenga
algo que ver con las expectativas cultura-
les y valores en torno a las inyecciones o
experiencias formativas en las vidas de los
pacientes. En cualquier caso, si deseamos
trabajar en colaboración con nuestros
pacientes y utilizar la medicación LAI,
claramente hay mucho por hacer con res-
pecto a este problema de imagen.

Si bien la colaboración y la toma de
decisiones compartida es una aspiración
esencial en la atención sanitaria, la psi-
quiatría, durante toda su historia, nunca
ha podido evitar la necesidad de adminis-
trar involuntariamente tratamiento –aun-
que ahora como último recurso y con
medidas de seguridad adecuadas–. Por
tanto es infortunado, en vista de los
comentarios expuestos sobre la percep-
ción negativa de la medicación LAI, que
haya habido una fuerte tendencia a vin-
cularla con la coerción legalmente obli-
gatoria. Nuestra experiencia en Inglate-
rra es que la mayoría de los pacientes
sujetos a las leyes de tratamiento super-
visado en la población recién introduci-
das (órdenes de tratamiento en la pobla-
ción) –un intento por hacer que los
pacientes pasen menos tiempo en el
entorno restrictivo del hospital mental−
se tratan con medicación LAI (11). Las
valoraciones iniciales de los resultados
parecen indicar bajos niveles de recaídas
y hospitalización, pero hay que tener
precaución antes de sobreinterpretar esta
clase de datos de observación.

En suma, nuestros enfoques en la fal-
ta de adherencia al tratamiento parecen
apegarse a la filosofía de Brian Clough

antes citada. Tal vez sea la índole del
reto de la falta de adherencia al trata-
miento por lo que probablemente utiliza-
remos métodos de colaboración lo mis-
mo que métodos coercitivos.
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Hay que elogiar a Kane et al por reco-
mendar un enfoque individualizado en la
adherencia al tratamiento. Señalan que los
«profesionales clínicos por lo general
invierten poco tiempo en valorar y abordar
las actitudes y conductas relativas a la
adherencia al tratamiento». Tiene impor-
tancia el que los profesionales clínicos
dediquen escaso tiempo a esta cuestión en
el ejercicio clínico sistemático, pues se
sabe que la calidad de la relación médico-
paciente influye en el tratamiento de este
último. Un metaanálisis reciente reveló
que las probabilidades de que un paciente
cumpla el tratamiento son 2,16 veces
mayores cuando hay una buena relación
médico-paciente (1). Esta relación también
se ha observado en la atención psiquiátrica
(2) y específicamente en el tratamiento de
la psicosis (3). Sin embargo, hasta el
momento, las intervenciones para mejorar
la adherencia al tratamiento por lo general
no se han enfocado en la relación del pro-
fesional clínico que prescribe y el paciente.

Esta relación mutua se refleja y se
acuerda en una comunicación entre el
profesional clínico y el paciente. Un
componente central es la toma de deci-
siones compartida, que cada vez es obje-
to de más atención en medicina. Su
importancia está bien establecida en la
literatura médica y hay una base de evi-
dencia pequeña pero creciente en el cam-
po de la salud mental. En el tratamiento
de la esquizofrenia, se ha observado que
la toma de decisiones compartida ayuda
a los pacientes a sentirse más informados
sobre su enfermedad y tratamiento,
mejora la satisfacción con el tratamiento
(4) y reduce la hospitalización (5). Sin
embargo, se dispone de escasos estudios
de observación en torno a la toma de
decisiones compartida en la psicosis.

En consultas psiquiátricas de pacientes
externos que se registraron en vídeo, en
cada consulta se tomó una decisión sobre
medicación que duró unos dos minutos en
promedio (6). De ahí que esto sea una par-
te central de los análisis sistemáticos, en
los que tanto el profesional clínico como
el paciente pueden llegar a acuerdos,
influir en sus propios puntos de vista y
tomar una decisión que más o menos pro-
babilidades tendrá de ser cumplida por el

paciente después de la consulta. El que
estas decisiones tarden sólo dos minutos
refleja cuán escaso tiempo se invierte en
este aspecto central de la atención. Los
pacientes en estas consultas de seguimien-
to, la mitad de los cuales tenía un diagnós-
tico de esquizofrenia, no participaron
mucho en el proceso de toma de decisio-
nes, con una calificación media del 12,5%
(es decir, seis de una posible calificación
total de 48). Aunque esta parece ser más
alta en las primeras consultas (7,8), hay
una amplia variación en el grado en que
los psiquiatras logran la participación de
sus pacientes en decisiones relativas a la
medicación. Se necesita más investiga-
ción para identificar lo que influye en tal
variación amplia y de qué manera la toma
de decisiones compartida puede mejorarse
en el ejercicio médico.

Las dificultades y los beneficios de
mejorar la adherencia al tratamiento están
bien documentados. También vale la pena
hacer una pausa y tomar en cuenta las ven-
tajas de la falta de adherencia al tratamien-
to desde el punto de vista del paciente. La
falta de adherencia no siempre es una deci-
sión irracional y hay datos que indican que
algunos pacientes evolucionan muy bien
sin medicación de mantenimiento. Cada
vez un mayor número de personas no se
sienten cómodas cuando se les dice que
deben tomar medicación antipsicótica por
el resto de sus vidas. Dada la importancia
creciente del movimiento del consumidor,
las personas desean asumir más responsa-
bilidad por su salud. Plantean inquietudes
con respecto a los efectos secundarios des-
agradables de la medicación, cómo inter-
fieren en su capacidad para desempeñar
roles sociales decisivos y los riesgos de la
utilización antipsicótica para su salud físi-
ca a largo plazo.

Si los pacientes desean discutir la
reducción o suspensión de la medicación,
esto puede ser problemático. En un estu-
dio de pacientes que suspendieron la
medicación antipsicótica, el 38% de ellos
no se sintieron cómodos en hacer saber
esto a su médico y suspendieron la medi-
cación sin hacérselo saber (9). Fue mayor
el número de pacientes que estuvieron
dispuestos a comunicar que iban a suspen-
der los antipsicóticos que el número de los
que informaron que iban a suspender los
antidepresivos. Este es un escenario más
riesgoso que el que los pacientes comuni-

quen esta información y se mantengan en
contacto con los servicios a fin de que se
pueda valorar su progreso. Resalta la
importancia del análisis conjunto sobre
las ventajas y riesgos de la adherencia y la
falta de adherencia al tratamiento con
cada individuo, y el acuerdo subsiguiente
con respecto a una acción ulterior. Asimis-
mo, esta comunicación debe ser constan-
te, ya que las circunstancias de la salud
mental y personales del individuo varían
con el tiempo. Dependiendo de la cultura
de los servicios, esta comunicación puede
ser más o menos difícil para los profesio-
nales clínicos. Hay considerables presio-
nes institucionales para que los psiquia-
tras adopten un método cauto y verdade-
ros dilemas para facilitar los períodos de
prueba sin medicación. Para algunos, es
demasiado riesgoso.

En un estudio de comunicación y
adherencia al tratamiento de la esquizo-
frenia, la participación del paciente a tra-
vés de preguntas y petición de aclaración
de los comentarios del psiquiatra se rela-
cionó con una mejor adherencia al trata-
miento seis meses después (10). Al igual
que con la toma de decisiones comparti-
da, hubo una considerable variación en la
forma en que sus pacientes solicitaban la
aclaración a sus psiquiatras. De ahí que
la evidencia parece indicar que hay una
práctica de comunicación satisfactoria y
deficiente que repercute en la adherencia
al tratamiento. Sin embargo, esto necesi-
ta más esclarecimiento, de manera que se
puedan abordar las habilidades de comu-
nicación específicas en la capacitación y
la supervisión de colegas.

Diferentes medicamentos y dosis tie-
nen diferentes efectos en los individuos.
Esto se refleja en la comunicación psiquia-
tra-paciente de la experiencia subjetiva del
paciente con la medicación actual y previa,
para informar cambios en el tipo y la dosis.
Kane et al señalan las posibles nuevas téc-
nicas, por ejemplo, el sistema de retroali-
mentación digital que registra cuándo se
toma la medicación, junto con las medidas
fisiológicas, para valorar directamente la
adherencia al tratamiento y también como
intervenciones para mejorarlo. Estas técni-
cas también ofrecen otras oportunidades
interesantes para utilizar esta información
y ajustar el tipo de medicación, dosis y fre-
cuencia a un paciente determinado a fin de
identificar el esquema más tolerable y

Hablando de la adherencia al tratamiento
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terapéutico. Dados los efectos adversos de
los antipsicóticos, esto sería un avance
bien recibido.

Hay muchos factores que influyen en
la adherencia al tratamiento. Muchos de
ellos son imposibles de modificar y de
tratar. Puede observarse la comunicación
entre el profesional clínico y el paciente
y si es posible intervenir para modificar
la comunicación. Sin embargo, el enfo-
que debería ser en el cumplimiento de
las decisiones conjuntas más que en el
cumplimiento de la medicación en sí.
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La adherencia al tratamiento o cum-
plimiento del tratamiento, cualquiera
que sea el término que se prefiera, plan-
tea una serie de retos en medicina, muy
bien detallados en el análisis de Kane et
al. Resulta evidente entre líneas, aunque
no señalado explícitamente, el hecho de
que la conducta de adherencia es difícil
de estudiar. Aparte de la prescripción de
antipsicóticos de liberación prolongada,
que en realidad es la única manera de
vigilar de manera viable el cumplimien-
to, todavía no hay una forma infalible de
medirlo. Esta desventaja metodológica
explica por qué no se han logrado
muchos avances en las últimas décadas
para establecer los fundamentos de la
conducta relativa a la adherencia y los
factores que determinan la alteración del
mismo, y, basándose en el conocimiento
de estos dos, llevar a cabo estudios clíni-
cos que puedan esclarecer la utilidad de
las intervenciones que lo mejoran.

Puesto que la mayor parte de la evi-
dencia relevante la han resumido Kane et
al, sólo me queda añadir o subrayar algu-
nos aspectos. En primer lugar, con res-
pecto a los factores que ponen en riesgo
la adherencia, cabe considerar algunas
ideas sobre las actitudes hacia el trata-
miento. Desde luego, las actitudes de los
pacientes repercuten significativamente

en la conducta de cumplimiento, pero
también se deben tomar en cuenta las
actitudes del entorno social de los
pacientes, que comprenden familiares,
amigos y otros enfermos. Estos últimos,
por ejemplo, probablemente relacionarán
sus experiencias personales con modali-
dades de tratamiento para el paciente en
cuestión y, por tanto, conformarán sus
actitudes y conducta relativa al cumpli-
miento. En cuanto a los familiares, al
haber consultado fuentes de Internet de
fiabilidad a menudo dudosa, también
probablemente interactúan en este proce-
so. Es importante, y esto a menudo se
pasa por alto, que la participación de los
equipos de tratamiento interdisciplinarios
plantea retos específicos en el contexto
de la conducta relativa a la adherencia, ya
que los miembros del equipo, si no están
bien coordinados con respecto a los
medios y metas del tratamiento, sin darse
cuenta pueden transmitir mensajes con-
tradictorios a los pacientes, los cuales
contribuyen a las inseguridades de estos
con respecto a las prioridades del trata-
miento. Por ejemplo, una trabajadora
social se enfocará en la capacidad de un
paciente para conservar su trabajo, en
tanto que un psicoterapeuta resaltará las
destrezas de adaptación y una enfermera
se asegurará de que los medicamentos se
administren con regularidad. Por consi-
guiente, un paciente se las verá con tres
prioridades de intervención diferentes y,
en consecuencia, dará una preferencia

indebida a una más que a otra. Aun cuan-
do esto se ilustra en blanco y negro, la
realidad clínica a menudo es muy pareci-
da y esto se debe tomar en cuenta en los
enfoques basados en equipo.

Las actitudes de los pacientes pueden
estar sujetas a la influencia de factores
racionales o aparentemente irracionales.
Por el lado racional, pueden ser influidas
por experiencias previas con un antipsicó-
tico o por la información adquirida a través
de diversos medios. Por el lado irracional,
las actitudes pueden incluso estar influidas,
por ejemplo, por la forma o el color de los
medicamentos o por la suposición de que
los antipsicóticos administrados en dosis
de 5 ó 10 mg/día son «menos fuertes» o
«menos peligrosos» que los recetados en
dosis diarias de 600 u 800 mg/día.

La convicción de tomar los medica-
mentos con regularidad también obedece
a la importancia atribuida a la propia
enfermedad y se ha demostrado que los
pacientes con esquizofrenia toman más a
la ligera su enfermedad que, por ejemplo,
las personas con diabetes o hipertensión
(1). Por otra parte, todos los antipsicóti-
cos bloquean los sistemas de recompensa
de la dopamina, induciendo de esta
manera a un reforzamiento negativo.

Paradójicamente, algunos efectos
secundarios pueden tener una repercu-
sión en mejorar la adherencia al trata-
miento. Por ejemplo, la mayor atención
que se brinda a los pacientes que refieren
efectos adversos pueden llevar a un con-
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tacto mayor y más prolongado con el
profesional clínico tratante y ejercer por
tanto una repercusión positiva en la rela-
ción médico-paciente.

Es decisivo comprender que la adhe-
rencia es una variable dinámica del trata-
miento. La conducta de adherencia al
tratamiento se modifica con el tiempo y
también depende de las circunstancias en
torno al mismo. Por tanto, la vigilancia
del cumplimiento debe ser una medida
constante del tratamiento. Dado que los
pacientes rápidamente aprenden a dar las
respuestas esperadas y aceptadas a pre-
guntas como «¿Toma sus medicamentos
con regularidad?», se han recomendado

enfoques alternativos. Estos comprenden
preguntas como «¿Cuando se olvida de
su medicación, qué es lo que hace?» o
«¿Considera que el tomar la medicación
durante un período prolongado puede ser
nocivo?» (2).

Todos los aspectos antes señalados,
así como los analizados por Kane et al,
subrayan la importancia clave de dos
factores para asegurar la conducta de
cumplimiento óptimo. Los dos están
basados en estrategias de comunicación,
es decir, una buena relación entre el pro-
fesional clínico y el paciente y el propor-
cionar información adecuada. Ambos
necesitan un componente integral y con-

tinuado del tratamiento de pacientes que
padecen trastornos mentales graves.
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Kane et al proporcionan un panorama
experto que identifica las múltiples cau-
sas del problema de la falta de adherencia
al tratamiento y describen formas de
abordarlo. Sin embargo, los médicos y
los equipos terapéuticos todavía tendrán
dudas respecto a cómo proceder en el
entorno cotidiano relativo al tratamiento.
Se podría argumentar que todo acto de
prescripción en un diálogo de toma de
decisiones compartida debería acompa-
ñarse de la valoración de la adherencia y
a menudo la intervención. La falta de
adherencia no es la excepción sino la
regla para los trastornos crónicos en los
cuales se administra medicación para
evitar el inicio o la recidiva de síntomas
(1). En este comentario, nos enfocamos a
los pasos prácticos que pueden tomar
administradores, equipos de tratamiento
y pacientes para mejorar la adherencia y
los resultados.

Un posible método consiste en aumen-
tar el empleo de medicación antipsicótica
inyectable de acción prolongada (LAI). Si
bien los tratamientos farmacológicos no
son los únicos métodos para abordar la
adherencia, hay múltiples ventajas en el
empleo de la medicación LAI en el con-
texto de la toma de decisiones compartida.

De hecho, los profesionales clínicos pue-
den prescribir los medicamentos correctos
en las dosis adecuadas en un entorno de
cumplimiento dudoso. Un estudio reciente
de pacientes ambulatorios con esquizofre-
nia reveló que, si bien tanto el apoyo
ambiental proporcionado en el hogar
como el apoyo electrónico de la medica-
ción mejoraban significativamente la
adherencia, los síntomas y los resultados
permanecían básicamente sin cambio (2).
Estos datos tienen varias interpretaciones,
pero una es muy inquietante. Si no se dis-
pone de datos adecuados sobre lo que
realmente están haciendo nuestros pacien-
tes con sus medicamentos, tomaremos
decisiones de tratamiento muy insatisfac-
torias, tales como prescribir incrementos
innecesarios de las dosis, medicamentos
concomitantes y cambios de medicación.
Por ejemplo, el aumentar una dosis puede
ser del todo innecesario si un individuo
omite el 30% de sus dosis en la semana
previa a la consulta.

Se puede utilizar la medicación LAI
para esclarecer la falta de eficacia de una
adherencia deficiente cuando los pacien-
tes parecen no responder adecuadamente
a la medicación (3). Al parecer se subes-
tima la utilidad de la medicación LAI
para mejorar la información en la que se
basan las decisiones de tratamiento,
sobre todo en Estados Unidos, donde las
prescripciones de medicación LAI repre-
sentan menos de 10% de los medicamen-
tos antipsicóticos (4). Los estudios de
imagen en espejo demuestran mejoras

claras en los resultados y disminuciones
de los costos de pacientes internados con
la utilización de medicación inyectable
(5). El artículo de Kane et al explica muy
bien por qué tales resultados espectacula-
res son improbables en estudios randomi-
zados y controlados. A medida que entra-
mos en una nueva era en la atención a la
salud enfocada en el valor por los servi-
cios, la atención eficiente y responsable y
la necesidad de demostrar mejores resul-
tados, es probable que desempeñen un
papel los mecanismos para aumentar el
uso apropiado de la medicación LAI en
pacientes con esquizofrenia. Los meca-
nismos podrían incluir el análisis por
especialistas y los incentivos por el pro-
fesional clínico o el sistema asistencial
para minimizar los obstáculos al acceso a
al medicación LAI. Hay muchos motivos
para la infrautilización de la medicación
LAI, pero destacan entre ellos la incomo-
didad de parte de quienes prescriben para
ofrecer estos medicamentos (6,7). El aná-
lisis lingüístico de las ofertas de medica-
ción LAI en los centros de salud mental
de la población demostraron falta de flui-
dez y otros signos de incomodidad por
parte de los médicos, así como una ten-
dencia a iniciar una oferta haciendo alu-
sión a la modalidad del tratamiento
(inyección) más que a las ventajas poten-
ciales para el restablecimiento (7).

Es necesario capacitar a los médicos
en la forma de hacer ofertas apropiadas de
la medicación LAI de una manera que for-
talezca la alianza terapéutica, y sería útil

Estrategias prácticas para mejorar la adherencia 
al tratamiento y los resultados
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para mejorar la toma de decisiones com-
partida. Las encuestas entre médicos
muestran que muchos creen que la medi-
cación LAI se debe utilizar en pacientes
que no cumplen bien el tratamiento.
Lamentablemente, en los centros de salud
mental, sólo a quienes rehúsan tomar la
medicación se les identifica claramente
como incumplidores. En realidad, quienes
rechazan la medicación, que no están dis-
puestos a tomar su medicación oral o LAI,
representan una pequeña minoría de los
pacientes que son relativamente fáciles de
identificar. Muchos otros pacientes están
dispuestos a tomar la medicación, pero no
la toman con regularidad debido a distrac-
ciones, olvido, cognición fluctuante y pro-
blemas logísticos. Estos son los individuos
a los que es necesario identificar y ofrecer
una prueba con medicación LAI. Una sim-
ple lista de cotejo de signos de advertencia
que identifique a los individuos que no
reciben el beneficio máximo de su trata-
miento oral actual ayudará a quienes pres-
criben a identificar a las personas que pue-
den beneficiarse de la medicación LAI. Si
bien hay otras causas de una mala adhe-
rencia al tratamiento que podrían explicar
los resultados deficientes, estos signos de
advertencia deberían por lo menos hacer
que quienes prescriben consideren si sería
apropiado ofrecer la medicación LAI. Tal
sistema de identificación debe ser respal-
dado por los administradores. Muchos
pacientes no se percatan de que la medica-
ción LAI es un tratamiento potencial y
nunca se les ha ofrecido estos compuestos.
Los pacientes deben contar con informa-
ción comprensible y útil relativa a las ven-
tajas y desventajas de la medicación LAI
por contraposición a la medicación oral.
Las ayudas simples para la decisión enfo-
cadas en este aspecto podrían ser utiliza-
das por coordinadores de caso o asesores
especialistas. Este esfuerzo previo a las

consultas médicas podría respaldar un
mejor diálogo en la toma de decisiones
compartida entre quien prescribe y el
paciente durante las consultas. 

Por lo que respecta a las intervenciones
psicosociales para la adherencia, entre las
más promisorias están el empleo de apo-
yos ambientales para favorecer la toma de
medicación y la creación de conductas de
hábito en torno a la toma de medicación
oral. Hemos demostrado mejoras en la
adherencia y los resultados en múltiples
estudios con el empleo de la capacitación
para la adaptación cognitiva (2,8). Esto
implica las consultas semanales para esta-
blecer alarmas individualizadas, listas de
cotejo y organizar pertenencias que ayuden
a los individuos en la toma de medicación
con regularidad. También hemos demos-
trado que se pueden proporcionar alertas
eficaces con dispositivos electrónicos, eli-
minando la necesidad de visitas al hogar
(2). Los recuentos de píldoras llevados a
cabo en visitas no anunciadas al hogar se
correlacionan bastante con el autoinforme
del cumplimiento, siempre y cuando el
autoinforme fuese específico de la dosis
(«¿acaba de tomar tu medicina ahora»?;
«¿tomó su medicación hoy día? »). Las
aplicaciones de teléfonos celulares simples
se podrían utilizar para verificar la adhe-
rencia al tratamiento cada día con muy
poco costo.

En resumen, hay medidas prácticas
sencillas que se pueden utilizar para
identificar posibles problemas de adhe-
rencia y soluciones que se pueden apli-
car en contextos de la salud mental de la
población.

Bibliografía

1. Lacro JP, Dunn LB, Dolder CR et al. Pre-
valence of and risk factors for medication

nonadherence in patients with schizoph-
renia: a comprehensive review of recent
literature. J Clin Psychiatry 2002;63:892-
909.

2. Velligan D, Mintz J, Maples N et al. A
randomized trial comparing in-person
and electronic interventions for impro-
ving adherence to oral medication in
schizophrenia. Schizophr Bull (in press).

3. Weiden PJ, Solari H, Kim S et al. Lon-
gacting injectable antipsychotics and the
management of non-adherence. Psychiatr
Ann 2011;41:271-8.

4. Velligan DI, Medellin E, Draper M et al.
Barriers to and solutions for starting a
long-acting injection clinic in a commu-
nity mental health center. Commun Ment
Health J 2011;47:654-9.

5. Kishimoto T, Nitta M, Borenstein M et al.
Long acting injectable vs. oral antipsycho-
tics in schizophrenia: a systematic review
and meta-analysis of mirror-image stu-
dies. Presented at the 51st Annual Meeting
of the American College of Neuropsycho-
pharmacology, Hollywood, December
2012.

6. Weiden P, Velligan DI, Roma RS et al.
Getting to “no”: how the perceived threat
to the therapeutic alliance posed by lon-
gacting injectable antipsychotic therapy
negatively influences therapist recom-
mendations. Presented at the 24th Annual
US Psychiatric and Mental Health Con-
gress, Las Vegas, November 2011.

7. Roma RS, Velligan DI, Weiden et al.
When the patient’s “Yes” is not enough:
ethnographic observation of physician
resistance when recommending antips-
ychotic long-acting therapy. Presented at
the 24th Annual US Psychiatric and Men-
tal Health Congress, Las Vegas, Novem-
ber 2011.

8. Velligan DI, Diamond PM, Mintz J et al.
The use of individually tailored environ-
mental supports to improve medication
adherence and outcomes in schizophre-
nia. Schizophr Bull 2008;34:483-93.

DOI 10.1002/wps.20065

ROBIN EMSLEY
Department of Psychiatry, Faculty of Medicine

and Health Sciences, Stellenbosch University,

Tygerberg 7505, Cape Town, South Africa

El artículo de Kane et al dirige la
atención al enorme reto que representa la
falta de adherencia al tratamiento de per-

sonas con trastornos psicóticos y la nece-
sidad de concebir mejores formas de tra-
tarlo.

La falta de adherencia al tratamiento es
común a casi todos los trastornos médicos
crónicos y hay múltiples factores que posi-
blemente contribuyen simultáneamente a
su presentación en un determinado pacien-

te. Las tasas de falta de adherencia son
muy altas en los trastornos en los que la
suspensión del tratamiento puede tener
consecuencias inmediatas (1). Por ejem-
plo, un estudio reveló que sólo el 50% de
los pacientes con hipertensión en quienes
se iniciaba el tratamiento farmacológico
continuaba con el tratamiento un año más

Falta de adherencia al tratamiento y sus consecuencias: 
comprensión de las características de las recaídas
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tarde (2). Se corre el riesgo de que la
esquizofrenia pueda considerarse parte de
esta categoría, ya que algunos pacientes
sobreviven a las interrupciones del trata-
miento por períodos considerables sin pre-
sentar consecuencias adveras. Sin embar-
go, este no es el caso de la mayoría. Las
tasas de recaídas son muy altas después de
suspender el tratamiento y en muchos
casos ocurren recidivas a las semanas de
suspendido (3). Para empeorar las cosas,
no hay signos de advertencia tempranos y
fiables que ayuden a pacientes, cuidadores
o profesionales clínicos a identificar a las
personas con riesgo inminente de recaídas
(4). De hecho, cuando ocurren las recaí-
das, en vez de aparecer en forma gradual,
los síntomas suelen reaparecer en forma
brusca y alcanzar rápidamente altos grados
de gravedad (5). En otras palabras, es
improbable que un enfoque de observa-
ción cuidadosa de los pacientes en quienes
se sospecha falta de adherencia, con miras
a iniciar medicación de rescate ante el pri-
mer signo de recidiva sea eficaz en cir-
cunstancias de la vida real.

Si bien los objetivos del tratamiento
en la esquizofrenia y en otros trastornos
psicóticos han de incluir componentes
como la remisión y el restablecimiento,
la necesidad del apego sostenido a la
medicación en gran parte es favorecida
por los riesgos de daño y ansiedad rela-
cionados con las recaídas. Aunque en
sorprendentemente escasos estudios se
ha valorado en forma prospectiva las
consecuencias de las recaídas, en gene-
ral se reconoce que pueden tener una
gran repercusión. Por ejemplo, en una
encuesta internacional realizada por la
World Federation of Mental Health, los
cuidadores de pacientes citaron las
siguientes consecuencias de las recaí-
das: incapacidad para trabajar (72%),
hospitalización (69%), tentativa de sui-
cidio (22%) y encarcelamiento (20%).
Los cuidadores también comunicaron
desorganización importante de sus pro-
pias vidas (61%), agravamiento de su
propia salud mental (54%) y agrava-
miento de su situación económica (6).
Además de estas consecuencias psico-
sociales, hay un riesgo de daño biológi-
co, por cuanto el avance de la enferme-
dad manifestado por resistencia emer-
gente al tratamiento puede ocurrir en un

subgrupo de pacientes después de cada
recaída (7,8).

Considerados en conjunto, todos estos
factores apuntan a la necesidad de nuevas
estrategias más eficaces para tratar la falta
de adherencia al tratamiento en la psico-
sis. Como lo señalan Kane et al, el trata-
miento eficaz de la falta de adherencia en
los trastornos psicóticos plantea retos
específicos. Dos de estos retos exigen
atención especial. El primero es la falta de
reconocimiento de la enfermedad, que es
una de las características más destacadas
de los trastornos psicóticos (9). La índole
de la enfermedad psicótica es tal que alte-
ra la capacidad del individuo para recono-
cer que tiene la enfermedad y la necesi-
dad de tratamiento de mantenimiento
indefinido, un hecho que no siempre es
reconocido lo suficiente por los profesio-
nales clínicos. Por tanto, el imponer la
carga de responsabilidad a los propios
pacientes para mantener la adherencia
sostenida de la medicación no sería rea-
lista. El segundo aspecto tiene que ver
con el reconocimiento de la presentación
muy frecuente de toxicomanías concomi-
tantes en individuos con trastornos psicó-
ticos y el papel de agravamiento que
desempeñan en la falta de adherencia
(10).

Por consiguiente, se deben establecer
programas psicosociales para tratar la
adherencia tomando en cuenta tanto la
comprensión deficiente como la necesi-
dad de tratar eficazmente las toxicoma-
nías. Asimismo, se debe tener más con-
fianza en las intervenciones farmacéuti-
cas que mejoran la adherencia. Es con-
veniente el empleo más generalizado de
los antipsicóticos de acción prolongada,
sobre todo en las primeras etapas de la
enfermedad cuando es más probable que
se observen los beneficios del tratamien-
to continuado.

El mayor reconocimiento del grado y
la repercusión de la falta de adherencia
aún no se ha traducido en cambios gene-
ralizados en el ejercicio clínico. En el
ámbito clínico práctico en todo el mun-
do, se dispone de escasas intervenciones
psicosociales formalizadas que aborden
la adherencia y los antipsicóticos de libe-
ración prolongada se infrautilizan deses-
peradamente, y a menudo sólo se toman
en cuenta después de muchos años de

evolución de la enfermedad. En el con-
texto de los tratamientos actualmente
disponibles, el combinar antipsicóticos
de acción prolongada con intervenciones
psicosociales apropiadas, al parecer es
nuestra mejor opción para tratar eficaz-
mente la falta de adherencia al trata-
miento en los trastornos psicóticos.
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Kane et al proporcionan un análisis
excelente de la falta de adherencia a la
medicación antipsicótica en pacientes
con trastornos de la gama de la esquizo-
frenia. Aunque resaltan la importancia
de la adherencia al tratamiento, recono-
cen las grandes lagunas en lo que se
conoce, incluida la mejor manera de
valorar, evitar y tratar la falta de adhe-
rencia. No obstante, recomiendan acerta-
damente un enfoque multifacético. Se ha
de seleccionar la medicación como
resultado de una decisión de médico-
paciente compartida en el contexto de
una alianza terapéutica sólida y dirigida
a lograr las metas orientadas al paciente.
Los esquemas simples que son eficaces y
que tienen efectos secundarios mínimos
o bien controlados es más probable que
se pongan en práctica.

La suposición subyacente en el análi-
sis y gran parte de este comentario es
que los antipsicóticos son eficaces y, por
tanto, la adherencia es desde luego con-
veniente. Una perspectiva alternativa
importante es que los antipsicóticos tie-
nen una eficacia variable y a veces resul-
tan nocivos. Por consiguiente, puede ser
racional la opción de evitar los medica-
mentos antipsicóticos. La adherencia  al
tratamiento suele ser útil para lograr
metas centradas en el paciente, pero el
restablecimiento de un individuo tam-
bién puede tomar otras vías.

Kane et al analizan una larga lista
de métodos para vigilar la adherencia al
tratamiento y llegan a la conclusión de
que los métodos que se suelen utilizar
en el ejercicio clínico no son fiables y
subestiman la falta de adherencia. Un
enfoque adicional merece atención. La
escala breve de calificación de adhe-
rencia (BARS) es una herramienta vali-
dada (1) y clínicamente útil (2) que
administran los profesionales clínicos
para identificar y cuantificar la falta de
adherencia. Para realizar una valora-
ción con BARS, un profesional clínico
primero investiga el conocimiento del

paciente sobre su medicación pregun-
tándole el esquema prescrito. Luego
pregunta sobre el número de días en el
último mes en el que no se tomaron las
dosis y el número de días en que se
redujo la dosis. Basándose en esta
información, el profesional clínico rea-
liza una valoración global utilizando
una escala visual analógica para obte-
ner una calificación que sea equivalen-
te al porcentaje estimado de píldoras
prescritas que se tomaron en el último
mes. La BARS es rápida y muy sencilla
de utilizar clínicamente. Permite identi-
ficar a las personas con importante fal-
ta de adherencia y que, por tanto, muy
probablemente se beneficien de las
intervenciones disponibles.

El Equipo de Investigación de Resul-
tados en Pacientes con Esquizofrenia de
2009 (PORT) analizó estudios randomi-
zados controlados (RCT) que valoraban
métodos psicosociales para la falta de
adherencia  a la medicación antipsicóti-
ca en personas con esquizofrenia y reve-
ló insuficiente evidencia para recomen-
dar alguna intervención específica (3).
Sin embargo, el PORT, en 2009, llegó a
la conclusión de que el ajuste de la con-
ducta y los apoyos ambientales como
signos, listas de cotejo y otras señales
son promisorios. Un análisis de Cochra-
ne en 2011 valoró una amplia gama de
métodos psicoeducativos en el trata-
miento de la esquizofrenia, incluidas las
intervenciones que no se enfocaban
principalmente en la adherencia al trata-
miento, como la psicoeducación de la
familia. Estos programas se acompaña-
ron de menores grados de falta de adhe-
rencia al tratamiento (4).

Los antipsicóticos inyectables de
acción prolongada (LAI) a menudo se
proponen como una solución para la fal-
ta de adherencia, pero es débil la eviden-
cia que los respalda (5). Los defensores
de la medicación LAI consideran que el
principal motivo por el cual los RCT no
logran descubrir una ventaja es que tales
estudios por lo general no incluyen a
personas que más probablemente sean
las que no cumplen. El problema funda-
mental con el estudio de la eficacia de la
medicación LAI en los RCT es que las
personas que se incorporan deben dar su

consentimiento para tomar el tratamiento
antipsicótico y, por tanto, excluye a las
que más probablemente se beneficien de
la medicación LAI (6). Aunque se señala
que un estudio simple y extenso para
comparar el tratamiento oral con LAI
mejoraría la posibilidad de generaliza-
ción y ayudaría a esclarecer las ventajas
de la medicación LAI, no está claro
cómo se abordaría el sesgo de selección
inherente a los RCT mediante un estudio
extenso y simple.

La adherencia al tratamiento queda
en una escala de perfecto a nulo. El
mejorar la adherencia en las personas de
todos los grados de incumplimiento
podría llevar a mejores resultados clíni-
cos, y las mayores ventajas posiblemente
serían para quienes tienen los grados
más bajos de adherencia. Las interven-
ciones que mejoran la adherencia en gra-
do significativo en la escala podrían
tener una enorme repercusión en la mor-
bilidad global de las psicosis y mejorar
las vidas de muchos individuos que las
padecen. Diferentes intervenciones
podrían ser apropiadas en diferentes
momentos en la escala de adherencia  y
según los motivos de la alteración del
cumplimiento. Por ejemplo, las personas
que en ocasiones e involuntariamente
omiten dosis debido a obstáculos cogni-
tivos o de otra índole, pueden beneficiar-
se de la adaptación de la conducta que
implica recordatorios y claves. En los
individuos con una deficiente adherencia
y con ambivalencia en torno a la admi-
nistración de medicamentos podrían ser
útiles las entrevistas motivacionales, la
medicación LAI o una combinación de
estas. Las personas que intencionalmen-
te no toman sus medicamentos debido a
la falta de reconocimiento de la enferme-
dad o a una economía personal de sínto-
mas frente a efectos secundarios que
favorecen los síntomas pueden benefi-
ciarse de enfoques integrales y multifa-
céticos que comprenden técnicas de
entrevistas motivacionales, las cuales se
ajustan a los objetivos individuales cuyo
logro podría facilitarse con medicamen-
tos (7).

Si bien muchas intervenciones para
mejorar la adherencia al tratamiento
antipsicótico son explícitamente conce-

El reto perenne de la falta de adherencia 
al tratamiento antipsicótico
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bidas para modificar la conducta de indi-
viduos con diagnóstico de un trastorno
psicótico, está implícita la necesidad de
cambios en la conducta de quienes pres-
criben. Los médicos han de recordar que
el objetivo del tratamiento es el restable-
cimiento, no el cumplimiento de la
medicación. Deben ser respetuosos de
las inquietudes y preferencias de los
pacientes de acuerdo con la mejor evi-
dencia empírica disponible. Además, los
médicos deben aceptar que algún incum-
plimiento de la medicación es racional y
tener la tolerancia para seguir proporcio-
nando apoyo aun en el contexto de la fal-
ta de adherencia.

En conclusión, médicos y pacientes
sobreestiman el grado en el cual los
segundos se apegan a los esquemas de
medicación. Un instrumento valorado
por el profesional clínico y validado,
como la BARS, ayuda a identificar a las
personas que no cumplen el tratamiento
y señalan la intervención apropiada. La
valoración sistemática de las metas de
tratamiento de los individuos puede

complementar tales evaluaciones. En la
actualidad, los esfuerzos ajustados en
forma individual utilizando combinacio-
nes de medidas psicoeducativas, entre-
vistas motivacionales, esquemas senci-
llos y eficaces, apoyo familiar, ejemplos
de comportamiento y medicación de
acción prolongada, representan los
mejores procedimientos para mejorar la
adherencia al tratamiento. Sin embargo,
los esfuerzos satisfactorios para mejorar
los resultados de individuos con diag-
nóstico de esquizofrenia precisan méto-
dos multifacéticos con un enfoque más
amplio que sólo la adherencia al trata-
miento
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Ocupamos mucho tiempo en investi-
gar y debatir las diferencias entre los
diversos fármacos antipsicóticos, pero
mucho menos tiempo en abordar el pro-
blema mucho más relevante, que es
supuestamente el mayor de nuestro ejer-
cicio cotidiano, la falta de adherencia al
tratamiento en nuestros pacientes. Entre
un 20% y un 40% de nuestros pacientes
se desentienden de los servicios al cabo
de 12 meses, más del 40% suspende la
medicación de inmediato después de su
primera hospitalización (1), casi un 20%
de los pacientes con primer episodio de
psicosis rehúsa persistentemente la
medicación y otro 50% no cumple el tra-
tamiento por lo menos una vez en un
lapso de 18 meses.

La falta de adherencia es en realidad
difícil de valorar y de tratar debido a los

múltiples factores que influyen en la acti-
tud de nuestros pacientes y su disponibili-
dad a seguir nuestras recomendaciones: la
eficacia y la tolerabilidad del fármaco, el
reconocimiento (con la necesidad de dife-
renciar entre la disfunción cognitiva y la
negación), la experiencia del primer con-
tacto con la psiquiatría, la influencia de los
padres y cuidadores, y muchos otros (2).

Nuestra esperanza de que los antipsi-
cóticos de segunda generación orales,
con menos efectos secundarios extrapi-
ramidales, llevaran a un notable incre-
mento de la adherencia no se ha hecho
realidad; casi todos los datos no mues-
tran ninguna ventaja clara para estos
medicamentos por lo que respecta a las
tasas de incumplimiento y el tiempo
transcurrido hasta la suspensión de la
medicación (3). Un motivo podría ser
que la heterogeneidad de estos fármacos
no se ha aprovechado del todo. Las dife-
rencias notables en su unión a receptores
y la serie de efectos secundarios permiti-
rían una mucha mejor individualización
del tratamiento, y abordar las molestias y

los problemas de los pacientes (cuáles
efectos secundarios se han de evitar a
toda costa, cuáles se podrían tolerar). Un
esfuerzo por lograr la participación del
paciente en estas decisiones ciertamente
mejora la relación terapéutica, probable-
mente uno de los factores más importan-
tes que afectan a la adherencia (2). Otro
elemento que puede mejorar la alianza
terapéutica es la frecuencia de los con-
tactos, aun cuando sea necesario «sólo»
por motivos de seguridad. Las pruebas
de laboratorio periódicas necesarias en el
tratamiento con clozapina podrían ser un
motivo de la adherencia al tratamiento
sorprendentemente alta con este fármaco
(4). El contacto periódico con el equipo
terapéutico también puede ser una venta-
ja importante de utilizar un antipsicótico
de acción prolongada, además de la
identificación directa de la falta de adhe-
rencia, si el paciente no acude para la
inyección. La resistencia en contra del
empleo de estos preparados parece ser
más problema de los psiquiatras que de
sus pacientes (5).

¿Deberíamos escuchar y conversar más 
con nuestros pacientes?
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Por otra parte, las dudas o evaluacio-
nes en torno a la calidad de vida de los
pacientes durante el tratamiento con fár-
macos antipsicóticos harían más explícita
nuestra disponibilidad no sólo a reducir
los síntomas sino también a lograr metas
terapéuticas más ambiciosas. No es de
sorprender que múltiples estudios indi-
quen una relación entre el bienestar subje-
tivo de los pacientes y su disponibilidad a
continuar el tratamiento antipsicótico (6).

La mayor parte de los estudios ran-
domizados comparativos no muestran
una superioridad de los antipsicóticos de
acción prolongada con respecto a los
preparados orales. Sin embargo, esto no
es sorprendente, ya que no se pueden
detectar las principales ventajas del tra-
tamiento de acción prolongada en un
diseño de doble ciego o similar, pero
resulta evidente sólo en estudios natura-
listas (2,7). 

Por último, la complejidad de los
factores que influyen en la adherencia
al tratamiento, su interacción y sus
modificaciones continuas subrayan la
necesidad de sistemas de tratamiento
integrados dirigidos a personas con
enfermedades mentales graves y persis-
tentes, y a aquellas con máximo riesgo
de desentenderse de los servicios o que
tienen incumplimiento de la medicación
(8). Tales sistemas suelen incluir mode-
los de atención intensiva a pacientes

externos, como el manejo intensivo de
casos o el tratamiento asertivo en la
población (9). En comparación con la
atención habitual, casi todos estos siste-
mas han demostrado tasas más bajas de
retirada del servicio e incumplimiento
de la medicación (8,10), mejores resul-
tados multidimensionales (8,10) y
menores costos de los servicios (8).
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El incrementar la eficacia de las
intervenciones para la adherencia puede
tener mucha más repercusión en la salud
de la población que cualquier mejora de
los tratamientos médicos específicos (1).
Sin embargo, la literatura sobre la adhe-
rencia al tratamiento en salud mental,
según se evidencia en el análisis acadé-
mico de Kane et al, se enfoca de manera
muy restringida en los factores relacio-
nados con el paciente y de tratamiento.

Por lo general se pasan por alto los obs-
táculos estructurales para la adherencia.

Me parece que es necesaria la acción
para abordar dos factores importantes
relacionados con el sistema sanitario: a)
proporcionar acceso al tratamiento para
las casi 40 millones de personas que
sufren esquizofrenia y que viven en paí-
ses con bajos y medianos ingresos
(LAMI) y b) mejorar la adherencia a tra-
vés de la implementación de directrices
para el tratamiento de la esquizofrenia
que estén basadas en evidencia científi-
ca.

La brecha del tratamiento para la
esquizofrenia se estima del orden del
70% al 90% en los países con LAMI (2),

en tanto que la duración media de la psi-
cosis no tratada en su primer episodio es
de 125,0 semanas (3). La pobreza endé-
mica en estos países al parecer está rela-
cionada con un acceso deficiente al trata-
miento y la falta de adherencia al mismo,
excepto tal vez para la atención a los epi-
sodios más agudos. En un estudio en que
se investigó la duración de la psicosis no
tratada y su relación con la paridad del
poder de compra del producto interno
bruto (GDPppp), se demostró que en los
países con LAMI 1.000 dólares adicio-
nales de GDPppp per cápita se asociaban
a una disminución de 10 semanas en la
media de la duración de la psicosis no
tratada (3).

Estrategias enfocadas en la salud pública y 
en el médico para mejorar la adherencia al tratamiento
en los trastornos psicóticos
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Las estrategias de salud pública que
aseguran el acceso libre a la medicación
se han implementado con éxito en otros
campos de la medicina. En la tuberculo-
sis, por ejemplo, el cumplimiento del tra-
tamiento parcial es más peligroso que
ningún tratamiento del todo, ya que los
casos parcialmente tratados originan
resistencia farmacológica. Esto significa
que, una vez que se inicia el tratamiento,
se debe completar. Por tanto, los progra-
mas de control de la tuberculosis en todo
el mundo han adoptado una estrategia lla-
mada DOTS (tratamiento directamente
observado, esquema breve). Dos elemen-
tos esenciales de esta estrategia son: a) el
suministro ininterrumpido y constante de
todos los fármacos antifímicos esenciales,
respaldado por el compromiso de los
gobiernos, y b) el esquema de tratamiento
normalizado administrado bajo supervi-
sión. Los programas con estrategia DOTS
han reducido significativamente la falta
de adherencia al tratamiento en casi todos
los países en vías de desarrollo y se consi-
dera que son una de las intervenciones de
salud rentables (4). Estos programas no
sólo se han implementado para trastornos
con gran mortalidad como la tuberculosis
y la infección por VIH, sino también para
las enfermedades no transmisibles como
la diabetes mellitus.

Consideramos que deben movilizarse
los recursos para un fondo global que
suministre medicinas gratuitas destina-
das a los primeros dos años de la evolu-
ción de la esquizofrenia (3,5). Esto ayu-
daría a superar la falta de adherencia al
tratamiento durante este «período críti-
co» de la evolución de la enfermedad,
que es el indicador más potente del
resultado a largo plazo y la discapacidad.
Tal tratamiento se podría proporcionar
en programas similares al DOTS. Los
elementos clave de supervisión y admi-
nistración de la medicación por un fami-
liar cercano ya se han adoptado para la
esquizofrenia. Un estudio de prueba de
concepto demostró que los enfermos que
recibían tratamiento en el programa de
tratamiento supervisado de la esquizo-
frenia en pacientes externos (STOPS)
tenía una adherencia a la medicación sig-
nificativamente mejor en comparación
con el tratamiento habitual (p < 0,02) y
demostró resultados significativamente
mejores por lo que respecta a síntomas y

funcionamiento en el seguimiento a un
año (6).

El agravamiento de los síntomas en
los trastornos psicóticos a menudo se
considera como una consecuencia de una
deficiente adherencia al tratamiento,
pero hay pruebas sólidas de que la sus-
pensión prematura del tratamiento a
menudo se debe a un control deficiente
de los síntomas (7). En un estudio se
informó que la suspensión del tratamien-
to debida al control inadecuado de los
síntomas era tres veces más factible que
la suspensión debida a la intolerabilidad
de la medicación. La depresión persis-
tente y la respuesta deficiente al trata-
miento resultaron indicadores indepen-
dientes de una deficiente adherencia a la
medicación en pacientes con su primer
episodio de psicosis (8).

Los tratamientos actuales tienen limi-
taciones bien reconocidas para el control
de los síntomas psicóticos. Sin embargo,
la evidencia muestra que la falta de adhe-
rencia de las directrices de tratamiento
por los médicos tratantes puede ser un
factor importante que contribuya al con-
trol inadecuado de los síntomas incluso
en los mejores centros de tratamiento.
Un estudio multicéntrico de hospitales
en que participaron 508 personas de Ale-
mania demostró que en pacientes con
síntomas psicóticos persistentes, un 73%
recibió un tratamiento insuficiente con
fármacos antipsicóticos y casi un 58% de
aquellos con síntomas depresivos no se
trataron conforme a las directrices. Los
pacientes con enfermedades psicóticas
más graves tuvieron más probabilidades
de no tratarse conforme a las directrices
(9). Por el momento no se sabe cuánto de
este apego deficiente a las directrices del
tratamiento contribuya a una deficiente
adherencia al tratamiento por los pacien-
tes. Sin embargo, los médicos necesitan
analizar muy bien sus procedimientos de
prescripción tanto como cabe esperar
que los pacientes sigan sus consejos.

El desarrollo farmacológico en la
esquizofrenia ha estado estancado duran-
te algunos decenios. La optimización de
la adherencia al tratamiento permite ase-
gurar que se utilicen las intervenciones
disponibles de la manera más eficaz. El
tomar medicamentos con importantes
efectos secundarios de manera continua-
da durante años en una enfermedad que

conlleva un estigma enorme y una disca-
pacidad, no es fácil. Es necesario un enfo-
que de salud pública, en el cual la adhe-
rencia al tratamiento se considere como
un problema del sistema sanitario y del
contexto económico más amplio, no sólo
de cada paciente que rehúsa tomar la
medicación debido a la falta de reconoci-
miento de su enfermedad.
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Una serie de estudios ha demostrado que los pacientes con
esquizofrenia tienen una mortalidad excesiva, medida por un
cociente de mortalidad normalizado que es dos o tres veces mayor
que el observado en la población general (1-11). Esto se traduce
en una disminución de 13 a 20 años en la esperanza de vida, una
brecha que se ha ampliado en los últimos decenios (11-13).

Es bien sabido que algo de esta mortalidad excesiva se debe
a suicidio, pero la mayor parte está relacionada con causas natu-
rales, tales como cáncer, enfermedades respiratorias y enferme-
dades cardiovasculares (ECV) (13-15). La mortalidad prematu-
ra por ECV suele atribuirse a una posición socioeconómica baja
(p. ej., pobreza, mala educación) (8), factores relacionados con
la conducta (p. ej., abuso de alcohol y toxicomanías, inactividad
física, tipos de alimentación no saludables) (16,23) y factores
relacionados con el tratamiento (p. ej., efectos secundarios de la
utilización de medicación antipsicótica y concomitante, frag-
mentación de la asistencia a la salud física y mental, discrepan-
cias en la calidad de la atención médica) (24-28).

Para ayudar a los profesionales clínicos a identificar y enfo-
carse más en pacientes que tienen más riesgo de enfermedad
cardiovascular, se introdujo el concepto de síndrome metabóli-
co (SMet). Se define este por una combinación de obesidad
abdominal, hipertensión arterial, bajas concentraciones de
colesterol de las lipoproteínas de gran densidad (HDL), incre-
mento de los triglicéridos e hiperglucemia (29-33). En la
población general, estos factores de riesgo agrupados se han
relacionado con la presentación de enfermedades cardiovascu-
lares (29-33). Aunque se han propuesto varias definiciones

para el síndrome metabólico, las citadas con más frecuencia
son las formuladas por el Programa Nacional para la Educa-
ción sobre el Colesterol (NCEP, siglas en inglés), es decir, el
Panel de Tratamiento de Adultos III (ATP-III) y los criterios
del ATP-III adaptados (ATP-III-A) (34,35), por la Federación
Internacional de Diabetes (IDF) (36) y por la Organización
Mundial de la Salud (WHO) (37). Estas definiciones tienen en
común umbrales diagnósticos similares. Sin embargo, la obesi-
dad abdominal es central para la definición de la IDF, y se pro-
porcionan umbrales étnicos específicos para perímetro de la
cintura (38), aunque este no es un criterio obligatorio del SMet
según NCP/ATP.

Dado que es un trastorno frecuente y un indicador de enfer-
medad cardiovascular en todos los grupos raciales, de género
sexual y edad, el síndrome metabólico representa una singular
oportunidad para identificar a poblaciones con alto riesgo y
evitar el avance de algunas de las causas importantes de morbi-
lidad y mortalidad (29-33).

En un metaanálisis previo (39), demostramos que casi uno
de cada tres pacientes con esquizofrenia no seleccionados cum-
plían los criterios para el síndrome metabólico, uno de cada dos
pacientes tenían preobesidad, uno de cada cinco parecía presen-
tar hiperglucemia importante (suficiente para un diagnóstico de
prediabetes) y por lo menos dos de cada cinco tenían anomalías
de los lípidos. También hallamos un riesgo cardiometabólico
significativamente más bajo en pacientes con esquizofrenia en
etapa inicial que en aquellos con esquizofrenia crónica. Tanto la
diabetes como la prediabetes parecen infrecuentes en las prime-
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ras etapas de la enfermedad, sobre todo en los pacientes que
nunca han recibido tratamiento farmacológico (40).

A nuestro entender, en la actualidad no se cuenta con datos
metaanalíticos que comparen el riesgo cardiometabólico en
pacientes con esquizofrenia en diferentes etapas (sin medica-
ción, con primer episodio y con múltiples episodios) en compa-
ración con testigos sanos equiparados. Tales datos podrían crear
conciencia de trastornos que originan una morbilidad y una mor-
talidad importantes y, por tanto, ayudar a motivar estrategias
preventivas y cumplimiento de los tratamientos recomendados.

El objetivo principal del presente metaanálisis fue, por con-
siguiente, comparar el riesgo de síndrome metabólico, obesi-
dad abdominal, hipertensión, hiperlipidemia y diabetes en
pacientes con primero y múltiples episodios de esquizofrenia
que nunca habían recibido tratamiento frente a testigos sanos
de edad, género sexual o cohortes equiparables. También
actualizamos las comparaciones en los riesgos de síndrome
metabólico, obesidad abdominal, hipertensión, hiperlipidemia
y diabetes entre los pacientes esquizofrénicos con primero y
múltiples episodios que nunca habían recibido medicación.

MÉTODOS

Este análisis sistemático se llevó a cabo de acuerdo con la
norma de los Apartados de Notificación Preferidos para los
Análisis y Metaanálisis Sistemáticos (PRISMA) (41). Se enfo-
có en pacientes con esquizofrenia, independientemente de edad
y ámbito clínico (hospitalizados, ambulatorios o mixtos).

Los criterios de inclusión fueron: un diagnóstico de esqui-
zofrenia según el DSM-IV-TR (42) o la ICD-10 (43) (con o sin
psicosis relacionada) y un diagnóstico de síndrome metabólico
según los criterios de ATP-III no modificados (34), ATP-III-A
(35), de la IDF (36) o de la WHO (37). Incluimos estudios de
casos y testigos, estudios de cohortes prospectivas, estudios
transversales y comparaciones de poblaciones de estudio con
normalización de la edad. Para la comparación con testigos
sanos, sólo se incluyeron los estudios que incluían equipara-
miento con edad y género sexual o cohortes. En el caso de múl-
tiples publicaciones para el mismo estudio, sólo se incluyó el
estudio más reciente con la muestra más extensa.

Se excluyeron los estudios que utilizaron diagnósticos no
normalizados de esquizofrenia o de síndrome metabólico, o de
ambos, limitados a pacientes con enfermedad cardiovascular
documentada o limitados a niños y adolescentes.

Dos evaluadores independientes (DV y ADH) realizaron la
búsqueda en Medline, PsycINFO, Embase y CINAHL desde el ini-
cio de la base de datos hasta el 1 de marzo de 2013. La palabra cla-
ve «esquizofrenia» se combinó en referencia cruzada con los
siguientes términos «síndrome metabólico» u «obesidad» o «lípi-
dos» o «colesterol» o «hipertensión» o «diabetes». Se realizaron
búsquedas manuales utilizando las listas de bibliografía de los artí-
culos obtenidos. Los mismos dos evaluadores independientes efec-
tuaron resúmenes de las tasas de prevalencia de síndrome metabó-
lico, obesidad abdominal, hipertensión, hiperlipidemia y diabetes
para los pacientes y testigos. También nos pusimos en contacto con
autores para indagar datos adicionales y recibimos información de
21 grupos de investigación (véase agradecimientos).

Para analizar la homogeneidad de la distribución de la mag-
nitud del efecto, se utilizó una estadística de la Q (44). Cuando

se rechaza la estadística de la Q, la distribución de la magnitud
del efecto no es homogénea, lo que implica que la variabilidad
de las tasas de prevalencia de las anomalías cardiometabólicas
entre los estudios es mayor que lo que cabe esperar basándose
en el error de muestreo.

La magnitud del efecto utilizada para la tasa de prevalencia de
todas las anomalías cardiometabólicas bajo investigación fue la
proporción, pero todos los análisis se llevaron a cabo convirtiendo
las proporciones en logits. Se prefieren los logits a las proporcio-
nes debido a que la proporción media tomado en cuenta todos los
estudios subestima la magnitud del intervalo de confianza en tor-
no a la proporción media (debido a la compresión de error están-
dar conforme la p se aproxima a 0 ó 1) y sobreestima el grado de
heterogeneidad en las magnitudes del efecto. Este es el caso sobre
todo cuando las proporciones observadas son < 0,2 o > 0,8 (45).
Sin embargo, para facilitar la interpretación, los resultados finales
se volvieron a convertir en proporciones. En el caso de la hetero-
geneidad y cuando se contó con información sobre las variables
moderadoras optamos por un modelo de efectos mixtos. En estos
análisis, se incorporaron varias características de estudio, incluida
la media de edad de la muestra de estudio, el tipo de ámbito de tra-
tamiento (pacientes ambulatorios frente a pacientes hospitaliza-
dos), la categoría de medicación (medicación frente a no medica-
ción previa) y categoría de enfermedad (primer episodio frente a
ningún primer episodio). Se adoptó un modelo de efectos aleato-
rios cuando la estadística de la Q indicó que había heterogeneidad
y se carecía de variables moderadoras.

Por último, combinamos los datos de estudios individuales
para calcular las oportunidades relativas (OR) y utilizamos la
prueba de Wald para comparar estadísticamente la prevalencia
de las anomalías cardiometabólicas entre los pacientes con
esquizofrenia (sin medicación, con primer episodio, con múlti-
ples episodios) y sujetos de control de la población general con
edad equiparada.

RESULTADOS

Nuestra investigación generó 203 estudios relevantes, de
los cuales se incluyeron 136 (46-181). En la figura 1 se presen-
tan los motivos para la exclusión.

La serie de datos final comprendió 185.606 pacientes sin-
gulares con esquizofrenia. Se llevaron a cabo 43 estudios en
pacientes hospitalizados (n = 12.499; 59,7% varones; media
de edad = 38,9 años), 46 en ambulatorios (n = 12.469; 61,0%
varones; media de edad = 38,6 años) y 46 en muestras mixtas
(n = 160.638; 62,0% varones; media de edad = 38,7 años). En
12 estudios se analizó a individuos que estaban en su primer
episodio (n = 2.192; 62,0% varones; media de edad = 28,7
años); en 18 estudios se analizó a pacientes sin medicación pre-
via (n = 1.104; 61,0% varones; media de edad = 30,7 años).

En 28 estudios, los datos directos de edad y género o de
control de la población general de cohortes equiparadas (n =
3.898.739) estuvieron disponibles (47,51,55,57,60,61,63,74,
78,89,93,94,103,117,119,122, 134,135,138,148,150,152,156,
158,165,171,176). Sin embargo, hubo datos insuficientes para
comparar la prevalencia de las anomalías cardiometabólicas de
pacientes con primer episodio o sin medicación previa con los
datos directos de edad y género o de control de la población
general de cohortes equiparadas.
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La estadística de la Q indicó que la distribución de la preva-
lencia de la obesidad abdominal en los estudios individuales no
fue homogénea (Q[51] = 994,4; p < 0,001). En comparación
con los pacientes con múltiples episodios (n = 46; n = 19.043;
mediad de edad = 38,6 años), los que nunca habían recibido
medicación (n = 5; n = 444; media de edad = 28,0 años) tuvie-
ron una reducción significativa del riesgo de obesidad abdomi-
nal: 50,0% (IC del 95% = 46,9%-53,1%) frente a 16,6% (IC
del 95% = 11,2%-24,0%) (p < 0,001). En comparación con los
sujetos de control de la población general equiparada (n = 868),
los pacientes con múltiples episodios (n = 6.632) tuvieron un
incremento significativo del riesgo de obesidad abdominal al
combinar los datos de estudios individuales (n = 5) (OR = 4,43;
IC = 2,52-7,82; p < 0,001). Se contó con datos insuficientes
para comparar a los pacientes con primer episodio y sin medi-
cación previa con los testigos de la población general.

La estadística de la Q indicó que la distribución de la preva-
lencia de la hipertensión en los estudios individuales no era
homogénea (Q[56] = 12262,5; p < 0,001). En 57 estudios se
informó sobre hipertensión (n = 113.286; 61,9% varones;
media de edad = 38,8 años). La prevalencia de la hipertensión
fue del 36,3% (IC del 95% = 30,9%-42,1%). Los pacientes con
múltiples episodios (37,3%, IC del 95% = 32,5%-42,3%; n =
47; n = 112, 167; 62,0% varones; media de edad = 41,7 años)
no fueron diferentes (p  = 0,64) de los pacientes con primer epi-
sodio (41,1%, IC del 95% = 20,7%-65,1%; n = 1; n = 488;
60,0% varones; media de edad = 26,6 años) y que nunca habían
recibido medicación (31,6%; IC del 95 = 21,3%-44,0%; n = 8;
n = 631; 63,0% varones; media de edad = 28,3 años). En com-
paración con los sujetos de control de la población general
equiparados (n = 732.965), los pacientes con múltiples episo-

dios (n = 2.410) tuvieron un incremento significativo del riesgo
de hipertensión al combinar los datos de los estudios individua-
les (n = 4) (OR = 1,36; IC = 1,21-1,53; p < 0,001).

La estadística de la Q indicó que la distribución de la preva-
lencia de hipertrigliceridemia en los estudios individuales no
era homogénea (Q[57] = 1.641,2; p < 0,001). En 58 estudios se
informó sobre la hipertrigliceridemia (n = 20.996; 61,0% varo-
nes; media de edad = 38,5 años). La prevalencia de la hipertri-
gliceridemia fue del 34,5% (IC del 95% = 30,7-38,5%). No
hubo ninguna diferencia significativa entre pacientes que nunca
habían recibido medicación (n = 7; n = 538; 60,8% varones;
media de edad = 27,6 años) y en su primer episodio (n = 5; n =
1.150; 58,0% varones; media de edad = 30,4 años) con una pre-
valencia del 23,3% (IC del 95% = 15,4-33,6%) y 10,5% (IC del
95% = 5,8-18,2%), respectivamente. En cambio, los pacientes
con múltiples episodios (n = 46; n = 19.152; 61,2% varones;
media de edad = 41,1 años) tuvieron un incremento significati-
vo de la prevalencia (39,0%, IC del 95% = 9,9-44,0%) en com-
paración con los que nunca habían recibido medicación y los
que tenían su primer episodio (p < 0,001). En comparación con
los sujetos de control de la población general equiparada (n =
6.016), los pacientes con múltiples episodios (n = 647) mostra-
ron un incremento significativo del riesgo de hipertrigliceride-
mia (OR = 2,73; IC = 1,95-3,83; p < 0,001) (n = 2).

La estadística de la Q indicó que la distribución de la preva-
lencia de las concentraciones anormalmente bajas de colesterol
de las HDL en los estudios individuales no era homogénea
(Q[57] = 1118,4; p < 0,001). En 58 estudios se informó sobre
concentraciones bajas de colesterol de las HDL (n = 20.907;
61,2% varones; media de edad = 38,6 años). La tasa de preva-
lencia fue del 37,5% (IC del 95% = 34,3-40,8%). No hubo
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Figura 1. Calidad de la notificación de los resultados de la investigación de metaanálisis (Quorom). ATP-III, Panel de Tratamiento de Adultos
III; ATP-III-A, Panel de Tratamiento de Adultos III, adaptado; IDF, Federación Internacional de Diabetes; WHO, Organización Mundial de la
Salud; HDL, lipoproteínas de gran densidad.
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diferencia significativa entre los pacientes que nunca habían
recibido medicación (n = 7; n = 538; 61,7% varones; media de
edad = 27,5 años) y los que tenían su primer episodio (n = 5; n
= 1.306; 57,2% varones; media de edad = 28,5 años), con
24,2% (IC del 95% = 17,4-32,5%) y 16% (IC de 95% = 10,4%-
23,9%), respectivamente. En cambio, los pacientes con múlti-
ples episodios (n = 46, n = 19.063; 61,5% varones; media de
edad = 41,2 años) tuvieron un aumento significativo de la pre-
valencia (41,7%, IC del 95% = 38,3-45,2%) en comparación
con los que nunca habían recibido medicación y los que tenían
su primer episodio (p < 0,001). En comparación con los sujetos
de control de la población general (n = 6.016), los pacientes
con múltiples episodios (n = 647) tuvieron un riesgo significa-
tivamente mayor para las concentraciones bajas de colesterol
de las HDL (OR = 2,35; IC = 1,78-3,10; p < 0,001) (n = 2).

La estadística de la Q indicó que la distribución de la preva-
lencia del síndrome metabólico en los estudios individuales no
fue homogénea (Q[106] = 1470,4; p < 0,001). En 107 estudios
se informó sobre el síndrome metabólico (n = 28.729; 60,6%
varones; media de edad = 38,8 años). La prevalencia fue del
31,1% (IC del 95% = 28,9-33,4%). No hubo diferencia signifi-
cativa entre pacientes que nunca habían recibido medicación (n
= 11; n = 733; 60,0% varones; media de edad = 29,2 años) y
con su primer episodio (n = 6; n = 1.039; 60,1% varones;
media de edad = 30,1 años), con 10,0% (IC del 95% = 7,0-
14,2%) y 15,9% (IC del 95% = 10,5-23,3%), respectivamente.
En contraste, los pacientes con múltiples episodios (n = 46; n =
26.957; 60,6% varones; media de edad = 38,8 años) tuvieron
un incremento significativo de la prevalencia (34,2%; IC del
95% = 31,9-36,6%) en comparación con los que nunca habían
recibido medicación y que tenían su primer episodio (p =
0,007). En comparación con los sujetos de control de la pobla-
ción general de edad y género o cohortes equiparados (n =
6.632), los pacientes medicados con múltiples episodios (n =
868) tuvieron un riesgo significativamente mayor de síndrome
metabólico (OR = 2,35; IC = 1,68-3,29; p < 0,001) (n = 4).

La estadística de la Q indicó que la distribución de la preva-
lencia de la diabetes en los estudios individuales no era homogé-
nea (Q[42] = 3718,8; p < 0,001). En 41 estudios se informó sobre
la diabetes (n = 161.886; 61,3% varones; media de edad = 40,1
años). La prevalencia fue del 9,0% (IC del 95% = 7,3-11,1%).

Los pacientes con múltiples episodios (9,5%; IC del 95% = 7,3-
12,2%; n = 29; n = 116.751; 60,0% varones, media de edad =
43,8 años) no fueron diferentes (p = 0,56) de los pacientes con
primer episodio (8,7%; IC del 95% = 5,6-13,3%; n =5; n = 1.033;
61,0% varones; media de edad = 32,4 años) y los que nunca habí-
an recibido medicación (6,4%, IC del 95% = 3,2-12,5%; n = 5; n
=346; 66,0% varones; media de edad = 29,2 años). En compara-
ción con los sujetos de control de la población general equipara-
dos (n = 3.891.899), los pacientes con múltiples episodios (n =
106.720) tuvieron un riesgo significativamente mayor de diabetes
(OR = 1,99; IC = 1,55-2,54; p < 0,001) (n = 15).

En la figura 2 se presenta un panorama general de la prevalen-
cia media de todas las variables cardiometabólicas investigadas en
pacientes con múltiples episodios de esquizofrenia que habían
recibido medicación en comparación con los testigos sanos.

DISCUSIÓN

A nuestro entender, este metaanálisis es el primero en
demostrar que los pacientes con múltiples episodios de esquizo-
frenia y que han recibido medicación tienen un incremento de
más de cuatro tantos en el riesgo de obesidad abdominal en
comparación con testigos de la población general equiparados
en cuanto edad, género sexual o cohorte (OR = 4,43). Las opor-
tunidades relativas del riesgo para concentraciones bajas de
colesterol de las HDL (OR = 2,35), síndrome metabólico (OR =
2,35) e hipertrigliceridemia (OR = 2,73) se incrementaron a más
del doble. En comparación con los testigos de la población
general, los pacientes con múltiples episodios de esquizofrenia
también tienen más del doble del riesgo (según las probabilida-
des) de diabetes (OR = 1,99), en tanto que las probabilidades
para la hipertensión fueron de 1,6. Nuestros datos también con-
firman hallazgos previos (40) indicativos de que los pacientes
esquizofrénicos con medicación crónica tienen un incremento
significativo del riesgo de presentar anomalías cardiometabóli-
cas en comparación con los pacientes en su primer episodio y
que nunca han recibido medicación. Sin embargo, no se identi-
ficaron diferencias significativas en la presión arterial y la dia-
betes entre pacientes crónicos, con medicación crónica, en su
primer episodio o que nunca habían recibido medicación. Un
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Figura 2. Perspectiva general
de la prevalencia de las ano-
malías cardiometabólicas en
pacientes con múltiples episo-
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posible motivo podría ser que no podemos efectuar el control
con respecto al empleo de antihipertensores e hipoglucemiantes.

Queremos reconocer algunas limitaciones de nuestra base de
datos primaria que deberían tomarse en cuenta al interpretar los
resultados. En primer lugar, hubo una heterogeneidad considera-
ble, que en parte podría ser controlada únicamente por la estrati-
ficación de la etapa de la enfermedad. En segundo lugar, fue
muy escaso el número de estudios en que se comparó a los
pacientes con primer episodio y sin medicación con testigos y,
por tanto, no fueron posibles estos análisis. En tercer lugar, hubo
una variación intensa en el tamaño de la muestra de los estudios
incluidos. En cuarto lugar, no pudimos efectuar el ajuste con res-
pecto al tipo y la duración del tratamiento antipsicótico.

Además de una posición socioeconómica baja (8), los fac-
tores conductuales (16-23), los efectos secundarios de fárma-
cos antipsicóticos y otros administrados al mismo tiempo, así
como la fragmentación de la atención a la salud (24-28), diver-
sos procesos inflamatorios podrían contribuir al incremento del
riesgo cardiometabólico observado en pacientes con esquizo-
frenia (182). En un análisis reciente, Steiner et al (183) resalta-
ron las alteraciones del sistema inmunitario de pacientes con
esquizofrenia. El aumento de las concentraciones de interleuci-
na (IL)1, IL-6 y factor de crecimiento transformador beta pare-
ce ser marcador de estado, en tanto que el incremento de las
concentraciones de IL-2, interferón gama, factor de necrosis
tumoral alfa y receptor de IL-2 soluble, al parecer son marca-
dores de rasgo de esquizofrenia. El sistema del fagocito mono-
nuclear y la activación de la microglía también intervienen en
las primeras etapas de la enfermedad. Se están esclareciendo
los mecanismos mediante los cuales mediadores inflamatorios
inician una amplia gama de anomalías cardiometabólicas, pero
las causas de la vulnerabilidad a la inflamación leve crónica
todavía son conjeturas, sobre todo porque un aumento del índi-
ce de masa corporal (IMC) y la obesidad por sí solos se relacio-
nan con una inflamación más intensa (182,183).

Puesto que los pacientes con esquizofrenia representan un
grupo de alto riesgo para presentar anomalías cardiometabóli-
cas, deberían ser objeto de detección sistemática de factores de
riesgo para ECV en etapas clave (184,185). Esto puede lograr-
se estableciendo un perfil de riesgo basado en la consideración
de factores cardiometabólicos (obesidad abdominal, dislipide-
mia, hipertensión e hiperglucemia), pero también a través de
tomar en cuenta los antecedentes personales y familiares de un
paciente, que cubra diabetes, hipertensión, enfermedades car-
diovasculares (infarto de miocardio o accidente cerebrovascu-
lar, incluida la edad de inicio) y factores relativos a la conducta
(p. ej., alimentación deficiente, tabaquismo e inactividad físi-
ca) (186-189). Este perfil de riesgo debería utilizarse después
como una base para la vigilancia continuada, la selección de
tratamiento y la asistencia médica.

Las directrices de la WPA (189) recomiendan que se lleve a
cabo la vigilancia en la presentación inicial y antes de la primera
prescripción de medicación antipsicótica, y en los pacientes con
pruebas iniciales normales, repetirse a las seis semanas (para la
glucemia) y a las 12 semanas después del inicio del tratamiento,
y por lo menos cada año a partir de entonces para todas las varia-
bles. Sin embargo, la valoración de la glucemia a las seis sema-
nas para descartar el inicio acelerado de la diabetes, se ha reco-
mendado en Europa pero no en Estados Unidos (189). En vista
de las altas tasas de anomalías metabólicas observadas en todos

los contextos, proponemos que la vigilancia mínima incluya
perímetro de la cintura. La vigilancia óptima también debería
incluir glucemia en ayunas, triglicéridos y colesterol de las HDL
así como hemoglobina A1C (HbA1c). La HbA1c ofrece la ven-
taja de que no precisa una muestra en ayunas en quienes toman
medicación antipsicótica y recientemente se demostró que per-
mite identificar a pacientes con prediabetes o diabetes no capta-
dos mediante las valoraciones de la glucemia en ayunas
(190,191). Por otra parte, en un estudio reciente se observó que
el protocolo de pruebas óptimo para detectar diabetes era un
umbral de HbA1c ≥ 5,7%, seguido de pruebas estándar con una
prueba de tolerancia a la glucosa oral (PTGO), y una glucemia
en ayunas en pacientes con positividad en la prueba (192).

Los psiquiatras, independientemente de la medicación que
prescriban, en cada consulta han de vigilar y registrar el perí-
metro de la cintura de todo paciente con esquizofrenia y alentar
a los pacientes a que ellos mismos lleven una vigilancia y un
registro (189). La WPA (189) establece que estas pruebas de
vigilancia de la salud física son sencillas, fáciles de realizar y
no costosas y, por tanto, pueden y deben implementarse en los
sistemas de atención a la salud de países desarrollados, lo mis-
mo que en países en vías de desarrollo. En un estudio reciente
(193), demostramos que los indicadores clínicos óptimos de
diabetes en pacientes con enfermedades mentales graves eran
el índice de masa corporal, el cociente cintura/cadera, la estatu-
ra, la edad y la duración de la enfermedad. No hay un solo fac-
tor clínico que permita confirmar con exactitud el diagnóstico
de diabetes, pero se podrían utilizar tres variables como una
prueba de detección inicial (para descartarla), es decir, índice
de masa corporal, cociente cintura/cadera y estatura. Un IMC
<30 tuvo un valor diagnóstico de un resultado negativo de un
92% para descartar diabetes. De los pacientes que no eran dia-
béticos, el 20% tuvieron un IMC < 30. Por tanto, se recomien-
da que los profesionales clínicos utilicen HbA1, glucemia en
ayunas y PTGO al valorar la diabetes en pacientes con esquizo-
frenia, sobre todo aquellos con alto riesgo, basándose en los
factores clínicos antes señalados.

Además de la detección y el seguimiento óptimos, la WPA
(189) recomienda que psiquiatras, médicos, fisioterapeutas y
otros miembros del equipo interdisciplinario ayuden a aleccionar
y motivar a los pacientes con esquizofrenia para que mejoren su
estilo de vida mediante el empleo de intervenciones conductua-
les, tales como cese de tabaquismo, medidas dietéticas y ejerci-
cio. En dos estudios multicéntricos recientes (194,195) demos-
tramos que muchos pacientes con esquizofrenia no se percataban
de la necesidad de modificar su estilo de vida o no poseían el
conocimiento y las destrezas necesarias para efectuar los cam-
bios adecuados en el estilo de vida. Por tanto, es útil que a los
familiares y los cuidadores se les ofrezcan aleccionamiento inde-
pendientemente del mayor riesgo cardiometabólico de pacientes
con esquizofrenia y formas de mitigar este riesgo.
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Los trastornos psicóticos se han asociado con el doble de la
tasa de mortalidad que la de la población general (1,2) y un
acortamiento de la esperanza de vida de hasta 20 años (3). Los
trastornos físicos concomitantes son factores importantes que
contribuyen a la morbilidad y a la mortalidad de personas con
esquizofrenia y otros trastornos psicóticos (1,2,4-8). Se ha
comunicado constantemente la repercusión de las enfermedades
cardiovasculares y metabólicas (9-12) y se están comenzando a
acumular datos en torno al papel que desempeñan las enferme-
dades infecciosas, las enfermedades respiratorias y el abuso de
diferentes sustancias, entre otras (1,7,12-16). Los factores rela-
tivos al estilo de vida (tales como sedentarismo, alimentación
inadecuada y tabaquismo), el tratamiento con antipsicóticos y el
acceso desigual a la atención sanitaria se han señalado como
factores que contribuyen a una salud física más deficiente en
personas con psicosis (6,17-19). Los mecanismos inmunitarios
y la inflamación también pueden desempeñar un papel, median-
do no sólo la expresión del trastorno a un nivel cerebral, sino
también los problemas sistémicos concomitantes (20).

Aproximadamente un 3% de la población general tiene un
trastorno psicótico (21). Sin embargo, la prevalencia de sínto-
mas psicóticos en estudios demográficos es significativamente
más alta y fluctúa de un 0,7% a un 45,8% para la presentación
de por lo menos un síntoma psicótico en un estudio reciente
representativo de todo el mundo (22). La repercusión negativa
de los síntomas psicóticos en el funcionamiento parece no estar
restringida a los individuos con trastornos psicóticos diagnosti-
cables (23,24). La evidencia en torno a si los trastornos médi-

cos y otros índices de salud física están asociados con la pre-
sentación de síntomas psicóticos independientemente de un
diagnóstico o de un trastorno mental establecido todavía es
preliminar (25). Por otra parte, casi toda la información dispo-
nible respecto a la comorbilidad mayor que la esperada de
enfermedades físicas con la esquizofrenia y otras psicosis pro-
viene de estudios realizados en países industrializados, princi-
palmente estudios efectuados en un solo país (7,26).

En este estudio, presentamos datos de la Encuesta Mundial
de la Salud (WHS) de la Organización Mundial de la Salud
(WHO), un estudio internacional que incluye países con dife-
rentes grados de desarrollo socioeconómico (27). Exploramos
la carga diferencial de enfermedades físicas y el acceso a trata-
miento para las enfermedades de personas que presentaban sín-
tomas psicóticos (con o sin un diagnóstico de psicosis) y suje-
tos sin síntomas psicóticos. Planteamos la hipótesis de que la
presentación de los síntomas psicóticos (independientemente
de un diagnóstico de psicosis) estaría asociada con trastornos
médicos, independientemente del nivel socioeconómico de
cada país.

MÉTODOS

Muestra

Incluimos individuos de los 52 países cubiertos por la
WHS: 18 de la región africana, 13 de la región europea, siete

ESTUDIO DE INVESTIGACIÓN

Los síntomas psicóticos se asocian con problemas de salud
física independientemente de un diagnóstico 
de trastorno mental: resultados de la Encuesta de Salud
Mundial de la Organización Mundial de la Salud
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En este estudio se analizó si los problemas de salud física están asociados a síntomas psicóticos independientemente de un diagnóstico de trastorno mental. Un
total de 224.254 individuos incorporados para la Encuesta Mundial de la Salud de la Organización Mundial de la Salud fueron subdivididos en aquellos con un
diagnóstico de psicosis en el curso de la vida y por lo menos un síntoma psicótico en los 12 meses previos a la valoración, aquellos con un mínimo de un síntoma
psicótico en los últimos 12 meses pero sin ningún diagnóstico de psicosis en el curso de la vida y aquellos sin síntomas psicóticos en los 12 meses previos y sin un
diagnóstico de psicosis en el curso de la vida. Se compararon los tres grupos para determinar si existían trastornos médicos, problemas de salud y acceso a la
atención sanitaria. Los trastornos médicos y los problemas de salud (angina de pecho, asma, artritis, tuberculosis, problemas de la vista o la audición, problemas
de la boca o los dientes, consumo de alcohol, tabaquismo y accidente), el consumo de medicación y las hospitalizaciones (pero no las consultas de salud periódi-
cas) fueron más frecuentes en individuos con síntomas psicóticos pero sin diagnóstico de psicosis, en comparación con los que no tuvieron síntomas ni diagnósti-
co. El número de trastornos médicos aumentó con el número de síntomas psicóticos. Dada la muestra analizada, esta tendencia al parecer es independiente del
desarrollo socioeconómico del país o del sistema de atención sanitaria específico.

Palabras clave: Síntomas psicóticos, salud física, trastornos médicos, acceso a la atención sanitaria, estudio multinacional.
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de la región de los países de América, cinco de la región asiáti-
ca, cinco de la región del sureste de Asia y cuatro de la región
del Mediterráneo Oriental. Quince países fueron clasificados
en los niveles económicos alto o medio alto según el Banco
Mundial y 37 en los niveles medio bajo o bajo. Todas las mues-
tras fueron obtenidas de un modelo nacional que utiliza un
diseño de conglomerados de múltiples etapas que permiten que
a cada hogar e informante individual se le asigne una probabili-
dad de selección no cero conocida. Las directrices del muestreo
y las descripciones resumidas de los procedimientos del mues-
treo están disponibles en la página Web de la WHS (www.who.
int/healthinfo/survey/en/index.html). 

Se obtuvo el consentimiento informado de todos los infor-
mantes y el estudio fue aprobado por los comités de análisis
ético de cada centro. La tasa de respuesta global individual fue
de un 98,5% y la muestra final comprendió 224.254 sujetos.
Todas las entrevistas fueron realizadas por entrevistadores
específicamente capacitados. Se implementó un procedimiento
estándar para la capacitación y el control de la calidad en todos
los centros y fue supervisada periódicamente, al igual que para
las directrices especificadas.

Medidas

Se entrevistó a todos los informantes utilizando el instru-
mento de la WHS normalizado de la Organización Mundial de
la Salud. En la entrevista se obtuvieron datos sobre el estado de
salud, las características sociodemográficas, el consumo de
alcohol y de tabaco, el estilo de vida, la posición económica del
hogar (basándose en una lista de indicadores de ingreso perma-
nentes) e información en torno al funcionamiento del estado de
salud y la calidad de vida. Se valoró el diagnóstico y el trata-
miento de psicosis en el curso de la vida y la presentación de
síntomas psicóticos durante los últimos 12 meses. El diagnósti-
co en el curso de la vida y los síntomas durante los últimos 12
meses de asma, artritis y angina de pecho también fueron regis-
trados. Se codificó el consumo de alcohol utilizando dos gru-
pos y una variable fictícia, siendo los abstemios en el curso de
la vida y los bebedores esporádicos (los que consumieron un
total de 15 o menos unidades en la semana previa, pero no más
de cuatro unidades en una ocasión) la categoría de referencia
(87,4%) y los bebedores intensos esporádicos (los que consu-
mían un total de 15 o más unidades en la semana previa, pero
no más de cuatro unidades en una ocasión) y los bebedores
intensos (los que consumían cinco o más unidades en por lo
menos una ocasión) la otra categoría. El tabaquismo se dicoto-
mizó como tabaquismo de cualquier tipo de tabaco actualmen-
te negativo frente al tabaquismo actual diario (23,8%).

Valoración de los síntomas psicóticos

Se incluyeron preguntas individuales basadas en la versión
de la Entrevista Diagnóstica Internacional Compuesta (CIDI
3.0) de la WHS (28) para valorar la presentación de síntomas
psicóticos, tales como estado de ánimo delirante, delirios de
referencia y persecución, delirios de control y alucinaciones,
en los últimos 12 meses. El formato de respuestas para todas
las preguntas antes señaladas fue dicotómico (sí/no). El módu-
lo de psicosis de la CIDI ha demostrado una gran concordancia
con las valoraciones de los profesionales clínicos (29).

Valoración de trastornos médicos específicos

El diagnóstico de angina de pecho se basó en un algoritmo
derivado del cuestionario de Rose (30). El asma y la artritis se
establecieron de acuerdo con preguntas dicotómicas (sí/no)
sobre el diagnóstico de estas enfermedades en el curso de la
vida (31). Los informantes se consideraron portadores de dia-
betes mellitus si respondieron «sí» a la pregunta «¿Alguna vez
se le ha diagnosticado diabetes (azúcar elevada en la sangre)?».
Se estableció el diagnóstico de tuberculosis basándose en pre-
guntas sobre accesos de tos en más de tres semanas de evolu-
ción e incluso sangre con la tos o en las flemas. También se
valoró para todos los trastornos el antecedente de tratamiento y
de uso de medicación en las dos semanas previas.

Se valoró el número de enfermedades no psiquiátricas con-
comitantes, tales como angina de pecho, asma, diabetes, artritis
y tuberculosis. Ya se comunicaron los resultados sobre la rela-
ción entre la diabetes y los síntomas psicóticos en esta muestra
(32); por tanto, en la diabetes sólo se consideró la estimación
de la cantidad global de enfermedades no psiquiátricas conco-
mitantes. También se incluyó información sobre la presenta-
ción autonotificada (sí/no) de problemas de la vista y cataratas
durante los cinco años previos en personas de 60 y más años de
edad), problemas de la audición, problemas dentales y lesiones
de tráfico en las carreteras o de otro tipo en los 12 meses pre-
vios a la entrevista.

Valoración del acceso a la atención sanitaria

Se obtuvo también información sobre la utilización del sis-
tema sanitario y la reactividad. Se incluyeron en los análisis la
presentación y la duración de permanencias de toda la noche en
centros de salud durante los últimos cinco años, así como el
tratamiento en el hogar o como paciente externo, no tomando
en cuenta las estancias potencialmente atribuibles a motivos
psiquiátricos. También se valoró la satisfacción con los siste-
mas de atención sanitaria en el país (desde 1, muy satisfecho,
hasta 5, muy insatisfecho), la insatisfacción con la salud auto-
notificada (desde 1, muy satisfecho, hasta 5, muy insatisfecho)
y la carencia de salud percibida (desde 1, muy buena, hasta 5,
muy mala).

Se comunicaron los medicamentos que se estaban tomando
en la fecha de la entrevista. Se calculó una escala total del
número de medicamentos que se consumía (rango: 0 a 6),
excluyendo la medicación por problemas psiquiátricos.

Análisis estadístico

Llevamos a cabo primeramente una serie de análisis de
regresión logística binomial para comparar a los individuos
con un diagnóstico de psicosis en el curso de la vida y síntomas
psicóticos en los últimos 12 meses (n = 1.306) e individuos con
un mínimo de un síntoma psicótico en los últimos 12 meses
pero sin diagnóstico psicótico (n = 27.648) frente a individuos
sin síntomas psicóticos y sin un diagnóstico de psicosis en el
curso de la vida (n = 195.300). En todos estos análisis efectua-
mos el control estadístico de edad, género sexual, categoría del
país en el Banco Mundial y país de origen del individuo
(incluidas 51 variables ficticias como covariables referidas al
país de la muestra), las últimas dos a fin de efectuar el control
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con respecto a posibles diferencias en el funcionamiento de los
servicios de atención sanitaria. Las variables independientes
que se incluyeron en estas series de análisis fueron trastornos
médicos específicos y el acceso a la atención sanitaria.

Después, para valorar la repercusión global de los síntomas
psicóticos y el diagnóstico en la salud, comparamos el número
total de enfermedades no psiquiátricas (tales como angina de
pecho, artritis, asma, diabetes y tuberculosis) y el consumo de
medicamentos prescritos por un profesional médico entre los
individuos con diagnóstico de psicosis en el curso de la vida y
síntomas psicóticos en los últimos 12 meses, e individuos con
un mínimo de un síntoma psicótico y ningún diagnóstico frente
a personas sin síntomas psicóticos y ningún diagnóstico de psi-
cosis.

Se llevaron a cabo comparaciones a través de pruebas de la
t para las muestras no relacionadas, efectuando el ajuste del
grado de probabilidad para el control con respecto a error de
tipo 1 en la parte familiar (corrección de Bonferroni). Con el
fin de valorar la potencia de estas interrelaciones, se calcularon
las magnitudes de efecto (g de Hedge) para las relaciones con
las variables continuas. La g de Hedge con muestras extensas
proporciona valores que son muy similares a la d de Cohen
(33), para la cual se suelen utilizar las siguientes reglas genera-
les arbitrarias: magnitudes de efecto inferiores a 0,20 se consi-
deran como no relevantes, entre 0,20 y 0,50 como bajas, entre
0,50 y 0,80 como moderadas y más de 0,80 como altas. Así
mismo, con el propósito de valorar indirectamente la salud glo-
bal y la reactividad a los servicios de salud, se llevaron a cabo
las mismas comparaciones utilizando como la variable depen-
diente el número total de medicamentos actualmente adminis-
trados (excluyendo los utilizados para problemas psiquiátri-
cos). Así mismo, analizamos las diferencias en el número de
enfermedades y de medicamentos que en la actualidad se toma-
ban a través del proceso continuo de síntomas psicóticos
(número de síntomas, rango 0-4) mediante una ANOVA unila-
teral, en la que el número de síntomas comunicados fue la
variable independiente y con comparaciones a posteriori
(Scheffé) entre los grupos específicos. En ningún análisis se
incluyeron pacientes con un diagnóstico previo de psicosis y
sin síntomas psicóticos en los últimos 12 meses.

Todos los análisis se llevaron a cabo con el paquete estadís-
tico STATA, versión 11.0 (Stata Corp, 2010). La significación
se estableció en una α = 0,05.

RESULTADOS

En los análisis de regresión logística binaria, todas las
variables somáticas consideradas tuvieron oportunidades relati-
vas (OR) estadísticamente significativas (p < 0,001). En conse-
cuencia, en comparación con sujetos sin síntomas psicóticos y
sin diagnósticos de psicosis, los que tuvieron un mínimo de un
síntoma psicótico en los últimos 12 meses y ningún diagnósti-
co de psicosis mostraron una mayor probabilidad de comunicar
también angina de pecho, asma, artritis, tuberculosis, proble-
mas de la vista o la audición, cataratas (en personas de 60 o
más años de edad), problemas de la boca o de los dientes
durante el año previo y un alto consumo de alcohol en la sema-
na previa, de ser fumadores y de haber tenido más accidentes
de tránsito u otras lesiones en el año previo (tabla 1). La com-
paración de los sujetos con síntomas psicóticos y un diagnósti-
co de psicosis frente a aquellos sin síntomas y sin diagnóstico
produjo resultados muy similares, aunque indicativos de rela-
ciones más potentes. De hecho, al comparar las dos columnas
de la tabla 1, casi todos los intervalos de confianza del 95% no
se imbricaron (las únicas excepciones fueron los correspon-
dientes a cataratas, consumo de alcohol y tabaquismo), con un
rango más alto en el caso de los sujetos que tenían un diagnós-
tico de psicosis.

Como se muestra en la tabla 2, la presentación de síntomas
psicóticos se asoció con una mayor probabilidad de insatisfac-
ción con la salud, peor salud autoevaluada, mayor insatisfacción
con la atención a la salud en el país y un mayor consumo auto-
notificado de medicamentos en las dos semanas previas para
casi todos los trastornos incluidos en el estudio, excepto para la
infección por VIH. También hubo un efecto positivo estadísti-
camente significativo para un mínimo de una noche de hospita-
lización durante los cinco años previos (con exclusión de las
causas psiquiátricas) y con la duración de la hospitalización. Al
comparar a las personas con síntomas psicóticos y un diagnós-

Tabla 1. Enfermedades físicas y problemas de salud en personas con síntomas psicóticos y sin diagnóstico de psicosis y en aquellas con sínto-
mas psicóticos más diagnóstico de psicosis en el curso de la vida frente a personas sin síntomas o diagnóstico de psicosis

Síntomas psicóticos sin diagnóstico Síntomas psicóticos más diagnóstico
de psicosis, OR (IC del 95%) de psicosis, OR (IC del 95%)

Angina de pecho 2,50 (2,38-2,62) 3,98 (3,38-4,68) 

Asma 1,81 (1,72-1,91) 3,71 (3,16-4,75)

Artritis 1,80 (1,73-1,86) 2,85 (2,50-3,25)

Tuberculosis 2,87 (2,66-3,11) 4,72 (3,73-5,97)

Problemas de la vista 1,67 (1,59-1,75) 2,16 (1,80-2,58)

Cataratas (personas mayores de 60 años) 1,39 (1,24-1,57) 2,15 (1,28-3,61)
Problemas auditivos 1,56 (1,46-1,67) 2,27 (1,80-2,85)

Consumo de alcohol (esporádicamente intenso/intenso) 1,27 (1,24-1,30) 1,14 (1,11-1,17)
Tabaquismo (porcentaje actualmente sí) 1,18 (1,15-1,21) 1,30 (1,14-1,48)
Problemas de la boca o los dientes (último año) 1,63 (1,58-1,67) 2,06 (1,83-2,32)

Lesiones por tráfico de la carretera u otras (un año) 2,34 (2,23-2,44) 3,21 (2,72-3,79)

Todos los resultados son significativos en comparación con individuos sin diagnóstico de psicosis ni síntomas psicóticos en los 12 meses previos.

Los valores en negrita indican IC del 95% sin imbricación entre las dos columnas.
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tico de psicosis en el curso de la vida frente a aquellos sin diag-
nóstico y síntomas, también hubo un incremento de la probabi-
lidad de casi todas las variables en las primeras, excepto por el
consumo de medicamentos para la infección por VIH o asma,
así como para la duración de la hospitalización en la noche pre-
via por motivos no psiquiátricos.

Al comparar las dos columnas de la tabla 2 hubo una imbri-
cación de las oportunidades relativas, excepto por la hospitali-
zación en los cinco años previos, el consumo de medicamentos
por angina de pecho, la insatisfacción con la salud, la falta de
salud autonotificada y el número total de medicamentos que se
estaban tomando, para lo cual la confirmación del diagnóstico
más la presentación de síntomas psicóticos en los últimos 12
meses se asoció con una mayor probabilidad.

La media del número de enfermedades somáticas fue signi-
ficativamente más alta (t = 34,0; p < 0,001; g = 1,05; IC del
95%: 0,99-1,11) en sujetos con un diagnóstico de psicosis y sín-
tomas psicóticos (0,79 ± 0,97) que en aquellos sin síntomas psi-
cóticos o diagnóstico (0,24 ± 0,52). Así mismo, fue significati-
vamente más alta (t = 57,8; p < 0,001; g = 0,40; IC del 95%:
0,39 a 0,41) en individuos con un mínimo de un síntoma psicó-
tico pero sin diagnóstico de psicosis (0,46 ± 0,72) que en aque-
llos sin diagnóstico o síntomas. Entre los sujetos con síntomas
psicóticos, la asociación con enfermedades somáticas fue más
sólida en individuos con un diagnóstico de psicosis en el curso
de la vida que en aquellos sin tal diagnóstico, según se muestra
por los IC no superpuestos en las magnitudes de efecto.

Como se muestra en la figura 1, el número de enfermedades
somáticas aumentó con el número de síntomas psicóticos noti-
ficados (F = 969,3; p < 0,001). Las comparaciones a posteriori
(Scheffé) indicaron que las personas que comunicaron cuatro

síntomas psicóticos tuvieron significativamente más enferme-
dades somáticas (0,68 ± 0,88) que los demás grupos (p < 0,001
en todas las comparaciones); las personas con tres síntomas
(0,52 ± 0,78) tuvieron más enfermedades (p < 0,001) que las
personas con dos (0,45 ± 0,71), uno (0,40 ± 0,66) o ningún
(0,24 ± 0,52) síntomas; las personas con dos síntomas tuvieron
más enfermedades (p < 0,001) que aquellas con uno o ningún

Tabla 2. Indicadores de atención en el sistema sanitario en individuos con síntomas psicóticos y sin diagnóstico de psicosis y en aquellos con
síntomas de psicosis más diagnóstico de psicosis en el curso de la vida frente a individuos sin síntomas o diagnóstico de psicosis

Síntomas psicóticos sin diagnóstico Síntomas psicóticos más diagnóstico 
de psicosis, OR (IC del 95%) de psicosis, OR (IC del 95%)

Hospitalizaciones de toda la noche 1,33 (1,28-1,38)* 1,91 (1,65-2,22)

(con exclusión de problemas psiquiátricos)
Duración de hospitalización (con exclusión de trastornos psiquiátricos)

3 a 5 días 1,15 (1,07-1,25)* 1,34 (0,99-2,22) 
6 a 14 días 1,22 (1,11-1,34)* 1,41 (1,00-1,99)*
Más de 15 días 1,37 (1,22-1,54)* 1,45 (0,94-2,22)

Atención sanitaria, excluyendo hospitalizaciones de 1,79 (0,69-4,62) 0,67 (0,09-4,97)
toda la noche y problemas psiquiátricos (12 meses)

Insatisfacción con la salud 1,28 (1,26-1,29)* 1,51 (1,44-1,60)*

Falta de salud autonotificada 1,42 (1,41-1,44)* 1,77 (1,69-1,86)*

Insatisfacción con la atención sanitaria en el país 1,12 (1,11-1,13)* 1,11 (1,05-1,16)*
Medicamentos prescritos utilizados en las últimas dos semanas

Artritis 1,63 (1,49-1,79)* 1,94 (1,36-2,76)*
Angina de pecho 1,30 (1,15-1,47)* 2,43 (1,65-3,59)*

Asma 1,20 (1,03-1,39)* 1,44 (0,80-2,57)
Tuberculosis 1,86 (1,29-2,69)* 3,75 (1,37-10,29)*
Infección por VIH-SIDA 1,10 (0,66-1,83) 2,95 (0,87-10,03)
Otros (no psiquiátricos) 1,41 (1,35-1,48)* 1,64 (1,36-1,99)*
Medicamentos totales (0-6) 1,31 (1,26-1,35)* 1,54 (1,36-1,75)*

*Resultados significativos utilizando como comparación individuos de grupos sin diagnóstico de psicosis ni síntomas psicóticos en los 12 meses
previos.
Los valores en negrita señalan los IC del 95% no imbricados entre las dos columnas.
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Figura 1. Previsión lineal del número de enfermedades de acuerdo
con el número de síntomas psicóticos, con intervalos de confianza del
95%. Enfermedades incluidas: angina de pecho, artritis, asma, diabe-
tes y tuberculosis (rango 0 a 5).
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síntomas, y las que comunicaron un síntoma tuvieron más
enfermedades que aquellas sin ningún síntoma y sin ningún
diagnóstico de psicosis en el curso de la vida (p < 0,001).

Los individuos con síntomas psicóticos en los últimos 12
meses y un diagnóstico de psicosis en el curso de la vida habían
consumido más medicamentos prescritos por su profesional
médico (con exclusión de la medicación psiquiátrica) que las
personas sin síntomas o diagnóstico de psicosis (0,19 ± 0,48
frente a 0,14 ± 0,41; p = 4,1; p < 0,001). Así mismo, las perso-
nas con un mínimo de un síntoma de psicosis tomaban más
medicamentos que aquellos sin síntomas o diagnóstico (0,16 ±
0,43 frente a 0,14 ± 0,41, t = 7,8, p < 0,001). Al comparar la
cantidad de medicamentos utilizados por individuos con dife-
rentes números de síntomas psicóticos comunicados, hubo una
diferencia general global clara (F = 18,1; p < 0,001). Sin
embargo, las comparaciones a posteriori (Scheffé) indicaron
que las diferencias sólo eran en la dirección de un mayor con-
sumo que aquellos con uno (0,17 ± 0,44; p = 0,012) o dos (0,17
± 0,44; p = 0,021) en comparación con personas con cuatro sín-
tomas psicóticos (0,14 ± 0,40) y con uno, dos o tres síntomas
(0,16 ± 0,41; p < 0,001 en todas las comparaciones) en compa-
ración con aquellas sin síntomas psicóticos (0,14 ± 0,41).

DISCUSIÓN

La presentación de síntomas psicóticos incluso aislados
puede conferir riesgo para trastornos médicos concomitantes.
Nuestros resultados indican que los individuos con síntomas
psicóticos pero sin diagnóstico psicótico, en comparación con
aquellos sin diagnóstico o síntoma de psicosis, presentan más
trastornos médicos y problemas de salud en el curso de la vida,
más (y más prolongadas) hospitalizaciones de toda la noche
por causas no psiquiátricas (sin diferencias en otros indicado-
res de atención a la salud) y más consumo de medicamentos no
psiquiátricos prescritos por un profesional. La mayor parte de
los resultados se reproducen y en casi todas las comparaciones
los efectos son mayores cuando se incluyen en los análisis los
individuos con un diagnóstico de psicosis más síntomas psicó-
ticos en los últimos 12 meses.

Si bien nuestros resultados son congruentes con los de
investigaciones previas que indican que las enfermedades psi-
cóticas se asocian con una peor salud física (4,5,7,8,34) y tasas
más altas de diversos trastornos médicos, como angina de pecho
o problemas cardiovasculares (10-12,35), asma o problemas
pulmonares (13,35-37) y tuberculosis (38,39), indican que esta
relación no es dependiente de la existencia de un trastorno psi-
cótico, sino que el factor crítico es haber presentado por lo
menos un síntoma psicótico. Lo mismo es aplicable a la asocia-
ción de los síntomas psicóticos con otros factores relacionados
con la salud, como la presentación de accidentes, incluidos los
accidentes automovilísticos (40), los problemas bucales o de los
dientes (7,13,451,42), el tabaquismo (4,10-12,18), el abuso de
alcohol (4,5,43) o los problemas de la audición y la vista
(13,44,45). Aunque previamente se ha comunicado una menor
frecuencia de artritis reumatoide para los pacientes con esquizo-
frenia (7,46), esta relación negativa no se reprodujo en un análi-
sis basado en la población (47) que también reveló que la fre-
cuencia de artritis en progenitores de pacientes con esquizofre-
nia era más alta que en los progenitores de testigos. A diferencia

de casi todos los estudios previos sobre psicosis, el término
artritis en este estudio no se restringió a la artritis reumatoide.
Así mismo, se observó con anterioridad una relación positiva
entre esquizofrenia y enfermedades reumáticas (47,48).

La utilización de servicios de atención sanitaria también fue
más alta en personas con síntomas de psicosis, sobre todo en
los casos con problemas más graves que precisaron atención
intrahospitalaria. Sin embargo, las visitas regulares a los servi-
cios de salud no fueron más frecuentes en los individuos con
síntomas psicóticos. Una posible explicación de este hallazgo
podría ser que los pacientes con síntomas psicóticos tienen
peor acceso a los sistemas de filtración habituales, dadas sus
dificultades patológicas en participar en atención médica siste-
mática e interpretar los signos relativos a las enfermedades
(49,50). Para que sean identificadas por el sistema sanitario, las
enfermedades somáticas en personas con psicosis pueden tener
que ser más graves, o haber avanzado lo suficiente para preci-
sar tratamiento en el ámbito hospitalario (51). La falta de salud
y la insatisfacción con la salud autonotificadas, que fueron más
altas en personas con síntomas que sin ellos de psicosis en
nuestra muestra, también apuntan en esa dirección.

En todos los análisis se efectuó un control estadístico con
respecto a país de origen, género sexual, edad y posición
socioeconómica. Por tanto, puede presuponerse que los resulta-
dos en el presente estudio son globalmente independientes del
país, la posición socioeconómica o el grado de desarrollo de los
sistemas de asistencia sanitaria de cada país.

La mayor frecuencia de trastornos médicos en personas con
psicosis en esta muestra internacional reproduce los resultados
previos observados en países individuales, pero el hallazgo de
que complicaciones médicas similares están presentes en suje-
tos con síntomas psicóticos aislados, independientemente de su
país de origen, a nuestro entender, previamente no se había
comunicado, y apunta a una mayor desventaja de estos indivi-
duos, aun cuando no presenten una enfermedad psicótica
declarada o se hallen en las etapas más tempranas de los proce-
sos psicóticos. Nuestros resultados son explicables por la exis-
tencia de un vínculo fisiopatológico basado en mecanismos
genéticos, inflamatorios, inmunitarios o metabólicos, inheren-
tes a la asociación entre los síntomas psicóticos y las enferme-
dades físicas (20,52-54). La mayor frecuencia de tabaquismo y
consumo excesivo de alcohol, observada en nuestro estudio en
individuos con síntomas psicóticos, también podría intervenir
en la asociación existente entre estos síntomas y las enfermeda-
des físicas. El promover la salud física general y mejorar los
métodos de detección de trastornos médicos concomitantes
(55-58) parece ser pertinente en personas con síntomas psicóti-
cos en todos los países, aun cuando no cumplan los criterios de
un trastorno psicótico.

El carácter transversal de este estudio no nos permite abor-
dar la dirección de la relación causal entre los trastornos médi-
cos y los síntomas psicóticos. Así mismo, la falta de datos
sobre los determinantes potenciales de la gravedad o la disca-
pacidad asociada con los síntomas psicóticos, como el número
y la frecuencia de episodios, la duración de los episodios, la
edad de inicio y la gravedad del episodio, limita poder genera-
lizar los resultados a toda la gama de personas con síntomas
psicóticos. Además, la gama de experiencias psicóticas fue
limitada y no fue valorada mediante una entrevista clínica. Se
necesitan estudios longitudinales con entrevistadores más
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experimentados a fin de analizar la evolución natural de estos
síntomas en la población general (59).

Las fortalezas del estudio comprenden el extenso tamaño de
la muestra y la perspectiva mundial, al incluir todas las regiones
del mundo con todos los niveles de desarrollo. La mayor parte de
la investigación en el dominio de las experiencias psicóticas se ha
llevado a cabo en países occidentales, y es poco lo que se sabe
sobre las regiones en las cuales múltiples factores económicos,
culturales o sociales, o diferencias en los sistemas de atención
sanitaria puede afectar notablemente la distribución de los sínto-
mas psicóticos. El presente estudio se llevó a cabo con muestras
nacionalmente representativas de personas no internadas, por lo
que se evitan los problemas potenciales relacionados con las
muestras clínicas, como el sesgo de Berkson (60). Notablemente,
los efectos del país, incluida la clasificación de la posición econó-
mica del país (además de la edad y género individual) se contro-
laron estadísticamente.

En conclusión, el presente estudio muestra que la presenta-
ción de un mínimo de un síntoma psicótico, independientemen-
te de un diagnóstico de un trastorno psicótico, se asocian con
más problemas médicos concomitantes, conductas de estilo de
vida riesgoso y un mayor uso de servicios de atención a la
salud por trastornos médicos crónicos, lo que conlleva hospita-
lizaciones de toda la noche. Dada la muestra analizada, esta
tendencia parece ser aplicable en todo el mundo, sea cual sea el
desarrollo socioeconómico del país o el sistema de atención
sanitaria específico. Los pacientes con trastornos psicóticos e
incluso con síntomas psicóticos que no cumplen los criterios
diagnósticos de un trastorno psicótico deberían ser objeto de
detección de problemas médicos adicionales y los médicos
generales deberían capacitarse para la identificación de pacien-
tes con estos problemas, a fin de optimizar el funcionamiento
de los sistemas de asistencia sanitaria y evitar los problemas y
costos adicionales inherentes a los trastornos concomitantes.
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La crianza contribuye de maneras fundamentales a la evo-
lución y el desenlace del desarrollo del niño (1-3). Los cuida-
dos que brindan los padres tienen una influencia en la salud
mental de los niños por cuanto regulan la mayor parte de las
interacciones entre el niño y el ambiente, y ayudan a dar forma
a la adaptación de los niños. Durante las primeras etapas de la
infancia se desarrollan más de 100.000 millones de neuronas y
se conectan para configurar redes cerebrales a través de las
interacciones de la genética, el medio ambiente y la experien-
cia (4). La crianza desempeña funciones clave en este proceso
y de esta manera da forma a la salud mental y física, la conduc-
ta y las habilidades académicas, e incluso a la participación en
el mercado laboral durante el curso de la vida (5,6). Sin embar-
go, la cultura forma y da significado a la propia crianza (7).

Así como la variación cultural claramente determina el len-
guaje que los niños tarde o temprano hablarán, la variación cul-
tural ejerce influencias significativas y diferenciales sobre el
desarrollo mental, emocional y social de los niños. Toda cultu-
ra se caracteriza y se distingue de otras culturas por ideas muy
enraizadas y ampliamente reconocidas sobre cómo una persona
debe sentir, pensar y actuar para representar un miembro fun-
cional de la cultura. Estas creencias y conductas conforman la
manera en que los padres educan a sus hijos. Las culturas ayu-
dan a formar progenitores y a dar forma a la crianza, así como
la cultura ayuda a definir la salud mental. La cultura también se
mantiene y se transmite por las cogniciones parentales influ-
yentes que a su vez dan forma a las actividades de crianza (7,8).
Los controles culturalmente universales o específicos intervie-
nen para garantizar que cada nueva generación adquiera los
patrones culturalmente apropiados y normativos de creencias y
conductas.

En este artículo, describo la intersección entre la crianza y
la cultura y su importancia para la salud mental del niño.

CRIANZA Y CULTURA

En su sentido instrumental más general, la crianza repre-
senta los cuidados de los niños que los preparan para hacer
frente a las tareas de la vida. Los progenitores proporcionan
experiencias a los niños y pueblan los entornos que guían su
desarrollo. Los padres biológicos contribuyen directamente a la
constitución genética de sus niños y los padres biológicos y
sociales por igual crean directamente las experiencias de los
niños. En los puntos de vista de casi todos los observadores, las
madres son únicas, el rol de la madre es universal y la materni-
dad indudablemente es primordial para el desarrollo del niño
(9), aun cuando las exigencias sociales y legales y responsabili-
dades de los padres históricamente con respecto a los niños
fueron prominentes (10). Las encuestas interculturales confir-
man la primacía de los cuidados que brindan las madres
(11,12). En promedio, las madres invierten entre un 65% y un
80% más de tiempo que los padres en la interacción individual
directa con los niños pequeños (13). Los padres pueden apar-
tarse de sus niños cuando no están felizmente casados; las
madres por lo general nunca lo hacen (14).

Desde luego, los padres no son ineptos ni desinteresados en
brindar cuidados a los niños. Las madres y los padres tienden a
dividir el trabajo de cuidar a los niños y de ocuparse de ellos
resaltando diferentes tipos de interacciones en las que las
madres proporcionan cuidados directos y los padres sirven de
compañeros de juego y apoyo (9,15). La investigación de fami-
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los padres se apeguen a determinadas convenciones de una cultura, es probable que sigan prevaleciendo los «guiones culturales» en la crianza. Por consiguiente,
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lias tradicionales (16) y no tradicionales (el cuidador primario
es el padre) (17) muestra que el género parental ejerce una
mayor influencia que el rol parental o la posición de empleo.
Los países industrializados occidentales han dado fe de incre-
mentos en la cantidad de tiempo que los padres invierten con
sus niños; sin embargo, en realidad, la mayoría de los padres
todavía son principalmente ayudantes (18).

Notablemente, diferentes culturas a veces distribuyen las
responsabilidades de la crianza de diferentes maneras. En la
mayoría, la madre es la principal cuidadora; en otras, múltiples
cuidadores son la norma. Por consiguiente, en algunas culturas
los niños ocupan gran parte o casi todo su tiempo con otros cui-
dadores significativos, tales como hermanos, familiares que no
son padres o adultos que no son familiares. Diversos modelos
de cuidados infantiles, como atención, interacción social y acti-
vidades didácticas, están distribuidos en los diversos miembros
de un grupo.

La crianza se expresa en cogniciones y prácticas. Las cre-
encias de los progenitores –sus ideas, conocimiento, valores,
metas y actitudes− ocupan un lugar muy popular en el estudio
de la crianza y la salud mental del niño (19-21). Las creencias
de los progenitores desempeñan muchas funciones; generan y
forman sus conductas, sirven de mediadoras de la eficacia de la
crianza y ayudan a organizarla (22,23). Sobresalen en la feno-
menología del niño las prácticas de los progenitores –las expe-
riencias reales que los progenitores proporcionan a los niños−.
La mayoría de las experiencias cotidianas de los niños peque-
ños se derivan directamente de interacciones que tienen dentro
de la familia. Las cogniciones parentales y el logro de las metas
parentales se logran a través de las prácticas de la crianza.

Los seres humanos no crecen y los adultos no ejercen su
función de padres en aislamiento, sino en múltiples contextos
(24) y un contexto notable de la crianza y la salud mental del
niño es la cultura. Resulta paradójico, pero la cultura es noto-
riamente difícil de definir. Hay quienes la han considerado
como un complejo de variables (25-27), en tanto que para otros
la cultura constituye significados aprendidos e información
compartida que se transmite de una generación a la siguiente,
es decir «… como serie de mecanismos de control –planes, fór-
mulas, reglas, instrucciones…− para el control de la conducta»
(28). Por consiguiente, la cultura consta de patrones distintivos
de normas, ideas, valores, convenciones, conductas y represen-
taciones simbólicas sobre la vida que suele tener un grupo de
personas, persisten en el curso del tiempo, guían y regulan la
vida cotidiana, y constituyen aptitudes apreciadas que son
comunicadas a los nuevos miembros del grupo.

Cada sociedad prescribe determinadas características y se
espera que sus miembros posean o actúen de acuerdo con ellas,
en tanto que proscribe otras que deben abolir, a fin de funcio-
nar adecuada y normalmente como miembros de esa sociedad.
Algunas prescripciones y proscripciones pueden ser universa-
les e interculturales; un ejemplo podría ser la exigencia de que
los progenitores (o de los sustitutos de progenitores específi-
cos) atiendan y protejan a los niños (2). Otras normas y valores
varían mucho de una cultura a otra; un ejemplo podría ser la
conveniencia y la manera de disciplinar a los niños (29).

La crianza mezcla la intuición con la tutela. Los progenito-
res a veces se conducen de acuerdo con sus intuiciones en tor-
no a los cuidados. Por ejemplo, casi en todos los lugares los
progenitores hablan a sus lactantes aun cuando sepan que ellos

todavía no comprenden el lenguaje. Sin embargo, los progeni-
tores también aprenden lo que representa ser efectivamente
progenitor viviendo en una cultura: las imágenes generaciona-
les, sociales y plasmadas en los medios de comunicación en
torno a la crianza, los niños y la vida familiar desempeñan roles
importantes que ayudan a las personas a formar sus conoci-
mientos de la crianza y las guían en la práctica. Los progenito-
res de diferentes culturas reciben clases muy diferentes de guía
con respecto a cómo criar adecuadamente a los niños, sea a tra-
vés de libros de consejos, recomendaciones de familiares y
amigos o capacitación directa mediante el ejemplo. En tanto
los padres pertenezcan a una cultura y compartan prácticas
específicas de esa cultura, es probable que sigan los «guiones
culturales» prevalecientes en la crianza de los niños.

Las variaciones en la cultura contribuyen a diferencias suti-
les y manifiestas, pero siempre importantes y significativas en
los patrones de crianza y la salud mental del niño. Las compa-
raciones interculturales muestran que prácticamente todos los
aspectos de la crianza de los niños son influenciados por la cul-
tura. Por ejemplo, las madres de zonas rurales de Tailandia no
saben que sus recién nacidos pueden ver y a menudo durante el
día envuelven a los lactantes en sus espaldas en una hamaca de
tela que permite al lactante ver sólo a través de una pequeña
hendidura el techo o el cielo (30). Las nuevas madres de Aus-
tralia y de Líbano que viven en Australia tienen expectativas
muy diferentes de los cronogramas de desarrollo del niño y su
cultura conforma las expectativas de ellas mucho más que
otros factores, como las experiencias de observar a sus propios
niños o compararlos directamente con otros (31).

La cultura influye de manera generalizada en cuándo y
cómo los progenitores cuidan a los niños, el grado en que les
dan libertad para explorar, cuán cuidadores o restrictivos son
los padres, a cuáles conductas dan importancia, etc. Japón y
Estados Unidos mantienen grados aceptablemente similares de
modernidad y normas de vida y los dos son sociedades muy
centradas en el niño, pero los dos tienen diferencias en cuanto a
la crianza (32-34). Las madres japonesas esperan el control
temprano de la madurez emocional, el autocontrol y la cortesía
social en sus niños, en tanto que las madres estadounidenses
esperan el control temprano de la capacidad verbal y la realiza-
ción personal en los suyos. Las madres estadounidenses pro-
mueven la autonomía y organizan interacciones sociales con
sus niños a fin de fomentar la asertividad física y verbal y la
independencia. En cambio, las madres japonesas organizan
interacciones sociales con los niños para consolidar y fortale-
cer la cercanía y la dependencia dentro de la díada y tienden a
consentir a los niños pequeños. Estos estilos contrastantes son
evidentes en las interacciones de madre y lactante ya desde los
cinco meses (35).

Los padres normalmente brindan cuidados que son fieles a
los sistemas de creencias de la cultura nativa y los patrones cul-
turales de conducta prevalecientes. De hecho, las actitudes for-
madas por la cultura pueden ser tan poderosas que se sabe que
los padres actúan de acuerdo con ellas, haciendo a un lado lo que
su razonamiento podría decirles con respecto a sus propios
niños. Por ejemplo, padres de Samoa piensan que todos los niños
pequeños tienen un carácter iracundo y voluntarioso e, indepen-
dientemente de lo que los niños en realidad podrían decir, los
padres por consenso informan que la primera palabra de sus
niños es «tae» −que en samoano significa «mierda»− (36).
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Es importante que los patrones de crianza específicos de la
cultura tiendan a adaptarse al contexto de cada sociedad espe-
cífica y sus necesidades. El contexto cultural se refleja en lo
que la crianza es y la forma en que opera. La crianza es un
motivo principal por el que individuos de diferentes culturas
son lo que son y a menudo difieren tanto entre sí. Por tanto, es
fundamental para un concepto de cultura la expectativa de que
diferentes grupos culturales poseen creencias diferentes y se
comportan de maneras únicas con respecto a la crianza.

Los padres de diferentes culturas suelen albergar diferentes
creencias en torno a su crianza y también en torno a los niños
(19,37). En un estudio realizado en siete países (Argentina,
Bélgica, Francia, Israel, Italia, Japón y Estados Unidos), las
madres valoraron su capacidad, satisfacción, inversión de
esfuerzo y equilibrio de rol en su crianza y atribuyeron sus éxi-
tos y fracasos a la capacidad, el esfuerzo, el estado de ánimo y
las dificultades de las tareas parentales o la conducta del niño
(38). Surgieron diferencias sistemáticas por países tanto para
las evaluaciones como para las atribuciones, las cuales fueron
interpretables en términos de orientaciones culturales. Por
ejemplo, las madres argentinas se evaluaron a sí mismas con
calificaciones relativamente bajas en su capacidad y satisfac-
ción parental, y atribuyeron los fracasos parentales a su falta de
aptitud. Su inseguridad en torno a la maternidad al parecer es
compatible con la falta relativa de apoyos sociales con que
cuentan, sobre todo la ayuda y los consejos en torno a la crian-
za. En cambio, las madres belgas se valoran a sí mismo con
calificaciones de gran satisfacción con sus cuidados, lo cual
podría esperarse dados los importantes apoyos a los cuidados
infantiles que en Bélgica se brinda a los padres (p. ej., diarios,
consultas, visitas a domicilio, talleres de información sobre
atención a la salud y clases de demostración de crianza).

Las expectativas basadas en la cultura en torno a las normas
e hitos del desarrollo (cuándo cabe esperar que un niño logre
una destreza de desarrollo especifica, por ejemplo) afectan, a
su vez, a las evaluaciones de desarrollo de los niños por sus
progenitores. Hopkins y Westra (39,40) realizaron una encues-
ta entre madres inglesas, jamaiquianas e hindúes que vivían en
la misma ciudad, y determinaron que las madres jamaiquianas
esperaban que sus niños se sentaran y caminaran más pronto,
en tanto que las madres hindúes esperaban que sus niños gatea-
ran en una etapa más avanzada. En cada caso, el logro efectivo
de los niños en cuanto a los hitos del desarrollo concordaba con
las expectativas de sus madres.

Las creencias de los padres tienen fuerza. Los padres de
casi todas las sociedades hablan a los lactantes y correctamente
los ven como si comprendieran a las personas que interactúan
con ellos mucho antes que produzcan el lenguaje, pero los pro-
genitores en algunas sociedades piensan que no tiene sentido
hablar a los lactantes antes que los propios niños sean capaces
de hablar, de manera que no les hablan (36). Los progenitores
en algunas sociedades piensan que los niños pequeños son
compañeros interactivos y juegan con ellos, en tanto que los de
otras sociedades consideran que no tiene caso tal conducta
(41). De hecho, diferencias culturales en algunas creencias con
respecto a la crianza parecen persistir incluso en personas naci-
das y educadas en una cultura que luego se reubican en otra
cultura con diferentes normas de crianza. Pachter y Dworkin
(42) pidieron a madres de grupos culturales minoritarios (puer-
torriqueños, estadounidenses de ascendencia africana, indios/

caribeños occidentales) y mayoritarios (estadounidenses de
ascendencia europea) en torno a las edades de logros normales
de los tipos del desarrollo característicos durante los primeros
tres años de vida: surgieron diferencias entre los grupos étnicos
para más de un tercio de los hitos del desarrollo que se evalua-
ron. Por consiguiente, las cogniciones del grupo mayoritario no
siempre se adoptan con facilidad, y las creencias y normas de
crianza culturalmente significativas a menudo también resisten
al cambio (43). En Estados Unidos, las cogniciones de las
madres japonesas y migrantes tienden a ser similares a las de
las madres japonesas, o intermedias entre las madres japonesas
y las estadounidenses; sin embargo, las cogniciones de las
madres sudamericanas inmigrantes en torno a la crianza se
parecen más a las de las madres estadounidenses de ascenden-
cia europea que a las madres sudamericanas (44). Diferentes
grupos de inmigrantes adoptan y retienen cogniciones y prácti-
cas específicas de manera diferente (45).

Aunque gran parte del énfasis teórico y empírico ahora se
dirige a las diferencias interculturales, muchos hitos del des-
arrollo, estrategias de crianza y procesos familiares posible-
mente son similares entre las culturas. El pensamiento evoluti-
vo apela al genoma común de la especie, y la herencia biológi-
ca compartida de algunos procesos psicológicos presupone su
universalidad (46), al igual que las fuerzas históricas y econó-
micas compartidas (47). Por consiguiente, algunas exigencias
para los padres son comunes. Por ejemplo, los progenitores de
todas las sociedades deben cuidar y proteger a su pequeño (2) y
en última instancia todos los progenitores deben ayudar a los
niños a lograr tareas de desarrollo similares y todos los padres
(supuestamente) desean la salud física, la adaptación social, los
logros educativos y la seguridad económica para sus niños,
aunque no importa que estos éxitos puedan implementarse en
una cultura específica.

Por otra parte, los mecanismos a través de los cuales los
padres posiblemente influyen en los niños son universales. Por
ejemplo, los teóricos del aprendizaje social han identificado los
roles perennes que el condicionamiento y la modelación des-
empeñan a medida que los niños adquieren asociaciones que
después constituyen la base de la formación cultural de ellos
mismos. Al observar o escuchar a otros que ya están integrados
en la cultura, los niños llegan a pensar y actuar como ellos. Los
teóricos de los logros proponen que los niños en todos los luga-
res desarrollan modelos operativos internos de relaciones
sociales a través de las interacciones con sus guardianes prima-
rios y que estos modelos conforman las relaciones sociales
futuras de los niños con otros (48). Así mismo, el desarrollo
social y económico y la globalización plantean hoy día a los
padres de diferentes grupos culturales muchos aspectos de
socialización (cada vez más) y retos (p. ej., la seguridad en
Internet).

Independientemente de que los patrones de crianza cultural-
mente comunes reflejen factores nativos para los niños y sus
características biológicas, las bases biológicas de los cuidados,
la convergencia histórica de los estilos de crianza, los factores
económicos o ecológicos compartidos, o la prevalencia crecien-
te de la migración o la difusión a través de los medios masivos
de comunicación son difíciles, si no imposibles, de determinar.
La modalidad ha dado fe de un patrón mundial de cambio hacia
la urbanización, la homogeneidad de los medios de comunica-
ción y la occidentalización que en forma acumulada contribuye
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a la disolución de los patrones culturales tradicionales. En últi-
ma instancia, diferentes personas (supuestamente) desean pro-
mover capacidades generales similares en sus pequeños y algu-
nas lo hacen en formas cualitativa y cuantitativamente similares.

El que diferentes cogniciones o prácticas de crianza conno-
ten diferentes significados o desempeñen diferentes funciones
en diversos contextos es prueba de una especificidad cultural.
Por ejemplo, las madres en China y en la India utilizan prácti-
cas de crianza autoritativas (gran calidez, gran control) y auto-
ritarias (escasa calidez, gran control), respectivamente, en for-
mas que se relacionan con diferencias en sus metas de desarro-
llo social y emocional para sus niños (49). Los ritos de inicia-
ción considerados inocuos para los niños en algunas culturas
pueden juzgarse abusivos en otras.

No es sorprendente que los argumentos deterministas diri-
gidos por especifistas de la cultura se parezcan a los invocados
por los universalistas de la cultura. Adultos de diferentes cultu-
ras podrían ejercer su rol parental de manera diferente en virtud
de sus características biológicas, por ejemplo, su umbral dife-
rente de sensibilidades o atención a las señales del niño. Algu-
nas características biológicas culturalmente específicas de los
niños, como el temperamento de base constitucional, podrían
promover las actitudes o las actividades parentales específicas
de la cultura. Por último, las condiciones ecológicas o econó-
micas específicas de un determinado contexto cultural podrían
promover las creencias y conductas parentales nativas de esa
cultura, evolucionadas en forma diferente para optimizar el
ajuste y la adaptación de los hijos a las circunstancias de la
situación local.

CRIANZA, CULTURA Y SALUD MENTAL DEL NIÑO

En lo que puede llamarse el «modelo estándar», las expec-
tativas con respecto a lo que es y lo que no es culturalmente
aceptable conforman las cogniciones de crianza, lo que a su
vez da forma a las prácticas de crianza y, en última instancia, a
las experiencias y el desarrollo de los niños. En consecuencia,
las normas culturales se vuelven manifiestas en niños mental-
mente sanos a través de la crianza. Por ejemplo, madres esta-
dounidenses de ascendencia europea que radican en Estados
Unidos utilizan sugerencias y otros medios indirectos de
estructurar la conducta de sus niños, y las madres puertorrique-
ñas utilizan medios más directos de estructuración como órde-
nes, posturas físicas y restricciones. Tómese en cuenta la inhi-
bición de la conducta del niño, las respuestas de los padres chi-
nos y canadienses a esta gama de conductas y el desarrollo sub-
siguiente de los niños. Las dos culturas tienen niños inhibidos,
pero las madres chinas tradicionales tienen actitudes más cáli-
das y de aceptación, en tanto que las madres canadienses son
más punitivas. En la escuela, los niños chinos tímidos y sensi-
bles tienen mejor desempeño académico y son evaluados en
forma más positiva por sus maestros y compañeros, en contras-
te con los niños canadienses tímidos que tienen peor desempe-
ño (51,52). Desde luego, las creencias no siempre se reflejan
directamente en las conductas, pero las dos coexisten en for-
mas complejas, y el significado cultural que se asigna a cada
una es decisivo.

Es indispensable aprender más sobre la cultura y la crianza,
de manera que científicos, educadores y médicos puedan mejo-

rar efectivamente la salud mental del niño. En la medida en que
(algunas) relaciones sistemáticas están establecidas en una cul-
tura entre la forma de crianza que aplican las personas y cómo
se desarrollan los niños, existe la posibilidad de identificar
algunas «mejores prácticas» con respecto a cómo promover la
crianza positiva y la salud mental positiva del niño. Algunas
prácticas parentales son percibidas muy injuriosas en algunas
culturas, pero en otras se considera que las mismas conductas
son benignas para el ajuste de los niños, por ejemplo, las prác-
ticas parentales en algunos contextos culturales comprenden
remedios populares cuyo propósito es ayudar a los niños a res-
tablecerse de la enfermedad, pero que dejan quemaduras u
otras marcas en el proceso (53,54). Estas prácticas parentales
se vuelven problemáticas sólo cuando los padres las utilizan
fuera de su contexto normativo (p. ej., después de inmigrar en
otra cultura donde estas conductas tienen conflicto con las defi-
niciones culturales tradicionales de los malos tratos al menor)
(55). Los casos legales de tales escenarios a veces invocan evi-
dencia cultural (56): un juez sobreseyó un caso en el cual una
madre hizo pequeñas heridas en los carrillos de sus dos hijos
para dar a entender que los niños se habían iniciado en su tribu
nativa (57). La perforación de las orejas ilustra una práctica
parental que es normativa en una cultura (Estados Unidos) y
que puede dañar físicamente a los niños a corto plazo y de
manera permanente alterar su aspecto; sin embargo, la crianza
que tolera la perforación de las orejas no se define como abusi-
va y no hay la suposición de que tenga efectos negativos a lar-
go plazo en la salud mental de los niños. Por el contrario, algu-
nas prácticas parentales pueden ser nocivas para los niños aun
cuando sean sancionadas por el grupo cultural. La circuncisión
de las mujeres es ampliamente criticada por ser abusiva y tener
efectos negativos a largo plazo sobre la salud de la mujer, pese
a que se considera normal en algunos contextos culturales
(57,58). La comunidad global cada vez más ha asumido la pos-
tura de que los niños tienen derechos específicos independien-
temente de su cultura y que a veces es necesario intervenir con
los padres para evitar daños graves. En 1990, la Convención de
las Naciones Unidas sobre los Derechos del Niño (CRC) esta-
bleció la protección de los derechos de los niños como lo más
importante de la comunidad internacional. La CRC ejemplifica
la forma en que la comunidad global adopta posturas cuyo pro-
pósito es dar forma a la crianza en todo el mundo.

Las creencias y conductas de crianza congruente ayudan a
promover la salud mental de los niños en torno a normas cultu-
ralmente aceptables. La tematicidad (la repetición de la misma
idea cultural a través de mecanismos y contactos) tiene espe-
cial importancia en la cultura como un organizador de la con-
ducta (59). Así que, por ejemplo, en Estados Unidos la opción
personal está muy ligada con la forma en que los individuos
piensan de sí mismos y dan sentido a sus vidas. La elección
personal se construye firmemente en los principios de libertad
y es un concepto psicológico persistente y significativo en la
bibliografía sobre la crianza y la salud mental de los niños en
Estados Unidos (60).

Es importante lo que es normativo en una sociedad. Por
ejemplo, el clima cultural en el cual se disciplina al niño tiene
la misma importancia que la disciplina en sí para determinar la
salud mental de los niños (61). En una prueba empírica del rol
de la normatividad cultural en las relaciones paterno-filiales, se
estudió en seis países el vínculo moderador entre la aplicación
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de disciplina física por las madres y el ajuste de los niños (62).
El que los niños experimentaran disciplina física con más fre-
cuencia se relacionó con ansiedad, y la utilización más frecuen-
te del castigo corporal se relacionó con la violencia del adulto y
el respaldo de la violencia (63). Sin embargo, los países tienen
diferentes normatividades comunicadas en torno a la disciplina
física y en la forma en que esta se relaciona con la adaptación
de los niños. La normatividad de la disciplina física percibida
por los niños moderó la relación entre experimentar disciplina
física y su ansiedad y agresividad. Los niños que percibieron el
uso de disciplina física como una norma cultural expresaron
mayores grados de agresividad, independientemente de que en
lo personal tuviesen niveles altos o bajos de disciplina física.
La utilización más frecuente de disciplina física se relacionó de
manera menos intensa con los desenlaces adversos en los niños
en los contextos de una mayor normatividad cultural percibida.
En suma, la relación entre la utilización de disciplina física por
las madres y la salud mental del niño fue moderada por la nor-
matividad cultural de la disciplina física.

Los estadounidenses de ascendencia europea que viven en
Estados Unidos y padres de adolescentes tienen más probabili-
dades de ejercer una crianza autoritativa que resalta el creci-
miento de la separación y la autonomía dentro de una relación
de apoyo y reactiva, en tanto que los padres hispanoamerica-
nos, estadounidenses de origen africano y estadounidenses de
origen asiático tienden a ejercer una crianza autoritaria, con su
mayor énfasis en la obediencia y en la conformidad (64). A los
niños estadounidenses se les alienta a hablar de sus propios
sentimientos y los de otros como una manera de aumentar su
comprensión de las emociones y de la capacidad para regular-
las, las familias chinas fomentan la adaptación a los sentimien-
tos de otros, pero la restricción en la expresión de los propios
sentimientos, como clave para la armonía de grupo (65). Los
padres chinos recuerdan a los niños de sus últimas transgresio-
nes utilizando cuentos, por ejemplo, para enseñar normas
sociales y normas de conducta y para engendrar un sentido de
vergüenza en torno a una mala conducta. En cambio, los padres
estadounidenses evitan los cuentos de transgresión para no
dañar la autoestima de sus niños (66,67).

Algunas relaciones entre la crianza y la salud mental de los
niños se repiten con regularidad incluso en muy diferentes cul-
turas. Cuando una cognición o práctica de crianza específica
connota el mismo significado y cumple la misma función en
diferentes culturas, es probable que constituya un rasgo cultu-
ral universal. El control psicológico parental de adolescentes al
parecer tiene correlaciones negativas en una amplia gama de
contextos culturales. En un estudio de 11 países, incluidos por
lo menos cada uno de África, Asia, Europa, Medio Oriente,
Norteamérica y Sudamérica, se observó una virtual unanimi-
dad en la dirección y la significación de las asociaciones de la
vigilancia parental con control menor y psicológico y con más
conducta antisocial del adolescente.

Sin embargo, la misma cognición o práctica de crianza pue-
de también asumir diferentes significados o funciones en diver-
sos contextos culturales. Por ejemplo, en algunos países el con-
tacto mutuo de la vista sienta las bases para la comunicación
interpersonal y la interacción social (69), pero en otros el con-
tacto mutuo de la vista refleja falta de respeto y agresión
(70,71). Diferentes significados adscritos a conductas específi-
cas pueden causar problemas de adaptación en los niños cuyos

padres esperan que se comporten de una manera que se fomen-
ta en el hogar (p. ej., evitar el contacto de la vista para mostrar
deferencia y respeto) cuando los niños se hallan en contextos
en los que los adultos atribuyen diferentes significados (a veces
negativos) a la misma conducta (p. ej., parecer irrespetuoso e
inatento ante un profesor en la escuela).

A la inversa, diferentes cogniciones y prácticas de crianza
pueden connotar el mismo significado o servir la misma fun-
ción en diferentes contextos culturales. En algunos grupos cul-
turales los progenitores muestran su afecto predominantemente
a través de su tono de voz, en tanto que en otros los padres
muestran el afecto en forma física. Estas diferentes formas
cumplen la misma función de hacer que los niños se sientan
queridos, apreciados y aprobados por los padres en sus respec-
tivas culturas. En todas las culturas es importante la interrela-
ción y la autonomía, pero las formas en que los padres las
fomentan en los niños varían en función de los valores y las
metas que existen en culturas específicas (72,73). Los lactantes
estadounidenses utilizan a las madres como una base segura
desde la cual explorar el mundo, y los lactantes japoneses dis-
frutan de que sus madres consientan sus necesidades (74). En
esencia, las relaciones integrales son fundamentales en las dos
culturas, pero asumen diferentes formas como una función de
énfasis culturales contrastantes en la individualización y adap-
tación. Un estilo de crianza autoritativo conduce a resultados
positivos en la salud mental para los niños estadounidenses de
ascendencia europea, pero un estilo de crianza autoritario con-
duce a resultados positivos para niños estadounidenses de
ascendencia africana (75).

La especificidad y la generalidad de la crianza, así como las
relaciones entre los progenitores y la salud mental de sus niños,
se valoran con ventaja a través de la investigación cultural
debido a que ni la crianza ni el desarrollo de los niños ocurre en
el vacío: las dos emergen y crecen en un medio cultural. Las
variaciones de lo que es normativo en diferentes culturas cues-
tionan nuestras premisas en torno a lo que es universal e influ-
ye en nuestra comprensión de la forma en que las relaciones
paterno-filiales se despliegan en formas culturalmente univer-
sales y específicas.

CONCLUSIONES

La cultura influye en algunas cogniciones y prácticas de
crianza y, a su vez, en la salud mental del niño desde una etapa
muy temprana, a través de factores generales de lo que los
padres esperan de los niños, cuándo y cómo los padres cuidan a
los niños y cuáles conductas los padres aprecian, enfatizan y
recompensan. Los progenitores están sujetos a la influencia de
las imágenes de lo que por convencionalismo es y debe ser la
crianza apropiada, de modo que (incluso de manera incons-
ciente) buscan implementar un programa derivado de concep-
tos que caracterizan su medio culturalmente específico.

Es la tarea continuada de los progenitores brindar cuidados
y culturizar a los niños preparándolos para las situaciones físi-
cas, psicosociales y educativas que son características de su
cultura específica. Por este motivo, muchos teóricos sociales
han asegurado que la familia en general, y la relación paterno-
filial en concreto, constituyen el crisol efectivo del desarrollo
temprano (y tal vez final) del individuo, y la continuidad de la
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cultura. Toda cultura promueve formas singulares de adaptarse
a las exigencias de sus requerimientos, ecología y ambiente, y
ha desarrollado tradiciones para lograr las metas comunes de la
crianza. En consecuencia, aun cuando existan algunas metas
compartidas, la crianza de los niños varía espectacularmente
entre las culturas. Por consiguiente, los contextos culturales de
la paternidad y la infancia tienen interés creciente para la psi-
quiatría mundial.

Por lo demás, después de aproximadamente un siglo de estu-
dio psicológico, en que se ha prestado considerable atención a la
crianza y a la salud mental del niño, todavía es muy poco lo que
se sabe sobre las creencias y las conductas, circunstancias y
experiencias vitales de los niños o sus progenitores en las cultu-
ras no occidentales. En el pasado, los académicos habían tendido
a generalizar a partir de conductas específicas de personas o
situaciones, y llegar a conclusiones generales en la especie sin
prestar atención adecuada a las circunstancias y limitaciones
impuestas por la cultura. Una crítica constante es que, tradicio-
nalmente, la investigación en este campo por lo general ha des-
crito conceptos, estructuras, funciones y procesos en concordan-
cia con los ideales apropiados a las sociedades occidentales, edu-
cadas, industrializadas, ricas y democráticas (76-78). Por ejem-
plo, Patel y Sumathipala (79) realizaron una encuesta en revistas
de psiquiatría destacadas y determinaron que sólo «un 6% de la
literatura se publicaba en regiones del mundo que contribuían
con más del 90% a la población mundial». Una limitación funda-
mental relacionada con la cultura ha impedido la comprensión
integral de la crianza y la salud mental del niño. Esta limitación
ha desencadenado muchas críticas de perspectivas uniculturales
y ha motivado exigencias congruentes para un estudio más inter-
cultural (77,79,80). Por consiguiente, los investigadores recono-
cen cada vez más la necesidad de expandir el alcance de investi-
gación de la crianza e incluir muestras culturalmente más diver-
sas. El tomar en cuenta estas exigencias es importante para evitar
percepciones erróneas de universalidad así como sesgos de estu-
dio monocultural.

Por lo tanto, hay una necesidad definida y significación
para enfoques culturales en la crianza y en la salud mental del
niño. Son descriptivamente inestimables para revelar toda la
gama de la crianza humana y la salud mental del niño. El estu-
dio intercultural también permite verificar el etnocentrismo. La
aceptación de hallazgos de cualquier cultura como «normati-
vos» tiene un alcance demasiado estrecho, y las generalizacio-
nes rápidas a partir de ellos a progenitores y niños en general
carecen de sentido crítico. La comparación entre las culturas
también es valiosa porque aumenta la comprensión de los pro-
cesos a través de los cuales las variables biológicas se fusionan
con variables ambientales y experiencias en el desarrollo. El
tomar en cuenta los modos alternativos de desarrollo favorece
la comprensión de la naturaleza de la variación humana. A par-
tir de las raíces tempranas de la investigación etnográfica, estu-
dios de la cultura y la crianza han crecido para ocupar una posi-
ción cada vez más importante en el crecimiento del desarrollo.
Necesitamos datos más detallados y sistemáticos sobre creen-
cias culturales, conductas y los contextos de los padres y el
desarrollo del niño.

Las cuestiones crónicas descubiertas en la intersección de
la crianza, la salud mental del niño y la cultura son las siguien-
tes. ¿Cuáles son los aspectos universales de la atención al niño
y del desarrollo del niño en nuestra especie? ¿De qué manera

los progenitores organizan los entornos eficaces de la infancia?
¿Cuáles son las contribuciones de la cultura a la crianza, la
salud mental del niño y las relaciones paterno-filiales? Ningún
estudio realizado en una sola sociedad puede dar respuesta a
estas interrogantes amplias. Sin embargo, es posible aprender
de las enseñanzas del estudio de diferentes sociedades que pue-
den ofrecer respuestas parciales.

En general, tal vez el aspecto más importante que un proge-
nitor hace por un niño es determinar la cultura en la cual el niño
nace (81). El estudio cultural de la crianza y la salud mental del
niño se comprende favorablemente en un marco de exigencias
necesarias frente a convenientes. Una exigencia necesaria es que
los padres y los niños se comuniquen entre sí. La interacción
normal y la salud mental integral de los niños dependen de ello.
No es sorprendente que la comunicación parezca ser un aspecto
universal de la crianza y el desarrollo del niño. Una exigencia
conveniente es que los padres y los niños se comuniquen en cier-
tas formas adaptadas y fieles a su cultura.

La perspectiva cultural revela los ideales y las normas de la
sociedad y la forma en que se implementan; la perspectiva
parental define las creencias y las conductas que caracterizan la
crianza, y la perspectiva del niño valora la repercusión de la
cultura y de los cuidados en el desarrollo de la salud mental.
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Los políticos, sobre todo los ministros de salud, son decisi-
vos para impulsar las políticas y estrategias nacionales, pues
pueden encausar la voluntad política hacia la toma de decisio-
nes, acelerar la toma de decisiones y orientarlas en una direc-
ción específica. Por tanto, es importante persuadir a los políti-
cos de que la salud mental debiera ser una prioridad.

Uno de los aspectos más útiles que un ministro de salud
puede hacer para convertir la salud mental en una verdadera
prioridad es asegurarse de que la salud mental esté bien inte-
grada en el plan estratégico nacional del sector de la salud a
cada nivel (población, atención primaria, distrito, provincia y
todo el país). Esto hará mucho más probable que el personal
sanitario en la población y en la atención primaria vea la salud
mental como una parte integral de su trabajo, que el personal
de distrito vea la salud mental como una parte esencial de sus
responsabilidades de apoyo a la atención primaria junto con
otras prioridades en salud, y que el personal de nivel provincial
vea como una prioridad el brindar apoyo a los distritos dentro
de cada provincia para proporcionar servicios de salud mental
en la localidad. Así mismo, es útil que el ministro facilite el
enlace entre los sectores de la salud y otros relevantes (p. ej.,
educación, bienestar social y justicia penal), de manera que la
salud mental se integre apropiadamente con cada uno de sus
planes estratégicos (1,2).

Dentro del propio sector salud, probablemente se obtendrán
mejores resultados en la salud de la población enfocándose en
integrar la salud mental en el sistema sanitario general más que
en buscar una financiación vertical y sistema de prestación de
servicios paralelos (3), en vista de la evidencia creciente que
indica que otros programas verticales bien financiados para las
enfermedades transmisibles a menudo han debilitado la capaci-
dad de los sistemas de salud de abordar las necesidades de
salud más amplias (4).

RETOS PARA INFLUENCIAR A LOS POLÍTICOS

Los políticos no necesariamente son profesionales sanitarios,
menos profesionales de la salud mental, y no tienen un conoci-
miento detallado de los problemas de salud mental. A menudo
sólo duran algunos meses a un año o dos en un puesto ministerial
específico; en el mejor de los casos alrededor de tres años. Puede
haber tensiones entre diferentes partes interesadas y el diálogo
de fondo cuidadoso es útil a fin de que las principales partes inte-
resadas transmitan un mensaje concertado.

Los políticos por lo general desean ver progreso, y quie-
ren tener titularidad, sobre todo en cosas que puedan anunciar

al público por las cuales arrogarse el mérito político. Por tan-
to, es útil establecer un flujo constante de avances que los
políticos puedan anunciar y atribuirse el mérito por ellos.
Esta suele ser una buena forma de informar a los políticos, ya
que necesitarán borradores de sus discursos y estos se pueden
utilizar para plantear los argumentos que defiendan una posi-
ción prioritaria.

¿QUÉ ARGUMENTOS SE PUEDEN UTILIZAR?

Los argumentos generales que se utilizan para tratar de
persuadir a los políticos son que las enfermedades mentales
son frecuentes, discapacitantes, se acompañan de trastornos
físicos y mortalidad importantes (5-8), que se dispone de
intervenciones eficaces y que tiene importancia atender los
derechos humanos de las personas con enfermedades menta-
les. Si estos razonamientos fueran suficientes para persuadir a
los políticos, la salud mental desde hace mucho tiempo habría
sido una prioridad importante en todos los países, ya que se ha
contado con la evidencia durante varias décadas (9). Por tanto,
las enfermedades mentales también deben plantearse en el
contexto de inquietudes decisivas para los políticos, las que
comprenden una mejora global de la productividad económica
nacional; el logro de objetivos económicos, sanitarios, educa-
tivos, sociales y ambientales, incluidos los establecidos en
Metas para el Desarrollo en el Milenio; y las cuestiones que
preocupan a sus votantes, familiares y amigos.

PLANTEAMIENTO DE LOS RAZONAMIENTOS 
EN EL CONTEXTO POLÍTICO

Los políticos se ocupan de todo el funcionamiento del
gobierno: no sólo de la salud, sino también de los otros sectores
de la economía, el empleo, la educación, el bienestar social, la
vivienda, la justicia penal así como la defensa. Dentro del pro-
pio sistema de salud, a los políticos les interesa la estructura
global y el financiamiento del sistema de salud general, al igual
que la forma en la que puede lograr mejores resultados en salud
infantil, salud de la reproducción y enfermedades transmisibles
lo mismo que no transmisibles. Por tanto, es útil plantear los
argumentos dentro del contexto político en el cual el político
está funcionando, para que pueda ver de qué manera la salud
mental es importante para sus demás problemas políticos, y
cómo ayudará al logro de las metas de otros objetivos de salud
y objetivos en otros sectores además del sanitario.

PERSPECTIVA

Cómo convencer a los políticos de que la salud mental 
es una prioridad

RACHEL JENKINS

Institute of Psychiatry, King’s College London, De Crespigny Park, London, SE5 8AF, UK
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HAY QUE TOMAR EN CUENTA A OTRAS PERSONAS
QUE ASESORAN A LOS POLÍTICOS

Los políticos son influenciados por economistas del gobier-
no y asesores externos en economía. También hay expertos en
tecnología de información del gobierno que influyen en los
datos que reúnen los gobiernos, y esta obtención de datos influ-
ye en la información disponible para los gobiernos sobre la
cual basan sus decisiones. Suele ser muy difícil establecer una
serie de datos de salud mental apropiados en los niveles de la
población y de la atención primaria en países con bajos y
medianos ingresos (10), lo que da por resultado una escasez de
información para fines de planificación.

Los políticos, desde luego, también operan en el contexto
del bombardeo diario de los medios de comunicación en tor-
no a los temas actuales de interés, y a veces por los consejos
diarios de asesores políticos cercanos en torno a la probable
repercusión electoral de cualquier decisión. Los políticos
pueden tomar las decisiones cruciales, pero su implementa-
ción la realizan servidores públicos y profesionales de los
sectores relevantes, que también deben ser persuadidos con
respecto a la necesidad de hacer una prioridad de la salud
mental, para que la implementación proceda satisfactoria-
mente y tenga una repercusión importante. La vida política,
por lo general, tiene duración breve como para basarse en el
apoyo de un político sin también lograr el apoyo de sus fun-
cionarios públicos.

LO QUE LOS POLÍTICOS NECESITAN SABER PARA
TOMAR DECISIONES FUNDAMENTADAS EN TORNO 
A LOS PROBLEMAS DE SALUD MENTAL

Es útil informar a los políticos sobre el cuadro más amplio
de la salud mental en su país, para que la puedan considerar
como una prioridad. Por tanto, se necesita cierta comprensión
de los conceptos generales de la salud mental positiva, las
enfermedades mentales, la discapacidad, la mortalidad física
prematura y el suicidio; de las diferentes categorías amplias de
enfermedades y lo frecuente que son; de los factores de riesgo
y protectores; de la repercusión en otras enfermedades; de la
repercusión más amplia sobre la educación, el empleo, la pro-
ductividad de los individuos y los países; de los niveles de
atención a la salud relevantes a la salud mental que compren-
den los cuidados en el domicilio y en la población, los cuidados
primarios, secundarios y terciarios; y de los aspectos intersec-
toriales de la salud mental, como educación, bienestar social,
empleo y justicia penal. Sin tal comprensión multisectorial
multinivel, es probable que las soluciones políticas sean insufi-
cientes para satisfacer las necesidades de la población en salud
mental.

¿DÓNDE PUEDE INFLUENCIARSE A LOS POLÍTICOS?

Los políticos pueden hallarse e influenciarse en diversos
lugares, por ejemplo, en su ministerio, en eventos públicos,
cuando son invitados a una unidad de atención a la salud, en el
diálogo con los medios, en las reuniones sociales y en encuen-
tros fortuitos. Los principios fundamentales para los encuen-

tros orales en cada ámbito son similares, es decir, ser breve, sin
ambages, equilibrado, memorable y claramente relacionado
con el contexto. La duración de la conversación tendrá que
adaptarse al contexto y la situación, y cualquier información
oral debe acompañarse de una nota. No siempre se sabrá cuán-
to tiempo se estará con el ministro, de manera que suele ser
mejor comenzar con un resumen y luego expandirse más si se
tiene tiempo. Es útil vincular la información a los problemas
actuales ventilados en los medios de comunicación y políticos,
a los intereses e inquietudes específicas del ministro, a la estra-
tegia global del gobierno y a la disponibilidad global de recur-
sos.

Se deben utilizar las crisis como una oportunidad, no sólo
para resolver los problemas inmediatos, sino también para
fomentar el programa de salud mental a largo plazo, explicar
problemas complejos e implementar los siguientes pasos en
investigación.

Al igual que la información oral y la información escrita
por una sola persona u organización para un solo político,
también puede haber revisiones importantes comisionadas a
diferentes sectores del gobierno que influyan en los políticos.
Por ejemplo, el Informe Prospectivo sobre el Capital Mental
y el Bienestar Comisionado por el Director Científico de
Gobierno del Reino Unido en 2006, brindó informes a todo el
gobierno en 2008 (11), fomentó directamente la acción entre
los departamentos de gobierno desde entonces (12) y el infor-
me sobre Trastornos Neurológicos, Psiquiátricos y del Des-
arrollo del Instituto de Medicina de Estados Unidos (13) dio
por resultado una mayor priorización e inversión en la inves-
tigación en salud mental por donadores internacionales
importantes.

NUNCA DARSE POR VENCIDO

La cuestión final, pero tal vez más importante, es nunca
darse por vencido. El progreso inevitablemente tiende a tener
fluctuaciones, pero mientras se mantenga el diálogo y la pre-
sión sobre los políticos, el progreso global en el curso de 10 a
20 años por lo general es significativo. Demasiados psiquiatras
se desalientan cuando los políticos cambian de puesto, en vez
de ver cada nuevo titular como una nueva oportunidad. La
información facilitada al previo sobre el modelo conceptual y
la importancia de la salud mental nunca se desperdiciará, ya
que tendrá relevancia cualquiera que sea el puesto que se
obtenga en el futuro, de manera que la salud mental pueda con-
siderarse en toda formulación de políticas.
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Dado que hasta el 50% de las personas de países «desarro-
llados» y hasta el 85% de las que viven en países «en vías de
desarrollo» tienen problemas de salud mental pero no reciben
tratamiento (1), surgen inevitables interrogantes en torno a los
motivos de esta brecha. Hay explicaciones estándar –proble-
mas de acceso, costo y mano de obra; problemas de educación
en salud mental o la falta de la misma, y, desde luego, la exten-
sa serie de problemas de prejuicio y discriminación que llama-
mos estigma–. Sin embargo, la ahora amplia lista de correlacio-
nes de investigación que se han documentado en centenares de
estudios todavía no ha desentrañado las sutilezas inherentes al
dilema de una necesidad insatisfecha. 

Aquí, en un enfoque un poco diferente, se adoptan algunas
libertades con los hallazgos clásicos y muy actuales para esta-
blecer un fundamento para una comprensión integral e inter-
cultural de cómo los factores relacionados con la persona y
relacionados con los servicios de salud se unen para influir en
la forma en que los individuos responden a los inicios de los
problemas de salud. Se toman muy en cuenta estos principios
generales, abarcando la noción de que las personas, los lugares
y las profesiones son importantes en todo momento y en todo
lugar, aun cuando desempeñen un papel diferente en diferentes
sociedades.

INVESTIGACIÓN SOBRE LA UTILIZACIÓN 
DE SERVICIOS: UNA ORIENTACIÓN BREVE

Por lo menos desde mediados del siglo pasado se desarro-
llaron las teorías de utilización de diversas disciplinas, dando
primacía a diferentes explicaciones de entrada al tratamiento.
Planteados de una manera un poco cruda, la medicina y la psi-
quiatría se ocupan de prácticas y profesionales basados en las
causas; los antropólogos y los psicólogos analizan las creencias
culturales y las motivaciones individuales, respectivamente, y
los economistas y sociólogos se ocupan de la disponibilidad
fiscal y los arreglos organizacionales de los servicios, lo que
comprende las estructuras más amplias de desigualdad que
facilitan o dificultan el acceso.

Con el tiempo, las perspectivas disciplinarias se han toma-
do en cuenta entre sí, dando lugar a una proliferación de mode-
los revisados, modelos híbridos y una corriente casi intermina-
ble de diagramas o marcos que pretenden ser nuevos modelos
teóricos. Sin embargo, todavía no tenemos una respuesta sim-

ple y clara en torno a la necesidad insatisfecha. Tal vez las con-
ceptuaciones dicotómicas que tendemos a utilizar tanto en la
investigación como en la práctica se interponen en el camino: o
las personas acuden a un médico o no lo hacen; o las personas
ven a un psiquiatra o a un médico general; son sus creencias o
su falta de seguro médico lo que importa; o las personas perte-
necen a un grupo mayoritario y piensan de esta manera o son
parte de una minoría étnica/racial/geográfica y no lo hacen así.
La lista de comparaciones pares es extensa.

Lo que resulta claro es que las realidades difíciles de con-
frontar el inicio de salud mental en toda sociedad cuestionan
las formas tradicionales de pensamiento. Tal vez cada enfoque
importante conlleve una sabiduría única en la comprensión de
la forma en que los individuos obtienen o no obtienen los servi-
cios. Para poder comprender los factores o fuerzas, desde los
locales hasta los globales, que afectan a si los individuos con
problemas de salud mental terminan recibiendo atención, tal
vez sólo un mosaico de puntos fundamentales empíricamente
validados de cada perspectiva pueda representar cabalmente la
complejidad de la respuesta del público al inicio de la enferme-
dad mental (2).

HALLAZGO 1: EXISTEN MÚLTIPLES VÍAS PARA LA 
ATENCIÓN EN TODA SOCIEDAD, LAS QUE SURGEN, 
AL MENOS EN PARTE, DE LA TENTATIVA DE LOS 
INDIVIDUOS DE UTILIZAR SU PROPIA PERSPECTIVA
DE «SENTIDO COMÚN» (3)

Incluso las personas que terminan en el mismo centro de
tratamiento psiquiátrico probablemente hayan viajado muy
diferentes caminos para llegar allí. Hay diferentes, aunque
regulares y sistemáticas, rutas a la atención, las cuales se mol-
dean de acuerdo con la época y el lugar. En Estados Unidos,
por ejemplo, un poco menos de la mitad de las personas que
han tenido su primer contacto importante con el sistema de
salud mental público tomaron algún tipo de decisión para
hacerlo. Más de una cuarta parte de ellas terminaron en el siste-
ma de salud mental a través de una vía coercitiva, sea llevados
por las autoridades encargadas del control social (p. ej., policía,
sistema de cárceles y prisiones, discreción judicial) o seriamen-
te presionados por sus familias. Lo que es incluso más curioso,
más de un tercio de los individuos comunicaron que «se las
arreglaron para recorrer una vía que no era una que ellos hubie-
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sen concebido, o bien, fue alguna que se les impuso en contra
de su voluntad» (4).

Todas las sociedades tienen una reserva de diferentes cla-
ses de «asesores» profanos y profesionales que posiblemente
han intervenido en las vías hacia la atención. Estos «proveedo-
res de puerta» (5) determinan trayectorias cruciales y dan for-
ma a los resultados. Si bien podemos sentirnos satisfechos por
el hecho de que quienes tienen los problemas de salud mental
más graves casi siempre acuden a tratamiento, esto debiera
contrarrestarse por la investigación temprana y reciente que
revela que las vías, aun en los casos más graves, tienden a ser
prolongadas en tiempo y numerosas en cuanto a opciones bus-
cadas (6-8).

Por consiguiente, la repercusión de estos hallazgos es que
no toda la utilización es de «búsqueda de ayuda», al menos no
necesariamente por el individuo con la afección, y, las vías no
son eficientes, incluso para los casos más graves. El pensar en
la utilización de servicios bajo las suposiciones características
sólo interfiere en nuestra capacidad para comprender las reali-
dades de responder al inicio y los retos de las necesidades insa-
tisfechas. El significado básico del inicio de la respuesta para
los individuos se puede captar mejor conforme a la «conten-
ción» de Anderson et al (9), es decir, la interpretación de los
cambios corporales y mentales refleja circunstancias y expe-
riencias sociales y culturales que tienden a normalizar la situa-
ción y responden con cambios mínimos en las rutinas.

HALLAZGO 2: LA UTILIZACIÓN DE SERVICIOS 
NO ES UN PROCESO SOLITARIO NI UNA JORNADA
HACIA EL TRATAMIENTO FORMAL ENFOCADA 
IDEOLÓGICAMENTE

Este, desde luego, en algunas formas es un corolario de la
primera serie de hallazgos. Sin embargo, en muchas teorías
sobre la utilización de los servicios de salud está implícita la
imagen de un individuo racional que toma una decisión sope-

sando los costos y beneficios de la búsqueda de atención. Algu-
nos enfoques intensifican la influencia de quienes rodean al
individuo (p. ej., en forma de «normas» como una contingencia
más en el cálculo). Sin embargo, este punto de vista choca con
lo que ahora es una serie considerable de investigaciones y que
indica que el inicio, el reconocimiento y la respuesta están
incrustados en las redes sociales. Las conductas relativas a la
enfermedad no sólo son lo que los individuos «hacen» (acudir
a una clínica, rezar, tomar medicamentos de ventas sin receta,
automedicarse con fármacos y alcohol, ejercicio) sino que
comprenden las «consultas individuales», a veces deseadas, a
veces obligadas (p. ej., empleadores, maestros, padres) que son
fuerzas activadoras.

La influencia social desempeña una parte importante de lo
que ocurre en la necesidad insatisfecha, sea por recomendación
o sustitución. El descartar o el apegarse a la idea de «agencia-
ción», de que todo caso de conducta de enfermedad es planea-
do, pensado cuidadosamente y decidido, es ingenuo. Los indi-
viduos no son actores individualistas solos ni son las marione-
tas de otros o del lugar y la época en que viven. Como se señaló
antes, los individuos pueden tener iniciativa, pueden dejarse ir
o resistir. Y pueden cambiar su postura en el camino. Sin
embargo, siempre son acompañados por lo que Antonucci (10)
llama su «escolta social». Es importante el que sus lazos socia-
les con otras personas sean considerables o diezmados, y que
sus redes mantengan recursos de información y emocionales o
no conformen su utilización.

HALLAZGO 3: LA CULTURA ES IMPORTANTE 
EN LOS NIVELES INDIVIDUAL, LOCAL O NACIONAL

De nuevo, estos hallazgos se vinculan y se complementan
entre sí. Si es importante la estructura de las redes sociales, su
contraparte en las vías de moldeamiento es la cultura. Las ide-
as, creencias, significaciones y actitudes locales están incrusta-
das y se transmiten a través de la serie de lazos humanos de la
vida cotidiana. Como lo demostró recientemente Mojtabai
(11), incluso el contexto nacional más extenso del estigma se
relaciona con el hecho de si los individuos respaldan o no la
utilización de tratamiento.

La cultura también repercute en el tratamiento de una
manera directa. Las creencias del proveedor de cuidados en
torno a lo que sus pacientes creen resulta ser un sustitutivo
deficiente de un conocimiento específico que pueda obtenerse
en la propia interacción. Los individuos no tienen que alinear-
se ideológicamente con una u otra tradición de curación, una
u otra forma de pensar en torno a las causas de la enfermedad
mental. Si bien los prestadores de servicios pueden tener una
postura ideológica inculcada a través de la capacitación pro-
fesional o el aprendizaje, los individuos no. Pueden tener
simultáneamente creencias en torno a las causas genéticas y
en torno a «la voluntad de Dios» como parte de la causa fun-
damental. Estas capas de creencias permiten una respuesta
práctica y flexible que se traduce en vías hacia la atención
cuando no se resuelven los problemas. La cultura puede
determinar dónde comienza la vía, una «caja de herramientas
cultural» del individuo puede configurar nuevos pasos, pero
el que se encuentre el alivio determinará el punto final del
camino.
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Figura 1. Previsión lineal del número de enfermedades de acuerdo
con el número de síntomas psicóticos, con intervalos de confianza del
95%. Enfermedades incluidas: angina de pecho, artritis, asma, diabe-
tes y tuberculosis (rango 0 a 5).
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HALLAZGO 4: LOS ARREGLOS ORGANIZATIVOS 
DE UNA SOCIEDAD PARA LA ATENCIÓN ESTABLECE 
LOS LÍMITES Y LAS POSIBILIDADES DE LAS VÍAS 
HACIA LA ATENCIÓN

Andersen (12), uno de los primeros en investigar la función
de acceso, en su célebre observación señaló que incluso los
individuos que tienen las creencias correctas y una gran necesi-
dad pueden sólo utilizar los servicios si se puede hacer esto
gracias a la disponibilidad geográfica y económica. Pero de
nuevo, los hallazgos no son coherentes con la expectativa sim-
ple. La figura 1 muestra datos de 15 países en nuestro Estudio
de Estigma en el Contexto Global (13), un estudio teórica y
metodológicamente sincronizado, representativo a un nivel
nacional, de la comprensión y la respuesta del público a las
enfermedades mentales. Cuando se les hizo la pregunta abierta:
«¿Qué debería (nombre) hacer, si acaso?», inmediatamente
después de haber leído el escenario de un caso de una persona
que cumplía los criterios de DSM/ISD para la esquizofrenia,
hay poca correspondencia entre la disponibilidad de psiquiatras
y la mención espontánea de esta opción. Los individuos en
algunos países con un número moderado de psiquiatras per
cápita (p. ej., Gran Bretaña) no mencionan la psiquiatría, en
tanto que muchos que tienen escasa esperanza de alguna vez
ver a un psiquiatra (p. ej., Bangladesh) sí lo hacen. Desde lue-
go, estos hallazgos son curiosos y precisan más análisis e inter-
pretación que lo que es posible aquí. Lo importante aquí es, de
nuevo, demostrar que lo que «sabemos» y lo que «pensamos
que sabemos» pueden ser dos cosas diferentes, que precisan
que transformemos nuestras ideas dada la abundancia de datos
y una nueva era de la ciencia.

CONCLUSIONES

Las enfermedades mentales yacen en el campo de las enfer-
medades complejas. La forma en que el público comprende y
reacciona, y la manera en que se vincula a su conducta de enfer-
medad, representan una respuesta compleja. En última instan-
cia, el público sólo busca estar mejor –mejor que antes que los
síntomas graves de muchos problemas de salud mental merma-
ran su bienestar y, para muchos, crearan un giro decisivo en las
trayectorias de su vida–. Si, al igual que en otros campos de la
ciencia, se nos presenta una nueva era de comprensión que exi-
ge que nuestra investigación acepte retrasos, pasos erróneos y
vías, nuestros modelos y hallazgos pueden brindar un funda-
mento más útil para las mejoras en las prácticas clínicas y de la

población. Si asumimos la complejidad –que los grandes siste-
mas interactivos dan forma a lo que las personas, incluso los
prestadores de servicio, hacen− sintetizaremos más que separa-
remos; preguntaremos más que asumiremos, y conceptuaremos
una realidad difícil en vez de luchar por una falsa parsimonia.
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La adolescencia es una época esperada de turbulencia y la
mayoría de los adolescentes muestra cambios en el estado de
ánimo. Los dilemas clave para los padres comprenden si cual-
quier «depresión» es normal o motivo de preocupación, cómo
plantear la posibilidad de algún trastorno depresivo a su ado-
lescente y, si es necesaria la ayuda, cómo obtener acceso a la
valoración apropiada. Los dilemas para los profesionales com-
prenden el juzgar si tienen la habilidad pertinente para valorar
y tratar, cómo estructurar una entrevista diagnóstica, cómo
«relacionarse» con el adolescente y el percatarse de los matices
diagnósticos y de tratamiento, sobre todo la prescripción de
fármacos psicoactivos.

Aunque se han publicado varias monografías y estudios
sobre este tema (p. ej., 1-3), así como revisiones metaanalíticas
de las opciones de tratamiento (p. ej., 4), este estudio represen-
ta un panorama general de nuestros enfoques clínicos persona-
les.

«¿DEPRESIÓN NORMAL» FRENTE A «CLÍNICA»?

No existen límites absolutos que distingan entre la depre-
sión clínica y la depresión «normal» en adultos. Los trastor-
nos afectivos clínicos son en general más graves, persistentes,
trastornantes y tienen más probabilidades de asociarse a sín-
tomas graves como la ideación suicida. Aunque lo mismo es
aplicable a los adolescentes, la diferenciación se confunde
más por la turbulencia de la propia adolescencia, la inespeci-
ficidad de algunos síntomas y el grado en el cual el adoles-
cente carece de las miras psicológicas y de la «apertura» a la
valoración.

Aunque se ponderan las mismas variables adoptadas en las
valoraciones de adultos, hay algunas «señales» útiles, sobre
todo si el adolescente se resiste a la entrevista. Por ejemplo, la
conducta asocial distintiva (como el no mezclarse con amigos,
no responder a mensajes de texto, el mantenerse en su habita-
ción) o la pérdida de la «luz en los ojos» parece indicar un tras-
torno más grave. El pronosticar el riesgo de suicidio en los ado-
lescentes es tan difícil y tan impreciso como en los adultos,
pero más complicado por la realidad de que sus mensajes suici-
das simplemente pueden reflejar una desesperación existencial
de bajo riesgo en el adolescente o ser una advertencia de alto
riesgo. Los profesionales no deberían preocuparse por arriesgar
juicios «positivos falsos» (este es un hecho de la vida profesio-
nal) y, si hay dudas, deberían ponderar su tratamiento como un
escenario del «peor caso».

PLANTEAMIENTO DE LA POSIBILIDAD 
DE UN TRASTORNO AFECTIVO

Es correcto y apropiado que los padres planteen directa-
mente sus inquietudes a su niño adolescente o, si son deficien-
tes los canales de comunicación paterno-filial, otro miembro de
la familia (p. ej., hermano, abuelo) o un amigo cercano al ado-
lescente podría aceptar las preguntas amables. El objetivo
debería ser plantear las inquietudes, indicar los signos que han
generado preocupación y fomentar una «conversación» con el
adolescente para determinar si está justificada la valoración
profesional y por quién –en condiciones ideales obtener algún
acuerdo sobre cada cuestión−.

Las opciones de valoración fluctúan desde los servicios de
apoyo general a los servicios de salud general (p. ej., médico de
atención primaria) y el servicio de salud mental especializado
(p. ej., psiquiatra). La coerción ejercida a un adolescente para
que se haga valorar o «embaucarlo» (p. ej., no explicarle que
van a consultar a un psiquiatra hasta que está en la sala del pro-
fesional) es contraproducente.

VALORACIÓN PROFESIONAL

El modelo de valoración óptima consiste en que el profesio-
nal de la salud comience explicando que está llevando a cabo
una entrevista confidencial y que, si bien luego quizá desee
entrevistar a los padres, se le invita al adolescente a nombrar
los problemas que no deben plantearse.

El entrevistador debe relacionarse con la misma autoridad y
calidez con el adolescente que lo que haría con un adulto joven
entrevistado y rechazar cualquier intento de modelo de «igual-
dad» (p. ej., adoptar la jerga de un adolescente, como «ponerse
la gorra», «chamuyar», «buena onda», etc). La entrevista
secundaria de los progenitores en condiciones ideales ocurre
con el adolescente en el consultorio, y con el entrevistador tra-
tando primero de obtener las impresiones de los padres en tor-
no a su hijo en función del tiempo (tanto para la información
sobresaliente como para reducir cualquier tensión) antes de
preguntar sobre sus problemas recientes. Puesto que el atender
a la mayoría de las personas con trastornos afectivos (sobre
todo adolescentes) es un «juego de equipo», recomiendo enton-
ces al profesional clínico proporcionar a todas las partes sus
puntos de vista sobre las probabilidades diagnósticas, una for-
mulación y recomendaciones de tratamiento, seguidas de una
conversación que aclare y detalle cada componente irrelevante.
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Desde luego, puede ser inadecuado que un progenitor específi-
co intervenga en el proceso (p. ej., si hay un problema de abuso
sexual), en tanto que puede ser necesaria la delicadeza más que
una comunicación abierta absoluta y exigente cuando los
padres no se sienten cómodos con respecto a discutir algunas
de sus observaciones (p. ej., mensaje suicida, manifestaciones
psicóticas) enfrente del adolescente.

Las consultas para revisión deben enfocarse en el juicio de
los adolescentes y los padres en torno a los progresos. La confi-
dencialidad tiene importancia clave en cada etapa y el profesio-
nal clínico tratante debería comunicar las «reglas» a todos los
miembros de la familia. El profesional clínico debería apreciar
la retroalimentación en torno al progreso por parte de los
padres –sea en la clínica o, en ocasiones, de manera indepen-
diente–. En los últimos casos, el profesional clínico debería
afirmar que, si bien puede ser un «receptor» de información,
para respetar la confidencialidad de su hijo, no puede ser un
«transmisor» en conversaciones fuera de la consulta. Si un ado-
lescente tiene un riesgo muy alto de cometer suicidio, tales
reglas de confidencialidad se han de sopesar tomando en cuen-
ta los riesgos, y los padres deberían alertarse y enterarse con
respecto a la selección de opciones de tratamiento inmediato.

DIAGNÓSTICO DEL TRASTORNO AFECTIVO

El modelo diagnóstico dominante en que se fundamenta la
clasificación psiquiátrica y la base de evidencia de tratamientos
es el modelo dimensional del DSM, que efectivamente contras-
ta las depresiones mayor frente a menor, pero también clasifica
el trastorno bipolar I y el bipolar II. En los estudios de diferen-
tes intervenciones farmacológicas y no farmacológicas en la
depresión mayor en adultos, todos los tratamientos parecen
tener la misma eficacia (5), un resultado inespecífico que refle-
ja que la propia «depresión mayor» es un «dominio» inespecí-
fico que subsume múltiples trastornos depresivos.

Nuestra preferencia contrastante (5) es un modelo de subcla-
sificación que ubica algunas categorías de trastornos (p. ej.,
depresión psicótica y melancólica; trastornos bipolar I y II) y una
serie de trastornos depresivos «no melancólicos» heterogéneos.

La depresión psicótica unipolar es muy infrecuente, si bien la
depresión melancólica unipolar es un poco infrecuente en ado-
lescentes. En los adultos, una característica distintiva de estos
trastornos es la alteración psicomotriz manifiesta (p. ej., retraso
distintivamente observable o agitación). En los adolescentes, los
signos de alteración psicomotriz son menos frecuentes y se valo-
ran mejor como síntomas. Los estudiantes que presentan melan-
colía comunicarán (al igual que los adultos) dificultades para la
concentración, les resultará difícil estudiar y reconocen que su
cerebro se siente «nebuloso». Habrá menos luz en sus ojos y ten-
drán anergia (simplemente se quedarán acostados en la cama por
la mañana) y variaciones diurnas del estado afectivo y la energía
(que por lo general son peores por la mañana).

Si bien el trastorno bipolar I es infrecuente en la adolescen-
cia, el trastorno bipolar II muy a menudo comienza en las eta-
pas mediana a tardía de la adolescencia, y al parecer cada vez
es más frecuente, reflejando un verdadero incremento o una
mayor percatación, mejor detección o mejor valoración−. En
todos los adolescentes en que se valora un trastorno afectivo se
debe efectuar la detección de un trastorno bipolar II.

Nuestro enfoque en las manifestaciones clínicas del trastorno
bipolar II consiste en preguntar a los adolescentes deprimidos si
tienen momentos –no deprimidos ni eutímicos− en que se sienten
«energizados y conectados». Si reconocen que sí, les pregunta-
mos si, en tales momentos, son más parlanchines y enérgicos,
gastan dinero en forma excesiva y sienten vergüenza más tarde,
se vuelven verbal o no verbalmente indiscretos, necesitan menos
sueño sin sentirse cansados, observan la desaparición de alguna
ansiedad general, se sienten invulnerables, se vuelven más creati-
vos y asumen riesgos. Si bien el DSM plantea una duración míni-
ma de cuatro días, muchos adolescentes refieren episodios hipo-
maniacos que duran horas a días. Sus episodios depresivos tien-
den a ser melancólicos, aunque con sobrerrepresentación de
«manifestaciones atípicas» de hipersomnia e hiperfagia.

Los trastornos depresivos no melancólicos reflejan la reper-
cusión de tensiones por sucesos importantes en la vida sobre
determinados estilos atribucionales o explicativos y de perso-
nalidad, un modelo similar a los trastornos del adulto, pero con
frecuencias del trastorno diferentes y con algunas variaciones
fenotípicas. Los estilos de personalidad de relevancia son: a)
preocupante ansioso (tales adolescentes son muy susceptibles a
la depresión antes de los exámenes escolares finales); b) per-
feccionismo (a menudo de nuevo se sienten vulnerables ante
factores estresantes relacionados con exámenes); c) evitación
social o timidez grave (el adolescente con conducta inhibida
puede volverse gravemente deprimido a consecuencia de ser
intimidado y «nulificado»); d) sensibilidad al rechazo (el ado-
lescente es hipersensible a la crítica –elogio o rechazo− de
otros, y presenta antojos de comida e hipersomnio cuando está
deprimido); e) una autoestima intrínsecamente baja a menudo
debida al descuido emocional en la infancia, y f) un estilo
«enfocado en sí mismo» de deficiente control de los impulsos e
ira, que puede arriesgarse a una conducta explosiva agresiva y
autonociva durante un período de depresión.

Por lo que respecta a los factores estresantes, al igual que en
los adultos, podemos distinguir entre los factores «distales» y
«proximales», entre los «agudos» y «crónicos», lo cual de nuevo
se caracteriza por ciertos aspectos comunes con los sucesos que
experimentan los adultos, pero también algunos son ponderados
en el adolescente. Los factores estresantes «distales» son el tener
un padre indiferente, violento o abusivo (verbal o sexualmente),
en tanto que las tensiones «proximales» son cualquier suceso
que comprometa el sentido de la autoestima o autovalía del indi-
viduo (p. ej., humillado por un compañero, intimidación y acoso
cibernético son ejemplos clave). Muchos de los trastornos depre-
sivos no melancólicos en la adolescencia reflejan una amalgama
de sucesos vitales agudos y crónicos. Por ejemplo, el haber teni-
do una madre deprimida y un padre indiferente, el ser intimida-
dos en la escuela por ser «tonto» o «gordo», el que haya falleci-
do el único familiar que le brindaba apoyo (p. ej., la abuela) o
que un amigo de la escuela cometiese suicidio.

DIRECTRICES DE TRATAMIENTO

Las prioridades generales son identificar el tipo de depre-
sión y valorar los antecedentes y el riesgo de suicidio del ado-
lescente, con una formulación que dé forma al tratamiento, el
cual en escenarios extremos de gran riesgo puede comprender
la hospitalización.
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La mayor parte de las directrices de tratamiento se reco-
miendan sobre un modelo dimensional (DSM o ICD) que dife-
rencia los trastornos depresivos según su gravedad. La organi-
zación australiana Beyondblue preparó un documento repre-
sentativo (6). En esencia, recomienda: a) vigilancia, apoyo y
posiblemente psicoterapia cognitiva conductual (CBT) o psico-
terapia interpersonal (IPT) para la distimia o el trastorno depre-
sivo mayor «leve» a «moderado», y b) CBT/IPT o fluoxetina
(si es necesario) para la depresión mayor «grave» y la depre-
sión resistente a tratamiento.

Nuestro enfoque (5,7) da prioridad a: a) combinación de
fármacos antidepresivos y antipsicóticos para la depresión psi-
cótica; b) un fármaco antidepresivo –al principio un inhibidor
selectivo de la recaptación de serotonina (SSRI) y, si resulta
ineficaz, un antidepresivo de acción más amplia– para la depre-
sión melancólica; c) un estabilizador afectivo (posiblemente un
fármaco antipsicótico en dosis baja al principio) para el trastor-
no bipolar I, y d) un estabilizador del estado de ánimo (de pre-
ferencia lamotrigina) o, en ocasiones, un SSRI para el trastorno
bipolar de tipo II. Para tales trastornos «biológicos» también
recomendamos 1000 mg de aceite de pescado al día.

En los trastornos depresivos no melancólicos, por lo gene-
ral consideramos la psicoterapia o la asesoría como la modali-
dad primaria y ponderamos la opción terapéutica tomando en
cuenta los antecedentes identificados (p. ej., capacitación en
asertividad para el adolescente con evitación social; IPT o psi-
coterapia para una depresión provocada por estrés; CBT para
aquellos con una baja autoestima o «depresión atípica»). En los
adolescentes con estilos de personalidad con ansiedad pondera-
da (p. ej., preocupante ansioso, sensibilidad al rechazo interper-
sonal), el añadir un SSRI también puede ayudar a acallar el
«descontrol emocional».

Casi todas las directrices actuales, incluidas las de Beyond-
blue, señalan el riesgo de una aumento de pensamientos y con-
ductas suicidas en adolescentes expuestos a los antidepresivos.
Aunque múltiples explicaciones son factibles, una reacción sero-
toninérgica provocada por el antidepresivo parece ser un factor
de vinculación común (y su prevalencia al parecer es más alta en
adolescentes que en adultos). Por consiguiente, todos los antide-
presivos se han de iniciar en dosis baja y advertirse al adolescente
(y a la familia) sobre tal posibilidad y reducir gradualmente hasta
cesar la medicación si aparecen tales síntomas.

CONCLUSIONES

El tratamiento de los trastornos depresivos en el adolescen-
te es un poco más demandante que en adultos, y refleja las
inquietudes planteadas por los adolescentes ante cualquier
valoración psiquiátrica y tratamiento, su presentación de la
«fase de impacto» del trastorno y su preferencia intrínseca por
negar o minimizar su trastorno. El establecer una alianza tera-
péutica por lo general será algo más dilatado. Los adolescentes
que se comprometen al tratamiento de su trastorno y «se man-
tienen» con el terapeuta, por lo general tienen muy buena evo-
lución (cualquiera que sea su trastorno afectivo) y aprecian en
alto grado la atención terapéutica.
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A medida que los profesionales de la salud mental actualizan
su capacitación y procedimientos para dar cabida a los nuevos
paradigmas (integración de la salud mental en la atención prima-
ria, simplificación de la perspectiva de género sexual, mayor
atención a las intervenciones basadas en evidencia), encontrarán
varios retos en el campo de la salud mental de las mujeres, según
se describió previamente en la declaración de Consenso Interna-
cional sobre la Salud Mental de las Mujeres (1).

La violencia contra las mujeres y los niños y sus conse-
cuencias en la salud mental probablemente son el problema
más apremiante. Ahora contamos con conocimientos sólidos
acerca de este flagelo: datos sobre la magnitud y las variacio-
nes geográficas de la frecuencia (2,3); el reconocimiento de las
terribles consecuencias de la exposición a la violencia, que
lesiona la capacidad del individuo para hacer frente al estrés y
predispone a las enfermedades mentales y físicas (4,5); investi-
gación cualitativa y cuantitativa que respalda el modelo ecoló-
gico de múltiples niveles de causalidad (6), así como la eviden-
cia de que la perpetuación de los roles sumisos tradicionales de
las mujeres es un factor muy importante, sobre todo en contex-
tos en los que no se han cuestionado las actitudes patriarcales.
La tarea apremiante radica ahora en concebir intervenciones y
someterlas a investigación de buena calidad para determinar su
eficacia. No se puede posponer más la conversión de las inter-
venciones preliminares eficaces en programas a los niveles
regional y estatal.

Cada vez se comprende mejor la repercusión de los factores
sociales que determinan la salud mental de las mujeres (1). Las
tensiones en el trabajo, la desigualdad de acceso a la atención a
la salud, los múltiples roles y responsabilidades de las mujeres
(como profesionales, esposas o compañeras, madres, cuidado-
ras, modelos de rol) y las exigencias de la globalización son
todos factores que tienen una repercusión en determinar de qué
manera una mujer logra su derecho a la salud.

La valoración y el tratamiento de los trastornos mentales en
las mujeres durante los ciclos de vida se extienden más allá de
la atención perinatal, y comprenden la necesidad de aumentar
nuestros conocimientos sobre las demencias y otros trastornos
que afectan a las mujeres mayores (8). El tratamiento de los
trastornos afectivos durante el embarazo y el puerperio es un
campo de interés apasionante principalmente para los profesio-
nales médicos, en tanto que la salud mental de las mujeres
comprende toda una gama de problemas de las mujeres durante
todo el ciclo de vida y en diferentes campos del desarrollo.

En el campo de la salud mental perinatal, el amplio recono-
cimiento del impacto de la alteración funcional de las mujeres
afectadas por trastornos mentales frecuentes en la salud y la
sobrevida de los niños ha determinado avances en la investiga-
ción y en el ejercicio clínico. Notablemente, se comprende
mejor la utilidad y las indicaciones de la medicación con las
recomendaciones para utilizar fármacos sólo en la depresión
moderada a grave (9). Se ha estudiado el papel de la atención a
la salud primaria en varios lugares y los resultados son promi-

sorios, con un énfasis en la utilidad del apoyo a la población y
las intervenciones no farmacológicas (10,11). Se necesita más
investigación en este campo promisorio. 

Las exigencias de cuidadores profesionales y las expectati-
vas irrealistas de belleza, éxito y perfección física que se impo-
nen a las mujeres a través de los medios de comunicación pue-
den plantear peligros específicos para las mujeres jóvenes, a
menos que las sociedades puedan en conjunto construir entornos
en los que la distribución de oportunidades y recompensas no
esté determinada por criterios como el adaptarse a un estereotipo
corporal o pertenecer a una determinada clase o género.

Los desarrollos normativos que se han adoptado casi todos
los países como resultado de los convenios internacionales y
algunas presiones internacionales no se han acompañado de
cambios en las actitudes y en las costumbres culturales. El
resultado es la falta de implementación de leyes en torno a la
violencia de género y la persistencia de la discriminación en el
avance político, económico y académico de las mujeres.

Durante el reciente quinto Congreso Mundial sobre la
Salud Mental de las Mujeres (Lima, 4 a 7 de marzo de 2013),
se recomendó que:
• Los cambios educativos y de actitudes tienen que ponerse

al día con respecto a lo que sabemos, y lo que las leyes
internacionales y nacionales establecen sobre la igualdad y
protección de las mujeres contra la violencia y la exclusión.

• Los académicos deben avanzar la conceptuación y la expan-
sión de nuestros conocimientos de los mecanismos que con-
vierten la experiencia en cambios en la forma en que las
mujeres –y los hombres− piensan, sienten y se comportan.

• Las naciones necesitan hacer cumplir y vigilar las leyes y
las políticas para lograr avances en la igualdad y la autono-
mía de las mujeres.

• La sociedad civil y los activistas profesionales deben utili-
zar el flujo globalizado y el intercambio intercultural de
información para dar forma al programa global a fin de
aumentar la igualdad de género y el derecho de todas las
mujeres a vivir libres de violencia.

Marta B. Rondon
International Association for Women’s Mental Health;
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Observamos que en el Forum sobre «Modelos de restable-
cimiento del consumidor: problemas y perspectivas» publicado
en el número de octubre de 2012 de World Psychiatry, se
comenta sobre la escasez de medidas robustas del restableci-
miento que sean psicométricamente válidas. Queremos resaltar
tal medida, «My Voice, My Life» (Mi voz, Mi Vida), formula-
da utilizando un proceso psicométrico sistemático de desarro-
llo de la escala (1), según lo recomendaron Bellack y Drapalski
(2), y a la vez basado en el modelo de restablecimiento del con-
sumidor y que utiliza el modelo de desarrollo dirigido por el
consumidor promovido por Rose et al (3), según lo recomienda
Callard (4). 

El proceso de desarrollo de la medida comenzó con una
versión preliminar deliberadamente exhaustiva que constaba
de 127 apartados, basados en 12 dominios presuntivos deriva-
dos de la bibliografía sobre restablecimiento y de la consulta al
consumidor, que fue realizada en forma preliminar con 504
consumidores de atención a la salud mental. La serie de datos
de los participantes fue dividida en forma aleatoria en dos
series definidas, una para el análisis de factor explorador inicial
y la otra para el análisis de factor confirmador independiente
subsiguiente y la estimación de la fiabilidad. Estos análisis
identificaron y confirmaron (utilizando series de datos separa-
das) una estructura de factor robusta, con 11 factores definidos
y relativamente independientes (relaciones interpersonales;
vida cotidiana; cultura; salud física; calidad de vida; salud
mental; restablecimiento; esperanza y empoderamiento; espiri-
tualidad; recursos, y satisfacción con los servicios) subyacentes
a un concepto principal sustancial (al que nos referimos como
«restablecimiento del consumidor»). La medida después fue
refinada a 65 apartados, de entre tres y 10 subapartados por
cada uno de los 11 dominios, con fiabilidades uniformemente
altas (1).

Estos dominios psicométricamente definidos pueden verse
como una verificación significativa de la teoría del restableci-
miento impulsada por el consumidor, basada e influida por la
experiencia de primera mano. Tales resultados brindan apoyo
empírico a la validez teórica del concepto de restablecimiento
del consumidor por sí mismo, más que como un derivado del
modelo cognitivo social desarrollado dentro de un concepto
previo de enfermedad mental, según lo propusieron Bellack y
Drapalski (2).

En los 65 apartados, la medida es más prolongada que
muchas medidas de «resultados» que se suelen utilizar. Sin
embargo, para que mida adecuadamente los 11 factores identi-
ficados y confirmados en el análisis de factores, esto tal vez

sea inevitable. Nuestro grupo de consulta del consumidor con-
sideró crucial mantener la cobertura de dominios y fue esto, lo
mismo que los aspectos psicométricos, lo que determinó nues-
tra decisión de no condensar tal medida en esta etapa. El
hecho de que nuestro proceso de desarrollo de la escala fuese
dirigido por el consumidor garantizó que se diera prioridad a
las cuestiones de significancia para los consumidores en gene-
ral.

Los procesos de desarrollo que comienzan con o insisten en
un número pequeño de dominios y apartados, como la Valora-
ción de Maryland del Restablecimiento en Personas con Enfer-
medades Mentales Graves (MARS, 2), corren el riesgo de des-
cuidar conceptos y, por consiguiente, se les critica por aplicar
una forma de ciencia reduccionista (5). Nuestro trabajo empíri-
co parece indicar que MARS puede no estar midiendo toda la
gama de dominios del restablecimiento o está encapsulando
múltiples conceptos dentro de dominios individuales.

Para que estas medidas influyan en los servicios de una
manera compatible con el paradigma de restablecimiento del
consumidor, deben reflejar todos sus dominios distintivos e
independientes. Si no lo hacen, esto distorsionará la forma en
que se desarrollen los servicios «de restablecimiento», arries-
gándose a que se ignoren o se subestimen por lo menos algunos
dominios clave.

Sarah Gordon, Pete Ellis
Department of Psychological Medicine, 

University of Otago, Wellington, New Zealand
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WPA Secretary for Sections 

Las secciones de la WPA (su número
actual es 68) son el principal soporte
científico de la WPA. Promueven y
difunden el conocimiento científico,
abarcando prácticamente todos los
aspectos de la psiquiatría y gozando de
un considerable grado de independencia
dentro del marco de los Estatutos y
Reglamentos de la WPA. En el transcur-
so de los años, con la dirección compe-
tente de sus funcionarios, las secciones
han proporcionado adiciones valiosas y
excepcionales al conocimiento científico
en psiquiatría y campos afines.

Más específicamente, los propósitos
de las secciones, de acuerdo con los
Reglamentos vigentes de la WPA, son la
recopilación, el análisis, la presentación y
la difusión de información concerniente a
servicios, investigación y capacitación en
los diversos campos de la psiquiatría y la
salud mental, y los avances del conoci-
miento científico en estos campos.

Las secciones logran estos cometidos
mediante: a) establecimiento de las rela-
ciones de trabajo con organizaciones
nacionales e internacionales con miras a
lograr una mejor coordinación de las
actividades de interés para cada sección y
la WPA; b) organización de congresos y
simposios científicos sobre temas de
interés especializado para cada sección;
c) organización de actividades educativas
que abordan la especialidad de la sección
en diferentes reuniones de la WPA; d)
implementación de programas educati-
vos, directrices, publicaciones y propues-
tas para adopción, como declaraciones de
consenso y postura de la WPA, y e) pro-
moción y conducción de investigación
con la colaboración internacional.

Las secciones tienen elecciones cada
tres años para elegir a sus titulares. El
agrupamiento de las secciones, sobre la
base de intereses y actividades en común
es fomentado con el objetivo de promo-
ver la colaboración, producir declaracio-
nes de consenso o postura, organizar
actividades científicas conjuntas dentro
de la WPA y otras organizaciones cientí-
ficas. La actividad y la productividad de
cada sección (p. ej., simposios, publica-

ciones, programas educativos y declara-
ciones de consenso) son evaluadas con
regularidad por el Secretario de las Sec-
ciones y el Comité Ejecutivo. El trabajo
de las secciones es respaldado por un
Comité Operativo, que está integrado por
miembros experimentados de la WPA
que ofrecen una guía inestimable (C.R.
Soldatos, M. Amering, S. Harvey y T.E.
Schlaepfer).

Siguiendo el actual plan de acción
para el trienio, todas las secciones han
continuado con su trabajo excelente y
contribuciones promisorias en muchos
campos de la salud mental. Durante el
año 2012, diferentes Secciones organi-
zaron 16 congresos copatrocinados por
la WPA y de enero a junio de 2013, ya
han tenido lugar 12 congresos. Ha habi-
do un interés creciente en el trabajo con-
junto y, además de que las secciones
organizan sus propias sesiones, se pro-
ponen sesiones conjuntas en los congre-
sos científicos (28 sesiones en el Con-
greso Internacional de Praga en 2012;
ocho sesiones en el Congreso Temático
de Atenas en 2012; nueve sesiones en el
Congreso de Atenas y seis sesiones en el
Congreso de Bucarest en 2013). La
organización de los foros intersecciona-
les es lo que se añadió recientemente
para fomentar la colaboración del traba-
jo entre las secciones. Para estos foros
se escogieron temas como educación,
estigma y suicidio, que tuvieron lugar
en congresos de la WPA.

Diversas secciones (p. ej., Diagnósti-
co Doble, Psiquiatría de VIH y Educa-
ción en Psiquiatría) también han produ-
cido recomendaciones y documentos en
sus respectivos campos. Las secciones
sobre Adicción y Política Pública recien-
temente establecieron un grupo conjunto
para implantar una iniciativa interseccio-
nal (ISI) para la Adicción y Trastornos
Concomitantes entre poblaciones urba-
nas vulnerables.

Las Secciones de la WPA están partici-
pando activamente en el desarrollo del
capítulo sobre trastornos mentales de la
undécima edición de la Clasificación Inter-
nacional de las Enfermedades (véase 1-3) y
los funcionarios de las Secciones de la
WPA están proporcionando diversas contri-
buciones a World Psychiatry (p. ej., 4-10).

Cabe esperar que el entusiasmo
actual en el trabajo de las secciones lleve
a mayores contribuciones a la calidad del
conocimiento científico y al desarrollo
de enfoques innovadores en la atención
psiquiátrica de nuestros pacientes. Esta
realmente es una tendencia promisoria
que comunica la experiencia especializa-
da a los miembros de la WPA y actualiza
su conocimiento y comprensión de las
necesidades profesionales actuales.
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El programa de publicaciones de la
WPA tiene una larga tradición de distribuir
y difundir información en torno a la inves-
tigación psiquiátrica, la atención clínica
basada en evidencia y la educación y capa-
citación de psiquiatras y otros profesiona-
les clínicos de la salud mental en todo el
mundo; fomentar los servicios y la investi-
gación en psiquiatría en países con bajos y
medianos ingresos, y mejorar la capacidad
y las posibilidades de la infraestructura de
publicaciones de la WPA.

La WPA tiene un comité operativo de
publicaciones científicas y un comité eje-
cutivo que ayuda a guiar su programa de
publicaciones. Así mismo, hay una asam-
blea de la WPA integrada por las socieda-
des integrantes y grupos en la que se pre-
sentan y se revisan cada trienio las metas,
los objetivos y el desempeño del progra-
ma de publicaciones científicas.

Desde 2002, una contribución impor-
tante del esfuerzo de las publicaciones ha
sido la revista oficial de la asociación
World Psychiatry, editada por el profesor
Mario Maj, una revista muy reconocida
cuyo factor de impacto ha estado aumen-
tando de manera continua (1) y ahora lle-
ga a 8,974. La revista se traduce del inglés
a seis idiomas (español, chino, ruso, fran-
cés, árabe y turco), indexada en PubMed,
y ahora publicada por Wiley-Blackwell, y
sirve para presentar y difundir el trabajo
científico más actualizado que leen en
todo el mundo profesionales clínicos,
educadores e investigadores.

Además, el grupo de publicaciones
científicas ayuda a organizar y promover
la serie de libros exitosos, tales como
Depresión y Cardiopatía (2), Depresión
y Diabetes (3) y Depresión y Cáncer (4).
Estos libros son muy útiles y reciente-
mente se han traducido al español.

Las Secciones Científicas muy activas
de la WPA están cada vez más interesadas
en desarrollar sus programas de publica-
ciones. Varias de las Secciones tienen sus
propias circulares o revistas científicas, y
están publicando en forma activa libros
que abordan los diversos temas estudiados
e investigados por los miembros de las

secciones. Los libros a menudo presentan
un enfoque internacional y en ellos cola-
boran autores de muchos países, trabajan-
do en una amplia distribución de centros
psiquiátricos y tipos de ámbitos clínicos y
de investigación.

Uno de los campos más importantes
de trabajo es cómo difundir mejor la
información y la investigación en los
países con bajos y medianos ingresos. La
WPA, bajo el liderazgo del presidente
Pedro Ruiz, ha intentado proporcionar
libros, sin costo, a los miembros de la
WPA, con distribución en la WPA y
otros congresos psiquiátricos. Se ha con-
siderado que estos programas son muy
exitosos y útiles. El presidente electo
Dinesh Bhugra está desarrollando acti-
vamente una plataforma para la prepara-
ción adicional y difusión de trabajos en
países con bajos y medianos ingresos y
formas de ayudar a informar a estos pro-
fesionales clínicos que viven en zonas
distantes o rurales del mundo.

También estamos muy enfocados en
ayudar a promover la nueva generación
de investigadores y educadores en psi-
quiatría y continuamente estamos bus-
cando formas de promover la difusión y
oportunidades de publicaciones para
estudiantes de medicina, residentes de
psiquiatría y profesorado de menor anti-
güedad. Los simposios y las sesiones de
seminarios tienen lugar en los congresos
locales, regionales e internacionales de
la WPA para ayudar a capacitar y educar
a colaboradores subalternos con respecto
a cómo lograr que su trabajo se convierta
en una publicación científica.

Otras oportunidades para las publica-
ciones dentro de la WPA son el Boletín
de la WPA sobre Depresión, editado por
Driss Moussaoui, y artículos breves en la
WPA Newsletter, así como proyectos
específicos que surgen de algunos de los
esfuerzos educativos y congresos de la
WPA que tiene lugar en todo el mundo.
Son ejemplos las guías de la WPA, los
módulos y recomendaciones educativas
(p. ej., 5-10), disponibles en la página
Web de la WPA (www.wpanet.org). 

En conclusión, el programa de publi-
caciones científicas de la WPA es sólido
y busca la asociación con individuos y

grupos para proporcionar información y
materiales que ayuden a respaldar las
vastas necesidades y esfuerzos de la
investigación psiquiátrica en salud públi-
ca, la atención clínica y la investigación
en todo el mundo.
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El nuevo factor de impacto de World
Psychiatry, basado en citas bibliográfi-
cas en el año 2012 que hacen referencia
a artículos publicados en la revista
durante los años 2010 y 2011, es 8,974.
El factor de impacto de la revista era
3,896 en 2009, 4,375 en 2010, 5,562 en
2011 y 6,233 el año pasado.

La revista ahora se encuentra entre las
primeras cinco de las revistas psiquiátricas,
precedida sólo por Molecular Psychiatry,
American Journal of Psychiatry, Archi-
ves of General Psychiatry y Biological
Psychiatry.

Los estudios que reciben el mayor
número de citas bibliográficas durante el
período considerado en el cálculo del
nuevo factor de impacto son los dos artí-
culos de De Hert et al sobre enfermeda-
des físicas en pacientes con trastornos
mentales graves (1,2); los artículos espe-
ciales sobre resistencia a la adversidad
en condiciones de estrés extremo (3), la
predicción y prevención de la esquizo-
frenia (4) y los costos del estrés traumá-
tico a largo plazo (5); los estudios de
investigación sobre la autoexperiencia
en las primeras fases de la esquizofrenia
(6), las desigualdades relacionadas con
los ingresos en la prevalencia de la
depresión y la conducta suicida después
de la crisis económica (7) y un estudio
randomizado y comparativo del apoyo al
empleo en Inglaterra (8); los artículos
relacionados con la preparación de la
ICD-11 (9-12); los artículos de guía y
recomendaciones de la WPA (13-18), y
los foros sobre los psiquiatras como una
especie en peligro de extinción (19),
ampliación del diagnóstico de trastorno
bipolar (20), personalidad y psicopatolo-
gía (21) y fisiopatología de la esquizo-
frenia (22-25).

El personal editorial de la revista
agradece a los autores, las autoridades
académicas evaluadoras y los múltiples
colaboradores en todo el mundo que han
hecho posible este logro.
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