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EDITORIAL

La mision politica de la psiquiatria

STEFAN PRIEBE

Unit for Social and Community Psychiatry, Queen Mary University of London, London, UK

Se sabe muy bien lo que contribuye a una salud mental
deficiente (1): condiciones adversas en la infancia; experien-
cias de guerras, persecucion y tortura (2); aislamiento social;
desempleo y exclusion social; pobreza, educacion deficiente y
baja posicion socioecondmica; y desigualdad social.

En este nimero de la revista, K. Wahlbeck (1) hace un lla-
mado a la accidn y pide que la evidencia se transfiera a la prac-
tica. {Qué se debiera hacer? Naturalmente, a fin de lograr
mejoras sustanciales en la salud mental publica, necesitamos
sociedades que cambien y que implementen todos los factores
que favorecen la salud mental: las sociedades deben proporcio-
nar condiciones de crianza protectoras y de apoyo; asegurar la
paz en los paises y entre ellos; erradicar la pobreza; garantizar
una educacion satisfactoria; luchar por un empleo pleno; pro-
mover la cohesion social y sociedades funcionales; y tener
poca desigualdad social. Estos requisitos son claros e inequivo-
cos, no se necesita mas investigacion. Por consiguiente, en la
carta de Melbourne se lleg6 a la conclusion de que el bienestar
mental se logra mejor en sociedades equitativas, justas y no
violentas (1).

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

(Como se puede modificar esto y mejorar las sociedades?
El cambiar las reglas y los procesos que tienen lugar en las
sociedades es desde luego una tarea politica. Los politicos son
elegidos para tomar decisiones en torno a actividades militares,
gastos en educacion y bienestar social, reglamentos laborales,
establecimiento de gravamenes y otros medios de redistribu-
cion. Los politicos son democraticamente legitimados y autori-
zados, no asi los expertos en salud mental. Por tanto, ;tal vez
debiéramos solo proporcionar nuestro punto de vista de espe-
cialistas y dejar las cosas ahi? Al parecer esta ha sido la actitud
dominante de los organismos profesionales de la salud mental
durante las ltimas tres décadas. Se podria concluir que tal abs-
tinencia de la participacion politica ha sido un error importante,
tanto para las personas con trastornos mentales como para los
especialistas en las disciplinas psiquiatricas.

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

salud mental, sino también para la salud fisica y otros fenémenos
sociales como las tasas delictivas (4). En consecuencia, un anali-
sis europeo de los factores sociales determinantes de la salud
realizado por la Organizaciéon Mundial de la Salud (5) insta a
tomar acciones en esferas sociales y econémicas mas amplias,
con menos privacion y un gradiente mas equilibrado. El vinculo
con tales instancias de expertos en otros campos puede fortalecer
el impacto de una voz politica de la salud mental.

La participacion politica de los profesionales de la salud
mental — incluso si se alinea a la de expertos de otros campos
asi como a grupos de pacientes y cuidadores — podria aun
entonces no tener éxito. Otras fuerzas e intereses sociales
podrian impulsar a las sociedades en direcciones opuestas, por
ejemplo, hacia los compromisos militares e incluso hacia una
mayor desigualdad social. Es improbable que los politicos
modifiquen el sistema de bienestar o detengan las guerras solo
porque les digan los expertos que esto seria mejor para la salud
mental ptblica.

A pesar de esto, el externar nuestra voz profesional en la are-
na politica podria ser todavia importante. ;Como podemos — en
nuestra funcion de académicos o clinicos de la salud mental —
saber la importancia central de factores sociales para la salud
mental y no exigir a viva voz y con claridad la accion politica
para mejorarlas? Independientemente de que sea efectiva o no, la
participacion politica al parecer es un imperativo moral para una
profesion creible con valores coherentes (6). Como minimo,
puede subrayar la relevancia social de la psiquiatria y ayudar a
vincular la psiquiatria y otros grupos sociales importantes.

Existen otros dos aspectos para la mision politica de la psi-
quiatria. En primer lugar, desde el punto de vista histdrico,
cuando la psiquiatria y la sociedad en general se abrieron entre
si con un interés mutuo, resultaron posibles las reformas de
salud mental importantes y recibieron el apoyo del publico en
general. Por ejemplo, los parlamentos italiano y aleman practi-
camente de manera unanime aprobaron legislatura para refor-
mas psiquiatricas en la década de 1970. El caso de las personas
con trastornos mentales fue importante para los partidos de toda
la gama politica, vinculada a valores de liberalismo, ensefianza
religiosa social, emancipacion e inclusion social. En segundo
lugar, la participacion politica para lograr sociedades incluyen-
tes es esencial si se quiere mejorar la situacion de un grupo cen-
tral de pacientes psiquiatricos, es decir, aquellos con trastornos
graves y cronicos. Incluso en paises ricos, un gran nimero de
tales pacientes terminan en prisiones, obtienen escasa atencion
apropiada o reciben un apoyo limitado en arreglos de albergue
protegido a largo plazo (7). Los pacientes cada vez mas se pier-
den entre los sistemas de atencidén fragmentados, que son
impulsados por intereses econémicos de organizaciones de pro-
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veedores; y los pacientes que probablemente no sean econémi-
camente productivos tienen cada vez menos interés para los
financiadores de la atencion a la salud. En sociedades mas des-
iguales estos pacientes corren el riesgo incluso de sufrir mayor
exclusion y estar en desventaja. Necesitan un grupo profesional
que los apoye en la vida cotidiana y que los represente —y en la
medida de lo posible los respalde — a un nivel politico.

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

(Qué credibilidad y qué relevancia social tenemos como
profesionistas, si difundimos evidencia en revistas cientificas,
pero no nos preocupamos por la accion politica necesaria para
implementarla?
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EDITORIAL

Salud mental puablica: ;ciencia o politica?

Guy M. GOODWIN

Department of Psychiatry, University of Oxford, Warneford Hospital, Oxford OX3 7JX, UK

La historia de la intervencion en salud publica supuestamente
comenz6 cuando se retir6 el mango de la bomba que abastecia de
agua infectada por célera a un lado de una calle en Londres en
1854. Esto se baso en una observacion médica cuidadosa y en la
evaluacion de una hipdtesis, fue eficaz y ciertamente oportuno. En
relacion con el control de las infecciones, las medidas exitosas
subsiguientes fueron la introduccion del alcantarillado adecuado y
la regulacion de normas en higiene alimentaria. Los médicos en
salud publica siguen siendo especialistas exactamente en esos
campos, y su éxito ha transformado la esperanza de vida sobre
todo para los lactantes y los nifios pequefios casi en todas partes.

Asi que, jcudl es el equivalente al mango de la bomba y cuéles
seran las consecuencias de eliminarlo en el campo de la salud
mental? ;Realmente ha llegado el momento propicio para la trans-
ferencia de la evidencia a la practica en el campo de la salud men-
tal publica, como K. Wahlbeck (1) lo indica en este numero de la
revista?

Desde luego esto exige que ya contemos con intervenciones
para aplicacion inmediata a la mejora de la salud mental publica
clave. Un metanalisis (2) citado por Wahlbeck implica que en rea-
lidad es posible la prevencion primaria de las «enfermedades
mentales» en los nifios y en las personas jovenes con riesgo — una
reduccion del 40% -. Si tal es el caso, seria muy satisfactorio. Sin
embargo, en ese metanalisis se informo solo en torno a 161 episo-
dios nuevos de enfermedad en total en siete estudios de psicotera-
pia bastantes pequefios. Dado el sesgo cada vez mas reconocido
en la forma en que se realizan y se analizan estos estudios (3), el
efecto informado es improbablemente alto y de cualquier forma se
aplica a los desenlaces a corto plazo y las enfermedades leves. Tal
psicoterapia también es muy laboriosa y potencialmente costosa.
Es dificil ver como los modelos actuales de prestacion de atencion
podrian alguna vez proporcionar un enfoque a nivel de la pobla-
cion aun cuando no funcionase el tratamiento. De hecho, me pare-
ce que todos los ejemplos citados por Wahlbeck resaltan cuan
débil es nuestra base de evidencia actual, cuanta certeza mas nece-
sitamos de que nuestra comprension de las causas y tratamientos
de la enfermedad es correcta y cuan impracticas posiblemente
sean las intervenciones propuestas a menos que se implementen
por métodos electronicos.

Wahlbeck va un paso mas y resalta la importancia del bienes-
tar y la promocion de la salud mental no solo como un objetivo en
si mismo sino cdmo una solucion para la enfermedad mental. Sin
embargo, donde la base de evidencia se esta desarrollando (y nos
esta permitiendo la escasa confianza que tenemos en las causas y
las soluciones) es en la investigacion sobre las enfermedades
mentales, no sobre la salud mental. Tomemos como ejemplo la
sociologia de la financiacion de la investigacion: en comparacion
con otras enfermedades, los gastos permanecen bajos en propor-

cion a la morbilidad social de las enfermedades mentales. Sin
embargo, sabemos esto porque podemos medir la morbilidad de la
enfermedad mental. No la inferimos midiendo el bienestar prome-
dio de la poblacion. Esto también es cierto con respecto a la evi-
dencia utilizada para recomendar la «promocion de la salud men-
tal». ;No es simplemente una inversion de lo que sabemos que
produce enfermedad y afliccion mental? Asi pues, sabemos que la
experiencia inicial «suficientemente satisfactoria» es decisiva
para el desarrollo normal de los nifios porque el abuso sexual y
fisico, la negligencia y la pérdida conducen a enfermedades men-
tales a una edad mas avanzada. No inferimos esto de los buenos
desenlaces de las personas con padres excepcionales o incluso con
los resultados promedio de personas con progenitores promedio.
(Y cuan satisfactoria es la evidencia que indica que podemos
mejorar los resultados sociales interviniendo en la crianza normal
de niflos promedio? Solo en circunstancias de privacion el mejo-
ramiento de las habilidades de crianza se relaciona con mejores
resultados. Esto es irrelevante para el contexto social mas amplio
en los paises desarrollados. De nuevo, depende de la inversion de
la evidencia para implicar que todos necesitan un reforzamiento
del gobierno para mejorar sus destrezas de crianza. De manera
que no hay motivo para creer que el convertir la enfermedad men-
tal en una cuestion de salud mental — un enfoque de salud publica
segiin Wahlbeck, pueda mejorar nuestra base de evidencia o pro-
mover una mejor investigacion —.

(Cuadles areas realmente representan un reto para la salud
mental ptblica en las que los gobiernos puedan intervenir en la
actualidad? Wahlbeck opina: «Los trastornos por abuso de sustan-
cias pueden evitarse mediante acciones politicas generales dirigi-
das a reducir la disponibilidad de alcohol y drogas. Las interven-
ciones reguladoras eficaces comprenden imposicion de gravamen,
restricciones a la disponibilidad y prohibiciones totales a todas las
formas de publicidad directa e indirecta». ;Realmente asi es? ; Asi
que es este un problema del mango de la bomba, un problema sen-
cillo para los activistas de la salud publica? Pues, no, realmente.
La prohibicion del alcohol en Estados Unidos (el extremo de la
disponibilidad reducida) nos brinda un ejemplo histérico imple-
mentado de cuan desastrosas pueden ser algunas acciones politi-
cas generales. El incrementar el costo del alcohol o el prohibirlo
creard de inmediato un mercado ilegal para su distribucion (es
decir, crimen organizado) conlleva el riesgo de contaminacion
venenosa del producto y penalizard a las personas en la sociedad
que desean tener la libera de beberlo. Por otra parte, como se argu-
menta en la actualidad (4), tdmese el ejemplo de una droga como
cannabis que en la actualidad es ilegal y legalicesela, como ocurre
en forma fragmentaria para «uso médico», y se arriesgara a la efi-
ciencia comercial de la industria privada legal aumentando dispo-
nibilidad, deseabilidad y potencia de efecto. La gran marihuana
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podria ser como el gran tabaco. Un enfoque de salud publica debe
atender a los riesgos y los beneficios y considerarlos de manera
exhaustiva; el no hacer esto significa que el argumento en el mejor
de los casos se vuelve frivolo, en el peor, una fantasia.

De hecho, (qué hay de toda la tesis de que la salud mental
necesariamente debiera ocuparse no solo de las enfermedades
mentales, sino también de la salud y el bienestar? El argumento es
que esto es necesario para convertir a la salud mental en una cues-
tion «de interés para todos». Se debiera restar importancia a la
morbilidad de las enfermedades psiquidtricas y su falta de recur-
sos para plantear esta formulacion alternativa. Esto es propagan-
da, no ciencia. En un debate politico transitorio podria hacerse que
bastase la evidencia de investigacion con escaso apoyo, pero es
lamentable cuando constituye la base para un programa de salud
mental publica. Sin embargo, la primacia de la politica explica por
qué el argumento termina moviéndose tan sutilmente para respal-
dar modelos de moda de prohibicién de servicios, destitucion
casual del «modelo médico» y apoyo no critico «para un sistema
de atencion equilibrado orientado al restablecimiento».

En el Reino Unido, esta clase de enfoque dominé durante por
lo menos 15 afios. Ha habido consecuencias (5). Hemos visto una
proliferacion de coordinadores y proveedores de servicios de
especialistas todos los cuales invierten inmensas cantidades de
tiempo en reuniones. La expresion clave es «gobernanza clinica»:
gerentes y no médicos dirigian los servicios, si es que acaso eran
dirigidos. Hemos visto una reduccion irresponsable en el nimero
de camas, lo que hace que la atencion a los pacientes hospitaliza-
dos sea una experiencia sistematicamente desagradable. El papel
que desempeiia el diagndstico y el tratamiento especializado se ve
como algo que hay que delegar y ahora esta dividido. Tiende a ser
reemplazado con algo vacio e impreciso. El papel que desempe-
fan los psiquiatras en este sistema sera simultaneamente margina-
lizado, pero siguen siendo responsables cuando las cosas no salen
bien. El alistamiento a la psiquiatria se ha desplomado (6) y sigue
siendo en extremo problematico.

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

en el curso de la vida y diferentes caracteristicas demograficas y
geograficas precisara diferentes configuraciones para coordinar su
tarea con mas eficacia. Sin embargo, son comunes los principios
subyacentes relativos al empleo de las habilidades de la fuerza de
trabajo en la forma mas productiva. Se trata de lograr un cambio
cultural; un cambio en la forma en que los equipos se consideran a
si mismos, las destrezas de los individuos dentro de ellos y los
motivos por los cuales estan alli. Sin embargo, el cambio cultural
es dificil de lograr y es dificil medir el grado en el cual se ha
logrado».

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

Asi que, /se trata realmente la salud mental publica de avan-
ces en el mango de la bomba, o de la construccion de una hoja de
parra comoda de datos superficiales para ocultar la indole politica
de los argumentos que con tanta frecuencia se han entrometido en
el diagnostico y el tratamiento de las enfermedades mentales?
Sera evidente que considero esto como lo ultimo. En cambio, elo-
gio la norma del mango publico.
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El debate filosofico e interdisciplinario en torno a la naturaleza de la cognicion social y el proceso implicito tiene implicaciones importantes para la psiquiatria.
Por una parte, la lectura mental depende de hacer inferencias teoricas en torno a los estados mentales de otra persona con base en el conocimiento de la psicolo-
gia popular, la llamada “teoria de la teoria” (TT). Por otra parte, segun la “teoria de la simulacion” (ST), la lectura mental depende de simular los estados men-
tales de otra persona dentro del propio sistema mental o motor. Un tercer enfoque, “la teoria de la interaccion” (IT), atiende a los procesos personificados (que
implican movimiento, gestos, expresion facial, entonacion vocal, etc.) y la dinamica de las interacciones intersubjetivas (atencion conjunta, accion conjunta y pro-
cesos no confinados a un sistema individual) en situaciones muy contextualizadas para explicar la cognicion social, y las alteraciones de estos procesos en algu-
nos estados psicopatologicos. En este articulo presentamos un breve resumen de estos tres marcos teoricos (TT, ST e IT). Luego nos enfocamos en la alteracion de
las capacidades sociales en el autismo y la esquizofrenia desde la perspectiva de los tres enfoques. Analizamos las limitaciones de tales enfoques en los estudios
cientificos de estos y otros trastornos mentales, y concluimos con una reflexion breve acerca del futuro en este campo. En este sentido, argiiimos que en la medida

en que la TT, la ST, y la IT ofrecen explicaciones que capturan diferentes aspectos (limitados) de la cognicion social, un enfoque pluralista podria ser mejor.

Palabras clave: Cognicion social, esquizofrenia, teoria de la mente, teoria de la simulacion, teoria de la interaccion.

(World Psychiatry 2015;13:5-14)

El campo de la investigacion que se ocupa de como inter-
pretamos la conducta de otros seres humanos (“cognicion
social”) ha resultado productivo y a la vez debatible; y ha lle-
gado a ocupar una posicién importante en los debates contem-
poraneos en la filosofia del pensamiento, la psicologia y la neu-
rociencia. El objetivo de este articulo es analizar los modelos
teoricos que conectan la cognicion social y los trastornos men-
tales, y que generan reflexiones informadas fructiferas, filoso-
ficamente bien fundamentadas y empiricamente informadas
que son relevantes para la investigacion psiquiatrica.

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

Para comprender el concepto de “teorizar” en los debates
contemporaneos en el campo de la cognicion social es 1til
hacer referencia a Premack y Woodruff (1) y sus experimentos
famosos que condujeron a reflexiones acerca de si los chim-
pancés podrian poseer una “teoria de la mente”. La idea de que
la comprension “popular” de la psicologia se basa en alguna
clase de “teoria” no era desconocida en filosofia. Sin embargo,
desde el articulo de Premack y Woodruff se ha vuelto comun
analizar procesos en los cuales interpretamos los estados men-
tales de los demas bajo la etiqueta de “teoria de la mente”
(ToM) (2). En este contexto, “teoria” se define como un siste-
ma de inferencias que se puede utilizar para “leer el pensa-

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

El tener una ToM precisa tener un concepto de creencia y
una forma de demostrar que un animal o un ser humano poseen
el concepto de creencia es demostrar que puede imputar una
“falsa creencia” a otra persona. Wimmer y Pemer (3) idearon
experimentos para determinar cuando, desde el punto de vista
del desarrollo, los nifios podian imputar creencias falsas a
otros. Los resultados demostraron que, en promedio, los niflos
de 3 afios fracasan en las “tareas de creencia falsa” pero
adquieren el concepto de la creencia falsa hacia los 4 6 5 afios
de edad.

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

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

En vez de confiar en una teoria, la ST sostiene que los lec-
tores de la mente utilizan sus propias mentes para interpretar a
otros. Desde luego, este punto de vista tiene que volverse mas
preciso para evitar la carga evidente de que la ST es la tinica
forma especifica de TT, ya que a fin de mantener activo el pro-
ceso de simulacion, puede parecer que uno necesite la inferen-
cia de que la persona que se va a simular sea relevantemente
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parecida a la persona que simula (12). Ademas, el punto de vis-
ta de que la simulacion y los procesos de teorizacion podrian
no ser mutuamente exclusivos ha dado origen a teorias hibridas
(13).

Si bien la TT y la ST en gran parte han dominado en los
debates en la ultima década, aproximadamente, algunos fildso-
fos han aducido que otra posibilidad es construir descripciones
hibridas que combinen en procesos de ST y TT en diferente
niveles. La idea es que la teoria o la simulacion podrian tener
funciones diferentes que en conjunto posibilitan la cognicion
social. Una dificultad que tales descripciones tienen que supe-
rar es especificar los roles que la teoria y los procedimientos de
simulacion se supone que desempefian (14), y a la vez asegurar
que la descripcion hibrida no sea vulnerable a las objeciones
que afrontan la ST o la TT.

Aunque hay mucho mas que decir en torno a las teorias
hibridas, el hecho mismo de que la ST y la TT se puedan com-
binar demuestra en cierto grado que comparten algunos com-
promisos en comun. Uno de estos compromisos es que la cog-
niciodn social, que ambas teorias conciben como la prediccion y
la explicacion de la conducta, procede mediante la atribucion
inferencial o proyectiva de estados mentales causalmente efi-
caces. La suposicion comin muy relacionada que a menudo se
logra expresar en la literatura es que solo podemos conocer en
forma indirecta los estados mentales, ya que solo tenemos
acceso a la conducta externa, pero no a los propios estados
mentales.

En los ultimos afios, se ha propuesto a la IT como una
alternativa a la TT y la ST. La IT pone mas énfasis en la
interaccidn social y la percepcidn directa de por lo menos
algunos estados mentales (15-20) y se basa en teorias perso-
nificadas, integradas y especialmente en activistas de la per-
cepcidn y la cognicion (por ejemplo, 17, 21, 22) que en la
actualidad estan ganando una base en ciencia cognitiva. Los
activistas en general sostienen que la mente esta personifica-
da, que la percepcion y la accion estan intimamente relacio-
nadas (percepcion es “para la accion”) y que la cognicion no
es mediada por representaciones internas (21, 23, 24). La IT
sostiene que la cognicion social estd personificada, que la
percepcion es para la interaccion y que, para la mayor parte
de nuestras interacciones cotidianas ordinarias, no es necesa-
ria la lectura mental (que incluye versiones metarrepesentati-
vas de la lectura mental).

Para plantear este argumento la IT recurre a la investigacion
actual en psicologia del desarrollo. Los psicélogos como Tre-
varthen (25), Hobson (26), Reddy (27) y Rochat (28) han pro-
porcionado evidencia convincente de que los procesos senso-
rio-motores de la percepcion y la accion, asi como los aspectos
emocionales de los encuentros diadicos, son centrales para el
desarrollo temprano (en el primer afio de vida) de la interac-
cion social (esto se denomina “intersubjetividad primaria™).

Hacia el final del primer afio de vida, los procesos inter-
subjetivos primarios permiten al nifio obtener una compren-
sién personificada basada en la percepcidn y la interaccion de
las intenciones y emociones de otros por ejemplo, dado que
las intenciones son perceptibles como caracteristicas intrinse-
cas de las acciones (diferentes intenciones implican diferen-
tes propiedades cinematicas) (por ejemplo, 29), los lactantes
obtienen una comprension basada en la percepcion de las
intenciones de otras personas hacia los 10 meses (30,31).
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También interactian a través de respuestas personificadas en
congruencia con las emociones expresadas dindmicamente
por sus cuidadores.

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

La literatura del desarrollo también especifica que los pro-
cesos “intersubjetivos secundarios”, que comienzan con la
atencion conjunta en el primer aflo de vida permiten una com-
prension contextualizada de otros a medida que nos involucra-
mos con ellos en contextos pragmaticos y sociales. Comenza-
mos a comprender a otros al verlos actuar en circunstancias
especificas y al interactuar con ellos en tales circunstancias.

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

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

AUTISMO

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

Kanner inform6 que los individuos con autismo se enfras-
can en actividades interactivas y mondtonas con nimeros u
objetos. En relaciéon con un individuo con autismo, observo
que “cuando era llevado a una habitacion se desentendia com-
pletamente de las personas e instantaneamente se dirigia a
objetos, de preferencia los que pudiesen girar” (41). En las
investigaciones mas recientes, es comun que se hable de una
triada de problemas que afectan a la socializacion, la comuni-
cacion y la imaginacion, como centrales al autismo (42).
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Autismo y TT

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

Los hallazgos cruciales de U. Frith, Leslie y Baron-Cohen
influyeron en la forma en que se desarroll¢ el enfoque de la TT.
Un experimento de tareas de falsa creencia que incluy6 a un
grupo de nifios con desarrollo caracteristico, uno de nifios con
autismo y uno de nifios con sindrome de Down establecio satis-
factoriamente una conexion muy so6lida entre el autismo y las
disfunciones en la cognicion social. Una gran mayoria de los
niflos autistas, en contraste con los grupos de desarrollo carac-
teristico y con sindrome de Down, fracasaron en la tarea de
creencia falsa. Junto con el hallazgo de que los nifios autistas
no comprenden las historias mentalistas (45), esto condujo a la
conclusion de que el autismo altera una capacidad especifica
de dominio.

La explicacion de la ToM del autismo expuesta por estos
investigadores senald que los nifios con desarrollo caracteristi-
co desde los 4 afios de edad tienen una comprension implicita
de que las personas tienen creencias y deseos que causalmente
influyen en su conducta. La capacidad para teorizar en forma
implicita o explicita en torno a los estados mentales en otros no
existe o esta alterada en los niflos con autismo, y las alteracio-
nes comprenden la imposibilidad para atribuir creencias verda-
deras y falsas a otros (45-48).

Ademas, el hecho de que los nifios autistas no muestran
desventajas cognitivas-inferenciales condujo a los investigado-
res a inferir la existencia de un “mecanismo de ToM” especifi-
co, probablemente modular, para crear y manejar las meta-
representaciones (47), lo cual algunos consideraron que estaba
ademas respaldado por la psicologia evolutiva (44). Leslie (6)
adujo que el “mecanismo de la ToM” es especifico de dominio,
emplea un sistema representacional de propictario y forma la
base para adquirir una ToM. En casos de autismo en la infan-
cia, el mecanismo esta dafiado, lo que origina dificultades para
adquirir una ToM plena, una forma de “ceguera mental”, que es
“la anomalia central y posiblemente generalizada de los indivi-
duos autistas” (43).

Leslie (49) sefiald ademas que los individuos con autismo
tienen una disfuncién meta-representacional y que la capacidad
para pretender (también problemadtica en el autismo) se basa en
algin mecanismo cognitivo que interviene en la compresion de
otros. El juego de pretension simbolica precisa un “conoci-
miento doble” de la situacion, pues de lo contrario ocurriria
confusion con respecto a distinguir lo real de la pretension (50,
51). Por ejemplo, el nifio pretende que el platano es un teléfo-
no, mientras mantiene en su mente que las inferencias hechas
con base en esta pretension no son validas en los contextos de
creencias de la vida real (52). El argumento de Leslie fue que el

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

Si bien la conexion de los déficit en el juego de pretension
con los déficit en la operacion del aspecto meta-representacio-
nal del “mecanismo de ToM” parece productivo, una serie de
tedricos han criticado el punto de vista. Por ejemplo se ha
documentado que algunos individuos autistas con funciona-
miento superior y nifios con edades mentales verbales mayores
pueden producir un juego de pretension simbolica limitado. En
otras palabras, muestran la capacidad para meta-representar,
aunque sus conductas de pretension a menudo sean estereotipi-
cas. Si bien no se involucran en forma espontanea en la preten-
sidn, cuando reciben guia y estimulos apropiados, muchos
nifios con autismo pueden participar en el juego de pretension
simbdlica (56-59). Ademas, no esta del todo claro que la pre-
tension precise meta-representacion (60). Claramente, el nifio
tiene la capacidad para distinguir una situacion simulada de
una real, pero no esta claro en qué medida el nifio debe conocer
exactamente como difiere la situacion real de la imaginada. Se
podria aducir que a fin de comprender la situacion de preten-
sion, lo Gnico que se necesita saber es lo que llamariamos la
ambigiiedad referencial implicada de la simulaciéon: que la
situacion de pretension de alguna forma difiere de la real. Tam-
poco esta claro si el niflo necesita poseer conocimiento de la
situacion real a fin de evaluar la verdad de los predicados psi-
coldgicos (60-62).

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

Sin embargo la explicacion de la TT del autismo también se
ha criticado con base en diferentes motivos. Hobson (26, 66)
sostiene que se ha descuidado el énfasis original de Kanner
(41, 67) en la naturaleza emocional del trastorno y el fracaso de
individuos con autismo para involucrarse en interacciones con
una carga afectiva,. El punto crucial en el trabajo de Hobson es
que el autismo implica una disminucién o una falta de capaci-
dad para distinguir a otras personas como criaturas intencional-
mente dirigidas al mundo -una capacidad que se desarrolla en
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el contexto interactivo de la prestacion del cuidado. Entre otras
fuentes, Hobson (26) apunta al caso de nifios gravemente aban-
donados o con privacion social en los orfanatos de Rumania. Si
bien la privacion social dio lugar a profundas dificultades emo-
cionales y un retraso del desarrollo cognitivo, una minoria sig-
nificativa también mostr6é conductas autisticas graves. En tér-
minos generales, Hobson adujo que las conductas autisticas
podrian explicarse por la falta de interacciones saturadas de
afecto con los cuidadores. Desde luego, la conclusion no es que
el autismo sea causado por la privacion social, sino que cual-
quier explicacion del autismo debiera ser mas sensible a facto-
res interpersonales afectivos.

Otra objecion es que existe un riesgo en la investigacion
relevante de equiparar la posesion de una ToM con la capaci-
dad para aprobar tareas de creencia falsa (68). Cuando toma-
mos seriamente la complejidad sorprendente de las formas en
las cuales comprendemos a otros seres humanos, parece impro-
bable que se pudiese lograr una explicacion de su desarrollo
retrasado o alterado recurriendo a un constructo especifico.
Como lo aduce Bowler (68), “precisamente el término de ‘teo-
ria de la mente” ahora solo se puede utilizar en forma descripti-
va, y precisamente porque las pruebas utilizadas para demos-
trar alteraciones sociales autisticas en diferentes edades y dife-
rentes grados de capacidad varia radicalmente en lo que res-
pecta a sus constructos tedricos subyacentes, debemos buscar
en otra parte una explicacion de lo que confronta el observador
como una alteracion en el dominio social”.

Autismo y ST

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

El centro de la tesis de Baron-Cohen es la existencia de dos
clases de actividad cognitiva en seres humanos normales: soli-
darizarse y sistematizar. Puesta en términos simples, los indivi-
duos autistas muestran deficiencias graves para solidarizar,
pero no para sistematizar. Esto “proporcionaria evidencia soli-
da para la ST, pues demostraria que una poblacion clinica
importante deficiente en la lectura mental también tiene defi-
ciencias en el empleo de la estimulacion para la lectura mental”
(2). Goldman y otros equiparan la empatia, la lectura mental y
la simulacién, y vinculan estas capacidades con la funcion
apropiada de las neuronas en espejo. De hecho, Goldman adu-
ce que “es precisamente un déficit en la estimulacion mental
interpersonal, también llamada solidarizacion, lo que parece
caracterizar a individuos autistas” (2), y considera que el vin-
culo entre el autismo y la disfunciéon de neuronas en espejo,
sugerido por algunos estudios, confiere mayor credibilidad a
una explicacion del autismo segun la ST.

Sin embargo no esta del todo clara la indole de la vincula-
cion. De hecho es verdad que algunos investigadores conside-
ran que existe una conexion entre el autismo y la disfuncion de
neuronas en espejo (70, 71), pero la evidencia es indirecta (72)
y no establece claramente que los sujetos autistas no sean capa-
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ces de una simulacion automatica de bajo grado. Asi mismo,
hay alguna resistencia tedrica a la idea de que las neuronas en
espejo debieran considerarse como simuladoras en la manera
sefialada por Goldman (73) y varios estudios empiricos cues-
tionan la idea de la creacion de espejos automaticos, compren-
dida como igualacién intersubjetiva o simulacion (74-76).

De hecho, ni la concepcion habitual de la simulacion que
implica pretension, ni una redefinicion de la simulacion en tér-
minos de la igualacion parece funcionar como un modelo para
la activacion de las neuronas en espejo (77). Por este motivo
algunos tedricos han propuesto una redefinicion de simulacion
en términos de reutilizacion neuronal (78-81). En la ultima
perspectiva, reutilizamos los mecanismos de control motor (el
llamado modelo anterégrado, que nos permite corregir nuestras
acciones mientras estan en proceso) para simular las acciones
que vemos que hacen otros. Sin embargo, una pregunta es
como el redesplegar tales mecanismos, que se mantienen en un
bajo grado de movimiento basico relacionado con efectores
(alcanzar y sujetar con la mano, por ejemplo), puede brindar
una comprension no ambigua de la intencion o meta del otro en
el contexto de la cognicion social. Es decir, un modelo de con-
trol motor basado en la reutilizacion de sefiales eferentes puede
ser de demasiado bajo nivel (muy intimamente vinculado a los
efectores) para darnos una comprension de cualquier cosa cer-
cana al significado relacionado con la meta de incluso una
accion intencional simple (véase 82). Por otra parte, la descrip-
cion de la simulacion de reutilizacion neural ofrece una expli-
cacion de como evolucionaron los mecanismos de simulacion,
pero no ofrece una explicacion alternativa de como esos meca-
nismos funcionan que fuese diferente del concepto de simula-
cién como equiparacion. Para ser claros, las neuronas en espejo
muy bien pueden ser activadas en las interacciones intersubje-
tivas cotidianas normales y pueden ser disfuncional en sujetos
autistas; lo que es cuestionable es si la interpretacion simula-
cionista del sistema de espejos, en términos de pretension,
igualacion o reutilizacion, es exacta o suficiente.

Autismo y IT

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

Las alteraciones sensorio-motoras que afectan a las funcio-
nes de intersubjetividad primaria relacionadas con la interac-
cion social aparecen en una etapa temprana (durante el primer
afio) en lactantes a los que después se diagnostica autismo. Los
estudios que muestran problemas sensorio-motores basicos en
nifios autistas durante el primer afio (84), y también entre los 3
y 10 afos (véase 85, 86), respaldan esta idea general. Esta
investigacion se ha visto respaldada espectacularmente en
tiempos recientes en estudios realizados por Torres y colabora-
dores (87). Estos estudios muestran, con gran detalle y en toda
la gama autistica, patrones alterados en la realimentacion sen-
sorial de entrada (aferente, propioceptiva) que por lo general
contribuyen a la regulacidon autonémica y la coordinacién de
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los impulsos eferentes motores. Tal realimentacion respalda el
control volitivo y las transiciones flexibles y fluidas entre con-
ductas intencionales y espontaneas. En el autismo, hay una
alteracion de la maduracion de esta forma de propiocepcion, y
esto se acompafia de variabilidad en la conducta en el control
motor. En contraste con los individuos con desarrollo caracte-
ristico, la velocidad maxima normalizada (micro-movimiento)
y los cocientes ruido a sefial en el movimiento de todos los par-
ticipantes con autismo, en las diferentes edades y en diferentes
caracteristicas verbales o no verbales, se mantuvieron en una
region que corresponde a nifios de desarrollo mas temprano (3
afnos de edad) caracteristico. El ruido abruma la sefial en los
sistemas motores de individuos con autismo. Los impulsos afe-
rentes propioceptivos son fortuitos (imprevisibles), ruidosos
(no fiables) y no diversificados. Los sujetos con autismo tenian
dificultad para distinguir los movimientos dirigidos a metas de
los menos dirigidos en casi todas las tareas (87). En efecto,
estaban alterados los efectos centrales de la intersubjetividad
primaria, un componente generalizado y basico de la interac-
cion social.

Dado que los procesos sensorio-motores son fortuitos, rui-
dosos y restringidos, es improbable que los individuos con
autismo puedan prever las consecuencias de sus propios movi-
mientos inminentes en forma oportuna. También dificulta sino
es que imposibilita aplicar discriminaciones finamente ajusta-
das a las acciones y expresiones emocionales de otros durante
las interacciones sociales en tiempo real. La utilizacion de
estrategias de ToM en los sujetos autistas con funcionamiento
superior seria entonces compensadora de la pérdida de los pro-
cesos mas primarios.

Tales problemas sensorio-motores también pueden explicar
otros aspectos del autismo. Donnelan et al (88) nota que “algu-
nas personas con autismo se mecen tocando repetidamente un
objeto, saltan y tienen postura del dedo en tanto que otras per-
sonas permanecen tranquilas en un pasillo, se sientan hasta que
alguien les envia una sefial de moverse o voltearse hacia otro
lado cuando alguien hace sefias”. Aunque tales patrones suelen
interpretarse como carentes de significado y se descartan dan-
doles una explicacion reduccionista, Donnelan et al aducen que
debieran tomarse muy seriamente. Por otra parte, un metanali-
sis realizado por Fournier et al (89) confirma tales problemas
sensorio-motores en el autismo e indica que constituyen un
“elemento central”, que debiera reflejarse en intervenciones
(véase también 90, 91). Savarese (92) sefiala que “la marea cla-
ramente ha cambiado con respecto a la hipdtesis sensorio-
motora; lo que en un tiempo fue descartado por una generacion
previa de investigadores del autismo ahora cada vez se esta
asumiendo por su potencia explicativa superior”.

ESQUIZOFRENIA

El autismo ha atraido un interés creciente de investigadores
que participan en la investigacion filosofica y psiquidtrica
sobre la condicion social en los Gltimos 20 afos, y hay posturas
claras planteadas sobre los problemas que intervienen en esta
condicion. No es este el caso de la esquizofrenia, aunque un
gran nimero de estudios han confirmado alteraciones de la
ToM (y una menor capacidad para involucrarse en la comuni-
cacion) en individuos con este trastorno.

Esquizofrenia y TT

No se ha explorado plenamente la TT ni la ST para en su
relacion con las conductas de pacientes con esquizofrenia (93).
Esta situacion es el resultado de varios factores, pero uno de
ellos seguramente es que ha sido dificil establecer si los resul-
tados empiricos indican un déficit de ToM especifico en este
trastorno. Por otra parte, hay algunos indicios de que las dis-
funciones de ToM en la esquizofrenia son especificas de domi-
nio mas que resultado de alteraciones cognitivas generales (37,
94, 95). Por otra parte, se tiene algunas dudas con respecto a si
las pruebas utilizadas para evaluar la ToM (tarea de falsas cre-
encias, comprension de narraciones, etc.) realmente demues-
tran esto. Park et al (93) aducen que las tareas “no son especifi-
cas del acceso a las atribuciones de estado mental y mas bien
reclutan una serie de funciones cognitivas, que fluctian desde
la memoria operativa y la atencion selectiva hasta la memoria
semantica y pragmatica”. En una forma un poco similar, hay
quienes sefialan que las disfunciones ejecutiva y de planifica-
cion pueden ser la causa de algunas de las alteraciones de la
ToM (por ejemplo, 96, 97).

C. Frith (98) adujo que los sintomas relacionados con la
esquizofrenia podrian explicarse por la alteracion de las capa-
cidades de lectura mental. En concreto, resalta las deficiencias
en la autovigilancia y reconocimiento de estados mentales y
conducta; por consiguiente, propone comprender los sintomas
de esquizofrenia como vinculados a una meta-representacion
alterada. Con respecto a los sintomas positivos de la esquizo-
frenia, se resaltaron dos disfunciones especificas, los delirios
de control y la insercion de pensamiento (98-100). La imposi-
bilidad para vigilar satisfactoriamente los propios estados men-
tales podria desencadenar tales sintomas, en tanto que la impo-
sibilidad para dar seguimiento a los estados mentales de otros
podria originar diversos delirios paranoides.

No obstante, la idea de que las disfunciones de ToM pueden
explicar algunos sintomas psicoticos no se ajusta bien a los
modelos dominantes de autismo, lo que vincula estos déficit
con los sintomas autistas. Frid (98) distinguio entre las disfun-
ciones en la mentalizacion o la lectura mental de inicio tempra-
no y de inicio tardio. Sostuvo que en el autismo la ToM no esta
operando en una etapa temprana de la vida, lo cual dificulta el
desarrollo normal de las habilidades sociales. En pacientes con
esquizofrenia, en cambio, la ToM opera en una fase temprana,
lo que permite el desarrollo normal y el dominio en desplegar
conceptos de estado mental para interpretar la conducta. No
obstante, con el inicio de la enfermedad, las alteraciones de
ToM conducen a inferencias injustificadas en torno a los esta-
dos mentales de las personas.

La evidencia de que pacientes con esquizofrenia fracasaban
en tareas de ToM modificadas previamente que se utilizaron
para evaluar las capacidades de lectura mental en el autismo es
congruente con esta distincion (94). Los pacientes con esquizo-
frenia demuestran una menor comprension de las creencias fal-
sas y tienen problemas para inferir intenciones de interlocuto-
res a partir de indicios indirectos (99, 101). Ademas, los indivi-
duos con esquizofrenia tienen dificultades para comprender
bromas cuando necesitan reflexionar en los estados mentales
(101).

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

Esquizofrenia y ST

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

Park et al (93) estudiaron la capacidad de pacientes con
esquizofrenia para imitar conductas, y descubrieron una altera-
cion “fundamental” en las habilidades de imitacion. Los
pacientes mostraron disfunciones incluso para imitar gestos
manuales y orales simples sin sentido asi como expresiones
faciales de emocion, lo cual se ha confirmado en otros estudios
(102). Independientemente de la complejidad de la tarea, los
pacientes eran menos precisos que los testigos. Aunque el estu-
dio no abordo directamente la relacion entre la simulacion y la
cognicion social, sefiala que una disfuncion basica en la capaci-
dad de imitacion puede conducir a dificultades en la simula-
cion.

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

Sin embargo, una serie de factores ha complicado los estu-
dios empiricos del desempefio en la ToM en la esquizofrenia.
Considérese que las regiones del cerebro que intervienen en la
ToM (incluida la corteza prefrontal, la corteza paracingulada,
la amigdala y la corteza temporal) a menudo son anormales en
la esquizofrenia, aunque no siempre, y no de manera exclusiva.
La conectividad cortical también es un problema (por ejemplo,
107-109). Por otra parte, los resultados de las pruebas de falsa
creencia pueden complicarse mas por la pérdida mas general
del contacto con la realidad caracteristica de algunos procesos
esquizofrénicos. Los pacientes con esquizofrenia, por ejemplo,
no solo fracasan para atribuir el estado mental correcto a otros,
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sino también a menudo no responden correctamente a las pre-
guntas sobre la realidad utilizadas como un control, por ejem-
plo, en la prueba de Sally-Anne, “;Ddnde esta realmente ubi-
cado el juguete?” (100, 110).

Esquizofrenia y IT

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

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

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

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

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

OTROS TRASTORNOS MENTALES

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

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

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

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

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

OBERVACIONES FINALES

El interés filosofico en los trastornos mentales es impulsado
por la expectativa de proporcionar una comprension profunda
de las dimensiones de las alteraciones implicitas, pero también
por las expectativas de que los estudios de psicopatologia ayu-
den a revelar aspectos cruciales en torno a los procesos cogniti-
vos sociales que estan en juego en los casos sin trastornos. En
la medida en que los debates filosoficos en torno a la cognicion
social puedan ser relevantes para la psiquiatria, un aspecto fun-
damental que es preciso recordar es que las descripciones
empiricamente informadas que tienen como objetivo integrar
hallazgos de la investigacion de los trastornos mentales no se
pueden dar el lujo de ignorar la investigacion reciente en torno
a los aspectos sensorio-motores basicos y la interaccion inte-
grada.

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

Si bien es evidente que el comprender las caracteristicas
cognitivas y emocionales de la cognicion social en una gama
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de trastornos mentales tiene implicaciones importantes para la
psiquiatria, también es verdad que los debates filosoficos e
interdisciplinarios en torno a la cognicion social son utiles para
lograr metas explicativas. Es probable que cualquiera que sea
la forma de una estrategia explicativa satisfactoria, serd una
“superhibrida”, es decir, una que combine ideas de la TT, la ST
y la IT. Sin embargo, para que esto sea posible, hay una gama
de problemas que se ha de esclarecer, cuyo niimero hemos ana-
lizado en este articulo.

Sin embargo, concluimos puntualizando un aspecto central
que define una diferencia importante entre la TT y la ST, por un
lado, y la IT por el otro. Tanto la TT como la ST buscan una
solucion internalista o individualista a los problemas de la cog-
nicioén social que identificaria el funcionamiento apropiado o,
en el caso de la patologia, un funcionamiento alterado de un
mecanismo especifico (mecanismo de la ToM, neuronas en
espejo, etc.) situado en el individuo. En contraste, la IT enfoca
la atencion en la interaccion social propiamente dicha y abre
las puertas a la posibilidad de que los problemas en la cogni-
cion social puedan implicar mas que los mecanismos ligados al
individuo. Si, como lo aduce la IT, la interaccion social por si
sola puede ser inespecifica de la cognicion social en algunos
casos (por ejemplo, 15); entonces algunos problemas de la
intersubjetividad en los trastornos mentales pueden implicar
factores sociales y culturales, y no solo los individuales.

Agradecimientos

S. Gallagher agradece el apoyo recibido de la Red de Capa-
citacion Inicial Marie-Curie. “TESIS: hacia una ciencia perso-
nificada de la intersubjetividad” (FP7-PEOPLE-2010-ITN,
264828), Investigacion de la Comision Europea y el premio
para investigacion Anneliese Maier de la Fundacion Humboldt.

Bibliografia

1. Premack D, Woodruff G. Does the chimpanzee have a theory of
mind? Behav Brain Sci 1978;4:515-26.

2. Goldman Al. Simulating minds: the philosophy, psychology, and
neuroscience of mindreading. New York: Oxford University
Press, 2006.

3. Wimmer H, Perner J. Beliefs about beliefs: representation and the
containing function of wrong beliefs in young children’s unders-
tanding of deception. Cognition 1983;13:103-28.

4. Carruthers P. Mindreading in infancy. Mind Lang 2013;28:141-72.

5. Carruthers P. Simulation and self-knowledge: a defense of theory-
theory. In: Carruthers P, Smith PK (eds). Theories of theories of
mind. Cambridge: Cambridge University Press, 1996:22-38.

6. Leslie A. ToMM, ToBY, and agency: core architecture and domain
specificity. In: Hirschfeld L, Gelman S (eds). Mapping the mind:
domain specificity in cognition and culture. Cambridge: Cambrid-
ge University Press, 1994:119-48.

7.  Gopnik A, Meltzoff AN. Words, thoughts, and theories. Cambrid-
ge: MIT Press, 1997.

8. Gopnik A, Wellman H. The theory theory. In: Hirschfield L, Gelman
S (eds). Mapping the mind: domain specificity in cognition and cul-
ture. New York: Cambridge University Press, 1994:257-93.

9. Goldman Al Interpretation psychologized. Mind Lang 1989;4:
161-85.

10. Gordon R. Folk psychology as simulation. Mind Lang 1986;1:
158-71.

12

I1.

12.

13.

15.

16.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

38.

Heal J. Replication and functionalism. In: Butterfield J (ed). Lan-
guage, mind, and logic. Cambridge: Cambridge University Press,
1986:45-59.

Jackson F. All that can be at issue in the theory-theory simulation
debate. Philos Pap 1999;28:77-95.

Stich S, Nichols S. Folk psychology: simulation or tacit theory.
Mind Lang 1992;7:35-71.

. Hutto DD. Interpersonal relating. In: Fulford KWM, Davies M,

Gipps RGT et al (eds). The Oxford handbook of philosophy and
psychiatry. Oxford: Oxford University Press, 2013:240-57.

De Jaegher H, Di Paolo E, Gallagher S. Does social interaction
constitute social cognition? Trends Cogn Sci 2010;14:441-7.
Gallagher S. The practice of mind: theory, simulation, or interac-
tion? J Conscious Stud 2001;8:83-107.

. Gallagher S. How the body shapes the mind. Oxford: Oxford Uni-

versity Press, 2005.

Gallagher S. In defense of phenomenological approaches to social
cognition: interacting with the critics. Rev Philos Psychol 2012;3:
187-212.

Gallagher S, Varga S. Social constraints on the direct perception
of emotions and intentions. Topoi 2014;33:185-99.

Ratcliffe M. Rethinking commonsense psychology: a critique of
folk psychology, theory of mind and simulation. Basingstoke: Pal-
grave Macmillan, 2007.

Thompson E. Mind in life: biology, phenomenology, and the
sciences of mind. Cambridge: Harvard University Press, 2007.
Varela F, Thompson E, Rosch E. The embodied mind. Cambridge:
MIT Press, 1991.

Hutto D, Myin E. Radicalizing enactivism: basic minds without
content. Cambridge: MIT Press, 2013.

Noé A. Action in perception. Cambridge: MIT Press, 2004.
Trevarthen C. Communication and cooperation in early infancy: a
description of primary intersubjectivity. In: Bullowa M (ed). Befo-
re speech. Cambridge: Cambridge University Press, 1979:321- 72.
Hobson P. The cradle of thought: exploring the origins of thinking.
London: Pan Macmillan, 2002.

Reddy V. How infants know minds. Cambridge: Harvard Univer-
sity Press, 2008.

Rochat P. The infant’s world. Cambridge: Harvard University
Press, 2001.

Becchio C, Manera V, Sartori L et al. Grasping intentions: from
thought experiments to empirical evidence. Front Hum Neurosci
2012;6:117.

Baldwin DA, Baird JA. Discerning intentions in dynamic human
action. Trends Cogn Sci 2001;5:171-8.

Baldwin DA, Baird JA, Saylor MM et al. Infants parse dynamic
action. Child Development 2001;72:708-17.

Bruner J. Actual minds, possible worlds. Cambridge: Harvard
University Press, 1986.

Nelson K. Young minds in social worlds. Cambridge: Harvard
University Press, 2007.

Gallagher S, Hutto D. Understanding others through primary
interaction and narrative practice. In: Zlatev J, Racine T, Sinha C
et al (eds). The shared mind: perspectives on intersubjectivity.
Amsterdam: John Benjamins, 2008:7-38.

Hutto D. Folk psychological narratives: the socio-cultural basis of
understanding reasons. Cambridge: MIT Press, 2008.

Frith CD. Theory of mind in schizophrenia. In: David AS, Cutting
JC (eds). The neuropsychology of schizophrenia. Hillsdale:
Lawrence Erlbaum, 1994:147-61.

. Briine M. ‘Theory of Mind’ in schizophrenia: a review of the lite-

rature. Schizophr Bull 2005;31:21-42.

Gallagher S. Intersubjectivity and psychopathology. In: Fulford B,
Davies M, Graham G et al (eds). Oxford handbook of philosophy
of psychiatry. Oxford: Oxford University Press, 2013:258-74.

World Psychiatry (Ed Esp) 13:1



39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

Wang YG, Wang YQ, Chen SL et al. Theory of mind disability in
major depression with or without psychotic symptoms: a compo-
nential view. Psychiatry Res 2008;161:153-61.

Kerr N, Dunbar RIM, Bentall R. Theory of mind deficits in bipo-
lar affective disorder. J Affect Disord 2003;73:253-9.

Kanner L. Autistic disturbances of affective contact. Nervous
Child 1943;2:217-50.

Happe F. Autism: an introduction to psychological theory. Cam-
bridge: Harvard University Press, 1995.

Baron-Cohen S. Is autism necessarily a disability? Dev Psychopa-
thol 2000;12:489-500.

Baron-Cohen S. Mindblindness: an essay on autism and theory of
mind. Cambridge: MIT Press, 1995.

Baron-Cohen S, Leslie AM, Frith U. Does the autistic child have a
‘theory of mind’? Cognition 1985;21:37-46.

Leslie AM, Frith U. Metarepresentation and autism: how not to
lose one’s marbles. Cognition 1987;27:291-4.

Leslie AM, Frith U. Autistic children’s understanding of seeing,
knowing, and believing. Br J Dev Psychol 1988;6:315-24.
Rutherford MD, Rogers SJ. Cognitive underpinnings of pretend
play in autism. J Autism Dev Disord 2003;33:289-302.

Leslie AM. The theory of mind impairment in autism. In: Whiten A
(ed). Natural theories of mind: evolution, development, and simula-
tion of everyday mindreading. Oxford: Blackwell, 1991:63-78.
Bateson G. Steps to an ecology of mind: collected essays in anth-
ropology, psychiatry, evolution, and epistemology. San Francisco:
Chandler Publishing Co., 1972.

McCune-Nicolich L. Toward symbolic functioning: structure of
early pretend games and potential parallels with language. Child
Dev 1981;52:785-97.

Williams E, Reddy V, Costall A. Taking a closer look at functional
play in children with autism. J Autism Dev Disord 2001;31:67-77.
Leslie AM. Pretense and representation: the origins of "theory of
mind". Psychol Rev 1987;94:412-26.

Leslie AM. Some implications of pretense for mechanisms underl-
ying the child’s theory of mind. In: Astington J, Harris P, Olson D
(eds). Developing theories of mind. Cambridge: Cambridge Uni-
versity Press, 1988:19-46.

Jarrold C, Carruthers P, Smith PK et al. Pretend play: is it metare-
presentational? Mind Lang 1994;9:445-68.

Lewis V, Boucher J. Spontaneous, instructed and elicited play in
relatively able autistic children. Br J Dev Psychol 1988;6:325-37.
Whyte J, Owens A. Language and symbolic object play: some fin-
dings from a study of autistic children. Irish J Psychol 1989;
10:317-32.

Jarrold C, Smith P, Boucher J et al. Comprehension of pretense in
children with autism. J Autism Dev Disord 1994;24:433-55.
Kavanaugh RD, Harris PL. Imagining the outcome of pretend
transformations: assessing the competence of normal children and
children with autism. Dev Psychol 1994;30:847-54.

Varga S. Explaining impaired play in autism. Journal fiir Philoso-
phie und Psychiatrie 2010;3:1-13.

Scott S. Metarepresentation in philosophy and psychology. In:
Proceedings of the 23rd Annual Conference of the Cognitive
Science Society. Human Communication Research Centre, Uni-
versity of Edinburgh, 2001:910-6.

Varga S. Pretence, social cognition and self-knowledge in autism.
Psychopathology 2011;44:45-52.

Coltheart M, Langdon R. Autism, modularity and levels of expla-
nation in cognitive science. Mind Lang 1998;13:138-52.

Ozonoff S, Pennington BF, Rogers SJ. Executive function deficits
in high-functioning autistic children: relationship to theory of
mind. J Child Psychol Psychiatry 1991;32:1081-105.

Apperly 1. Mindreaders: the cognitive basis of ToM. Hove:
Psychology Press, 2011.

66.

67.
68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

Hobson P. The emotional origins of social understanding. Philos
Psychol 1993;6:227-49.

Kanner L. Early infantile autism. J Pediatrics 1944;25:211-7.
Bowler D. Autism spectrum disorders: psychological theory and
research. West Sussex: Wiley, 2007.

Baron-Cohen S. The essential difference: men, women and the
extreme male brain. New York: Penguin/Basic Books, 2003.
Tacoboni M. Understanding others: imitation, language, and
empathy. In: Hurley S, Chater N (eds). Perspectives on imitation:
from neuroscience to social science, Vol. 1. Cambridge: MIT
Press, 2005:76-100.

Williams JHG, Whiten A, Suddendorf T et al. Imitation, mirror
neurons and autism. Neurosci Biobehav Rev 2001;25:287-95.
Oberman LM, Hubbard EM, McCleery JP et al. EEG evidence for
mirror neuron dysfunction in autism spectrum disorders. Cogn
Brain Res 2005;24:190-8.

Gallagher S. Inference or interaction: social cognition without
precursors. Philos Explor 2008;11:163-73.

Catmur C, Walsh V, Heyes C. Sensorimotor learning configures
the human mirror system. Curr Biol 2007;17:1527-31.

Csibra G. Mirror neurons and action observation. Is simulation
involved? ESF Interdisciplines, 2005. www.cbed.bbk.ac.uk/peo-
ple/ scientificstaff/gergo/pub/index.html/pub/mirror.pdf.

Dinstein I, Thomas C, Behrmann M et al. A mirror up to nature.
Curr Biol 2008;18:R13-8.

Gallagher S. Simulation trouble. Soc Neurosci 2007;2:353-65.
Gallese V. Intentional attunement. The mirror neuron system and
its role in interpersonal relations. ESF Interdisciplines, 2004.
http://www.interdisciplines.org/mirror/papers/.

Gallese V. Embodied simulation and its role in intersubjectivity.
In: Fuchs T, Sattel HC, Henningsen P (eds). The embodied self.
Dimensions, coherence and disorders. Stuttgart: Schattauer, 2010:
77-92.

Gallese V. Bodily selves in relation: embodied simulation as
second person perspective on intersubjectivity. Philos Trans R Soc
Lond B Biol Sci 2014;369:20130177.

Hurley SL. The shared circuits model: how control, mirroring and
simulation can enable imitation, deliberation, and mindreading.
Behav Brain Sci 2008;31:1-58.

Gazzola V, Rizzolatti G, Wicker B et al. The anthropomorphic
brain: the mirror neuron system responds to human and robotic
actions. Neuroimage 2007;35:1674-84.

Gallagher S. Understanding problems in autism: interaction the-
ory as an alternative to theory of mind. Philos Psychiatry Psychol
2004;11:199-217.

Teitelbaum P, Teitelbaum O, Nye J et al. Movement analysis in
infancy may be useful for early diagnosis of autism. Proc Natl
Acad Sci USA 1998;95:13982-7.

Damasio AR, Maurer RG. A neurological model for childhood
autism. Arch Neurol 1978;35:777-86.

Vilensky JA, Damasio AR, Maurer RG. Gait disturbances in
patients with autistic behavior: a preliminary study. Arch Neurol
1981;38:646-9.

Torres EB. Atypical signatures of motor variability found in an
individual with ASD. Neurocase 2013;19:150-65.

Donnellan AM, Hill DA, Leary MR. Rethinking autism: implica-
tions of sensory and movement differences. Disabil Stud Q 2010;
30(1).

Fournier K, Hass C, Naik S et al. Motor coordination in autism
spectrum disorders: a synthesis and meta-analysis. J Autism Dev
Disord 2010;40:1227-40.

Lloyd M, MacDonald M, Lord C. Motor skills of toddlers with
autism spectrum disorders. Autism 2013;17:133-46.

Hilton C, Zhang Y, White M et al. Motor impairment concordant
and discordant for autism spectrum disorders. Autism 2012;16:
430-41.

13



92. Savarese RJ. Moving the field: the sensorimotor perspective on
autism. Front Integr Neurosci 2013;7:6.

93. Park S, Matthews N, Gibson C. Imitation, simulation, and schi-
zophrenia. Schizophr Bull 2008;34:698-707.

94. Langdon R, Coltheart M, Ward PB et al. Mentalising, executive
planning and disengagement in schizophrenia. Cogn Neurops-
ychiatry 2001;6:81-108.

95. Pickup GIJ, Frith CD. Theory of mind impairments in schizophre-
nia:symptomatology, severity and specificity. Psychol Med 2001;
31:207-20.

96. Hardy-Bayle MC. Organisation de ’action, phenome'nes de
conscience et representation mentale de 1’action chez des schi-
zophrénes. Actualites Psychiatriques 1994;20:393-400.

97. Hardy-Bayle MC, Sarfati Y, Passerieux C. The cognitive basis of
disorganization symptomatology in schizophrenia and its clinical
correlates: toward a pathogenetic approach to disorganization.
Schizophr Bull 2003;29:459-71.

98. Frith CD. The cognitive neuropsychology of schizophrenia.
Hillsdale: Lawrence Erlbaum, 1992.

99. Frith CD, Corcoran R. Exploring ‘theory of mind’ in people with
schizophrenia. Psychol Med 1996;26:521-30.

100. Corcoran R. Theory of mind and schizophrenia. In: Corrigan PW,
Penn DL, David L (eds). Social cognition and schizophrenia.
Washington: American Psychological Association, 2001:149-74.

101. Corcoran R, Cahill C, Frith CD. The appreciation of visual jokes
in people with schizophrenia: a study of ‘mentalizing’ ability.
Schizophr Res 1997;24:319-27.

102. Schwartz BL, Mastropaolo J, Rosse RB et al. Imitation of facial
expressions in schizophrenia. Psychiatry Res 2006;145:87-94.

103. Abu-Akel A, Bailey AL. The possibility of different forms of the-
ory of mind. Psychol Med 2000;30:735-8.

104. Abu-Akel A. Impaired theory of mind in schizophrenia. Pragm
Cogn 1999;7:247-82.

105. Walston F, Blennerhassett RC, Charlton BG. ‘Theory of mind’,
persecutory delusions and the somatic marker mechanism. Cogn
Neuropsychiatry 2000;5:161-74.

106. Frith CD. Schizophrenia and theory of mind. Psychol Med 2004;
34:385-9.

107. Gallagher HL, Frith CD. Functional imaging of ‘theory of mind’.
Trends Cogn Sci 2003;7:77-83.

108. Lee K-H, Farrow TFD, Spence SA et al. Social cognition, brain
networks and schizophrenia. Psychol Med 2004;34:391-400.
109.Narr KL, Thompson PM, Sharma T et al. Three-dimensional
mapping of gyral shape and cortical surface asymmetries in schi-

zophrenia. Gender effects. Am J Psychiatry 2001;158:244-55.

110. Drury VM, Robinson EJ, Birchwood M. ‘Theory of mind’ skills
during an acute episode of psychosis and following recovery.
Psychol Med 1998;28:1101-12.

111. McCabe R, Leudar I, Antaki C. Do people with schizophrenia
display theory of mind deficits in clinical interactions? Psychol
Med 2004;34:401-12.

112. Tyler LK. The distinction between implicit and explicit language
function: evidence from aphasia. In: Milner AD, Rugg MD (eds).
The neuropsychology of consciousness. San Diego: Academic
Press, 1992:159-78.

14

113. Andreasen NC. Scale for the assessment of thought, language,
and communication (TLC). Schizophr Bull 1986;12:473-82.

114. Gorham DR. Use of the proverb test for differentiating schizoph-
renics from normals. J Consult Psychol 1956;20:435-40.

115. Frith CD, Allen HA. Language disorders in schizophrenia and
their implications for neuropsychology. In: Heidelinde A, Beb-
bington P, McGuffin P (eds). Schizophrenia: the major issues.
Oxford: Heinemann Medical Books, 1988:172-86.

116. Bazin N, Perruchet P, Hardy-Bayle MC et al. Context-dependent
information processing in patients with schizophrenia. Schizophr
Res 2000;45:93-101.

117. Gallagher S. Self-narrative in schizophrenia. In: David AS, Kir-
cher T (eds). The self in neuroscience and psychiatry. Cambridge:
Cambridge University Press, 2003:336-57.

118. Gallagher S. Pathologies in narrative structure. In: Hutto D (ed).
Narrative and understanding persons. Cambridge: Cambridge
University Press, 2007:203-24.

119. Gallagher S, Cole J. Dissociation in self-narrative. Conscious
Cogn 2011;20:149-55.

120. Phillips J. Schizophrenia and the narrative self. In: Kircher T,
David A (eds). The self in neuroscience and psychiatry. Cambrid-
ge: Cambridge University Press, 2003:319-35.

121. Guajardo NR, Watson A. Narrative discourse and theory of mind
development. J Genet Psychol 2002;163:305-25.

122. Corcoran R, Frith CD. Autobiographical memory and theory of
mind: evidence of a relationship in schizophrenia. Psychol Med
2003;33:897-905.

123. Bruner J. Making stories: law, literature, life. New York: Farrar,
Straus and Giroux, 2002.

124. Young K, Saver J L. The neurology of narrative. Substance
2001;30:72-84.

125. Wolf F, Briine M, Assion H-J. Theory of mind and neurocogniti-
ve functioning in patients with bipolar disorder. Bipolar Disord
2010;12:657-66.

126. Cuerva AG, Sabe L, Kuzis G et al. Theory of mind and pragmatic
abilities in dementia. Neuropsychiatry Neuropsychol Behav Neu-
rol 2001;14:153-8.

127. Adenzato M, Cavallo M, Enrici I. Theory of mind ability in the
behavioural variant of frontotemporal dementia: an analysis of
the neural, cognitive, and social levels. Neuropsychologia 2010;
48:2-12.

128.Legrand D, Ruby P. What is self-specific? Theoretical investiga-
tion and critical review of neuroimaging results. Psychol Rev
2009;116:252-82.

129.Dolan M, Fullam R. Theory of mind and mentalizing ability in
antisocial personality disorders with and without psychopathy.
Psychol Med 2004;34:1093-102.

130. Richell RA, Mitchell DGV, Newman C et al. Theory of mind and
psychopathy: can psychopathic individuals read the ‘language of
the eyes’? Neuropsychologia 2003;41:523-6.

131.Fiebich A. Varieties of social understanding. Dissertation, Ruhr
University Bochum, 2012.

DOI 10.1002/wps.20173

World Psychiatry (Ed Esp) 13:1



ARTICULO ESPECIAL

Nuevas sustancias psicoactivas de interés para la psiquiatria
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Nuevas sustancias psicoactivas comprenden canabinoides sintéticos, derivados de la catinona, fenetilaminas psicodélicas, nuevos estimulantes, opioides sintéti-
cos, derivados de la triptamina, disociativos fenciclidinicos, piperazinas, agonistas de receptores GABA-A/B, una gama de medicamentos prescritos, plantas y
hierbas psicoactivas, asi como una extensa serie de farmacos para desemperio e intensificacion de imagenes. Los usuarios suelen verse atraidos por estas sustan-
cias debido a sus intensos efectos psicoactivos y posiblemente a la falta de deteccion en las evaluaciones sistemdticas de farmacos. Este articulo tiene por objeto
proporcionar a los psiquiatras un conocimiento actualizado de la farmacologia clinica y las consecuencias psicopatologicas del empleo de estas sustancias. De
hecho, estos farmacos actian sobre una gama de vias y receptores de neurotransmisores cuyo desequilibrio se ha relacionado con estados psicopatologicos, entre
ellas, dopamina, canabinoide CB1, GABA-A/B, 5-HT2A, glutamato y receptores de opioide k. Se describe brevemente un enfoque global en el tratamiento clinico.

Palabras clave: Nuevas sustancias psicoactivas, drogas legales, drogas para la inteligencia, sustancias quimicas para investigacion, abuso de sustancias,
diagnastico doble, fenetilaminas psicodélicas, canabiméticos sintéticos, farmacos fenciclidinicos, catinonas, triptaminas.

(World Psychiatry 2015;13:15-26)

En paralelo con una disminucion y estabilizacion del
empleo de farmacos internacionalmente controlados (1), el
mercado de las sustancias psicoactivas nuevas esta aumentan-
do afio con afio. La difusion de estas sustancias se ha identifica-
do en 94 paises y territorios (2), y un 5% de las personas euro-
peas de 19 a 24 afios de edad ya han experimentado con ellas.
Internet desempena un papel importante en conformar este
mercado no regulado (3), en el que los usuarios se ven atraidos
por estas sustancias en virtud de sus efectos psicoactivos inten-
sos y posiblemente la falta de identificacion en las detecciones
sistematicas de farmacos (4).

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

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

Realizamos una busqueda en Medline/PubMed de estudios
que utilizan los términos “nuevas sustancias psicoactivas”,
“novedosas sustancias psicoactivas”, “drogas legales”, “drogas
de disefio”, “sustancias quimicas para investigacion”, “drogas
para la inteligencia” y “drogas de abuso emergentes”. Se reali-
z6 una busqueda similar para los principales grupos de sustan-
cias y manifestaciones psiquiatricas asociadas. En los casos en
los que no se contd con la informacion relacionada con la sus-
tancia indice de la literatura especializada, se identificd paginas
web especificas mediante la busqueda de palabras clave de sus-

tancias en el indice en Google, con seleccion y analisis de
publicaciones y enlaces a foros.

CANABIMIMETICOS SINTETICOS

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

Es probable que en la actualidad se comercialicen algunos
centenares de moléculas de SC (8,9). Los SC poseen grados de
afinidad de unidn a receptor de canabinoide altos y muy altos,
con una eficacia de dosis-respuesta significativamente mas alta
que el propio tetrahidrocanabinol (22,23). Ademas de estos,
algunos SC muestran mas acciones farmacodinamicas (24) que
en si pueden ser un motivo de problema clinico, por ejemplo, el
antagonismo del receptor de N-metil-D-aspartato (NMDA)
(25) o las propiedades inhibidoras de monoaminooxidasa
(MAO) (26). Por otra parte, casi todos los SC poseen estructu-
ras derivadas de indol, que en si pueden facilitar la disfuncion
del receptor de 5S-HT2A, tipicamente asociada tanto a las aluci-
naciones como a la psicosis (27-30) y el sindrome serotoninér-
gico (31). Por lo demas, la tendencia reciente de la fluoracion
de SC pude aumentar la lipofilicidad de los compuestos y por
consiguiente intensificar la absorcidn a través de membranas
bioldgicas y de la barrera hematoencefalica (32,33).

La intoxicacion por SC aguda se caracteriza por agitacion y
ansiedad y alucinaciones visuales y auditivas (34-36), ademas
de taquicardia, hipertension, midriasis, hiperglucemia, disnea,
vomitos y convulsiones. Otras complicaciones médicas rela-
cionadas con los SC pueden consistir en accidentes cerebrovas-
cular, encefalopatia, infarto de miocardio y lesiones renales
agudas (37-40).
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Una serie de muertes y suicidios accidentales confirmados en
analisis se ha relacionado con la ingestion de SC, sea por si solos
o0 en combinacién con otros compuestos (41-51). El mal uso de
SC a largo plazo puede acompaiarse de tolerancia y dependencia
(35,52) y un sindrome de abstinencia grave y prolongado (53-56).
El riesgo de que se presente psicosis en usuarios cronicos de mari-
guana se ha descrito en multiples casos y se ha informado una
correlacion con la dosis ingerida (57). Asi mismo, la ingesta de
SC se ha relacionado con la presentacion de psicosis transitoria
florida y aguda, recaidas y agravamiento de la psicosis preexisten-
te, trastornos psicoticos persistentes/’spiceofrenia” (6) y sintomas
maniacos o recaida de trastorno bipolar preexistente (58,59).

CATINONAS SINTETICAS

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

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

Los efectos psicoactivos relacionados con la catinona com-
prenden un mayor grado de alerta, euforia, delirio excitado, aluci-
naciones, agitacion y agresividad, que se acompaian de taquicar-
dia, hipertension y dilatacion de las pupilas. También se observa
dolor abdominal, rubefaccion, sudacion, calosfrios, inquietud y
ansiedad (8,9, 61). Las alteraciones del estado de animo y las ide-
as paranoides se han observado en usuarios cronicos (61-64).
Otros efectos importantes de la mefedrona que se han comunicado
son hipertermia, rabdomidlisis, insuficiencia renal y convulsiones.

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

NUEVOS DERIVADOS DE FENETILAMINAS
PSICODELICAS “CLASICAS”Y
DROGAS PARECIDAS A LA MDMA

La MDMA (“éxtasis”) es solo uno de los productos de la
fenetilamina psicodélica. Las apariciones recientes y populares
en el escenario de las drogas comprenden algunas moléculas 2C,
como las 2,5-dimetoxi-4-bromofenetilamina (2-CB, “Nexus™)
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(68), 2,5-dimetoxy-4-yodofenetilamina (2C-I) (69) y 2,5-dimeto-
xi-4-etilfenetilamina (2C-E) (70). La mayor parte de los farmacos
2C muestra afinidad por los receptores de 5-HT2A, en tanto que
algunos de ellos inhiben también la recaptacion de dopamina/nor-
adrenalina/serotonina (3). Pueden ingerirse de manera intencio-
nal o no intencional como sustitutivos de MDMA.

Con las drogas similares a la MDMA, suele informarse la
presentacion de euforia, mayor energia, apertura y alteraciones
de la percepcidn, asi como con una gama de efectos de toxici-
dad serotoninérgica y simpaticomimética, los cuales consisten
en taquicardia, hipertension, acidosis metabdlica, convulsio-
nes, rabdomidlisis, midriasis, vomitos, diarrea y trombocitope-
nia. La insuficiencia renal aguda y la hipertermia son motivo
de inquietud especial (3,7, 71, 72).

Se ha descrito la 3C-bromo-Dragonfly (“B-Fly”’) como una
droga potente de accion duradera (hasta de tres dias de efectos
psicoactivos) con alucinaciones prolongadas, exaltacion del
animo, ideacion paranoide, confusion, ansiedad y vivencias
retrospectivas (73).

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

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

NUEVOS ESTIMULANTES

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

Aunque se sintetizo hace unos 70 afos, la metiopropamina
(MPA “Blow”), un analogo de la metanfetamina, recientemente
se comenzo a publicitar en linea como una “sustancia quimica
de investigacion” (83-85) para fumar, ingerir o inhalar. Al ser
un inhibidor selectivo de la recaptacion de noradrenalina y
dopamina (86), produce euforia, alucinaciones, estado de alerta
y excitacion sexual. Esto se puede acompanar de pérdida del
apetito, taquicardia, ansiedad, nduseas, cefalea, mareos, irrita-
cion de la piel, dificultad para orinar y efectos de resaca (87).

OPIODES SINTETICOS

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

Aunque nunca se ha comercializado como tal, la MT-45 fue
desarrollada a principios de la década de 1970 como un analogo
potencial de la lefetamina analgésica (89). Al ser un agonista de
receptor mu/delta/sigma de opiode (90), en la actualidad es un
compuesto popular, por si solo 0 en combinacidn con catinonas
sintéticas (“Wow”) (82). La ingesta de MT-45 se ha relacionado
con depresion respiratoria, pérdida de conocimiento y ototoxici-
dad (91) y también una serie de fallecimientos (82).

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

SUSTITUTIVOS SINTETICOS DE LA COCAINA

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

NUEVOS DERIVADOS DE LA TRIPTAMINA

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

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

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

Los efectos clinicos predominantes de las triptaminas,
relacionados con actividades tanto agonistas en los receptores
5-HT2A como inhibidoras del transportador de serotonina
(110-117), consisten en alucinaciones visuales, alteraciones
de la percepcion sensorial, distorsion de la imagen corporal,
despersonalizacion, la habilidad notable del estado de animo
y ansiedad y panico (98,118). Los efectos adversos compren-

den agitacion, taquiarritmias e hiperpirexia (111). Hay un
pequefio nimero de informes de toxicologia postmorten con-
firmados sobre las triptaminas, principalmente relacionadas
con la AMT (47).

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

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

AGONISTAS DE RECEPTOR GABA-A/B

El acido gama-hidroxibutirico (GHB, “éxtasis liquido™) en
la actualidad se utiliza en algunos paises para tratar la narco-
lepsia y la abstinencia de alcohol (122) y fue desarrollado
como un anestésico hace unos 50 afios. Puede ser producido en
laboratorios clandestinos utilizando una sintesis relativamente
simple con materiales de fuente facilmente disponibles y de
origen econdmico. Se suele ingerir por via oral. La gama-buti-
rolactona (GBL) y el 1,4-butanediol, ambas sustancias quimi-
cas industriales, también se utilizan hoy en dia por sus efectos
similares al GHB, y la GBL es una prodroga del GHB con gran
lipofilicidad y alta potencia.

La ingesta de acido gama-hidroxibutirico se asocia a un
aumento de las concentraciones centrales de dopamina y acti-
vacion de los receptores de GABA-A/B (123). La semivida de
eliminaciéon de GHB es de 27 minutos y de ahi que exista el
riesgo de redosificacion (124). Al inicio después de la ingestion
se observa euforia y calma. Una dosis oral baja a moderada de
10 mg/kg (0,75 g) puede producir amnesia a corto plazo, hipo-
tonia, disminucion de las inhibiciones y aumento de la libido.
Dosis mas altas desencadenan somnolencia, nauseas, vomitos,
rigidez muscular, mareos, confusion, delirio, alucinaciones,
convulsiones y depresion cardiopulmonar.

El GHB es muy adictivo (125) y el sindrome de abstinencia
se caracteriza por insomnio, calambres musculares, temblores
y ansiedad (126). Datos iniciales del Reino Unido indican que
han ocurrido 159 fallecimientos relacionados con GHB/GBL
en las ultimas dos décadas. La mayor parte de las muertes
(79%) fueron accidentales y se implic6 GHB/GBL solo en 37%
de los casos (127).

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

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

Han ocurrido varias muertes por sobredosis de baclofeno
(137). La intoxicacion aguda se caracteriza por hipotonia gra-
ve, delirio, sedacion, depresion respiratoria, anomalias de la
conduccion cardiaca y posiblemente estado de coma. El baclo-
feno siempre se debe retirar en forma gradual (138). Las mani-
festaciones de abstinencia comunes son hiperactividad muscu-
lar, hipertermia, trastornos metabdlicos, rabdomidlisis, convul-
siones y delirio, y los problemas son similares al sindrome
serotoninérgico (139).

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

Su utilizacidon puede culminar rapidamente en dependen-
cia/tolerancia (143), con sintomas de abstinencia relacionados
los cuales se tratan con baclofeno (144). Los signos y sintomas
de abstinencia pueden consistir en alucinaciones visuales y audi-
tivas, agitacion psicomotriz, pérdida de la realidad, despersonali-
zacion, aumento de la sensibilidad a la luz y el sonido, dolor
muscular, contracturas, taquicardia, nauseas, temblor e insomnio
(145). La intoxicacion aguda se caracteriza por taquicardia, alu-
cinaciones visuales, temblores, nduseas y vomitos con la posible
presentacion del sindrome serotoninérgico (146,147).

DROGAS DISOCIATIVAS SIMILARES
A LA FENCICLIDINA

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

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

Cuando se utiliza incorrectamente, la ketamina se puede
inyectar o inhalar o fumar o administrarse por via rectal, en un
rango de dosis de 25 a 300 mg. Sus efectos psicoactivos consis-
ten en pensamiento referencial, disociacion, despersonaliza-
cidén, experiencias psicoticas y experiencias fuera del
cuerpo/muerte inminente (por ejemplo, el “Hoyo K”, 150). A
largo plazo, se describe tolerancia, dependencia, signos de abs-
tinencia y vivencias retrogradas, y los sintomas esquizotipicos
y la distorsiones perceptuales posiblemente persisten después
de cesar su uso (154).
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Aproximadamente un tercio de los pacientes que utilizan
ketamina recreativa a largo plazo presentan problemas urologi-
cos (“vejiga k™, por ejemplo, disuria, dolor suprapubico, hema-
turia, disminucién de la capacitancia vesical, caracteristicas
histolégicas anormales de la vejiga, hidronefrosis) (155) e
intestinales (“colicos k™) (153). La autoadministracién en dosis
alta puede asociarse a toxicidad cardiovascular y respiratoria.
Las paraestesias, la debilidad muscular y las alteraciones de la
percepcion pueden ocasionar caidas, traumatismos o quemadu-
ras. Los riesgos también han consistido en ahogamiento, muer-
te por hipotermia debida a dormir fuera en el invierno, acciden-
tes de transito y el ser victima de delitos (47, 150).

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

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

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

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

PIPERAZINAS

La benzilpiperazina (BZP) inicialmente se estudié como un
antidepresivo hace unos 40 afios, pero nunca se comercializo.
Sobre todo en el pasado, se incluyd en comprimidos de Extasis
“falsas”. Es un agonista del receptor de 5-HT2A, lo cual expli-
ca sus efectos alucinogenos en dosis mas altas.

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

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

HIERBAS/PLANTAS

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

Sceletium tortuosum (“Kanna”) es una entedgeno de Africa
del Sur (164) que en la actualidad esta disponible como extracto,
hierba desecada en polvo, tintura, bolsitas de té y semillas. Se
puede inhalar, fumar, masticar o tragar (80, 87, 136). Los efectos
deseados comprenden euforia, reduccion de la tension, intensifi-
cacion de la libido y supresion del apetito. La accion exaltadora
del estado de animo se debe a la actividad serotoninérgica de sus
alcaloides (165), por ejemplo, mesembrina, mesembrenona,
mesembrenol y tortuosamina. Los efectos secundarios comunes
que se han comunicado son hipertension, cefalea y nauseas, aso-
ciados a ansiedad, irritabilidad e insomnio. Se puede presentar
un sindrome serotoninérgico cuando Kanna se asocia a inhibido-
res selectivos de la recaptacion de serotonina (SSRI) o inhibido-
res de la MAO (MAOI) (80, 87, 136).

Mytragina speciosa (“Kratom”) es un arbol natural de algunos
paises asiaticos cuyas hojas contienen mitraginina, mitrafilina, 7-
hidroximitraginina y O-desmetiltramadol. La mitraginina (“biak-
biak™) es un agonista parcial de receptores opioideos mu y delta.
La 7-hidroximitraginina es un agonista opioideo mu que tiene una
potencia 30 veces mayor que la de la mitraginina. La mitrafilina
actua sobre los receptores opioideos mu y delta y como un antago-
nista del receptor de NMDA (119). Kratom se puede fumar o pre-
parar o ingerir como un extracto. Los usuarios refieren una seda-
cion similar a la de los opidceos, sobre todo a dosis mas altas, o
una estimulacion similar a la de la cocaina, a dosis mas bajas (80,
87, 136). Otros efectos clinicos comprenden nauseas y vomitos
intensos que se acompaian de alteraciones visuales. El uso cons-
tante puede dar por resultado dependencia y sintomas de abstinen-
cia similares a los de los opioides cuando se suspenden. Se han
comunicado algunas muertes relacionadas (47).

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

inhibidor de acetiltransferasa N-terminal (NAT), supuestamen-
te con inhibicion de la recaptacion de serotonina y propiedades
de activacion de receptor de NMDA (167). La yangonina actua
como un agonista de canabinoide CB1 (168). Las raices de
kava también estan disponibles en forma liquida, tinturas,
extractos y tabletas. La kava confiere una sedacion de inicio
rapido y a largo plazo (119). Hubo varios informes de dafio o
insuficiencia hepatica relacionados (169).

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

La ibogaina es un alcaloide alucindgeno extraido del tronco de
la raiz del arbusto de Africa Occidental Tabernanthe iboga, tradi-
cionalmente utilizado como un sacramento (8, 9, 119). Es un ago-
nista de 5-HT2A, agonista de dopamina, antagonista de receptor
de NMDA y agonista de receptor opioideo K (170). Su ingestion
produce alucinaciones visuales y efectos entedgenos, posiblemen-
te relacionados con ataxia, nauseas, vomitos y arritmias (171).

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

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

Datura stramonium es otra planta comun bien conocida por
sus propiedades alteradoras de la mente (por ejemplo, alucina-
ciones, delirios, conducta anémala y euforia) que se acompa-
fian de xerostomia, midriasis grave y fotofobia, confusion, des-
orientacion, taquicardia y amnesia (8, 9, 80, 87, 119). Se ha
comunicado paralisis bulbar mortal relacionada, arritmias y
episodios de colapso cardiovascular (47).

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

PRODUCTOS PRESCRITOS

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

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

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

El mal uso de pregabalina en dosis de hasta 3-20 veces mas
que la dosis maxima indicada (176), en su mayor parte parece
ocurrir por via oral, pero también se ha informado la utilizacion
intravenosa, la “obturacion” rectal y el fumarla. Al parecer
algunas drogas se mal usan en combinacion con pregabalina o
gabapentina, por ejemplo, canabis, alcohol, acido lisérgico,
anfetaminas y GHB (176, 177).

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

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

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

Se dispone de informes anecddticos de mal uso de venlafa-
xina, sobre todo en combinacidn con otras sustancias (80, 87,
136), posiblemente relacionado con el aumento que produce en
la neurotransmision de dopamina (184, 185), sobre todo a nivel
de la corteza prefrontal (186).
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Se ha comunicado recientemente inquietudes relacionadas
con la orfenadrina (un anticolinérgico) (187). Asi mismo, se ha
descrito recientemente el uso de tropicamida para drogarse (un
compuesto anticolinérgico oftalmico que produce midriasis de
accion breve y cicloplejia) (188). Cuando es objeto de abuso, la
tropicamida suele inyectarse por via intravenosa, a menudo en
combinacion con otros psicoactivos. Los efectos psicoactivos
relacionados con la tropicamida comprenden alucinaciones,
“suefios con los ojos abiertos” y disforia, que se acompaiian de
voz farfullante, midriasis persistente, hipertermia, temblores,
convulsiones, agitacién psicomotriz, taquicardia ¢ ideacion
suicida (188).

DROGAS PARA MEJORAR EL RENDIMIENTO
Y LA IMAGEN CORPORAL

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

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

Por lo general se identifica en suplementos alimentarios, la
ingesta de 1,3-dimetil-amilamina (DMAA) produce euforia y
efectos estimulantes leves, asi como hipertension, cefaleas,
nauseas y vomitos (80, 87, 111). En paralelo con las inquietu-
des en torno a los riesgos de DMAA para la salud, entre ellos,
muertes (191), nuevos estimulantes sintéticos, tales como beta-
metil-feniletilamina (BMPEA), N,alfa-dietilfeniletilamina
(DEPEA) y en tiempos mas recientes 1,3-dimetilbutilamina
(DMBA) se han ofrecido a clientes en linea que buscan suple-
mentos alimentarios “naturales” alternativos. Con la DMBA,
se han comunicado efectos como inquietud, intensificacion del
estado de &nimo, mayor concentracion, nduseas, rubefaccion y
taquicardia (80, 87, 192).

Los compuestos sintéticos para bronceado derivados de
melanotan en gran parte estan disponibles en linea y tienen
como proposito promover la melanogénesis y la pigmentacion
de la piel y el cabello. Los grupos de usuarios de melanotan
comprenden mujeres orientadas a lo estético, dismorficos cor-
porales y hombres fisicoculturistas. Se ha comunicado estimu-
lacion sexual, rubefaccion, nauseas, pérdida de peso y altera-
ciones en la respuesta inmunitaria (193, 194).

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

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

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

DISCUSION

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

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

Los sujetos vulnerables, incluidos los nifios y adolescentes y
pacientes psiquiatricos, pueden estar expuestos a una gama de
paginas web “pro drogas”, que proporcionan oportunidades de
adquisicion directa de la droga o de informacion sobre la misma
(por ejemplo, descripcion de los efectos de la droga, dosis, qui-
mica y experiencias de su ingestion). Los miembros de foros de
drogas y comunidades de blog (por ejemplo, los “e-psiconau-
tas”, 4) suelen proporcionar grados avanzados de conocimiento
en relacion con las nuevas sustancias psicoactivas.

Supuestamente es inadecuado confiar en la informacidon
obtenida en linea sin verificacion independiente, y sé6lo los
estudios clinicos a gran escala y controlados adecuadamente
pueden brindar una indicacidn clara de las caracteristicas y los
efectos adversos de la droga. Sin embargo, estudios previos de
nuestro grupo (4, 176) claramente han sefialado que un aumen-
to del trafico y debate en linea en torno a una droga psicoactiva
especifica suele anteceder a la presentacion de incidentes clini-
cos a nivel de la poblacion.

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

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

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

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

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

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

El mercado en linea de las nuevas sustancias psicoactivas
lamentablemente se esta desarrollando con mucha mayor rapi-
dez que la investigacion académica (4). Consideramos que los
profesionales de la salud mental deben tener presente los efec-
tos psicopatologicos de estas sustancias. Esperamos que este
articulo sea una util contribucion en este sentido.
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Los sistemas nosologicos oficiales, como el DSM-5 y la
ICD-10, definen la fisiopatologia y los trastornos por consumo
de sustancias como constructos distintivos, independientes y
categoricos. En otras palabras, los sistemas de clasificacion
implican que un paciente cumple el umbral diagndstico para un
trastorno mental especifico o no lo cumple (categoérico), el tras-
torno no se superpone a otros trastornos (distintivo) y por con-
siguiente la presentacion del trastorno no se asocia a una mayor
probabilidad de tener otro trastorno (independiente).

No obstante, tanto la experiencia clinica como la investiga-
cioén empirica indican que estas suposiciones no estan justifica-
das. En primer lugar, las manifestaciones de trastornos subum-
bral pueden asociarse a sufrimiento y disfuncion subsiguiente;
por otra parte, existen diferencias importantes en la gravedad
en individuos que reciben el mismo diagnostico. Esto sefiala
una dimensionalidad subyacente a los trastornos mentales que
no es captada por los diagndsticos categéricos y resalta infor-
macion que se pierde al reducir una constelacion compleja de
signos y sintomas a una dicotomia de presente-ausente. En
segundo lugar, la comorbilidad es la regla, mas que la excep-
cion. Los individuos que tienen un trastorno tienen probabili-
dades de cumplir los criterios para otros trastornos con fre-
cuencias que superan con mucho lo que se preveria con base en
las tasas de prevalencia del trastorno.

La investigacion sobre la dimensionalidad del trastorno y la
comorbilidad parece indicar que muchos trastornos mentales
son manifestaciones de relativamente pocas dimensiones sub-
yacentes centrales. A partir de hace varias décadas, investiga-
dores de sintomas y conductas comunes en los nifios, y diag-
noésticos en adultos, una y otra vez han reproducido tal estruc-
tura representativa subyacente: el modelo de interiorizacion-
exteriorizacion. La interiorizacion explica la comorbilidad
entre depresion mayor, trastorno por ansiedad generalizada,
distimia, trastorno por panico, fobias sociales y especificas,
trastorno por estrés postraumatico, etc., en tanto que la exterio-
rizacion explica la comorbilidad entre los trastornos por consu-
mo de sustancias y los trastornos antisocial, conductual y rela-
cionados con la impulsividad.

A diferencia de las organizaciones de muchas nosologias
oficiales (por ejemplo, “trastornos afectivos” como diferentes a
“trastornos por ansiedad”), este modelo de interiorizacion-
exteriorizacion proporciona una adaptacion excelente a los
datos y se ha reproducido en diversas poblaciones, de todo el
mundo (1,2). En este estudio se resaltan los avances recientes y
las direcciones contemporaneas en la investigacion de la
comorbilidad transdiagnostica.

LA NATURALEZA DE LA INTERIORIZACION
Y LA EXTERIORIZACION

Persistencia del trastorno

Los estudios han demostrado que la interiorizacion y la
exteriorizacion son muy estables en el tiempo, lo cual tiene
notables repercusiones para comprender el envejecimiento psi-
coldgico satisfactorio asi como la persistencia del trastorno. De
hecho, la investigacion acerca de esta cuestion ilustra que estos
dos factores transdiagnodsticos son clave para comprender la
continuidad del trastorno. La varianza transdiagnostica que los
trastornos afines comparten (captada por los factores) parece
impulsar la persistencia del trastorno.

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

Inicio del trastorno

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

Los investigadores recientemente han abordado tres inte-
rrogantes en torno a las caracteristicas de los factores trans-
diagnostico. En primer lugar, ;Cémo se conceptia mejor la
distribucion de estos factores? Esta interrogante de distribucion
es importante por cuanto permite una mejor comprension de la
interiorizacion y exteriorizacion latentes en general, y por tanto
nos ayuda a comprender la dispersion de estos factores en la
poblacion. Multiples estudios indican ahora que estos factores
son dimensiones continuamente distribuidas (frente a clases de
susceptibilidad, o hibridos de clase de dimension) (3).

En segundo lugar, ;cudn similares (invariantes) son estos
factores en diferentes grupos? Estudios de interiorizacion-exte-
riorizacion en diferentes poblaciones, en los que se compara a
individuos segun género, raza/grupo étnico, edad y orientacion
sexual, una y otra vez han reproducido el hallazgo de que la
interiorizacion y la exteriorizacion son invariantes (3,5, 6).
Esto indica que el motivo por el que se observan discrepancias
en la salud mental en trastornos especificos es que los grupos
difieren en sus niveles de factor transdiagndstico promedio.
Por consiguiente, las mujeres informan tasas mas altas de
depresion mayor que los hombres, en virtud de que las prime-
ras, en promedio, tienen mayor grado de interiorizacion que los
hombres.

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

RELACIONES DEL TRASTORNO CON EL PRONOSTICO
Y LA EXPOSICION

La interiorizacion y la exteriorizacion, a diferencia de la
varianza especifica del trastorno, pronostican trastornos subsi-
guientes, pero ;qué papel desempefian en trastornos relaciona-
dos con otras variables importantes? Un ntimero creciente de
estudios, indica que las relaciones de los trastornos con desenla-
ces importantes son impulsadas por la varianza transdiagnostica
mas que la varianza especifica del trastorno. Por ejemplo, la rela-
cion entre la depresion mayor y la conducta suicida en gran parte
parecen reflejar la asociacion de la depresion a la interiorizacion,
no algo concreto sobre la depresion (3).

Por lo que respecta a los vinculos entre las exposiciones
ambientales y los trastornos, los estudios indican que los fac-
tores transdiagndstico en gran parte son mediadores de estas
relaciones, lo que significa que una exposicion (por ejemplo,
discriminacion, experiencias adversas en la infancia) posible-
mente aumente los niveles del factor transdiagnostico, lo que
se manifiesta como tasas mas altas de trastornos multiples
observados (5). Estos hallazgos esclarecen la repercusion
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difusa de las exposiciones individuales sobre multiples tras-
tornos.

Dado que los factores transdiagnosticos parecen contribuir
a la mayor parte de las relaciones entre las exposiciones y los
trastornos, los trastornos y los trastornos subsiguientes, asi
como los trastornos y los desenlaces, una interrogante de inves-
tigacion futura significativa implicaria determinar qué, si es
que algo de, varianza especifica del trastorno nos dice por enci-
ma y mas alla de los factores transdiagnosticos.

HACIA UN MODELO TRANSDIAGNOSTICO INTEGRAL
Modelos bifactor

Una base reciente ha sido la aplicacion de nuevos modelos
transdiagnosticos. La interiorizacion y la exteriorizacion estan
correlacionadas, lo que indica la presencia de otro factor para
explicar esta relacion. Los modelos bifactor, al plantear un fac-
tor de psicopatologia general que satura a todos los diagnoésti-
cos (ademas de la interiorizacion y la exteriorizacion) estan
obteniendo fuerza empirica (7, 8). Los modelos de bifactor
seran una orientacion futura clave para comprender la comor-
bilidad a nivel mas general.

Nuevos trastornos y factores

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

Enlaces con la personalidad

La interiorizacion y la exteriorizacion se asocian a rasgos
de la personalidad, como el afecto negativo y la desinhibi-
cion, respectivamente. Por lo que respecta a la personalidad
anormal, muchos trastornos de la personalidad categoricos
también pueden adaptarse a este modelo. La reconceptuacion
reciente del DSM-5 de los trastornos de la personalidad a tra-
vés de un sistema dimensional alternativo (11) proporciona
una nueva via de investigacion fecunda. De hecho, los trastor-
nos de la personalidad del DSM-4 se pueden comprender
como manifestaciones de combinaciones especifica de face-
tas especificas de estas dimensiones mas amplias. El vinculo
de estos dominios con el trastorno mental conceptuado de
manera mas amplia, también resulta claro: a un nivel de orden
superior, estos dominios convergen en la interiorizacion y la
exteriorizacion (12).
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INDICACIONES PARA LA INTERVENCION

Los modelos del factor transdiagnostico informan a la inter-
vencion en dos formas importantes. La primera es conceptual:
ayudan a explicar porque determinados farmacos psicoactivos
y modalidades de psicoterapia especificas, son eficaces para
multiples trastornos supuestamente distintivos. En segundo
lugar, proporcionan una diana de intervencion: si los tratamien-
tos pueden reducir los niveles de susceptibilidad transdiagnos-
tica, pueden tener repercusiones generales en multiples trastor-
nos y por tanto resultar eficientes. De hecho, se dispone de uno
de tales tratamientos transdiagnosticos para los trastornos emo-
cionales (interiorizantes) y esto es una orientacion clave para la
investigacion de las intervenciones (13).

FACTORES TRANDIAGNOSTICOS EN LA ERA
DEL MODELO RDoC

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

Se plantea que los factores transdiagnosticos desempeiian
un papel importante en las investigaciones de la fisiopatologia
orientadas segin el modelo RDoC. En primer lugar, estos fac-
tores representan principalmente varianza genética (15), lo que
resalta su potencial utilidad en investigaciones genéticas. En
segundo lugar, estos factores estan intimamente relacionados
con los sistemas neurobioldgicos, como por ejemplo la relacion
de la interiorizacion con los circuitos emocionales comunes a
los trastornos emocionales (13, 16).

Como tales, los factores transdiagnosticos parecen singular-
mente adaptados a cubrir los fenomenos psiquiatricos y los
sustratos biologicos de la conducta y por consiguiente parecen
consideraciones cruciales en la era del RDoC a medida que la
investigacion se desplaza cada vez mas alejandose de los diag-
nosticos categoricos derivados de las entrevistas con los
pacientes (5, 7).
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Las prioridades de la Organizacion Mundial de la Salud
(WHO) para el desarrollo de la clasificacion de los trastornos
mentales y de la conducta en la ICD-11 comprenden aumentar
su utilidad clinica en el contexto de la salud mental global (1) y
mejorar la identificacion y el diagndstico de los trastornos
mentales en nifios y adolescentes (2).

Un problema que se ha debatido acaloradamente en el cam-
po de la psicopatologia infantil es la evaluacion, el diagnostico
y el tratamiento de nifios con irritabilidad e ira (3, 4). Aunque
practicamente todos los nifios muestran conductas irritables e
iracundas en ocasiones, algunos las muestran con mas frecuen-
cia y con mas intensidad, al grado en que se convierten en una
forma alterada de desregulacion emocional. Los hallazgos
recientes indican que estos nifios con irritabilidad o ira cronicas
e intensas no se han identificado adecuadamente a través de los
sistemas de clasificacion existentes, tienen mas riesgo de des-
enlaces negativos especificos y no han recibido el tratamiento
adecuado. En la medida en que la ICD-11 pueda ayudar a
esclarecer el cuadro clinico de la irritabilidad y la ira, los nifios
y las familias se beneficiaran de diagndsticos mas exactos, pro-
noésticos mas ttiles e intervenciones mas eficaces.

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

PROBLEMAS CLINICOS RELACIONADOS _
CON IRRITABILIDAD E IRA GRAVES EN LOS NINOS

Inquietud en torno al diagndstico incorrecto

Uno de los principales motivos de porqué los investigado-
res y los médicos se han inquietado con respecto a la clasifi-
cacion de la irritabilidad e ira intensa en los nifios es que se
considera que este fenomeno en general contribuye a un diag-
nostico incorrecto importante de los nifios al clasificarlos
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como portadores de trastorno bipolar. Esto es muy aplicable
en Estados Unidos, donde las tasas de diagnosticos de trastor-
no bipolar en los niflos aumentaron hasta en 4000% entre
1994 y 2003 (6).

La frecuencia creciente de trastorno bipolar pediatrico al
parecer se debe a errores diagnosticos o a un cambio en las
convenciones diagnoésticas, ya que los factores de riesgo para el
trastorno no se han modificado y los datos internacionales no
han mostrado un incremento similar (7). El punto de vista de
que la mania y la hipomania podrian presentarse como irritabi-
lidad entre los nifios al parecer era subyacente a este patron
diagnostico cambiante (4, 7).

Notablemente una gran mayoria de los nifios con diagnosti-
co de trastorno bipolar con base en esta interpretacion de irrita-
bilidad habria cumplido los requisitos diagndsticos para el tras-
torno por oposicion desafiante (ODD) (4). Aunque en general
se agrupa con el trastorno de la conducta y otros trastornos
caracterizados por conducta disruptiva, el ODD es un trastorno
que se caracteriza por desregulacion emocional (8), definida
parcialmente por los sintomas afectivos de irritabilidad e ira (5,
9) y por compartir una comorbilidad significativa y continui-
dad con los trastornos afectivos y por ansiedad (10, 11).

En consecuencia, las tasas crecientes de diagnostico de
trastorno bipolar en los nifios podrian reflejar: a) una confusion
diagnostica con respecto a la presentacion del trastorno bipolar
entre los nifios; y b) la presentacion de sintomas mas graves de
desregulacion emocional en los nifios que mas adecuadamente
se consideran como portadores de ODD.

Inquietud en torno a los resultados

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

Al mismo tiempo, los investigadores han analizado “la
dimension de irritabilidad” del ODD, que por lo general inclu-
ye el perder los estribos con frecuencia, el ser quisquilloso y el
estar iracundo de manera cronica o con frecuencia, pero no los
sintomas de hiperreactividad del SMD. Desde hace tiempo se
ha establecido que una proporcién importante de nifios con
ODD siguen una via del desarrollo que conduce a conductas
antisociales mas graves caracteristicas del trastorno de la con-
ducta (16). Sin embargo, los niflos con estos sintomas de irrita-
bilidad e ira del ODD al parecer siguen una evolucion diferen-
te, y los desenlaces mas a menudo incluyen depresion y ansie-
dad subsiguientes (17, 19), asi como victimizacién de compa-
fieros (20) y una mayor resistencia al tratamiento y alteracion
funcional después del tratamiento (21).

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

Inquietud en torno a seleccionar
intervenciones apropiadas

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

;Como abordar estas inquietudes?

Quienes desarrollaron el DSM-5 (5) optaron por abordar
estas inquietudes afiadiendo un nuevo diagnostico, el trastorno
por desregulacion disruptiva del estado de animo (DMDD).
Agrupado entre los trastornos depresivos, el DMDD se define
principalmente por dos caracteristicas, presenten en multiples
contextos; a) descargas de enojo frecuentes ¢ intensas y b) irri-
tabilidad persistente evidente cada dia durante la mayor parte
del dia.

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

plo, 26). Estas criticas sefialan que el DMDD esta basado en
escasa investigacion, no es suficientemente diferente de los
trastornos existentes (por ejemplo, ODD) y pueden contribuir
mas al incremento de las tasas de diagnosticos de trastornos
mentales y uso de medicacidn en nifios.

Inicialmente, el Grupo de Trabajo para la Clasificacion de
los Trastornos Mentales y de la Conducta en Nifios y Adoles-
centes de la ICD-11 habia recomendado incluir una version
modificada de DMDD (27) en la ICD-11. Reflexionando en la
falta de consenso en este campo, esta propuesta fue mas tarde
rechazada por el grupo de trabajo de trastornos del estado ani-
mo y por ansiedad de la ICD-11, y el problema fue asumido
por un grupo expandido de expertos asignados por la Organiza-
ciéon Mundial de la Salud. Este articulo refleja las discusiones y
las recomendaciones de ese grupo de trabajo.

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

Un trastorno diferente

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

En primer lugar, la investigacion en torno al SMD todavia
esta en una fase temprana de su desarrollo y proviene de una
serie pequefia de grupos de investigacion, principalmente en
Estados Unidos. Se necesita investigacion independiente e
internacional adicional, sobre todo para respaldar la validez del
diagnostico y su utilidad en un sistema de clasificacion global.

En segundo lugar, en el proceso de adaptar el SMD (el sin-
drome de investigacion provisional) en DMDD (el diagnostico
del DSM-5), se hicieron varios cambios significativos entre
ellos, se descarto la hiperreactividad (por ejemplo, insomnio,
agitacion, distractibilidad, pensamientos de acelere) de los cri-
terios esenciales y se elimino la inteligencia baja (IQ < 80) de
los criterios excluidores (5,12). En consecuencias, el diagnosti-
co de DMDD no se habia sometido a investigaciéon por los
especialistas antes de la propuesta del DSM-5.

Cuando finalmente se analiz6é el DMDD en los estudios de
campo (28) y los analisis secundarios (29-31), surgié evidencia
de una fiabilidad limitada, una falta de consenso psiquiatrico y
tasas muy altas de imbricacidon con otros trastornos. Estos
hallazgos son congruentes con las inquietudes planteadas en la
comunidad profesional con respecto al DMDD (26) y parecen
indicar que el diagndstico probablemente es problematico en
contextos clinicos.

Por consiguiente, no estd claro con base en la evidencia
existente de que se debiera crear una nueva categoria de tras-
torno. Aunque el diagndstico de DMDD se han presentado
como una solucidn al diagndstico incorrecto y a la sobremedi-
cacion de nifios, su inclusion puede de hecho contribuir a la
confusion diagndstica y crear una nueva diana, con una tasa de
base mas alta, para el desarrollo de farmacos y estudios. El gru-
po de trabajo asignado por la Organizacion Mundial de la
Salud no considerd que el DMDD represente una respuesta sig-
nificativa a las inquietudes descritas antes en relacion con el
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diagnostico, los resultados y el tratamiento de los nifios con
irritabilidad e ira intensa.

Un criterio delimitador de trastorno por oposicion
desafiante

Hay una solucion alternativa de base empirica que conside-
ra toda la investigacion disponible sobre ira e irritabilidad en
los niflos. Como se resumio antes, multiples estudios sobre las
dimensiones del SMD y el ODD han revelado que los nifios
con irritabilidad e ira intensa tienen un riesgo significativo y
especifico de trastornos interiorizantes y otros desenlaces psi-
cosociales deficientes con el tiempo. La gran mayoria de estos
niflos ya cumpliria los requisitos diagndsticos para el ODD y
no es probable que lleguen a presentar trastorno bipolar (4).
Por otra parte, la investigacion que evaltia diferentes modelos
de las dimensiones de ODD (23,32) proporciona una base
empirica para definir mejor la dimension de irritabilidad e ira
dentro de una categoria diagndstica existente.

El grupo de trabajo ha recomendado que la Organizacioén
Mundial de la Salud no acepte el DMDD como una categoria
diagnéstica en la ICD-11, sino que mas bien aborde el proble-
ma de una manera alternativa, mas conservadora y mas cienti-
ficamente justificable. En concreto, el grupo ha propuesto que
la ICD-11 incluya un criterio delimitador para indicar si la pre-
sentacion o no del ODD comprende irritabilidad crénica e ira.
Consideramos que esta opcion proporciona la base mas detalla-
da para identificar y tratar adecuadamente a los nifios con esta
forma inadaptada de la desregulacion emocional.

Antes de la aprobacion de la ICD-11 por la Asamblea Mun-
dial de la Salud, prevista en el 2017, las propuestas para ODD
y trastornos afines se someteran a evaluacion empirica y escru-
tinio por la comunidad profesional global a través de varias
vias. Estas comprenden un proceso de analisis publico y
comentarios (véase actualizaciones en http://apps.who.int/clas-
sifications/icd11/browse/1-m/en, y los estudios de campo basa-
dos en internet y basados en la clinica realizados a través de la
Red de Ejercicio Clinico Global de la Organizacién Mundial de
la Salud (véase http://www.globalclinicalpractice.net para
registrarse) y la red de Centros de Estudios de Campo Interna-
cionales de la Organizacion Mundial de la Salud.

La Organizacion Mundial de la Salud tomara decisiones
finales sobre la clasificacion de la irritabilidad y la ira cronicas
en los nifios y refinara mas las directrices diagnosticas para el
ODD y trastornos afines sobre la base de la evidencia generada
a través de estos procesos.
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En tiempos recientes la actividad durante el estado en repo-
so del cerebro, es decir, la actividad neural cerebral ante la falta
de cualquier tarea o estimulo especifico (1), ha ganado promi-
nencia en las neuroimagenes y en la investigacion psiquiatrica.
Esta actividad durante el estado de reposo puede caracterizarse
espacialmente por diversas redes neurales que muestran una
conectividad funcional cercana. Estas comprenden la red en
modo predeterminado (DMN), que en su mayor parte consta de
estructuras de la linea media cortical que muestran intensas
fluctuaciones de baja frecuencia (2), la red sensoriomotora, la
red de prominencia y la red de control ejecutivo (CEN) (3).
Estas redes estan interrelacionadas en constelaciones continua-
mente cambiantes (4).

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

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

(Como se relacionan estos cambios en la estructura espa-
cial durante el estado de reposo con los sintomas de la esquizo-
frenia? Las investigaciones en sujetos sanos asociaron la rela-
cion negativa o anticorrelacion, entre la DMN y la CEN con el
equilibrio entre el contenido mental interno (relacionado con el
yo) y externo (relacionado con el entorno) en el estado de con-
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ciencia (11-13). Si la actividad durante el estado de reposo y la
conectividad funcional en las regiones mediales/DMN es mas
fuerte, la atencion se centrara principalmente en el contenido
mental interno que estd mas relacionado con el propio yo, los
propios pensamientos y el cuerpo (12). En cambio, la actividad
durante el estado de reposo mas intensa y la conectividad fun-
cional en las regiones laterales/CEN conduce a un mayor con-
tenido mental externo en el estado de conciencia (12).

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

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

La anticorrelacion entre la DMN y la CEN posibilita una
distincion clara entre el contenido mental interno y externo al
equilibrarlos de manera reciproca. La disminucion de la antico-
rrelacion, o su conversion en correlacion positiva entre DMN y
CEN, resuelve tal distincion: el contenido mental externo ya no
estd mas reducido cuando el contenido mental interno es fuerte.
Esto posibilita la confusion entre los contenidos mentales inter-
no y externo. Por ejemplo, el contenido mental externo (o inter-
no) puede interferir, y penetrar, en el procesamiento activo del
contenido mental interno (o externo). Estos se suele observar
en sintomas como insercion del pensamiento, retirada del pen-
samiento y sintomas de pasividad en la esquizofrenia. Tal vez
se desee describir la confusion entre el contenido mental inter-
no y externo como “borramiento del yo y el ambiente”, lo cual
puede representar una “alteracion espacial basica” subyacente
a los sintomas de pasividad y al trastorno del ego en la esquizo-
frenia.

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

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

En conclusion, los resultados recientes de los estudios por
neuroimagenes resaltaron la actividad del cerebro durante el
estado en reposo y sus anomalias en los trastornos psiquiatricos
como la esquizofrenia. Sin embargo, ain no se ha esclarecido
el significado exacto de las anomalias durante el estado de
reposo para los sintomas psiquiatricos. Con base en los hallaz-
gos recientes, sefiald aqui anomalias directamente vinculadoras
de la estructura espacio-temporal durante el estado de reposo
con los sintomas psicopatoldgicos como las alteraciones del
ego y las alucinaciones auditivas en la esquizofrenia.

En estudios futuros quiza se aborde y se investigue directa-
mente la estructura espacio-temporal de los diversos sintomas
esquizofrénicos. Esto acaso pueda culminar en el desarrollo de
nuevas formas de intervenciones dirigidas a “normalizar” el
estado de reposo del cerebro y la estructura espacio-temporal
de su actividad neural.
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FORUM - EL ENFOQUE DE LA SALUD MENTAL PUBLICA: FUNDAMENTACION, EVIDENCIA

Y NECESIDADES INSATISFECHAS

Salud mental puablica: el momento es propicio
para la transferencia de la evidencia a la practica

KRISTIAN WAHLBECK
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La salud mental publica estudia la promocion de la salud mental, la prevencion de los trastornos mentales y el suicidio, la reduccion de las desigualdades en la
salud mental y en la gobernanza y la organizacion de la provision de servicios de salud mental. La repercusion completa de la salud mental en gran parte no se
reconoce dentro de la esfera de la salud publica, pese a la creciente morbilidad de las enfermedades atribuibles a trastornos mentales y de la conducta. Las poli-
ticas modernas en salud mental publica tienen como objeto mejorar la salud psicosocial al abordar factores determinantes de la salud mental en todos los campos
de la politica publica. La estigmatizacion de los trastornos mentales es un fenomeno generalizado que constituye una barrera para la busqueda de ayuda y para el
desarrollo de servicios atencion a la salud y, por consiguiente, es un aspecto central en las acciones de salud mental piiblica. Ultimamente ha habido un renovado
interés en promover la salud mental positiva y el bienestar. Se han creado programas eficaces para promover la salud mental en los contextos cotidianos como
Sfamilias, escuelas y lugares de trabajo. Nueva evidencia indica que muchos trastornos mentales y suicidios son evitables a través de las intervenciones de salud
mental publica. La evidencia disponible favorece el estudio de la poblacion mas que los enfoques de alto riesgo. La salud mental publica resalta la importancia
del papel que desempeiia la atencion primaria en proporcionar servicios de salud mental a la poblacion. La base de evidencia convincente para las intervenciones
de salud mental basadas en la poblacion exige acciones para transferir la evidencia a la practica.

Palabras clave: Salud mental publica, salud mental, promocion de la salud mental, prevencion de los trastornos mentales, servicios de salud mental, politica de

salud mental, bienestar, estigma, derechos humanos.

(World Psychiatry 2015;13:36—42)

El campo de la salud mental publica
estudia los problemas de salud mental a
nivel de la poblacion. Cada vez se acepta
mas la necesidad de un enfoque en la
salud publica para reducir la morbilidad
de problemas de salud mental y este
estudio tiene como objetivo resumir los
conceptos actuales y las tendencias en
este campo.

Segtn la Organizacion Mundial de la
Salud (WHO), la salud mental no solo es
la falta de enfermedad sino que es con-
ceptuada como un estado de bienestar en
el cual el individuo realiza sus propias
actividades, puede hacer frente a las ten-
siones normales de la vida, puede trabajar
en forma productiva y fructifera y contri-
buir a su sociedad (1). En consecuencia,
la salud mental publica no se trata solo de
la presentacion y prevencion de trastornos
mentales en la poblacion, sino también
incluye el promover la salud y el bienes-
tar mental (2). Asi, la salud mental publi-
ca abarca la experiencia, la presentacion,
la distribucion y las trayectorias de la
salud mental positiva y los problemas de
salud mental y sus factores determinan-
tes; la promocion de la salud mental y la
prevencion de los trastornos mentales; asi
como politicas, gobernanza y organiza-
cion de un sistema de salud mental.

A pesar de su repercusion, los proble-
mas de salud mental en gran parte se han
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descuidado en los programas de salud
publica. A fin de introducir con éxito
estos problemas en el programa politico,
se conceptud un nuevo enfoque, princi-
palmente en Europa, en la década de
1990. En este enfoque no se utilizd como
punto de entrada la alta prevalencia de
los trastornos mentales ni la necesidad
de mas recursos en psiquiatria. Mas bien,
se resalto la importancia de que la salud
mental es un componente integral de la
salud publica y que tiene una repercu-
sidon importante en paises individuales y
su capital humano, social y econémico.
El objetivo fue elevar la salud mental
desde su aislamiento profesional, organi-
zativo e incluso politico dentro de la psi-
quiatria hasta la esfera mas amplia de la
salud publica, y modificar el centro de la
atencion del individuo hasta el nivel de
la poblacion, de manera que la salud
mental se pudiese percibir como una
cuestion de interés para todos (3).

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

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

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

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

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

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

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

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

En las ultimas dos décadas se ha vis-
to un crecimiento importante de la inves-
tigacion y de los procedimientos adecua-
dos en la promocion de la salud mental
en el ambito escolar (21). Las activida-
des operan bajo diversos encabezamien-
tos, no solo “salud mental” sino también
“aprendizaje social y emocional”, “alfa-
betismo emocional”, “inteligencia emo-
cional”, “resistencia a la adversidad”,
“habilidades para la vida” y “educacion
del caracter”. Las intervenciones se
enfocan en las destrezas y el programa
escolar, la formacion de docentes, el
apoyo de compaiieros o un enfoque
escolar integral que incluye el trabajo en
la ética escolar. Las repercusiones positi-
vas comprenden la reduccion de la
depresion, la agresion, la impulsividad y
la conducta antisocial asi como el des-
arrollo de la pericia que favorece la salud
mental como cooperacion, resistencia a
la adversidad un sentido de optimismo,
una mayor capacidad para resolver pro-
blemas, empatia y un autoconcepto posi-
tivo y realista. Los programas escolares
constantemente han demostrado tener
efectos positivos moderados a intensos
en las destrezas y competencias sociales
y emocionales (22). Asi mismo, se han
comunicado los efectos pequefios a
moderados de las intervenciones en la
salud mental, emocional y social positi-
va y en el bienestar en general (23). Los
programas también han demostrado que
ayudan a evitar y reducir la experiencia
sexual temprana, el consumo de alcohol
y drogas, la violencia y el acoso dentro y

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

En la poblacion adulta, el lugar de
trabajo es un ambito importante para la
promocion de la salud mental. Las accio-
nes se pueden implementar a un nivel
organizativo o dirigirse a individuos
especificos. Las primeras pueden dirigir-
se a directores e incluir medidas para
promover la concienciacion de la salud
mental y el bienestar en el trabajo y
mejorar sus destrezas en el manejo de
riesgo del estrés y la salud mental defi-
ciente. Esto se puede lograr analizando el
contenido de los trabajos, las condiciones
de trabajo, las condiciones del empleo,
las relaciones sociales en el trabajo, las
modificaciones en el entorno fisico del
trabajo, horas de trabajo flexibles, mejo-
ras en la comunicacion empleador-
empleado y oportunidades para progresar
en la profesion. Las acciones dirigidas a
trabajadores individuales pueden consis-
tir en modificar las cargas de trabajo,
proporcionar psicoterapia cognitiva con-
ductual, capacitar para la administracion
del tiempo, programas de ejercicios, lle-
var diarios, biorretroalimentacion y esta-
blecimiento de metas. Las intervenciones
mas investigadas estan basadas en la
capacitacion de destrezas individuales
implementadas por medio del desarrollo
de habilidades cognitivas, de comunica-
cion y cotidianas, relajacion, meditacion
y capacitacion en atencion plena, control
del estrés en el trabajo y solucion de pro-
blemas. En la actualidad, los maximos
cocientes de eficacia se han logrado en
estudios dirigidos a reducir el estrés y los
grados de ausentismo, en tanto que se ha
comunicado que la eficacia de las inter-
venciones es menor en lo referente a
mejorar la satisfaccion con el trabajo e
intensificar la salud mental. Las interven-
ciones para la reduccion del estrés (mejo-
ras en la adaptacion) parecen ser mejor
conocidas y mas faciles de implementar
que las dirigidas a incrementar la satis-
faccion de los empleados en su trabajo.
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La estructuracion del empleo para crear
“un buen trabajo” conlleva beneficios
para la salud del individuo, ventajas eco-
némicas para las corporaciones y mejo-
ras directas e indirectas para el entrama-
do de la sociedad (25).

En las personas mayores, las interven-
ciones mas promisorias que promueven la
salud mental comprenden actividades
sociales significativas, ajustadas a las
capacidades y preferencias del individuo
mayor. Algunos estudios han demostrado
que existen relaciones entre el capital
social, la poblacion que envejece y la
salud mental (26,27). Componentes cru-
ciales del concepto de capital social a
nivel individual, como el apoyo social y el
tamafo de la red social, se relacionan en
forma negativa con los sintomas de depre-
sion y la depresion. La investigacion ha
resaltado que la falta de confianza civica y
la carencia de reciprocidad o participacion
social (es decir, un bajo capital social a
nivel individual) conllevan sintomas de
depresion en adultos mayores. Las inter-
venciones psicosociales dirigidas a incre-
mentar los contactos sociales de partici-
pantes mayores tienden a mejorar el bien-
estar mental y reducir los sentimientos de
soledad. Un metanalisis ha demostrado
que las actividades sociales en las perso-
nas mayores mejoran significativamente
la salud mental positiva, la satisfaccion en
la vida y la calidad de vida y reducen los
sintomas de depresion en comparacion
con la falta de intervencion (28).

PREVENCION DE LOS
TRASTORNOS MENTALES

La prevencion de los trastornos men-
tales tiene un largo historial. Las prime-
ras ideas del movimiento de higiene
mental, a principios del siglo XX, se tra-
dujeron en actividades experimentales
en la atencion primaria a la salud, en las
escuelas y en los procedimientos de
salud publica. Sin embargo, el desarrollo
sistematico de los programas de preven-
cion de base cientifica y estudios contro-
lados para evaluar la eficacia de inter-
venciones preventivas en el campo de la
salud mental no surgio sino hasta alrede-
dor de 1980. Desde entonces, ¢l campo
interdisciplinario de la ciencia de la pre-
vencion en la salud mental se ha desarro-
llado a un ritmo rapido, generando evi-
dencia que muestra que las intervencio-
nes preventivas pueden influir en el ries-
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go y los factores de proteccion, y reducir
la frecuencia y la prevalencia de algunos
trastornos mentales.

La prevencion primaria aborda facto-
res determinantes mas amplios en toda la
poblacion, y tiene especial interés para la
salud mental ptblica. Dependiendo del
grupo elegido como objetivo, la preven-
cion primaria puede ser general, selectiva
o indicada. La prevencion selectiva se
enfoca en grupos con mas riesgo de pre-
sentar un trastorno. La prevencion indica-
da se dirige especificamente a individuos
que se identifican como portadores de sig-
nos o sintomas minimos pero detectables
que anteceden a un trastorno mental, o
biomarcadores que indican predisposicion
al trastorno mental, pero que no cumplen
todos los criterios diagndsticos para un
trastorno en ese momento. Un ejemplo de
una prevencion selectiva muy eficaz es el
de las intervenciones que respaldan la
parentalidad y a los niflos en familias con
trastornos mentales. Un analisis sistemati-
co reciente y metanalisis indico que el
riesgo de trastornos mentales en la des-
cendencia puede reducirse 40% mediante
intervenciones preventivas (29).

En la salud mental publica, los princi-
pales campos del trabajo preventivo estan
fuera del contexto de la salud, por ejemplo
en escuelas y lugares de trabajo. El acoso
entre los niflos es un problema de salud
publica importante; es frecuente y a
menudo tiene una repercusion nociva en
la salud mental que llega hasta la edad
adulta (30,31). En un metanalisis de estra-
tegias para evitar el acoso escolar se llegd
a la conclusiéon de que los enfoques en
toda la escuela, lo que comprende multi-
ples disciplinas y componentes comple-
mentarios dirigidos a diferentes niveles de
organizacion escolar, mas a menudo redu-
jeron la victimizacion y el acoso en com-
paracion con las intervenciones que solo
incluian programas a nivel del salon de
clases o grupos de destrezas sociales (32).
La prevencion del acoso mejoraria los
resultados de la salud mental para muchas
personas jovenes, y el recomendar progra-
mas de prevencion eficaces contra el aco-
so es una parte importante de las activida-
des de la salud mental publica.

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

social en los miembros de la sociedad.
Un ejemplo de tal intervencion es el Pro-
grama Comunidades que se Preocupan
(CTC), que se ha implementado satisfac-
toriamente en Estados Unidos y que en la
actualidad se esta adoptando y reprodu-
ciendo en varios paises desarrollados. La
intervencion del CTC activa a las comu-
nidades para implementar sistemas de
prevencion de la violencia y la agresion
en la poblacion (33). Las evaluaciones en
diversos centros de CTC han indicado
mejoras en los resultados para los jove-
nes, tales como la reduccion en los pro-
blemas escolares, portacion de armas,
vandalismo, delitos relacionados con las
drogas y denuncias de agresiones.

Hay una amplia evidencia que mues-
tra que los trastornos de la conducta, la
agresion y la violencia de jovenes se
pueden evitar. Las intervenciones pre-
ventivas mas exitosas se enfocan en
mejorar la competencia social y la con-
ducta prosocial de nifios, padres, compa-
fleros y maestros. Las intervenciones
generales que han tenido una repercu-
sién satisfactoria en los problemas de
conducta estdn basadas en el medio
escolar y comprenden el control de la
conducta en el salon de clases, la intensi-
ficacion de las destrezas sociales del
nifio y estrategias multimodales en las
que participan los progenitores. Por otra
parte los programas con sede escolar o
en la poblacion para algunas poblaciones
de nifios con riesgo se han dirigido con
¢éxito a las destrezas sociales y de solu-
cion de problemas del niflo o a las habili-
dades de manejo por los progenitores, lo
que da lugar a una reduccion de las inter-
acciones padre/nifo negativas y de las
calificaciones de problemas de conducta
en la escuela por los maestros (34).

La investigacion reciente demuestra
que los episodios depresivos se pueden
evitar en una forma rentable e incluso
costeable (35). Las intervenciones pre-
ventivas pueden reducir la frecuencia de
nuevos episodios de trastorno depresivo
mayor en casi un 25%. El afiadir un
modelo de atencion gradual a la interven-
cion preventiva puede reducir todavia
mas el nimero de nuevos episodios (36).
Los métodos con eficacia demostrada
comprenden intervenciones educativas,
psicoterapéuticas, farmacoldgicas, en el
estilo de vida y nutricionales. Los progra-
mas con sede en la escuela que se dirigen
a las destrezas cognitivas, de solucion de
problemas sociales de los niflos y los ado-
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lescentes han logrado una reduccién en
los grados de sintomas depresivos del
50% o mas un afio después de la interven-
cion (37). Asi mismo, los trastornos por
ansiedad pueden evitarse satisfactoria-
mente al fortalecer la resistencia emocio-
nal a la adversidad, la autoconfianza y las
destrezas cognitivas para la solucion de
problemas en las escuelas (38).

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

Las intervenciones generales y selec-
tivas todavia no son estrategias viables
en la prevencion de las psicosis. El enfo-
que de prevencion indicada y la identifi-
cacion e intervencion en una fase tem-
prana ofrecen algunas perspectivas favo-
rables para reducir la morbilidad de la
esquizofrenia y otras psicosis. Es carac-
teristico que haya un retraso de uno y
dos afios entre el inicio de la esquizofre-
nia y el inicio de los sintomas, debido a
la falta de identificacion de la psicosis.
Una duracion prolongada de una psicosis
no tratada se ha vinculado a resultados
mas insatisfactorios. Se han desarrollado
varios programas de prevencion indicada
basados en la poblacion para reducir la
duraciéon de la psicosis no tratada. El
mejorar la concienciacion de la pobla-
cion y el aumentar el alfabetismo de
salud mental en la poblacion general
redujo el retraso en el tratamiento en el
Estudio Noruego del Tratamiento y la
Identificacion de la Psicosis (TIPS) y
estudios subsiguientes en Australia (40).

PREVENCION DE SUICIDIOS

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

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

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

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

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

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

SERVICIOS DE SALUD MENTAL

La conceptuacion, el tratamiento y la
evaluacion de los servicios de salud men-
tal y los sistemas son tareas importantes
de salud publica. En la actualidad, la pro-
hibicion de servicios de salud mental esta
en una transicion global desde los siste-
mas con sede en el hospital hasta los siste-
mas con sede en la poblacion (51). El
cambio refleja la evidencia creciente de lo
que constituye la atencion rentable, pero
también reconoce los fracasos relaciona-
dos con la inclusion social y los derechos
humanos del antiguo sistema de atencion
basado en los establecimientos (52). La
evidencia disponible indica que los siste-
mas de salud mental con sede en la pobla-
cion y diversificados con una amplia
gama de servicios, son superiores a un sis-
tema de salud mental centrado en el hospi-
tal, seglin una gama de resultados. Por
ejemplo, los servicios de salud mental
basados en la poblacion, bien desarrolla-
dos y multifacéticos se han vinculado a
menores tasas de suicidio que los servi-
cios tradicionales basados en el hospital
(53). Los pacientes dados de alta se bene-
fician de la atencion en la poblacion bien
implementada; el seguimiento en la pobla-
cion se ha acompaiado de una reduccion
importante de los suicidios en pacientes
psiquiatricos recién dados de alta (54).

La historia reciente de los servicios
de salud mental puede verse en términos
de tres periodos: el primero, el surgi-
miento del manicomio; el segundo la
declinacion del manicomio y el tercero,
el equilibrio de los servicios de salud
mental (51). En la primera era, prevale-
ci6 el modelo médico. Mas tarde se ha
complementado con un énfasis en la
autonomia y los derechos humanos de
usuarios de servicio. Durante los ultimos
10 afios, el enfoque en el restablecimien-
to, que resalta el punto de vista en primer
persona y el viaje personal del usuario
del servicio, ha contribuido considera-
blemente a la salud mental piablica y su
perspectiva de como se debiera construir
un modelo de atencion a la salud mental
moderno. En un sistema de atencion
equilibrada orientado al restablecimien-
to, la atencion se enfoca en servicios que
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son proporcionados en contextos de
poblacion normales, lo mas cerca de la
poblacién atendida que sea posible y con
base en las necesidades individuales. El
desarrollo y la evaluacion de la orienta-
cion del restablecimiento y el enfoque
centrado en la persona en la atencion a la
salud mental son retos actuales en salud
mental publica (55,56).

Un elemento central de la atencion a
la salud mental moderna es el empodera-
miento de los usuarios de servicio y de
cuidadores informales. Historicamente,
las personas con problemas de salud
mental han carecido de voz. El empode-
ramiento se traduce en ser tratado con
dignidad y respeto en los servicios de
salud mental y la participacion de los
usuarios y los cuidadores en las decisio-
nes. Los aspectos clave que los usuarios
y cuidadores han expresado como impor-
tantes para defender son: los derechos a
la autonomia y la autodeterminacion, a
servicios aceptables y accesibles, a la
evaluacién de servicios dirigida por el
usuario; el derecho de todos a ser recono-
cido como una persona ante la ley sin
discriminacion, la desestigmatizacion de
los trastornos mentales y servicios mas
inclusivos y respetuosos con la participa-
cion del usuario y el cuidador. Un mayor
uso del apoyo de compaiieros y “expertos
por experiencia" en la provision de servi-
cios de salud mental con el empodera-
miento de apoyo de los usuarios de servi-
cio y mejorar los servicios; una politica
de salud publica que respalde la integra-
cion de servicios de salud y sociales y la
simplificacion de los servicios de salud
mental en la salud primaria, mejora el
acceso a la atencion en general. El inte-
grar los servicios de salud mental en la
atencion a la salud general suele ser la
forma mas viable de cerrar la brecha de
tratamiento y garantizar que las personas
obtengan la atencion que necesitan. La
responsabilidad de la atencion primaria
para los trastornos mentales comunes
debiera respaldarse con sistemas de remi-
sion accesibles y supervision por el espe-
cialista (58). El proporcionar una psicote-
rapia incluso minima en la atencion pri-
maria puede evitar la depresion plena-
mente declarada (59). Los programas
dirigidos al aleccionamiento de médicos
de atencion primaria han mejorado la
deteccion de la depresion e incluso han
dado por resultado una disminucién de
los suicidios debidos a depresion (60). La
utilizacion de nuevos medios como la
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tecnologia de salud mental y electronica
como teléfonos moviles y empleo de
consejeros de salud legos, puede reforzar
la difusion de intervenciones de salud
mental, sobre todo en paises con bajos y
medianos ingresos.

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

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

LUCHA CONTRA EL ESTIGMAY
DEFENSA DE LOS DERECHOS
HUMANOS

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

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

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

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

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

CONCLUSIONES

La salud mental publica esta madu-
rando y cada vez se acepta mas como una
parte importante e integral tanto de la
salud publica como de la salud mental.
Sin embargo, en muchos paises existen
importantes desventajas en las oportuni-
dades de capacitacion y actividades de
investigacion. Un trazado europeo recien-
te indica que la investigacion en salud
mental publica estd concentrada en la
mayor parte de los paises mas ricos, a
pesar de las necesidades importantes de
los paises menos ricos.

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

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

Gran parte del discurso en salud men-
tal publica y el énfasis del articulo de
Wahlbeck (1), radica en llevar a la practi-
ca intervenciones que cumplan los crite-
rios ampliamente aceptados de "eviden-
cia”, los cuales, con algunas excepciones
notables, se definen por la eficacia
demostrada en estudios clinicos aleatori-
zados o, en el menor de los casos, alguna
otra evaluacion controlada. Sin embargo,
estos disefios de investigacion no pueden
evaluar las intervenciones que actiian a
niveles mayores que los individuales o
grupos relativamente pequefios de indivi-
duos (como las escuelas), y por tanto no
es sorprendente que la mayor parte de las
intervenciones recomendadas se dirijan
especificamente a individuos (por ejem-
plo, intervenciones en la parentalidad) o
grupos pequeiios de individuos (por ejem-
plo, capacitacion en destrezas vitales en
las escuelas). Algunas excepciones son
las intervenciones reguladoras a nivel
nacional, como el gravamen al alcohol o
la restriccion de métodos para el suicidio,
donde los analisis de series de tiempo
pueden permitir inferencias causales con
cierta confianza, ya que es improbable
que existan otros factores de confusion en
el contexto de las repercusiones inmedia-
tas de estas intervenciones.

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

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

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

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

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

Es debatible que, en vista de tal aco-
metida a gran escala de los valores basi-
cos que respaldan una sociedad sana, las
intervenciones individuales para promo-
ver la salud mental puedan tener alguna
repercusion significativa a nivel de la
poblacion. Es por este motivo que la
salud mental publica debe defender
intervenciones de politicas que aborden
factores estructurales determinantes que
operan dentro y entre los paises. Cabe
esperar que las intervenciones que abor-
dan satisfactoriamente los factores
estructurales determinantes como la
pobreza absoluta y relativa o la violen-
cia doméstica o la prevencion de con-
flictos produzcan efectos favorables
simplificados sobre la salud mental de la
poblacion. Ademas, existe una base de
evidencia, derivada de estudios de casos
a nivel de pais (ya que los factores
estructurales determinantes suelen abor-
darse a nivel nacional), de que tales
intervenciones pueden mejorar los
resultados en salud mental. La reduc-
cion espectacular de las tasas de suicidio
en China en la ultima década, al menos
en parte se ha atribuido a mejoras en las
condiciones de vida en las zonas rurales
y mayor empoderamiento de mujeres
jovenes (4). Las tasas mas altas de bien-
estar autonotificado y las tasas mas
bajas de trastornos mentales y consumo
de sustancias en paises con menores
niveles de desigualdad de ingresos es
otro caso importante (5). Y seguramente
no se necesita un estudio experimental
para demostrar que las personas que
viven sin guerras y hambre disfrutan de
una mejor salud mental.
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La salud mental publica tiene que ver
tanto con las politicas como con la ideo-
logia y la medicina y la ciencia. Un mun-
do en el que la prosperidad de algunos es
privilegiada con respecto al bienestar de
la mayoria y donde la justicia y la igual-
dad social tanto dentro como entre las
naciones no se consideran valores princi-
pales para promover naciones sanas, es
uno en el cual los problemas de salud
mental inevitablemente se volverdn mas
comunes. La salud mental publica no
solo debe equipar a las personas y a las
sociedades para hacer frente de mejor
manera a los factores estresantes creados
por un mundo disfuncional, sino también

actuar especificamente sobre los factores
que impulsan esta disfuncion.
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Salud mental piiblica: de la evidencia a la normativa
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La salud mental ptblica es dificil de
definir, en virtud de que existen limites
y terminologia contrapuestos. Al produ-
cir el Informe Anual del Oficial Mayor
Meédico del 2003 (1) nos preocup6 cada
vez mas la falta de consenso en torno a
aspectos fundamentales de la salud
mental publica en Inglaterra, tales
como: a) la definicidn y los componen-
tes clave de la salud mental publica; b)
la relacion de los conceptos de salud
mental entre si; ¢) de qué manera se
miden y se experimentan las variacio-
nes de la importancia de la salud men-
tal; d) el valor impuesto a la salud men-
tal y su congruencia en toda la socie-
dad; e) nuestro enfoque en la genera-
cion, acumulacion y utilizacion de evi-
dencia en torno a la politica.

La salud mental publica comenzo6 a
ser centro de la atencidn en Inglaterra
en el 2008 cuando la Oficina de Gobier-
no para la Ciencia public6 el Informe
de la Prevision sobre el tema de “capital
mental” y el “bienestar” (2) Este infor-
me dio un impetu importante para el
interés politico y en la politica en
enmarcar las politicas en salud mental
en términos de "bienestar", lo cual
sigue ganando terreno. La prevision
sefialaba que "lograr un pequefio cam-
bio en el nivel promedio de bienestar en
la poblacion produciria una gran dismi-
nucion en el porcentaje de personas con
trastornos mentales, asi como también
en el porcentaje de los que tenian algiin
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trastorno asintomatico (aquellos que
‘languidecian')" (2).

Con la perspectiva interesante de un
enfoque de "bienestar" en la salud men-
tal publica que potencialmente prometia
la prevencion primaria del trastorno
mental, el programa de "bienestar" y una
diversidad de discursos asociados se han
integrado desde entonces de manera pro-
minente en toda la politica de salud men-
tal en Inglaterra. Un paso concomitante
necesario en la ascendencia rapida del
bienestar obviamente seria la necesidad
de ser la produccion de una base de evi-
dencia de respaldo robusto, que utilice
definiciones claras y acordadas asi como
métricas con las mismas caracteristicas.
Analizamos la evidencia en profundidad
y hallamos deficiencias (3).

Han cristalizado inquietudes de que
el bienestar es dificil de definir, dificil de
medir y, por tanto, dificil de integrar de
una forma significativa en la salud men-
tal publica (4-6). Cuando se combina con
los limites controvertidos dentro de la
salud mental y con la utilizacion genera-
lizada por los investigadores y autorida-
des de una serie de medidas de bienestar
sustitutivas no validadas de extension y
refinamiento variable, es dificil la pro-
duccion de una serie de evidencias rela-
cionadas con el bienestar de que es sufi-
cientemente so6lida desde el punto de vis-
ta cientifico para respaldar al estableci-
miento de politicas. En concreto, recha-
zamos la utilizacion de problemas valida-
dos para la medicion del trastorno, muy
notablemente el Cuestionario de Salud
General (GHQ), como una medida del
bienestar (7-10).

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

Otra causa de inquietudes de que un
enfoque en el bienestar mental que incor-
pore medidas de trastorno ha generado un
programa de politicas en el cual se utilizan
de manera intercambiable términos que
describen poblaciones muy diferentes. El
resultado es un borramiento inconstante
de los limites entre los enfoques en la
poblacion para una salud mental positiva
y la promocion del bienestar, la preven-
cion de las enfermedades mentales y el
tratamiento y la rehabilitacion, con escasa
atencion a los conceptos interrelacionados
en cuestion. Esto ha dado por resultado
que gran parte de la literatura en que se
analiza la evidencia en torno al bienestar,
sobre la cual se ha construido la politica
de salud mental publica en Inglaterra, que
describe inadecuadamente los resultados
de estudios en disciplinas mas estableci-
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das hacia la prevencion y el tratamiento de
las enfermedades mentales como parte de
una base de evidencia de "bienestar" en el
cual cientificamente no se puede decir que
sea aplicable. Las variables "sustitutivas"
son denominadas de manera no cientifica
como variables de "bienestar", lo que alte-
ra criticamente la base de evidencias sobre
la cual se construye la politica y se asig-
nan los recursos de financiacion.

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

Gran parte de la evidencia que se
suele citar en los circulos de politica para
las evaluaciones de la intervencién en el
bienestar segun se relacionan con la
salud mental estan situadas dentro de la
literatura gris —es decir, articulos y
estudios que no han sido sujetos a la eva-
luacion independiente por especialistas y
que a menudo son publicados por la
organizacion que llevd a cabo la investi-
gacion—. Otros campos dentro de la
salud mental ya tienen un autogobierno
dentro del espacio de la jerarquia de evi-
dencia aceptada. Sin embargo, seguimos
escuchando pronunciamientos preocu-
pantes e irresponsables de que la literatu-
ra gris se debiera considerar con la mis-
ma importancia en cuanto a la base de
evidencia para el bienestar, y que el Ofi-
cial Mayor Médico debiera adoptar un

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

Al revisar la evidencia y la politica
para la salud mental publica, aducimos,
por tanto, que no se debiera mas enmar-
car en términos de "bienestar". Mas bien,
recomendamos que la salud mental
publica en Inglaterra siga el modelo des-
arrollado por la Organizacion Mundial
de la Salud (WHO) en la tltima década,
que culmind en el Plan de Accion para la
Salud Mental de la WHO en 2013 (13-
15). Con base en estos estudios, concep-
tuamos la salud mental publica como la
disciplina que consiste en "promover la
salud mental", "prevenir las enfermeda-
des mentales" y "tratamiento y rehabili-
tacion", términos que tienen un mayor
consenso en torno a su definicion (16) y
no se enredan en las dificultades signifi-
cativas que hemos identificado.

Si adoptamos este enfoque e ignora-
mos todos los estudios e informes que no
cumplen normas cientificas, nos queda-
mos con un campo de bienestar que esta
muy reducido en tamafio e importancia
relativa con respecto al concepto de la
salud mental publica. Las declaraciones
generales en torno a "mejorar el bienestar
y la salud mental" debieran dar lugar a un
enfoque mucho mas refinado: tanto a nivel
local como nacional hay amplias oportuni-
dades en Inglaterra para promover la salud
mental, prevenir y tratar las enfermedades
mentales y para el restablecimiento tras el
trastorno mental comun, que tenemos el
potencial —y la base de evidencia— de
abordar de manera eficaz (1).
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Salud mental piblica aplicada: cubriendo la brecha
entre la evidencia y el ejercicio clinico
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Wahlbeck (1) describe un enfoque en
la salud mental publica a nivel de la
poblacion. Su propuesta es de gran
alcance y comprende no solo la reduc-
cion de las enfermedades mentales o los

trastornos psiquidtricos especificos, sino
el promover el bienestar mental, la salud
mental positiva y la felicidad. Los objeti-
vos son muy variables y comprenden
parentalidad, educacion, vivienda,
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empleo, justicia, etc. Las intervenciones
consisten en relajacion, meditacion,
capacitacion en atencion plena, control
del estrés en el trabajo, psicoterapia cog-
nitiva conductual, biorretroalimentacion,
ejercicio, educacion para la salud, redes
sociales, etc. Las estrategias consisten en
promocion de la salud, mejoras en los
servicios de salud mental, reduccion del
estigma, lucha por los derechos huma-
nos, etc. El autor llega a la conclusion de
que persisten dificultades para identifi-
car el riesgo, factores de proteccion y
resistencia a la adversidad para los pro-
blemas de salud mental en el curso de la
vida y la implementacion de intervencio-
nes de salud mental publica eficaces
basadas en evidencia.

Nadie puede no estar de acuerdo con
la recomendacion. Sin embargo, la
amplitud es abrumadora. Muchas de las
acciones descritas precisan asociaciones
fuera del ambito la salud publica, la psi-
quiatria o incluso la medicina, y pertene-
cen al dominio de la politica social, el
gobierno y la voluntad de las personas
en una democracia funcional. Las accio-
nes repercuten en los valores sociales y
los limites del alcance gubernamental,
los cuales varian bastante segtn cultura
o pais. Considérese los problemas de
salud publica de la violencia, que a
menudo estdn relacionados con las
armas de fuego. La prevencion puede
abarcar problemas como el cumplimien-
to de las leyes en torno al control de
armas, aumentar los requisitos de edad
minima para la posesion de armas, refor-
mar la autorizacion de armas e imponer
restricciones a la adquisicion de armas.
La identificacion de los factores de ries-
go y de la educacion para la salud por si
solas pueden ser insuficientes.

Las practicas alimentarias seguras, la
inmunizacion, la educacion para la salud
publica y mejores condiciones higiénicas
han sido satisfactorias en el tltimo siglo
para incrementar la esperanza de vida 'y
mejorar la calidad de vida (2). Las ini-
ciativas de salud publica paralelas para
el bienestar mental necesitardn una
movilizacion similar de los esfuerzos del
gobierno y de las empresas comerciales
basada en los riesgos conocidos. Aunque
el cambio social en si puede mejorar la
salud mental, serd necesaria una con-
fluencia del bien comun para que esto
ocurra. Incluso entonces, hay escasa
garantia de que los programas seran efi-
caces o que los recursos seran suficientes
para mantenerlos (3).
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Existen retos en varios niveles. Los
gobiernos actiian con lentitud, los indivi-
duos raras veces estan de acuerdo con las
prioridades y consideraciones fiscales y el
publico y las grandes corporaciones se
resisten al aumento del gravamen. ;Como
se implementa una politica que cubra la
brecha entre la evidencia de salud publica y
el ejercicio clinico? Ahora se dispone de
estudios sobre las tasas de poblacion y ries-
gos de los trastornos psiquiatricos en
muchas partes del mundo y la epidemiolo-
gia psiquiatrica se ha vinculado al estudio
global de la discapacidad. Si bien las tasas
de trastornos psiquidtricos varian segin el
pais, los factores de riesgo son aceptable-
mente congruentes en diferentes paises y
culturas. La frase «no salud sin salud men-
tal» no es simplemente un eslogan; los vin-
culos entre las enfermedades mentales y
fisicas son intensos y bidireccionales. Por
consiguiente, la reduccion de los trastornos
psiquiatricos y sobre todo de las interven-
ciones en una etapa temprana puede tener
efectos beneficiosos generalizados.

La definicion de la salud mental
publica es un reto y uno en el cual el
campo ha tenido grandes dificultades.
Comenzaria por enfocarme en las inter-
venciones basadas en evidencia aplica-
das a las manifestaciones iniciales de los
trastornos psiquiatricos. La investiga-
cion epidemiolédgica internacional docu-
menta prolongados retrasos entre el ini-
cio de los trastornos psiquiatricos y el
primer contacto para tratamiento. La
promocion de la salud mental, el bienes-
tar o la salud mental positiva o la felici-
dad no facilmente se adaptan a este
modelo de deteccion temprana (2).

En los paises de todos los niveles de
desarrollo econdmico, gran parte de la
deteccion de las enfermedades mentales
ocurre dentro de la atencion primaria.
Con el Acta de Atencion Accesible en
Estados Unidos es probable que se
expanda el papel que desempenan los
proveedores de atencion primaria en la
deteccion de las enfermedades mentales.
Necesitamos combinar modelos de salud
publica con intervenciones psicosociales
breves basadas en evidencia en el ejerci-
cio clinico para los pacientes con signos
iniciales de trastorno.

(Por qué se recomendaria una inter-
vencioén psicosocial o psicoterapia? Los
motivos no son dificiles de entender. Los
pacientes con afliccion abrumadoramen-
te expresan una preferencia por hablar
con alguien o solicitar asesoria (4). Los
estudios clinicos controlados de una

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

Permitanme proponer una nueva pro-
fesion o subespecialidad de las antiguas,
la llamo salud mental publica aplicada.
La salud mental publica aplicada vincula-
ria la capacitacion en salud publica que
no es una profesion clinica, a una de las
profesiones clinicas. El trabajo social
podria ser un asociado natural, pero pue-
de haber otros. El enfoque seria en la
reduccion de las enfermedades psiquiatri-
cas y los sintomas iniciales mas que en el
bienestar mental, aunque el «bienestar»
creciente podria ser un producto secunda-
rio importante. Esta nueva profesion se
fundamentaria en una comprension de los
factores de riesgo psiquiatricos, habilida-
des en varias psicoterapias basadas en
evidencia, adaptacion de tratamientos de
diferentes culturas y contextos y desarro-
llo de nuevas intervenciones o amalga-
miento de antiguas. Desde luego se
incluirian los roles tradicionales que pro-
porcionan asistencia directa con acceso a
servicios sociales y otros recursos.

Hay peticiones urgentes para este
cambio. Un editorial aparecié en sep-
tiembre del 2014 en Nature y fue titula-
do: «Déficit de tratamiento: los estudios
para mejorar los tratamientos psicosocia-
les tienen un apoyo escandalosamente
insuficiente» (7). La Organizacién Mun-
dial de la Salud ya esta incorporando en
sus programas psicoterapias breves basa-
das en evidencia y ha emitido directrices
para la asistencia coordinada en a&mbitos
de la salud (8). Si bien la psicoterapia se
estd alejando de la conciencia y la practi-
ca en algunos paises desarrollados, se
esta adoptando de manera entusiasta en
paises en vias de desarrollo lastimados
por el VIH, los desastres naturales, las
guerras o las luchas politicas (9). Con
este modelo, a una victima de desastre
natural se le puede ayudar para hacer
frente desde el punto de vista psicologi-
co a la pérdida y la afliccion asi como
para recibir provisiones de urgencia y
una solicitud para albergue. Las perso-
nas con trastornos psiquiatricos recidi-
vantes graves se seleccionarian para que
fueran atendidos por psiquiatricas y
otros médicos (10,11). Se estan aplican-
do psicoterapias breves basadas en evi-
dencia en muchas situaciones en todo el
mundo (9). El problema es que la capaci-
tacion en estos tratamientos es una
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industria artesanal y desarrollada de una
manera ad hoc para cada situacion. Si
bien la capacitacion para estos progra-
mas puede tener una gran calidad, este
enfoque es ineficiente, insuficiente y no
sustentable en Estados Unidos, con la
excepcion de la psicoterapia cognitiva
conductual en los programas de capaci-
tacion en residencia de psiquiatria, los
cursos en psicoterapia basados en evi-
dencia no son un requisito para la acredi-
tacion (12). Las normas de certificacion
0 no existen o son ad hoc. La salud men-
tal publica aplicada podria ser una subes-
pecialidad de la salud ptblica y una pro-
fesion clinica, para lo cual seria esencial
la capacitacion en psicoterapias breves
basadas en evidencia.

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

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

terapia a corto plazo basada en evidencia
implementada con la guia de especialistas
en salud mental publica es moderado. No
se debiera perder las metas mas amplias,
reconocer que precisan defensa y la
voluntad del publico. Mientras tanto, se
debiera buscar medidas pequefias pero
especificas para mejorar la prestacion de
la atencion a la salud mental que sea ren-
table y basada en evidencia. Los princi-
pios de guia debieran incluir un enfoque
en la intervencion temprana, la integra-
cion con la atencidon primaria cuando sea
posible, una orientacion centrada en el
paciente y una integracion de las perspec-
tivas clinicas y de salud ptblica. Es mas
eficiente que se ensefie las intervenciones
psicosociales en los programas de educa-
cion formales que en los cursos de capaci-
tacion populares ad hoc.

En la actualidad, los programas de
salud publica identifican riesgos pero no
enseflan aplicaciones clinicas, en tanto
que el trabajo social y otros programas de
asesoramiento no estan basados en la
salud publica y raras veces se necesita la
capacitacioén en psicoterapia basada en
evidencia. Estas disciplinas tienen mucho
que ofrecer entre si para cubrir la brecha.
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K. Wahlbeck proporciona una gama
de argumentos convincentes que respal-
dan el punto de vista de que la perspecti-
va natural de la salud mental radica en el
dominio de la salud publica. Sin embar-
g0, en realidad la perspectiva de la salud
publica no es algo dominante en psiquia-
tria académica o en la forma en que se

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

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

factores sociales determinantes, empo-
deramiento y autodeterminacion, resis-
tencia a la adversidad, salud mental posi-
tiva y prevencion, y uno biomédica, que
se enfoca en las enfermedades y en las
etiquetas diagnosticas, las enfermedades
del cerebro, la investigacion en anima-
les, la susceptibilidad genética, los facto-
res bioldgicos determinantes y las inter-
venciones farmacologicas.

La existencia de dos idiomas en la
investigacion de la salud mental es una
de las explicaciones de la interaccion
limitada entre campos distribuidos en la
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salud publica y las ciencias naturales,
aun cuando la aplicacion de los paradig-
mas cientificos a la investigacion en la
salud mental, incluidos los derivados de
neurociencias, psiquiatria, salud publica,
epidemiologia, ciencias sociales, socio-
logia, psicologia y filosofia se han
expandido en forma exponencial. En
otras palabras, la investigacion en salud
mental se ha expandido en forma expo-
nencial, pero en direcciones ampliamen-
te diferentes, mostrando signos de una
fragmentacion cada vez mayor en vez de
una integracion. Para que las ciencias
naturales y la salud publica conjunten
fuerzas, esto tendra que ser a un nivel de
iniciativas de investigacion en el cual se
interpreten los resultados sobre la base
de un lenguaje comun.

Hay algunos indicadores de cudles
elementos se pueden utilizar para cons-
truir un lenguaje comtn. En primer lugar,
la investigacion en salud publica resalta
efectos potentes del entorno social sobre
el inicio y la persistencia de los sindromes
de enfermedades mentales, la existencia
de subgrupos vulnerables y resistentes y
la posible mediacion cognitiva, neural y
conductual de los efectos ambientales. En
segundo lugar, la investigacion en psico-
logia y psiquiatria indica que la mayor
parte de los trastornos mentales segun se
definen en el DSM y la ICD representan
una desviacion cuantitativa de la salud.
En tercer lugar, la investigacion en genéti-
ca de poblacion basica resalta la impor-
tancia de la variacion epigenética en tér-
minos de adaptacion a corto y a largo pla-
zo al entorno social. En cuarto lugar, la
investigacion en ciencias sociales esta
resaltando el papel que desempeiia el
cerebro en posibilitar al hombre para
navegar en el mundo social y esta cons-
truyendo modelos sobre la forma en la
cual nuestro contexto actual -que incluye
tanto el entorno social como nuestros
estados y rasgos internos— repercute en la
forma que damos significado a las sefiales
sociales. Cada vez hay mas interés en el
papel que desempeiia la cultura en estos
procesos, por ejemplo, en como la varia-
cién cultural puede repercutir en la cogni-
cion social y el proceso de empodera-
miento en relaciéon con las propias cir-
cunstancias.

Los cuatro elementos antes sefialados
indican que la variacion genética y los
procesos neurales forman las raices bio-
logicas de la sociedad humana, lo que da
por resultado la constituciéon mutua de
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culturas e individuos; también sefialan
que la salud y las enfermedades son
resultado de interacciones complejas
entre los entornos fisico, cultural y
social. Por consiguiente, surge un tema
comun que vincula la desviacion de la
salud mental, la variacion genética y la
funcién neural, lo cual puede formularse
como una adaptacion dinamica a nivel
individual y un entorno social mas
amplio. La adaptacion dinamica al entor-
no puede constituir un punto de entrada
hacia un lenguaje comun en la investiga-
cion de la salud mental, vinculando las
ciencias sociales y naturales.

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

Los enfoques de salud publica en la
investigacion de la salud mental pueden
introducirse enfocandose en genética,
neuroimagenes y modelos animales, uti-
lizando la perspectiva de la adaptacion
dinamica al ambiente. Por ejemplo, lo
que potencialmente vincula los diferen-
tes métodos en la investigacion de salud
mental es el nivel en el cual se estudian
las influencias sociales y culturales y
como estas podrian interactuar entre si.
La investigacion en salud publica tiene
especial interés en el campo de como el
entorno social mas amplio puede reper-
cutir en el riesgo y en la resistencia a los
trastornos mentales. Ejemplos de tales
variables contextuales son la cohesion
social y la confianza, el capital social, la
integracion social, la densidad étnica, la
densidad de poblacion, la division social
o la desigualdad social. La investigacion
ha demostrado que estos tipos de varia-
bles contextuales estdn muy relaciona-
dos con los resultados mentales (riesgo y
resistencia a la adversidad) e interactiian
con caracteristicas a nivel individual
(por ejemplo grupo étnico a nivel indivi-
dual y densidad étnica).

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

que respecta a causalidad, mediadores y
moderadores biologicos y psicolégicos y
vias de desarrollo. Es aceptable suponer
que la repercusion del entorno social mas
amplio serd mediada por factores cogniti-
vos a nivel individual y biologicos (inte-
respecies) y que sera moderada por los
mismos factores. Resulta claro que existe
un rico potencial para la colaboracion
entre los cientificos de la salud publica,
por una parte, y los investigadores de la
salud mental y las neurociencias, por otra.

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

Por ejemplo, la adversidad en la
infancia y el tener una posicion minorita-
ria en la sociedad son factores de riesgo
sociales importantes con efectos poten-
tes que se pueden describir en términos
de efectos del desarrollo mental, mole-
culares, celulares, de circuitos neurales,
cognitivos y conductuales asociados a la
evidencia de moderacidn por variaciones
genéticas. El integrar estos en un solo
esfuerzo de investigacidn colaborativa,
que vincule los diferentes mecanismos,
permitira enriquecer de manera sinérgica
el desenlace de los esfuerzos de investi-
gacion individuales.
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K. Wahlbeck (1) aduce de manera
convincente que el papel que desempe-
fian los factores sociales en el bienestar
y la salud mental es respaldado por la
evidencia abrumadora. Sefiala que una
serie de estudios han demostrado coémo
los programas basados en evidencia
para evitar los trastornos mentales se
pueden transferir al ejercicio clinico
cotidiano. Sin embargo, advierte que
hay una falta de accion en la mayor par-
te de los paises prosperos, en tanto que
hay una brecha alin mas amplia entre
posibles formas de intervencion y la
financiacion actual en los paises menos
ricos. Por otra parte, resalta la necesi-
dad de una investigacion interdiscipli-
naria para ampliar la base tedrica de
programas dirigidos a la promocion de
la salud mental publica. Analicemos
brevemente estos argumentos.

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

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

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

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

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

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

Wahlbeck recomienda una investiga-
cion interdisciplinaria para fomentar la
base tedrica de la salud publica. De
hecho, estamos muy de acuerdo y sefia-
lamos que en este sentido tanto la inves-
tigacion cuantitativa como la cualitativa
tiene su lugar. Si bien los experimentos
en animales, los estudios longitudinales
y los datos epidemioldgicos pueden dar
una explicacion cuantitativa de la inter-
accion de factores sociales e individuales
que contribuyen a la salud mental y a las
afecciones, los estudios cualitativos pue-
den generar nuevas lineas de investiga-
cion y explorar lo que realmente signifi-
ca una determinada situacion para
pacientes y sus familiares asi como para
la poblacion general. De hecho, la neuro-
ciencia se ha convertido en social (16) y
es tiempo de que la epidemiologia y la
psiquiatria social acepten los enfoques
multinivel a la salud mental y que pon-
gan en practica programas viables.
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El articulo de Wahlbeck (1) propor-
ciona un panorama sucinto y exacto de
la salud mental global con un enfoque en
la salud publica. Desde el punto de vista
conceptual, la salud pubica incorpora no
solo las intervenciones basadas en evi-
dencia de paises con altos ingresos, sino
también resalta en grado importante fac-
tores de salud conductual positiva, pre-
vencién, restablecimiento y factores
sociales, culturales y ambientales.

La expansion de la salud mental glo-
bal para incluir una salud conductual
positiva —y por tanto a todas las perso-
nas— ofrece la ventaja de la atencién a
las necesidades del desarrollo, la resis-
tencia a la adversidad, la prevencion y el
restablecimiento (2). El campo de la
salud publica ha ignorado por demasiado
tiempo estos problemas y los hallazgos
relacionados de la investigacion empiri-
ca. En este escenario, el cambio de
«salud mental» a «salud conductual»
podria subrayar el enfoque amplio en las
conductas sanas en vez de reducir el
enfoque en la enfermedad mental. Como
una ramificacion, la incorporacion de la
salud mental a toda la poblacion puede
reducir el estigma para quienes experi-
mentan las discapacidades mas graves.

Las implementaciones practicas del
movimiento para la salud mental global
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han sido criticadas ampliamente (3).
Pese a su retdrica holistica y encomiable,
las tentativas de implementacion en gran
parte han implicado una expansion de las
intervenciones biomédicas o psicologi-
cas basadas en evidencia occidental
administradas a través de profesionales
de la salud legos y no han tomado en
cuenta a las culturas y a las poblaciones.
Las poblaciones locales a menudo obje-
tan la imposicion de modelos occidenta-
les de las enfermedades mentales indivi-
duales cuando los problemas son genera-
lizados la cultura no es tan individualista
y las conductas estan obviamente rela-
cionadas con guerras, pobreza, discrimi-
nacion de género, falta de oportunidades,
etc. La falta de participacion de las
poblaciones y de comprender los valores
y normas culturales a veces ha empeora-
do mas que aliviado los trastornos gene-
ralizados en la poblacion (4).

La utilizacion de los profesionales de
la salud legos ayuda a expandir los servi-
cios y engendrar confianza (5). Pero
estos trabajadores suelen establecer
diagnosticos y dispensar medicamentos
o terapias psicologicas siguiendo un
modelo médico occidental. ;Como
podrian los esfuerzos de participacion de
la poblacion alinearse de manera mas
estrecha a la cultura local? Una estrate-
gia basica seria comenzar con las perso-
nas de la localidad desde los cimientos.
Las soluciones «descendentes» (es decir
las implementadas por expertos del
gobierno) que se imponen a las poblacio-
nes, suelen ser burocraticas, reduccionis-
tas, demasiado prescriptivas y no toman

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

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

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

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

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

respuestas son mas hospitales, profesio-
nales y medicacion.

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

En quinto lugar, se debe utilizar tec-
nologias de salud conductual para mejo-
rar todos estos esfuerzos y formas que
maximicen las opciones y la adaptacion
cultural. Una amplia variedad de aplica-
ciones de salud basadas en la web y
moviles estan demostrando eficacia para
la prevencion, el empoderamiento, la
resistencia a la adversidad, el tratamien-
to y el mantenimiento (12). Los paises
con bajos ingresos y medianos ingresos
estan desarrollando rapidamente la
conectividad que podria facilitar la dis-
tribucion generalizada, tal vez a través
de trabajadores de la salud legos. La
expansion y el empleo de estos recursos
podrian superar utilmente lo que se suele
percibir como la falta de fuerza de traba-
jo profesional y a la vez simultaneamen-
te empoderar a las poblaciones locales.

Es esencial la atencidon global a la
salud conductual positiva para todas las
personas. No refutariamos los esfuerzos
para aumentar el acceso a las interven-
ciones basadas en evidencia, pero los
esfuerzos en la actualidad debieran
incluir una comprension significativa y
respeto por las culturas locales, pobla-
ciones y recursos.
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K. Wahlbeck (1) presenta un panora-
ma excelente y un analisis critico del
pensamiento actual, las tendencias y los
retos de salud en publica mental. Tam-

bién argumenta la necesidad de transferir
la evidencia existente al ejercicio clinico
y de llevar a cabo investigacion en domi-
nios clave de la salud mental ptblica.
Reconociendo el hecho de que los
problemas de salud mental en gran parte
se han descuidado en los programas de
salud publica, Wahlbeck acertadamente

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

Los resultados de la investigacion
sobre los factores sociales determinan-
tes de la salud mental y los trastornos de
la salud mental ahora son tan sélidos
que es facil documentar la necesidad de
integrar la salud mental en todas las
politicas, para llegar a campos que son
ajenos al sector salud (2). Ahora pode-
mos contribuir a mejorar la salud mental
utilizando informacion sobre factores
sociales y econdémicos determinantes
para informar a la planeacion de los ser-
vicios, organizar programas para la pro-
mocidn y la prevencion, implementar la
defensa para el cambio social e influir
en las autoridades fuera del sector salud
para que tomen accion dirigida a la pro-
mocion de la salud mental (3). Por tanto,
estoy de acuerdo en que la integracion
de la salud mental en politicas no rela-
cionadas con la salud debiera ser un
cometido activo. Sin embargo, desde mi
punto de vista, también se debieran uti-
lizar otros enfoques. Dada la alta comor-
bilidad entre los trastornos mentales y
las enfermedades fisicas, también se
debiera priorizar la integraciéon de la
salud mental en otras politicas de salud.
Esto es el caso sobre todo en relacion
con la integracion de las respuestas a los
trastornos mentales y otras enfermeda-
des cronicas. Estudios epidemioldgicos
una y otra vez han demostrado fuertes
vinculos entre los trastornos mentales,
las enfermedades no transferibles y
varios trastornos transferibles como
infeccion por VIH/SIDA y tuberculosis.
Son crénicos, comparten factores deter-
minantes en comun, tienen consecuen-
cias graves en términos de discapacidad,
son muy interdependientes y tienden a
presentarse simultaneamente (4).

Aunque se necesita mas investiga-
cion, sobre todo en paises con bajos
ingresos, los modelos innovadores de la
atencion integrada han resultado efica-
ces. A fin de responder eficazmente a las
dificultades de la atencion integrada, es
necesario un enfoque de salud publica,
que incluya un enfoque centrado en la
prevencion de las enfermedades y la pro-
mocion de la salud, junto con la provi-
sion de servicios accesibles, integrales y
coordinados (4).

También estoy muy de acuerdo en
que el disefio y la evaluacion de los ser-
vicios de salud mental y los sistemas son
elementos importantes de la salud men-
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tal publica. La evidencia creciente de la
enorme carga que representan los tras-
tornos mentales y la brecha de tratamien-
to importante que existe tanto en paises
en vias de desarrollo como en los paises
desarrollados, confirman que el desarro-
llo de nuevos modelos de servicios de
salud mental iniciados en la década de
1980 sigue siendo un reto importante
para mejorar la salud mental de las
poblaciones y solamente se puede mane-
jar con una perspectiva de la salud publi-
ca (5).

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

Segtn la "piramide de atencion" de
la Organizacion Mundial de la Salud, se
considera que los servicios de salud
mental formales basados en la pobla-
cion, junto con los servicios de salud
mental en los hospitales generales, des-
empefian un papel central en la mejora
de la atencién a la salud mental por
diversos motivos (6). Contribuyen a una
mejor accesibilidad. Se asocian a la con-
tinuidad en la atencioén, mayor satisfac-
cion de los usuarios, mayor cumplimien-
to del tratamiento, mejor proteccion de
los derechos humanos y prevencion de la
estigmatizacion (7). Contribuyen al esta-
blecimiento de una colaboracion estruc-
turada con los servicios de atencion pri-
maria a la salud y facilitan los modelos
colaborativos de la atenciéon que entra-
flan combinaciones de intervenciones
farmacoldgicas y psicosociales aplicadas
en una manera de atencion escalonada,
que son eficaces en el tratamiento de las
personas con trastornos mentales y fisi-
cos concomitantes (8,9). Facilitan la
coordinacion y en algunos casos la
financiacion y el manejo conjunto de los
servicios de salud y de cuidados socia-
les, asi como la colaboracion de los ser-
vicios de salud con los servicios del sec-
tor laboral, que se necesitan para garanti-
zar el componente de rehabilitacion psi-
cosocial de la atencion proporcionada a
las personas con trastornos mentales gra-
ves (10). Como lo resalta Wahlbeck, los
servicios basados en la poblacion tam-
bién proporcionan mejores condiciones
para garantizar el respeto por los dere-
chos humanos de los pacientes y la aten-
cion orientada al restablecimiento y tam-

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

Sin embargo, otra ventaja importante
de los servicios de salud mental en la
poblacion que, en mi opinion, también
se deberia resaltar: el potencial que tie-
nen para facilitar una coordinacion efi-
caz entre la atencion, la prevencion y la
promocion. En primer lugar, debido a
que comparten con los programas de
prevencion y promocion una perspectiva
de salud publica. En segundo lugar, por-
que a menudo se organizan de acuerdo
con el modelo de zona de captacion y
por lo tanto facilitan la creacion de siner-
gias, en un area geografica determinada,
entre las personas con experiencia de
profesional de la salud mental y personas
de otros campos (servicios de atencion
primaria, escuelas, lugares de trabajo,
organizaciones no gubernamentales y
otros agentes clave en la poblacion).

La implementacion de las politicas y
los planes dirigidos a la transicion hacia
un modelo basado en servicios en la
comunidad han resultado ser un proceso
complejo que por lo general afronta obs-
taculos importantes (11). La integracion
de las respuestas a los trastornos menta-
les y otras enfermedades cronicas, asi
como la coordinacion entre la atencion
en la poblacién y los programas de pre-
vencioén y promocion, tarde o temprano
tendran que afrontar obstaculos impor-
tantes en su implementacion. Para supe-
rar estas dificultades, los estudios sobre
la eficacia de la prevencion y las inter-
venciones de promocion se debieran
extender a paises con bajos ingresos,
donde han sido muy escasos hasta ahora,
y se debiera llevar a cabo mucha mas de
investigacion de implementacion sobre
politica de salud mental y desarrollo de
servicios.
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En los ultimos afios, la salud mental
publica se ha convertido en una parte
esencial de la salud mental, segtin lo ha
sefialado convincentemente el articulo
de K. Wahlbeck (1). La salud mental
publica esta concebida como un marco
tedrico, como un campo académico o
disciplina médica, o como una parte
integral de la prestacion de servicios a la
salud. Esta flexibilidad conceptual con-
tribuye a las fortalezas y a las debilida-
des del enfoque en la salud mental publi-
ca.

Aunque se han logrado avances en
los ultimos afos, todavia no se cuenta
con una definicion viable de "salud men-
tal publica" y sus principales aspectos
como la promocion de la salud mental.
Esto podria deberse a la historia compa-
rativamente breve del concepto, pero
limita seriamente su potencia estratégi-
ca. En parte como una consecuencia de
esto, la evidencia de la repercusion
potencial del capital social de las politi-
cas de salud mental publica no es sélida.

Asi que, pese a los avances descritos
en el articulo de Wahlbeck, muchos pai-
ses en la actualidad parecen mucho mas
dispuestos a reconocer la salud mental
publica como un concepto teorico o
modelo en vez de aplicar las caracteristi-
cas especificas de la misma a la atencion
sistematica a la salud mental u otros sec-
tores sociales. Entre otros, el bienestar

social y los sistemas de educacion, el
mercado laboral y la administracion y el
sector de justicia penal pueden benefi-
ciarse a la larga, si se implementasen de
manera seria y exhaustiva las politicas
de la salud mental publica.

El aumentar la base de evidencia en
torno a las ventajas de las politicas de
salud mental publica afronta serias difi-
cultades metodoldgicas. Para los hallaz-
gos solidos, las actividades de investiga-
cion deben evaluar determinantes y efec-
tos en los limites de los sectores. Al
hacerlo, se debe incluir muchos servi-
cios, organismos o instituciones a menu-
do ampliamente fragmentados y anali-
zarse en forma simultanea con métodos
similares y normalizados.

Este es un reto bien conocido para la
atencion a la salud mental de la pobla-
cion y la investigacion de servicios. La
fragmentacion de los servicios psiquia-
tricos y su separacion en sectores como
el del bienestar social y la administra-
cion laboral afligen a muchos sistemas
de atencion a la salud mental. Se estima
que es considerable el costo de la asis-
tencia sanitaria deficiente, duplicada o
excesiva a consecuencia de este fendme-
no. Se estan investigando muchas estra-
tegias e iniciativas para abordar las con-
secuencias negativas de la fragmenta-
cidn, como son la suspension del trata-
miento o la marginalizacion y el descui-
do de grupos de riesgo especificos. Sin
embargo, estas iniciativas por si solas
suelen ser costosas o tener solo efectos
limitados.

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

Los pasos innovadores pueden ayu-
dar a abordar este problema. Nuevas
orientaciones en las neurociencias estan
resaltando los efectos perjudiciales del
entorno urbano o la crianza en un medio
urbano sobre el procesamiento del estrés
neural (4,5). Si se confirman en muestras
mas extensas, tales hallazgos pueden
tener consecuencias de gran alcance en
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la salud mental publica. En tal caso,
podria ser miope no modelar los efectos
en la salud de la poblacion y las repercu-
siones econdmicas como un componente
de los estudios que se estan enfocando
en tales asociaciones.

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

cion sistematica. Este proceso podria
acelerarse significativamente con la
colaboracién antes sefalada, ya que el
desarrollo de intervenciones y politicas
es el asunto central de la salud mental
publica.

Las sociedades de todo el mundo
deberian ser receptivas a este potencial
integrador multifacético de la salud men-
tal publica.
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El articulo de K. Wahlbeck (1) pro-
porciona un panorama adecuado del
campo de la salud mental ptblica. Desde
los primeros parrafos, el documento
hace explicito que la salud mental publi-
ca se ocupa de la promocion de la salud
mental, la prevencion de los trastornos
mentales y del suicidio, los servicios de
salud mental integrados y exhaustivos y
el combate contra el estigma y los abu-
sos de los derechos humanos. Estos
aspectos tienen importancia en todo pais
o sociedad, independientemente de su
grado de desarrollo economico o social.
Desde luego, puede ser necesario con-
textualizar las soluciones especificas a
los diversos retos que plantean los pro-
blemas, pero no obstante la implementa-
cion de estas soluciones debiera ser parte
del programa de salud publica de todo
pais, desde los que tienen bajos ingresos
hasta los que gozan de altos ingresos.

La relevancia de estos problemas
para todo pais, no importa su etapa de
desarrollo, es un punto importante de
resaltar. Aun cuando la psiquiatria cons-
tantemente aborda el reto de determinar
las formas mas validas para categorizar y
clasificar los problemas de salud mental,
toda nocidén que busque negar, sea de
manera explicita o implicita, que los
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seres humanos comparten algunas carac-
teristicas bioldgicas comunes indepen-
dientemente de su raza, es un absurdo.
Estas caracteristicas los vuelven vulnera-
bles a presentar problemas de salud,
incluidos los de salud mental, sin impor-
tar donde vivan. Desde luego, también es
verdad que las personas con problemas
de salud estan sujetas a la influencia de
donde y como viven y pueden responder
de manera diferente a las diversas inter-
venciones, algunas de las cuales también
son conformadas e informadas por el
lugar donde residen las personas. Asi
que si bien se puede decir que “los diag-
nosticos” son constructos sociales, con-
formados por la comprension actual y el
consenso y reflejo de la naturaleza
imperfecta del proceso de clasificarlos
(2), los trastornos que pretenden caracte-
rizar no lo son. Los trastornos mentales
tienen consecuencias en todas partes y
aunque puede haber debates en torno a
las etiquetas que les adscribimos, los
profesionales clinicos practicos saben
que los sindromes que atienden tendran
efectos en las vidas de las personas que
los experimentan.

Un andlisis de la salud mental publi-
ca en cierto sentido es un analisis de la
salud mental global y negar la importan-
cia de uno es negar la relevancia del
otro. En este sentido, y ademas de los
aspectos explicados detalladamente en el
capitulo de Wahlbeck, se debe hacer

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

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

El abordar el reto planteado por la
atencion deficiente de la politica al servi-
cio de salud mental y la actitud negativa
hacia las personas con trastornos menta-
les por el publico precisa una buena
comprension de los principios de salud
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publica. Lamentablemente, una falta de
esta comprension por los profesionales
de la salud mental ha sido un obstaculo
importante para desarrollar un servicio
de salud mental eficaz (4). El responder
a la brecha de tratamiento en los trastor-
nos mentales es un imperativo de salud
publica para el cual es decisivo el apoyo
publico y politico. Los esfuerzos de
defensa concertados son necesarios. Sin
embargo, lamentablemente son infre-
cuentes las habilidades necesarias para
implementar tales esfuerzos entre los
profesionales de la salud mental.

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

poblaciones en su acceso a la atencion
adecuada a la salud mental, la discrepan-
cia entre los trastornos mentales y fisicos
y los obstaculos generales que constituye
la desatencion al estigma y la politica.
Los esfuerzos para crear habilidades de
liderazgo y defensa entre los profesiona-
les de la salud mental y los interesados y
para mejorar el acceso a la atencion a
través de la construccion de la capacidad
apropiada para los no especialistas deber
ser un aspecto central de la salud mental
publica (5).
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ESTUDIO DE INVESTIGACION

Factores de riesgo y eventos cardiovasculares y
cerebrovasculares relacionados con los antipsicéticos

de segunda generacion en comparacion con el empleo
de antidepresivos en una muestra de adultos no ancianos:
resultados de un estudio de cohortes desde su inicio
basado en reclamaciones de seguro médico
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Este es un estudio de desenlaces metabolicos y cardiovasculares y cerebrovasculares a largo plazo con la utilizacion de antipsicoticos de segunda generacion (SGA) en
comparacion con antidepresivos (AD) en adultos de 18-65 arios, basado en datos de la Bases de Datos de Investigacion de Thomson Reuters MarketScan® de 2006-2010,
una base de datos de reclamaciones de seguro médico privado de Estados Unidos. Las intervenciones consistieron en tratamiento de eleccion por los profesionales clini-
cos con SGA (y que permitieron cualquier medicacion concomitante) en comparacion con AD (que no permitieron SGA). Los criterios principales de valoracion de inte-
rés fueron el tiempo transcurrido hasta las reclamaciones (de pacientes hospitalizados o ambulatorios) por los siguientes diagnosticos en el lapso de un afio de suspen-
sion de SGA o AD: hipertension, cardiopatia isquémica e hipertensiva, trastornos cardiovasculares, diabetes mellitus, hiperlipidemia y obesidad. Los criterios secunda-
rios de valoracion fueron los mismos diagnosticos en la ultima fecha de seguimiento, es decir, sin censurar observaciones realizadas a los 365 dias después de suspender
SGA 0 AD. Se implementaron los modelos de regresion de Cox ajustados con respecto a edad, género sexual diagnostico de esquizofienia y trastornos afectivos, asi como
el numero de trastornos médicos concomitantes. Entre los 284.234 individuos, los que se evaluaron en un lapso de un aiio de exposicion a los SGA en comparacion con
AD mostraron un mayor riesgo de hipertension (cociente de riesgos instantaneos ajustado, AHR = 1,16, IC del 95%: 1,12-1,21, p<0,0001), diabetes mellitus (AHR =
1,43; IC del 95%: 1,33-1,53, p<0,0001), cardiopatia hipertensiva (AHR = 1,34, IC del 95%: 1,10-1,63, p<0,01), accidente cerebrovascular (AHR = 1,46, IC del 95%:
1,22-1,75, p<0,0001), arteriopatia coronaria (AHR = 1,17; IC del 95%: 1,05-1,30, p<0,01) e hiperlipidemia (AHR = 1,12; IC del 95%: 1,07-1,17, p<0,0001). Los resul-
tados de seguimiento no restringidos fueron compatibles con los resultados a un afo después de la exposicion. Se ha demostrado previamente el aumento del riesgo de
accidente cerebrovascular con los SGA solo en pacientes ancianos, por lo general, con demencia. En este estudio se documenta, por primera vez, un aumento significati-
vo del riesgo de accidente cerebrovascular y arteriopatia coronaria en una muestra de adultos no ancianos que utilizan SGA. También confirmamos un riesgo significati-
vo de efectos adversos metabolicos. Estos hallazgos plantean inquietudes en torno a la tolerabilidad de los SGA a mas largo plazo, dado su empleo generalizado y croni-
co.

Palabras clave: Antipsicoticos de segunda generacion, hipertension esencial, diabetes mellitus, cardiopatia hipertensiva, accidente cerebrovascular, cardiopatia coro-
naria, hiperlipidemia.

(World Psychiatry 2015;13:56—63)

Los antipsicéticos de segunda generacion (SGA) se comen-
zaron a utilizar hace aproximadamente 20 afios como alternati-
vas supuestamente mas inocuas y mejor toleradas a los antipsi-
coticos de primera generacion para el tratamiento de la esqui-
zofrenia y trastornos afines (1-3). Se ha demostrado que son
eficaces en el tratamiento de la esquizofrenia (4,5), pero su uti-
lizacion se ha extendido a los trastornos afectivos mayores
(6,7) y una amplia gama de otras enfermedades psiquiatricas
(8,9).

El optimismo inicial en torno a la tolerabilidad fue refutado
por los efectos adversos metabolicos bien documentados de
estos farmacos (10-13). Las advertencias de la U.S. Food and
Drug Administration (FDA) en torno a los efectos secundarios
metabolicos graves fue seguida del establecimiento de directri-
ces para la vigilancia cardiometabolica en pacientes a los que
se prescribe antipsicéticos (14). Los efectos cardiometabolicos
desfavorables clinicamente importantes, tales como obesidad,
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diabetes mellitus, hipertension y concentraciones sanguineas
anormales de lipidos, por lo general se han comunicado para
todas las edades, desde nifos y adolescentes hasta ancianos
(10,15-18).

Sin embargo, pese a los efectos secundarios cardiometabo-
licos a corto plazo que son factores de riesgo documentados
para complicaciones cardiovasculares y cerebrovasculares
futuras, los datos sobre las posibles consecuencias cardiovas-
culares y cerebrovasculares adversas de la utilizacion de SGA
son escasos e, incluso para los compuestos con alto riesgo
metabolico, contradictorios (19). La documentacién limitada y
a menudo no concluyente de tales efectos adversos en gran par-
te se ha confinado a estudios de los ancianos, que estan mas
cercanos a experimentar tales episodios, pero también tienen
caracteristicas de alto riesgo independientemente de la medica-
cion para infarto de miocardio y accidente cerebrovascular (20-
38).
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Dado que la mayoria de los pacientes que reciben SGA son
adultos mas jovenes e incluso nifios y adolescentes (39), nos
propusimos analizar los posibles efectos metabdlicos, cardio-
vasculares y cerebrovasculares nocivos en una poblacion de
adultos no ancianos. Puesto que estas consecuencias adversas
son clinicamente muy importantes pero relativamente infre-
cuentes y precisan seguimiento a mas largo plazo, estudiamos
una muestra utilizando una base de datos de reclamaciones de
atencion a la salud.

METODOS
Base de datos

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

Se excluyo a los pacientes de la base de datos en caso de los
siguientes motivos: a) no inclusion en 2006; b) inclusiéon en un
plan de salud que no captaba las solicitudes de medicacion ni
las solicitudes por salud mental y abuso de sustancias; c) no se
contaba con la inclusion a nivel individual, por lo que imposi-
bilitaba diferenciar a los pacientes de otros participantes, y
también identificar a sujetos sin datos de reclamaciones; d)
edad < 18 0 > 65, ya que la muestra de interés principal consta-
ba de adultos no ancianos; e) reclamaciones en 2006 con cual-
quier diagnostico médico utilizado como criterio de valora-
cion; f) reclamaciones por cualquier diagnostico médico utili-
zado como reclamacion antes de la primera exposicion obser-
vada a los SGA o al tratamiento antidepresivo (AD); g) segui-
miento de menos de 6 meses en 2007-2010; y h) ninguna expo-
sicion a tratamiento con SGA o AD en 2007-2010.

La fecha de inicio para el estudio se definié como la prime-
ra exposicion a SGA o AD en 2007-2010. La justificacion para
seleccionar un seguimiento minimo de 6 meses a partir de la
fecha de inicio fue permitir un tiempo transcurrido suficiente
para observar una variable de interés después de iniciar SGA o
AD. La fecha de terminacion del estudio se definié como la
ultima fecha conocida de inclusion de un sujeto de un plan de
salud que capt6 peticiones de farmacos y de atencion a la salud
mental o 365 después de la tltima exposicion a SGA o AD. Se
efectuo seguimiento a los sujetos hasta el final de su estudio, lo
que permitié observar diferentes tipos de efectos adversos en
un mismo sujeto.

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

macos o de reclamacion por problemas de salud mental o abu-
so de sustancias durante afios consecutivos tuvieron su fecha
de terminacion definida hasta la ultima fecha de inclusion en
un plan de salud que capto tanto las reclamaciones de farmacos
como las reclamaciones de atencion a la salud mental o de abu-
so de sustancias. Estas observaciones fueron censuradas en vir-
tud de que desconociamos si ocurri6 alguna variable de interés
durante estos periodos. Los sujetos con este patron de inclusion
esporadica en un plan de salud que capta las peticiones de far-
macos y de atencidn a la salud mental o por abuso de sustan-
cias constituyeron menos que 1% de toda la muestra.

Cohorte de SGA desde el inicio

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

Se defini6 la utilizacion continuada como no mas de una
semana sin el empleo de un SGA (es decir no contar con una
prescripcion para resurtir SGA cuando el suministro de la rece-
ta previa caducd). Esta suposicion estuvo basada en la ultima
fecha para surtir una receta y el suministro de dias que se utili-
z06 para calcular cuando debid haberse surtido una receta. Se
excluyeron las peticiones de medicacion para un suministro de
SGA de < 1 semana o > 180 dias, ya que esto se considerd
como una prueba de tratamiento inadecuada y clinicamente no
plausible. Se permiti6 la utilizacion de otros medicamentos
concomitantes, incluidos los antidepresivos, pero no se tomo
en cuenta en esta cohorte.

Cohorte de comparacion

La cohorte de comparacion incluy6 los sujetos restantes de 18
a 65 anos de edad sin utilizacion de SGA, utilizacion de AD o una
reclamacion por diagnéstico médico de cualquiera de los desen-
laces de interés en el 2006, es decir, en los 12 meses previos al
periodo de estudio (2007-2010), o en cualquier fecha previa al
inicio de los AD. Asimismo, los pacientes iniciaron el tratamiento
continuado con AD durante un minimo de 4 semanas durante el
periodo de estudio. Se excluyeron las reclamaciones de medica-
cion para un suministro de AD de menos de 1 semana o mas de
180 dias. A diferencia de la cohorte de SGA, que puede haber
estado expuesta a los antidepresivos, la cohorte de AD no estuvo
expuesta a SGA durante todo el periodo de estudio. La utilizacion
de otros farmacos concomitantes, con exclusion de SGA, se per-
mitio, pero no se tomd en cuenta en esta cohorte.

Seleccionamos una cohorte de pacientes que iniciaron AD
como el grupo de comparacion a fin de equilibrar los factores
de riesgo de fondo presentes en los que iniciaron SGA que
estan basados en enfermedades mentales y conductas relativas
a estilo de vida no saludable, tales como tabaquismo, que estan
relacionadas con un mayor riesgo para los desenlaces estudia-
dos, todos los cuales se han relacionado con depresion, incluso
también con tratamiento AD (40-42). Por otra parte, el empleo
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Tabla 1. Caracteristicas de la muestra

Total Cohorte expuesta a SGA  Cohorte expuestaa AD p
N 284,234 31,207 253,027
Edad, afios + DE 44,466 + 10,74 4491+ 11,16 44,40 £10,69  <0,0001
Varones, N (%) 83,606 (29,41) 10,224 (32,76) 73,382 (29,00)  <0,0001

Numero de trastornos médicos al inicio, mediana (Q1, Q3)

Afos-paciente de seguimiento con censura de pacientes
365 después de la suspension del tratamiento, mediana (Q1, Q3)

Afos-paciente de seguimiento sin censura de pacientes
365 dias después de suspender el tratamiento, mediana (Q1, Q3)

Dias de exposicion a tratamiento por paciente, mediana (Q1, Q3)

Diagnostico de trastornos afectivos, N (%)

5,00 (2,00,9,00) 7,00 (3,00, 12,00)
1,49 (1,00, 2,62)

2,55 (1,62, 3,36)

180 (60, 480)
60,906 (21,43)

5,00 (2,00, 9,00)

1,55 (1,00, 2,87) 1,48 (1,00, 2,59)  <0,0001

2,63 (1,62, 3,55) 2,54 (1,62,3,34)  0,0001

150 (60, 420)
22,681 (72,68)

180 (60,480)  <0,0001
38,225 (15,11)  <0,0001

Diagnostico de esquizofrenia, N (%) 2,027 (0,71) 1,842 (5,90) 185 (0,07) <0,0001
SGA prescritos durante el estudio, N (%)

Aripiprazol 7,316 (2,57)

Asenapina 8 (0,00)

Clozapina 60 (0,02)

Olanzapina 2,901 (1,02)

Quetiapina 12,094 (4,25)

Risperidona 12,094 (4,25)

Ziprasidona 1,469 (0,52)

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

SGA, antipsicotico de segunda generacion; AD, antidepresivo; Q1, cuartil 1; Q3, cuartil 3

de fecha de inicio definida en las dos cohortes nos permitid
efectuar el ajuste con respecto a la gravedad del trastorno men-
tal, en tanto que el tener una fecha de suspension nos permitio
utilizar la misma regla para la censura correcta en los dos gru-
pos a la hora de hacer el analisis primario.

Criterios de valoracion

Los criterios principales de valoracion de interés fueron los
tiempos transcurridos hasta las reclamaciones (de pacientes
hospitalizados y ambulatorios) por los siguientes diagndsticos
durante 1 afio de suspension del tratamiento (codigos de ICD-9
entre paréntesis): hipertension (401, 402), cardiopatia isquémi-
ca ¢ hipertensiva (410, 413, 414), trastornos cerebrovasculares
(434, 435), diabetes mellitus (250), hiperlipidemia (272) y obe-
sidad (278). Los criterios secundarios de valoracion fueron los
mismos diagnosticos de la ultima fecha de seguimiento, es
decir, no se censuraron las observaciones a los 365 dias des-
pués de la ultima exposiciéon a un SGA o AD, a fin de analizar
la robustez de nuestros hallazgos y tomar en cuenta los efectos
de arrastre a mas largo plazo.

Andlisis estadistico

Se utilizo el analisis de regresion de Cox (riesgos propor-
cionales) censurando pacientes sin un efecto de interés en los
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365 dias después de la Gltima exposicion a la medicacion estu-
diada o la altima fecha de inclusion en un plan de salud, para
moderar por separado cada variable de interés como una fun-
cion del grupo de exposicion (es decir, SGA frente AD). Se
evalud la suposicion de riesgos proporcionales mediante un
grafico del logaritmo negativo de log de la funcion de sobrevi-
da por el logaritmo de tiempo.

Los efectos adversos que se relacionaron en grado signifi-
cativo con la exposicion a SGA en el analisis de regresion de
Cox unifactorial se exploraron adicionalmente utilizando el
analisis de regresion de Cox multifactorial. Los modelos mul-
tifactoriales comprendieron grupo de tratamiento, edad, géne-
ro sexual, diagnostico de esquizofrenia, diagnostico de tras-
torno afectivo y un recuento de los trastornos médicos conco-
mitantes. Se identifico la esquizofrenia y los trastornos afecti-
vos por las reclamaciones de atencion de la salud de pacientes
hospitalizados y ambulatorios. Se generé un recuento de mor-
bilidad médica sumando el nimero de diagnosticos médicos
singulares registrados para cada sujeto en 2006, lo que se uti-
lizé6 como una covariable a fin de hacer el ajuste con respecto
a posibles diferencias entre los grupos con SGA y AD, en
relacion con la morbilidad médica global, conductas relativas
al estilo de vida (relacionadas) o utilizacidon de servicios
médicos que pudiesen aumentar el riesgo de los desenlaces
estudiados. Por definicidn, los trastornos médicos concomi-
tantes excluyeron a los utilizados como variables, ya que los
pacientes debian estar sin estos diagnosticos en el 2006 y
antes de iniciar SGA o AD.
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Tabla 2. Riesgo metabolico y cardiovascular unifactorial asociado a la
exposicion a SGA a un afio

Cociente de riesgos

instantaneos

(IC del 95%) para
Desenlace: usuarios de SGA
diagnostico en frente a usuarios Chi al
las reclamaciones de AD cuadrado P
Hipertension esencial 1,27 (1,23-1,31) 208.1066 <0,0001
Diabetes mellitus 1,73 (1,63-1,83) 335.1633 <0,0001
Obesidad 1,24 (1,18-1,32) 56.1796  <0.0001
Accidente cerebrovascular 2,12 (1,83-2,45) 99.5837 <0,0001
Cardiopatia hipertensiva 1,56 (1,33-1,84) 28.9700 <0,0001
Infarto de miocardio 1,40 (1,13-1,72) 9.8147 0,0017
Angina de pecho 1,32 (1,15-1,51) 15.4601 <0,0001
Arteriopatia coronaria 1,52 (1,39-1,67) 82.8166 <0,0001
Ataque isquémico transitorio 1,70 (1,48-1,95) 57.3919  <0,0001
Hiperlipidemia 1,28 (1,24-1,33) 175.9416  <0,0001

SGA, antipsicético de segunda-generacion; AD, antidepresivo

Se repitieron los analisis anteriores sin censurar a sujetos
365 dias después de su ultima exposiciéon a SGA o AD, respec-
tivamente. En estos analisis, se redefinio la terminacion del
estudio como la fecha de la variable de interés respectiva ocu-
rrida o la ultima fecha de inclusion de un plan de salud. De
nuevo, solo se censurd a los sujetos para la variable especifica
de interés que ocurrio, seguida de todas las variables que no
habian ocurrido hasta la Gltima fecha de inclusion en un plan
de salud.

Puesto que los SGA individuales difieren en relacion con
sus caracteristicas de efectos adversos cardiometaboélicos a cor-
to y a mediano plazo (11,13,15,17,18), también realizamos
analisis por subgrupos para evaluar los riesgos metabélicos
intermedios y cardiovasculares y cerebrovasculares distales de
los cinco SGA utilizados con mas frecuencia, es decir, aripipra-
zol, olanzapina, quetiapina, risperidona y ziprasidona. Lamen-
tablemente, los grupos con clozapina y asenapina fueron dema-
siado pequefios para poder llevar a cabo analisis fiables. Cuan-
do se utiliz6 mas de un SGA, se clasificé a un sujeto con base
en el SGA que fue recibido para la mayoria del periodo de estu-
dio (es decir, mas de dos tercios de la “exposicion” de un sujeto
aun SGA especifico. Sino se recibié un solo SGA para mas del
67% del periodo de estudio, se clasificd a un sujeto como per-
teneciente al grupo con “SGA mixto”.

RESULTADOS

La muestra (N = 284.234) incluy6 83.606 hombres y
200,628 mujeres, con una mediana de edad de 44,46 + 10,74
afios. En la Tabla 1 se proporcionan los detalles de la muestra.

En los analisis de regresion de Cox unifactorial, la exposi-
cion a SGA se relacion6é con un aumento significativo del riesgo
para todas las variables de interés (Tabla 2). Ademas, de los ries-
gos metabolicos proximales bien establecidos de los SGA, tales
como hipertension, diabetes mellitus, obesidad e hiperlipidemia,
no hubo un aumento significativo en el riesgo de infarto del mio-
cardio (cociente de riesgos instantaneos, HR = 1.40; IC del 95%:
1,13-1,72), accidente cerebrovascular (HR = 2,12; IC del 95%:
1,83-2,45), angina de pecho (HR = 1,32; IC del 95%: 1,15-1,51),
cardiopatia hipertensiva (HR = 1,56; IC del 95%: 1,33-1,84),
cardiopatia coronaria (HR = 1,52, IC del 95%: 1,39-1,67) y ata-
que isquémico transitorio (HR = 1,70; IC del 95%: 1,48-1,95).

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

Efecto adverso: Cociente de riesgos Cociente de riesgos

Cociente de riesgos

Cociente de riesgos Cociente de riesgos Cociente de riesgos

diagnéstico segin instantaneos instantineos instantaneos instantdneos instantaneos instantaneos
reclamaciones (IC del 95%) (IC del 95%) (IC del 95%) para (IC del 95%) (IC del 95%) (IC del 95%)
para usuarios de para edad género sexual para recuento de para trastorno  para esquizofrenia
SGA frente a (incrementos (varones frente  trastornos médicos afectivo
usuarios de AD? de 10 aiios) a mujeres concomitantes

Hipertension esencial

1,16 (1,12-1,21)y%%*

Diabetes mellitus

Obesidad

1,43 (1,33-1,53)%%*
0,96 (0,89-1,02)
1,46 (1,22-1,75)%%*
1,34 (1,10-1,63)**
1,04 (0,82-1,33)
1,03 (0,87-1,21)
1,17 (1,05-1,30)%*
1,17 (0,99-1,38)
1,12 (1,07-1,17)%**

Accidente cerebrovascular
Cardiopatia hipertensiva
Infarto de miocardio
Angina de pecho
Arteriopatia coronaria
Ataque isquémico transitorio

Hiperlipidemia

1,60 (1,59-1,62)%**
1,53 (1,49-1,56)%+*
0,92 (0,91-0,94)%**
1,71 (1,60-1,82)***
1,70 (1,60-1,81)***
2,15 (1,98-2,35)%**
1,90 (1,80-2,00)%+*
2,24 (2,15-2,32)**
1,76 (1,66-1,86)***
1,58 (1,56-1,61)%**

1,35 (1,32-1,39)%**
1,20 (1,14-1,26)***
0,56 (0,52-0,58)***
1,21 (1,06-1,39)%*
1,58 (1,39-1,80)***
2,72 (2,33-3,18)***
1,43 (1,29-1,58)%#*
2,24 (2,09-2,40)%**
1,14 (1,01-1,29)*
1,42 (1,38-1,46)***

1,01 (1,01-1,01)y%%*
1,00 (1,00-1,01)%**
1,01 (1,00-1,01)%**
1,04 (1,03-1,05)%**
1,02 (1,01-1,03)%%*
1,03 (1,02-1,04y%%*
1,04 (1,03-1,04)%**
1,03 (1,02-1,03)#*

1,04 (1,04-1,05)%**
1,01 (1,01-1,02)%**

0,98 (0,95-1,01)
1,12 (1,06-1,19)%**
1,51 (1,44-1,58)%%*
1,25 (1,07-1,45)**
0,98 (0,84-1,16)
1,20 (0,99-1,45)
1,06 (0,93-1,20)
1,06 (0,97-1,16)
1,19 (1,04-1,37)*
1,03 (1,00-1,07)

1,24 (1,12-1,38)%**
1,74 (1,48-2,04)%**
1,46 (1,24-1,72)%**
1,43 (0,94-2,18)
1,37 (0,85-2,20)
0,81 (0,38-1,75)
1,00 (0,63-1,60)
1,38 (1,06-1,81)*
1,46 (0,98-2,17)
1,21 (1,08-1,36)**

SGA, antipsicotico de segunda-generacion; AD, antidepresivo

*Ajustado con respecto a género sexual, edad, diagnostico psiquiatrico y recuento de trastornos médicos concomitantes; *p < 0,05; **p < 0,01; ***p <

0,0001
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Tabla 4. Cociente de riesgos instantaneos de Cox unifactoriales y
multifactoriales cuando no se censura a los participantes a un afio des-
pués de la ultima exposicion a la medicacion

Cociente de riesgos  Cociente de riesgos

instantaneos instantaneos
unifactorial multifactorial®
(IC del 95%) para (IC del 95%) para
Desenlace: usuarios de SGA usuarios de SGA
diagnostico segin frente a usuarios frente a usuarios
reclamaciones de AD de AD

1,29 (1,25-1,33)%++
1,67 (1,59-1,76)%+*
1,25 (1,18-1,31 )%+
2,17 (1,90-2,48)%**
1,60 (1,38-1,85)%**
1,49 (1,19-1,81)%*

1,34 (1,19-1,51 )%+
1,54 (1,42-1,67)%*+
1,27 (1,23-1,32)%%*
1,27 (1,23-1,32)%%x

1,18 (1,14-1,20) %%+
1,39 (1,30-1,48)%+*
0,94 (0,88-0,99)*
1,49 (1,26-1,75)%**
1,39 (1,17-1,66)**
1,01 (0,79-1,29)
1,05 (0,91-1,21)
1,18 (1,07-1,31)%*
1,11 (1,06-1,15)%**
1,11 (1,06-1,15)%**

Hipertension esencial
Diabetes mellitus

Obesidad

Accidente cerebrovascular
Cardiopatia hipertensiva
Infarto de miocardio
Angina de pecho
Arteriopatia coronaria
Ataque isquémico transitorio

Hiperlipidemia

SGA, antipsicotico de segunda-generacion; AD, antidepresivo

*Ajustado con respecto a género sexual, edad, diagnostico psiquiatrico y
recuento de trastornos médicos concomitantes; *p < 0,05; **p < 0,01;
**%kp < 0,0001

En los analisis de regresion de Cox multifactorial, después
del ajuste con respecto a género sexual, edad, esquizofrenia,
trastornos afectivos y recuento de morbilidad médica, el riesgo
de accidente cerebrovascular, cardiopatia hipertensiva y car-
diopatia coronaria se mantuvo significativamente mas alto en
el grupo con exposicion a SGA (Tabla 3).

En la Tabla 4 se presenta los analisis de regresion de Cox
unifactorial y multifactorial para las variables de interés cuan-
do no se censuro a los participantes a un afio, sirviendo como
un analisis de sensibilidad para nuestros analisis primarios de
las variables a un afio después de la administracion de SGA o
AD. Los analisis unifactoriales fueron compatibles con los
resultados observados a un afio después de la suspension. Los
resultados del analisis multifactorial para datos no censurados
(Tabla 4) también fueron congruentes con los resultados princi-
pales que restringieron el seguimiento a 365 dias después de la
exposicion (Tabla 3).

En la Tabla 5 se muestran los resultados de los analisis mul-
tifactoriales en que se compara a usuarios de AD con los gru-
pos de tratamiento con SGA elegidos por los profesionales cli-
nicos. Los grupos de antipsicéticos individuales tuvieron dife-
rencias considerables en tamafio, lo que originé diferencias en
la potencia para detectar diferencias significativas en los resul-
tados en comparacion con los usuarios de antidepresivos.
Incluso a pesar de este factor de confusion, los pacientes
expuestos a olanzapina, quetiapina y utilizacion de antipsicoti-
cos mixtos tuvieron un mayor numero de efectos metabolicos y
cardiovasculares adversos (es decir, 6, 8 y 7 de los 10 efectos
adversos analizados) en comparacion con risperidona, aripipra-
zol y ziprasidona (es decir, 2,4 y 5 de cada 10 efectos adversos
analizados) (Tabla 5).

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

DISCUSION

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

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

Cociente de riesgos Cociente de riesgos

Cociente de riesgos

Cociente de riesgos Cociente de riesgos Cociente de riesgos

instantaneos instantaneos instantaneos instantaneos instantaneos instantaneos

(IC del 95%) (IC del 95%) (IC del 95%) (IC del 95%) (IC del 95%) (IC del 95%)
Desenlace: para aripiprazol  para olanzapina para quetiapina pararisperidona  ppara ziprasidona  para SGA mixtos
diagnéstico segiin (N=17,316) (N=2,901) (N =12,094) (N =3,362) (N =1,469) (N=3,997)
las reclamaciones frente a AD frente a AD frente a AD frente a AD frente a AD frente a AD

Accidente cerebrovascular

Obesidad

0,95 (0,65-1,39)
1,14 (1,01-1,28)*
1,22 (1,06-1,40)**
1,00 (0,93-1,08)
1,09 (1,01-1,19)*
1,12 (0,76-1,66)
0,51 (0,34-0,77)**
0,84 (0,51-1,41)
0,88 (0,70-1,11)

1,60 (1,06-2,41)*
0,80 (0,66-0,97)*
1,38 (1,16-1,60)**
1,17 (1,06-1,28)**
1,20 (1,08-1,33)**
1,18 (0,72-1,93)
1,05 (0,70-1,56)
1,67 (1,04-2,68)*
1,20 (0,94-1,55)
1,13 (0,75-1,71)

Diabetes mellitus
Hipertension esencial
Hiperlipidemia
Cardiopatia hipertensiva
Angina de pecho

Infarto de miocardio
Arteriopatia coronaria

Ataque isquémico transitorio 0,80 (0,56-1,14)

1,60 (1,26-2,01)%**
0,86 (0,78-0,94)%*
1,36 (1,23-1,50)***
1,24 (1,18-1,31)%*
1,08 (1,02-1,15)*
1,39 (1,07-1,81)*
1,24 (1,01-1,53)*
1,15 (0,83-1,59)
1,27 (1,10-1,46)*
1,21 (0,97-1,51)

1,71 (1,15-2,54)%*
0,86 (0,71-1,02)
1,61 (1,37-1,89)%**
1,05 (0,95-1,15)
1,01 (0,90-1,13)
0,90 (0,52-1,58)
0,61 (0,36-1,02)
0,63 (0,30-1,34)
1,03 (0,78-1,35)
1,13 (0,75-1,71)

1,05 (0,54-2,05) 1,64 (1,16-2,32)%*
1,08 (0,88-1,34) 1,09 (0,95-1,24)
1,78 (1,44-2,20)%%* 1,73 (1,51-1,98)%**
1,25 (1,10-1,43)%* 1,25 (1,15-1,35)%**
1,27 (1,10-1,46)** 1,23 (1,12-1,35)%**
1,74 (0,97-3,12) 1,92 (1,34-2,75)%*
2,02 (1,34-3,05)** 1,09 (0,78-1,54)
0,40 (0,10-1,61) 1,03 (0,60-1,76)
1,36 (0,96-1,92) 1,30 (1,04-1,63)*
1,64 (1,02-2,61)* 1,47 (1,07-2,00)**

SGA, antipsicotico de segunda-generacion; AD, antidepresivo; *p < 0,05; **p < 0,01; ***p < 0,0001
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Tabla 6. Frecuencia de efectos adversos por 1000 afios-persona

Usuarios de SGA  Usuarios de AD
(casos por 1000 (casos por 1000
afios-persona) afios-persona)

Efecto adverso

Hipertension esencial 79,2 62,7
Diabetes mellitus 23,4 13,5
Obesidad 23,2 18,5
Accidente cerebrovascular 3,7 1,8
Cardiopatia hipertensiva 2,9 1,8
Infarto de miocardio 1,7 1,2
Angina de pecho 4,0 3,0
Arteriopatia coronaria 9,3 6,1
Ataque isquémico transitorio 4,1 2.4
Hiperlipidemia 59,1 46,0

SGA, antipsicotico de segunda-generacion; AD, antidepresivo

con el empleo de AD a un afio de exposicion y sin restriccion
de seguimiento después de suspension durante un periodo de 4
aflos, 2007-2010. A pesar de la exclusion de los ancianos,
observamos un incremento del riesgo estadistica y clinicamen-
te significativo con el empleo de SGA en comparacion con la
utilizacion de AD para los factores de riesgo y efectos adversos
cardiometabolicos a corto plazo, tales como hipertension esen-
cial, dislipidemia y diabetes mellitus, lo que confirma los estu-
dios (10-16). Sin embargo, es importante que también observa-
mos un incremento del riesgo de efectos adversos cardiovascu-
lares (es decir, cardiopatia coronaria) y cerebrovasculares (es
decir, accidente cerebrovascular) a largo plazo y por lo general
dificiles de estudiar, tanto con como sin restriccion del periodo
de seguimiento después de la suspension de la medicacion.
Cada uno de estos hallazgos se confirmo y fue constante aun
cuando se tomase en cuenta edad, género sexual y morbilidad
médica.

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

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

mas probable que muestren una diferencia significativa en
comparacion con los usuarios de AD en quienes fue mas gran-
de el tamafio de la muestra por subgrupo. En este contexto, es
notable que la olanzapina (N =2.901) y los SGA mixtos (N=
3.997), que fueron entre los grupos mas pequeiios, también
estuvieron entre los tres tratamientos con el maximo numero de
efectos metabolicos y cardiovasculares adversos. A la inversa,
aunque el aripiprazol (N = 7.316) se prescribié al segundo
nimero mas alto de pacientes, fue en el grupo con menor ries-
g0, junto con la risperidona (N = 3.362) y la ziprasidona (N =
1.469), para la cual la potencia fue mucho mas baja y puede
haber sido insuficiente para detectar una diferencia significati-
va en comparacion con los usuarios de AD. Sin embargo, la
asignacion de tratamiento no fortuita es un factor de confusion
aun mas importante. El tratamiento de eleccion por el profesio-
nal clinico con SGA es vulnerable a un sesgo de canalizacion,
es decir, la utilizacion preferente de compuestos con menor
riesgo en pacientes con mayor riesgo y viceversa. En todo
caso, estos datos subrayan la necesidad de establecer cuales
antipsicéticos pueden tener un riesgo cardiovascular y cerebro-
vascular a mas corto plazo y, sobre todo, a largo plazo. Tales
estudios deben ser lo suficientemente externos y evitar o hacer
el ajuste con respecto al sesgo de canalizacion.

La fortaleza de una base de datos de reclamaciones de aten-
cion a la salud es la capacidad para estudiar gran numero de
individuos que no estan restringidos a los que dan su consenti-
miento para participar en la investigacion durante un periodo
relativamente prolongado. Esto puede habernos permitido
nuestra observacion de un mayor riesgo cardiovascular y cere-
brovascular en esta poblacion mas joven, lo cual puede no ser
evidente en muestras clinicas mas pequefias.

No obstante, los estudios de base de datos también tienen
limitaciones. Estas comprenden los grupos de tratamiento no
aleatorizados, las condiciones de tratamiento naturalistas y la
falta de informacion en torno a las conductas de estilo de vida
no saludables, tales como tabaquismo. A fin de reducir el efec-
to de las conductas relacionadas con un estilo de vida no salu-
dable y otros factores de riesgo de fondo que no pudimos
medir, utilizamos un grupo de control psiquiatrico en un disefio
de cohortes desde el inicio, seleccionando como nuestro con-
trol la utilizacion de antidepresivos. Optamos por esta alternati-
va en virtud de que tanto la depresion como los antidepresivos
se han relacionado con sindrome metabolico con sus compo-
nentes al igual que con los desenlaces cardiovasculares y cere-
brovasculares adversos a largo plazo (40-42). Sin embargo,
puesto que los pacientes que reciben SGA y AD pueden tener
diferentes factores de riesgo especificos para los desenlaces
que se estan investigando, utilizamos covariables en los anali-
sis de regresion de Cox para realizar el ajuste con respecto a
diferencias potencialmente importantes. Las covariables con-
sistieron en factores de riesgo tradicionales, como género
sexual y edad. Ademads, efectuamos el ajuste de los analisis
para un diagnoéstico primario de esquizofrenia o trastorno afec-
tivo lo mismo que para un recuento de trastornos médicos con-
comitantes. Notablemente, si bien, cada una de estas covaria-
bles se relacion6 en grado significativo con las variables de
interés, persistio el mayor riesgo en usuarios de SGA incluso
después del ajuste con respecto a estas variables.

Otra limitacion es la falta de informacion acerca de la dura-
cion y la gravedad del episodio de enfermedad actual. Sin
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embargo, para mitigar este problema, utilizamos el disefio de
cohorte de inicio enfocandonos en pacientes con una gravedad
de la enfermedad que inst6 a los profesionales clinicos al trata-
miento inicial con un SGA o un antidepresivo. Asi mismo, aun-
que el tratamiento fue impulsado por el profesional clinico y el
paciente, el enfoque de base de datos naturalista garantiza una
mayor posibilidad de generalizacion de los hallazgos que en
los estudios controlados, que de ordinario también tienen tasas
mas elevadas de desercion.

Por otra parte, no contamos con indice de masa corporal ni
datos de laboratorio, de manera que los diagndsticos, sobre
todo de factores de riesgo cardiometabolicos y consecuencias
metabolicas a mas corto plazo pueden representar una subesti-
macion. En este contexto, no podemos descartar del todo un
sesgo de vigilancia por cuanto los pacientes tratados con SGA
pueden haber tenido mas mediciones de peso corporal y para-
metros de laboratorio que los pacientes tratados con antidepre-
sivos. Sin embargo, aunque existen guias de vigilancia para los
SGA (14,43), es notorio que raras veces se cumplen, y en
varios estudios no se observo ninguin cambio en la vigilancia
después de la advertencia sobre los efectos metabodlicos de los
SGA por la FDA y la elaboracion y promulgacion de directri-
ces (44). No obstante, aun cuando un sesgo de vigilancia pueda
haber conducido a una mayor deteccion de factores de riesgo
cardiovascular y consecuencias metabolicas, los efectos car-
diovasculares y cerebrovasculares dependen en mucho menor
grado del sesgo de deteccidon y no se establecen los diagnosti-
cos mediante pruebas de laboratorio, lo cual fortalece nuestros
resultados.

Otra limitacion es que s6lo contamos con datos del periodo
del 2006 al 2010, y que el periodo de 2006 hasta la primera
fecha de exposicion a SGA o AD se utilizé como un “periodo
inicial”. Por consiguiente, no tenemos ningun detalle de los
antecedentes personales patologicos de las personas incluidas
en nuestro estudio antes del 2006. Utilizamos una falta de
reclamaciones por farmacos para SGA y AD en el 2006 como
un sustitutivo de ninguna utilizacioén previa de SGA y AD.
Aunque es posible que los sujetos de nuestro estudio hayan
podido utilizar SGA antes de 2006, este hecho sélo produciria
un sesgo hacia la hipdtesis nula, ya que el grupo con AD podria
haber arrastrado los efectos de utilizacion previa de SGA. Por
otra parte, aunque “solamente” tuvimos una mediana de segui-
miento a 2 afios, incluso este periodo de observacion incluso
relativamente breve fue suficiente para demostrar incrementos
significativos del riesgo para los factores de riesgo cardiovas-
cular y cerebrovascular tanto a corto plazo como a mas largo
plazo y criterios de valoracion, lo que se suma a la inquietud
con respecto a la utilizacion generalizada de SGA, sobre todo
para trastornos con indicaciones extraoficiales (8,9).

El tabaquismo de cigarrillos es un factor de riesgo para los
trastornos cardiovasculares y cerebrovasculares. También es
mas frecuente en personas con diagndstico psiquiatrico y que
estan recibiendo fdrmacos psicoactivos (45). Por otra parte, en
general se informa que las tasas de tabaquismo son mas altas
en la esquizofrenia que en sujetos con trastornos afectivos (46).
Nuestra base de datos no nos permitido obtener informacidn
sobre tabaquismo segln los sujetos, de manera que el efecto
del tabaquismo de cigarrillos como un factor de confusion pue-
de no haberse descartado definitivamente. Sin embargo, el
hecho de que persistiese el riesgo para SGA frente a AD aun
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cuando se incluyesen los diagnosticos de esquizofrenia y tras-
tornos afectivos como covariables en los analisis, fortalece la
idea de que nuestros resultados probablemente no son atribui-
bles a una frecuencia diferente de tabaquismo de cigarrillos.

En Estados Unidos se ha documentado el mayor uso de
SGA en el curso de los ultimos 20 afios claramente (8,39). Los
SGA son eficaces para los trastornos psicoticos y afectivos (4-
7); sin embargo, también se utilizan ampliamente para multi-
ples trastornos sin indicaciones oficiales (8,9,39) y a un niime-
ro cada vez mas creciente de pacientes se les esta recetando
esta clase de compuestos psicoactivos sin vigilancia adecuada
(44). Nuestros datos indican que los riesgos inherentes a la uti-
lizacion de SGA se extienden mas alla de los riesgos metaboli-
cos adversos que son bien conocidos (10-18). Es muy probable
que el mayor riesgo de trastornos cerebrovasculares y cardio-
vasculares mayores que observamos sea una consecuencia
corriente abajo de estos riesgos metabolicos bien documenta-
dos (13,15). Se ha de ejercer mayor precaucion para la vigilan-
cia y la mitigacion de las consecuencias metabolicas adversas
de los SGA, aun en una poblaciéon mas joven y estos medica-
mentos se debieran utilizar con mayor precaucion, sobre todo
en trastornos en los cuales hay una suficiente base de pruebas
de que se carece de eficacia y tolerabilidad.

Agradecimientos

Los primeros dos autores contribuyeron en la misma pro-
porcidn a este trabajo.

Bibliografia

1. Glick ID, Murray SR, Vasudevan P et al. Treatment with atypical
antipsychotics: new indications and new populations. J Psychiatr
Res 2001;35:187-91.

2. Kane JM, Correll CU. Past and present progress in the pharmaco-
logic treatment of schizophrenia. J Clin Psychiatry 2010;71:1115-
24.

3. Sankaranarayanan J, Puumala SE. Antipsychotic use at adult
ambulatory care visits by patients with mental health disorders in
the United States, 1996-2003: national estimates and associated
factors. Clin Ther 2007;29:723-41.

4. Leucht S, Cipriani A, Spineli L et al. Comparative efficacy and
tolerability of 15 antipsychotic drugs in schizophrenia: a multiple-
treatments meta-analysis. Lancet 2013;382:951-62.

5. Leucht S, Tardy M, Komossa K et al. Antipsychotic drugs versus
placebo for relapse prevention in schizophrenia: a systematic
review and meta-analysis. Lancet 2012;379:2063-71.

6. Cipriani A, Furukawa TA, Salanti G et al. Comparative efficacy
and acceptability of 12 new-generation antidepressants: a multi-
pletreatments meta-analysis. Lancet 2009;373:746-58.

7. Spielmans GI, Berman MI, Linardatos E et al. Adjunctive atypical
antipsychotic treatment for major depressive disorder: a metaa-
nalysis of depression, quality of life, and safety outcomes. PLoS
Med 2013;10:1-24.

8. Alexander GC, Gallagher SA, Mascola A et al. Increasing offlabel
use of antipsychotic medications in the United States, 1995- 2008.
Pharmacoepidemiol Drug Saf 2011;20:177-84.

9. Maher AR, Maglione M, Bagley S et al. Efficacy and comparative
effectiveness of atypical antipsychotic medications for off-label
uses in adults: a systematic review and meta-analysis. JAMA
2011;306: 1359-69.

World Psychiatry (Ed Esp) 13:1



10.

I1.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

Lieberman JA, Stroup TS, McEvoy JP et al. Effectiveness of
antipsychotic drugs in patients with chronic schizophrenia. N Engl
J Med 2005;353:1209-23.

Newcomer JW. Second-generation (atypical) antipsychotics and
metabolic effects: a comprehensive literature review. CNS Drugs
2005;19(Suppl. 1):1-93.

Ward A, Quon P, Abouzaid S et al. Cardiometabolic consequences
of therapy for chronic schizophrenia using second-generation
antipsychotic agents in a Medicaid population: clinical and econo-
mic evaluation. P T 2013;38:109-15.

De Hert M, Detraux J, van Winkel R et al. Metabolic and cardio-
vascular adverse effects associated with antipsychotic drugs. Nat
Rev Endocrinol 2012;8:114-26.

American Diabetes Association, American Psychiatric Associa-
tion, American Association of Clinical Endocrinologists, North
American Association for the Study of Obesity. Consensus deve-
lopment conference on antipsychotic drugs and obesity and diabe-
tes. J Clin Psychiatry 2004;65:267-72.

Correll CU, Lencz T, Malhotra AK. Antipsychotic drugs and obe-
sity. Trends Mol Med 2011;17:97-107.

Nielsen J, Skadhede S, Correll CU. Antipsychotics associated
with the development of type 2 diabetes in antipsychotic-naive
schizophrenia patients. Neuropsychopharmacology 2010;35:
1997-2004.

De Hert M, Dobbelaere M, Sheridan EM et al. Metabolic and
endocrine adverse effects of second-generation antipsychotics in
children and adolescents: a systematic review of randomized, pla-
cebo controlled trials and guidelines for clinical practice. Eur
Psychiatry 2011;26:144-58.

Correll CU, Manu P, Olshanskiy V et al. Cardiometabolic risk of
second-generation antipsychotic medications during first-time use
in children and adolescents. JAMA 2009;302:1765-73.

Tiihonen J, Lonnqvist J, Wahlbeck K et al. 11-year follow-up of
mortality in patients with schizophrenia: a population-based
cohort study (FIN11 study). Lancet 2009;374:620-7.

Brauer R, Douglas I, Smeeth L. The association between antips-
ychotic agents and the risk of myocardial infarction: a systematic
review. Br J Clin Pharmacol 2011;72:871-8.

Kleijer BC, Koek HL, van Marum RJ et al. Risk of acute coronary
syndrome in elderly users of antipsychotic drugs: a nested case-
control study. Heart 2012;98:1166-71.

Finkel S, Kozma C, Long S et al. Risperidone treatment in elderly
patients with dementia: relative risk of cerebrovascular events ver-
sus other antipsychotics. Int Psychogeriatr 2005;17:617-29.
Wooltorton E. Risperidone (Risperdal): increased rate of cerebro-
vascular events in dementia trials. CMAJ 2002;167:1269-70.
Herrmann N, Lanctot KL. Do atypical antipsychotics cause stro-
ke? CNS Drugs 2005;19:91-103.

Sacchetti E, Trifiro G, Caputi A et al. Risk of stroke with typical
and atypical anti-psychotics: a retrospective cohort study inclu-
ding unexposed subjects. J Psychopharmacol 2008;22:39-46.
Herrmann N, Mamdani M, Lanctot KL. Atypical antipsychotics
and risk of cerebrovascular accidents. Am J Psychiatry 2004;161:
1113-5.

Sacchetti E, Turrina C, Cesana B et al. Timing of stroke in elderly
people exposed to typical and atypical antipsychotics: a replica-
tion cohort study after the paper of Kleijer, et al. J] Psychopharma-
col 010;24:1131-2.

Shin JY, Choi NK, Jung SY et al. Risk of ischemic stroke with the
use of risperidone, quetiapine and olanzapine in elderly patients: a

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

46.

population-based, case-crossover study. J Psychopharmacol 2013;
27:638-44.

Percudani M, Barbui C, Fortino I et al. Second-generation antips-
ychotics and risk of cerebrovascular accidents in the elderly. J
Clin Psychopharmacol 2005;25:468-70.

Mittal V, Kurup L, Williamson D et al. Risk of cerebrovascular
adverse events and death in elderly patients with dementia when
treated with antipsychotic medications: a literature review of evi-
dence. Am J Alzheimers Dis Other Demen 2011;26:10-28.
Wooltorton E. Olanzapine (Zyprexa): increased incidence of cere-
brovascular events in dementia trials. CMAJ 2004;170:1395.

Wu CS, Wang SC, Gau SS et al. Association of stroke with the
receptor-binding profiles of antipsychotics — a case-crossover
study. Biol Psychiatry 2013;73:414-21.

Douglas 1J, Smeeth L. Exposure to antipsychotics and risk of stro-
ke: self controlled case series study. BMJ 2008;337:a1227.
Layton D, Harris S, Wilton LV et al. Comparison of incidence
rates of cerebrovascular accidents and transient ischaemic attacks
in observational cohort studies of patients prescribed risperidone,
quetiapine or olanzapine in general practice in England including
patients with dementia. J Psychopharmacol 2005;19:473-82.
Kleijer BC, van Marum RJ, Egberts AC et al. Risk of cerebrovas-
cular events in elderly users of antipsychotics. J Psychopharmacol
2009;23:909-14.

Gill SS, Rochon PA, Herrmann N et al. Atypical antipsychotic
drugs and risk of ischaemic stroke: population based retrospective
cohort study. BMJ 2005;330:445.

Pratt NL, Roughead EE, Ramsay E et al. Risk of hospitalization
for stroke associated with antipsychotic use in the elderly: a self-
controlled case series. Drugs Aging 2010;27:885-93.

Sacchetti E, Turrina C, Valsecchi P. Cerebrovascular accidents in
elderly people treated with antipsychotic drugs: a systematic
review. Drug Saf 2010;33:273-88.

Olfson M, Blanco C, Liu SM, et al. National trends in the office-
based treatment of children, adolescents, and adults with antips-
ychotics. Arch Gen Psychiatry 2012;69:1247-56.

Vancampfort D, Correll CU, Wampers M, et al. Metabolic syndro-
me and metabolic abnormalities in patients with major depressive
disorder: a meta-analysis of prevalences and moderating varia-
bles. PsycholMed (in press).

Niranjan A, Corujo A, Ziegelstein RC et al. Depression and heart
disease in US adults. Gen Hosp Psychiatry 2012;34:254-61.

Pan A, Sun Q, Okereke OI et al. Depression and risk of stroke
morbidity and mortality: a meta-analysis and systematic review.
JAMA 2011;306:1241-9.

De Hert M, Vancampfort D, Correll CU et al. Guidelines for scre-
ening and monitoring of cardiometabolic risk in schizophrenia:
systematic evaluation. Br J Psychiatry 2011;199:99-105.

Mitchell AJ, Delaffon V, Vancampfort D et al. Guideline concor-
dant monitoring of metabolic risk in people treated with antips-
ychotic medication: systematic review and meta-analysis of scree-
ning practices. Psychol Med 2012;42:125-47.

Pratt LA, Brody DJ. Depression and smoking in the U.S. house-
hold population aged 20 and over, 2005-2008. NCHS Data Brief
2010;34:1-8.

Diaz F, James D, Botts S et al. Tobacco smoking behaviors in
bipolar disorder: a comparison of the general population, schi-
zophrenia and major depression. Bipolar Disord 2009;11:154-65.

DOI 10.1002/wps.20187

63



ESTUDIO DE INVESTIGACION

Eficacia y tolerabilidad de la estimulacion magnética
transcraneal profunda en la depresion mayor: un estudio
multicéntrico prospectivo, aleatorizado y controlado

YECHIEL LEVkOVITZ!, MOSHE ISSERLES?, FRANK PADBERG3, SARAH H. LISANBY*, ALEXANDER BYSTRITSKY®,
GUOHUA XIA®, ARON TENDLER?, ZAFIRIS J. DASKALAKIS®, JARON L. WINSTON?, PINHAS DANNON',

HisHAM M. HAFez'!, IRVING M. RETI'?, OscAR G. MORALES'3, THOMAS E. SCHLAEPFER'®, ERIC HOLLANDER'?,
JosHUA A. BERMAN'®, MUSTAFA M. HUSAIN', Uzi SOFER'®, AHAVA STEIN'?, SHMULIK ADLER"?,

LisA DeuTsCcH??, FREDERIC DEUTSCH??, YIFTACH ROTH?!, MARK S. GEORGE??2, ABRAHAM ZANGEN?!

Shalvata Mental Health Center, Tel Aviv University, Hod Hasharon, Israel; *Department of Psychiatry, Hadassah-Hebrew University Medical Center,
Jerusalem, Israel; *Department of Psychiatry and Psychotherapy, Ludwig-Maximilians-University, Munich, Germany; ‘Department of Psychiatry and Behavioral
Sciences and Department of Psychology and Neuroscience, Duke University, Durham, NC, USA; *Department of Psychiatry and Biobehavioral Sciences,
University of California, Los Angeles, CA, USA; *UC Davis Center for Mind and Brain and Department of Psychiatry and Behavioral Science, University of
California, Davis, CA, USA; "Advanced Mental Health Care Inc., Royal Palm Beach, FL, USA; *Centre for Addiction and Mental Health, University of Toronto,
Toronto, Ontario, Canada; *Senior Adult Specialty Healthcare, Austin, TX, USA; '’Beer Yaakov Mental Health Center, Tel Aviv University, Beer Yaakov, Israel;
'Greater Nashua Mental Health Center, Nashua, NH, USA; "?Department of Psychiatry and Behavioral Sciences, Johns Hopkins University School of Medicine,
Baltimore, MD, USA; *McLean Hospital and Harvard Medical School, Belmont, MA, USA; "*Department of Psychiatry and Psychotherapy, University Hospital,
Bonn, Germany, "Spectrum Neuroscience and Treatment Center, New York, NY, USA; "®Department of Psychiatry, Columbia University College of Physicians
and Surgeons, New York State Psychiatric Institute, New York, NY, USA; " Department of Psychiatry, University of Texas Southwestern Medical Center, Dallas,
TX, USA, "*Brainsway Ltd., Jerusalem, Israel; "A. Stein - Regulatory Affairs Consulting Ltd., Kfar Saba, Israel; *’Biostatistical Consulting, BioStats, Israel;

2! Department of Life Sciences, Ben-Gurion University of the Negev, Be'er Sheva, Israel; *’Psychiatry Department, Brain Stimulation Laboratory,

Medical University of South Carolina and Ralph H. Johnson VA Medical Center, Charleston, SC, USA

El trastorno depresivo mayor (MDD) es un trastorno frecuente y discapacitante y muchos pacientes no responden al tratamiento disponible. La estimulacion magné-
tica transcraneal profunda (dTMS) es una nueva modalidad tecnolégica que permite la estimulacion no quirirgica de regiones del cerebro relativamente profundas.
Este es el primer estudio multicéntrico aleatorizado y controlado, de doble ciego, en que se evalia la eficacia y la tolerabilidad de la dTMS en el trastorno depresivo
mayor. Incluimos a 212 pacientes ambulatorios con MDD, de 22 a 68 aiios de edad, en quienes habian fracasado las pruebas de tratamiento con uno a cuatro antide-
presivos o no se habian tolerado por lo menos dos tratamientos antidepresivos durante el episodio en curso. Se asignaron de manera aleatoria para recibir monotera-
pia con dTMS activa o simulada. Se aplicaron 20 sesiones de dTMS (18 Hz sobre la corteza prefrontal) durante cuatro semanas en la etapa aguda, y luego cada dos
semanas durante 12 semanas. Los criterios principales y secundarios de valoracion de la eficacia fueron el cambio de la puntuacion en la Escala de Hamilton para la
Evaluacion de la Depresion (HDRS-21) y las tasas de respuesta/vemision en la semana 5, respectivamente. La dTMS indujo a una mejora de 6,39 puntos en la califi-
cacion en HDRS-21, en tanto que se observo una mejora de 3,28 puntos en el grupo con tratamiento simulado (p = 0,008), lo que dio lugar a una magnitud de efecto
de 0,76. Las tasas de respuesta y remision fueron mas altas en el grupo con dTMS que en el grupo con tratamiento simulado (respuesta: 38,4 frente a 21,4%;, p =
0,013; remision: 32,6 frente a 14,6%, p = 0,005). Estas diferencias entre el tratamiento activo y el simulado permanecieron estables durante la fase de mantenimiento
de 12 semanas. La dTMS se asocio a menos efectos secundarios los cuales fueron mas leves, aparte de una convulsion en un paciente en que no se respeto el protoco-
lo. Estos resultados parecen indicar que la dTMS constituye una intervencion nueva en el trastorno depresivo mayor, que es eficaz y tolerable en pacientes que no res-
ponden a la medicacion antidepresiva y cuyos efectos permanecen estables durante 3 meses de tratamiento de mantenimiento.

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

(World Psychiatry 2015;13:64-73)

El trastorno depresivo mayor (MDD) es un trastorno muy
frecuente y discapacitante que se acompaia de una morbilidad
y mortalidad significativas (1,2). Se ha estimado que un 20% a
un 40% de los pacientes no se benefician adecuadamente de las
medidas terapéuticas disponibles, tales como farmacoterapia y
psicoterapia (3). La falta de respuesta suficiente al tratamiento
y la enorme repercusion del trastorno convierte en una priori-
dad la implementacion de enfoques de tratamiento alternativos.

Se ha propuesto la estimulacion magnética transcraneal
repetitiva (rTMS) como uno de estos tratamiento novedosos
(4-6). La TMS implica introducir una corriente eléctrica a tra-
vés de una espiral colocada sobre el cuero cabelludo. La
corriente eléctrica rapidamente cambiante crea un campo mag-
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nético de tiempo variable que pasa sin impedimento a través
del cuero cabelludo y el craneo y provoca un campo eléctrico
en la corteza cerebral. Este campo eléctrico modifica la activi-
dad neuronal en el lugar de la estimulacion y dentro de las
redes neuronales interconectadas. Los pulsos de TMS aplica-
dos en una serie repetitiva se designan como rTMS.

La espiral H es una nueva herramienta de rTMS que posibi-
lita la estimulacion directa de volimenes cerebrales mas pro-
fundos y de mayor tamaiio (7-10). Esta espiral esta concebida
para afectar a vias neuronales extensas, incluidas las regiones
corticales mas profundas y las fibras dirigidas a las regiones
subcorticales, sin un incremento importante del campo eléctri-
co inducido en capas corticales superficiales (7-10). Varios
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estudios de factibilidad de fase abierta demostraron una accion
terapéutica clinicamente significativa de la TMS profunda
(dTMS) con espiral H, la cual se mantuvo mediante la conti-
nuacion del tratamiento hasta por 18 semanas (11-15). Estos
estudios iniciales indicaron que una intensidad de estimulacion
del 120% del umbral motor en reposo individual (pero no una
estimulacion mas superficial provocada por las intensidades
inferiores) induce a una respuesta antidepresiva.

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

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

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

Llevamos a cabo un estudio multicéntrico aleatorizado y
controlado con placebo, de doble ciego, para investigar la efi-
cacia y la tolerabilidad de la dTMS con espiral H aplicada dia-
riamente como monoterapia en sujetos con trastorno depresivo
mayor en quienes habian fracasado uno a cuatro tratamientos
antidepresivos o no habian sido tolerados por lo menos dos
antidepresivos durante el episodio en curso. La fase aguda de
tratamiento de cuatro semanas se acompafi6é de un tratamiento
de mantenimiento de hasta 12 semanas.

METODOS
Generalidades del estudio

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

y el alistamiento activo se extendié desde octubre de 2009 hasta
enero de 2012. En todos los centros se obtuvo la aprobacion por
la junta de andlisis institucional. El estudio se realiz6 bajo una
exencion de dispositivo de investigacion de la Food and Drug
Administration (FDA) de Estados Unidos. Una junta indepen-
diente de vigilancia de los datos y de la tolerabilidad analizé la
proteccion de los participantes y el avance del estudio.

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

Sujetos

Los pacientes fueron alistados a través de anuncios en
medios de comunicacion publicos y de remisiones por médi-
cos. El personal de cada centro valoré telefébnicamente a los
posibles participantes y los que cumplieron los criterios de
inclusion y exclusion fueron objeto de una seleccion adicional
en cada centro. Todos los sujetos firmaron un documento de
consentimiento informado antes de participar en algiin procedi-
miento del estudio.

Los sujetos elegibles no recibieron medicacion antidepresi-
va (después del periodo de reposo farmacoldgico) y eran
pacientes ambulatorios de 22 a 68 afios con un diagnostico de
trastorno depresivo mayor segun el DSM-IV, en episodio unico
o recidivante. La duracion del episodio actual fue de un mini-
mo de un mes pero no mayor de siete afios. Fue requisito que
los sujetos tuviesen en la consulta de evaluacion una califica-
cion de gravedad de la enfermedad en la Impresion Clinica
Global (CGI-S) de un minimo de 4 y una puntuacion total de al
menos 20 en la Escala de Hamilton para Evaluacion de la
Depresion de 21 apartados (HDRS-21). Otro requisito fue la
estabilidad de los sintomas durante el periodo de reposo farma-
colégico de dos semanas. Se definid la inestabilidad como un
cambio de + 30% o mas en la puntuacién total en la HDRS-21
que se observo en la valoracion para la seleccion.

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

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

Diseno del estudio

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

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

No se permitio durante el estudio los antidepresivos, los
estabilizadores afectivos y los antipsicoticos. Se permitid conti-
nuar durante el estudio los sedantes e hipnoticos que se prescri-
bieron antes del inicio del tratamiento si fue apropiado. Durante
el estudio se permitio la prescripcion de ansioliticos, sedantes e
hipnéticos en un rango de dosis definido de antemano.

Descripcion del dispositivo

La sesiones de TMS fueron aplicadas utilizando un sistema
de dTMS Brainsway con el dispositivo en fase de investigacion
espiral H1 disefiado para estimular regiones profundas de la cor-
teza prefrontal que incluyen vias neuronales asociadas al sistema
de recompensa del cerebro (8,14). Se coloca la espiral en un cas-
co que permite el enfriamiento efectivo durante la estimulacion,
y el marco del anillo interno de la espiral es flexible para dar
cabida a craneos humanos de forma variable. Ademas de la espi-
ral HI1 activa, se incluyo una espiral para simulacion en el mismo
casco. La espiral de simulacion imita sensaciones en el cuero
cabelludo y artefactos acusticos de la espiral H1 verdadera sin
inducir a la activacion neuronal, ya que la mayor parte de los ele-
mentos de la espiral de simulacion estan situados muy lejos de la
cabeza del paciente y el campo eléctrico inducido por la espiral
de simulacion es insignificante e insuficiente para inducir a la
activacion neuronal en el cerebro del paciente (27).

La espiral combinada se conectd a un lector de tarjeta mag-
nética, el cual, a su vez, se conecto a un interruptor eléctrico con-
cebido para alternar entre las espirales simulada y activa. Se
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disefi6 el lector de tarjeta para leer tanto las tarjetas del operador
como las tarjetas del paciente que codifican las asignaciones de
grupo de tratamiento de los pacientes. Cuando la tarjeta del ope-
rador se pasaba por el lector de tarjetas, se activaba en el sistema
un modo de estimulacion activa en el cual el operador del siste-
ma determinaba el umbral motor de los sujetos. Después de con-
cluir esta etapa, la tarjeta del paciente asignado se pasaba por el
lector de tarjetas y se administraba el tratamiento de acuerdo con
el grupo al cual se hubiese distribuido en forma aleatoria al suje-
to. De esta manera, todo el personal del estudio tuvo enmascara-
miento con respecto a la asignacion del tratamiento.

Protocolo de la dTMS

Antes de iniciar cada tratamiento, se dio instrucciones a los
participantes para que se insertaran tapones en los oidos que
mitigaran cualquier efecto adverso sobre la audicion. El umbral
motor individual en reposo se midi6 al inicio de cada trata-
miento (con la tarjeta del operador) administrando pulsos de
estimulacion simples en el “punto caliente” respectivo de la
corteza motora (27). Se seleccion6 la DLPFC izquierda como
el lugar de tratamiento elegido como objetivo, y se estimulo
especificamente colocando la espiral 6 cm por delante del
“punto caliente” seglin una regla adherida al casco del sujeto.
Durante los primeros tres tratamientos, se permitio a los cen-
tros ajustar la intensidad de la estimulacion hasta 100% a 120%
del umbral motor individual a fin de mejorar la tolerabilidad de
los sujetos al tratamiento.

El grupo con tratamiento recibi6 dosis de dTMS de 18 Hz, en
una energia de estimulador de 120% el umbral motor del indivi-
duo que se midi6. Cada repeticion de dTMS incluyo6 series de
pulsos de 2 segundos separadas por intervalos de 20 segundos
entre las series. Los sujetos recibieron 55 series en cada sesion
de tratamiento, para un total de 1980 pulsos por sesion. Cada
sesion durd por lo menos 30 minutos, de los cuales la adminis-
tracion de dTMS duré 20 minutos. El grupo de control recibio
tratamiento simulado (inactivo) con parametros idénticos. Se
dijo a los participantes que podian ocurrir contracciones en la
cara y la mano debido al tratamiento simulado o al activo.

Evaluaciones de la eficacia y de la tolerabilidad

Todos los criterios de valoracion de la eficacia fueron eva-
luados por un calificador del estudio con enmascaramiento al
que no se le permitio acceso a las sesiones de tratamiento. Era
requisito que los evaluadores hubiesen aprobado el programa
de certificacion de evaluador del estudio, el cual se ided para
garantizar una fiabilidad en la calificacion y destrezas de eva-
luacion adecuadas. Se dio instrucciones a los pacientes para
que no revelaran ningun detalle de la sesion del tratamiento a
los evaluadores del estudio durante las sesiones de evaluacion.
Por otra parte se instruyo a los participantes para que informa-
ran todos los efectos adversos solo al operador del dispositivo.
Se administraron calificaciones de eficacia al inicio y una vez a
la semana hasta el final del estudio (semana 16).

El criterio principal de valoracion fue el cambio en la califi-
cacion total en HDRS-21 desde el inicio hasta la semana 5. Los
criterios secundarios de valoracion de la eficacia fueron las tasas
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de respuesta y remision en la semana 5. Se defini6 la respuesta
como una reduccion de un minimo de 50% en la calificacion en
HDRS-21 total en comparacion con el inicio, y se definié la
remision con una calificacion total en la HDRS-21 de <10.

Se evaluo la tolerabilidad en cada consulta de tratamiento
por el operador. Se pidi6 a los pacientes que comunicasen cual-
quier efecto adverso que se hubiese presentado desde su con-
sulta previa. Los efectos adversos fueron codificados utilizan-
do la version actual del Diccionario Médico para Actividades
Reguladoras. Las evaluaciones adicionales de la tolerabilidad
comprendieron pruebas de umbral auditivo efectuadas al ini-
cio, en la semana 6 y en la consulta al final del estudio. Tam-
bién se evalud a los sujetos para determinar cambios cognitivos
al inicio, en la semana 5 y en la consulta al final del estudio.

Andlisis estadistico

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

Se analizaron los resultados del estudio para dos poblacio-
nes de pacientes: la serie de analisis por intencidn de tratar
(ITT) y la serie de analisis por protocolo (PP). La serie por ITT
incluy6 a todos los sujetos que cumplieron los criterios de ele-
gibilidad para el estudio y recibieron por lo menos un trata-
miento con dTMS o simulado. A los pacientes a los que no se
administrd la estimulacion con la intensidad especificada en el
protocolo (es decir, 120% de sus umbrales motores individua-
les) se les excluyd de la cohorte de PP. En consecuencia, la
poblacién por PP incluyd a todos los sujetos de las serie de ITT
que recibieron el tratamiento especificado por protocolo y con-
cluyeron el esquema de tratamiento de 16 semanas o que se
retiraron después de concluir el protocolo del estudio. Se lleva-
ron a cabo comparaciones de las caracteristicas demograficas y
clinicas iniciales y evaluaciones de tolerabilidad en la serie de
analisis por ITT. Se efectud el analisis de eficacia primaria uti-
lizando serie de analisis por PP.

Se llevaron a cabo comparaciones de las caracteristicas
demograficas y clinicas iniciales entre los grupos de estudio
para garantizar que los grupos estuviesen equilibrados al inicio
y que la distribucion aleatoria fuese satisfactoria. Para la com-
paracion de las medias (variables continuas), se utilizo la prue-
ba de la t de dos muestras o un equivalente no paramétrico.
Para la comparacion de las proporciones (variables categori-
cas), se utilizd la prueba de la 2 o la prueba exacta de Fisher.
El cambio en la calificacion total en HDRS-21 desde el inicio
hasta la semana 5 (criterio principal de valoracion) se comparo
entre los grupos de tratamiento utilizando un analisis de medi-

das repetidas (RMA) de covarianza (procedimiento SAS®
MIXED). El analisis, que tiene como proposito comparar los
declives de los cambios en las puntuaciones en HDRS-21 entre
los grupos del estudio, incluyo los siguientes efectos fijos:
tiempo transcurrido desde la asignacion aleatoria (en semanas),
grupo de tratamiento, interaccion de tiempo por grupo de trata-
miento, centro de estudio, calificacion inicial en HDRS-21 y
categoria de ATHF al inicio. La calificacion inicial en HDRS-
21 se ingres6 como una variable continua a fin de minimizar el
potencial de problemas de colinealidad.

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

Los criterios secundarios de valoracion fueron las tasas de
respuesta y de remision en la semana 5. Los criterios terciarios
de valoracion fueron el cambio desde el inicio hasta la semana
16, asi como las tasas de respuesta y remision en la semana 16.
El cambio en la puntuacion total en HDRS-21 desde el inicio
hasta la semana 16 se compar6 entre los grupos de tratamiento
utilizando andlisis de covarianza del cambio desde el inicio
hasta el Gltimo valor observado (LOV). Se ingres6 como cova-
riables la puntuacion inicial en HDRS-21, la categoria de
ATHEF al inicio y el centro de estudio. El LOV se defini6 como
los ultimos datos disponibles de la consulta después del inicio
hasta la ultima consulta de tratamiento o consulta de termina-
cion. La media ajustada del cambio (LSM) desde el inicio en la
puntuaciéon en HDRS-21 hasta la semana 16 (LOV) se estimo6 a
partir del modelo (LSM) para cada grupo de estudio, y también
la diferencia entre las medias ajustadas. Estas se presentan de
manera conjunta con los intervalos del confianza del 95%.

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

RESULTADOS
Sujetos

Después de la evaluacion por teléfono de mas de 900 parti-
cipantes potenciales, de los cuales 428 fueron invitados para
una evaluacion adicional en el centro, se alistd a 233 sujetos,
de los cuales la serie por ITT incluyo6 212 sujetos (excluyendo a
los que no cumplian con los criterios de inclusion o exclusion o
abandonaron el estudio antes de recibir un solo tratamiento).
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‘ Mas de 900 evaluaciones por teléfono

Mas de 470 sujetos excluidos

‘ 428 aceptaron participar ‘

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

‘ 212 sujetos (muestra por ITT) ‘

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

‘ 181 sujetos (muestra por PP) ‘

92 tratamiento simulado

15 deserciones (inicio-5 semanas) (16,3%)

77 sujetos alcanzaron el criterio principal de valoracién
49 deserciones (6-16 semanas) (53,3%)

28 sujetos concluyeron el estudio

89 dTMS

7 deserciones (inicio-5 semanas) (7,9%)

82 sujetos cumplieron el criterio principal de valoracion
39 deserciones (6-16 semanas) (43,8%)

43 sujetos concluyeron el estudio

Motivos para la desercion, inicio a 5 semanas - grupo con dTMS: se perdi6 el seguimiento, n = 1; faltaron més

de 2 dias de tratamiento durante las semanas 1-4, n = 1; el sujeto presentd una convulsioén, n = 1; el sujeto no

sinti6 mejoria, n = 3; retiré consentimiento, n = 1. Grupo con tratamiento simulado: debido a motivos de tolerabilidad,
n = 3; no cumplieron los requisitos del estudio, n = 2; el sujeto present6 ideas suicidas, n = 1; el sujeto no pudo tolerar
estar sin medicamentos, n = 1; el sujeto no sintié mejoria, n = 3; agravamiento de los sintomas, n = 1; retiraron su
consentimiento, n = 2; otros, n=2.

Motivos para desercion, 6-16 semanas- grupo con dTMS: no presentaron mejoria suficiente, n = 24; debido a motivos
de tolerabilidad, n = 2; omitieron mas de 3 dias de tratamiento durante la semana 5-16, n =1; no cumplieron los requisitos
del estudio, n = 2; retiraron consentimiento, n = 10. Grupo con tratamiento simulado: no presentaron mejoria suficiente,
n = 27; debido a motivos de tolerabilidad, n = 1; pasaron por alto més de 3 dias de tratamiento durante las semanas 5-16,
n = 2; no cumplieron los requisitos del estudio, n = 1; retiraron su consentimiento, n =18.

Figura 1. Esquema CONSORT. dTMS, estimulacion magnética transcraneal profunda; ITT, analisis por intencion de tratar; PP, analisis por pro-

tocolo; MP, umbral motor.

Treinta y un sujetos de la serie por ITT que no recibieron el
esquema de TMS adecuado, segun se especifico en el protoco-
lo fueron excluidos para formar la serie del analisis PP (N =
181). Por consiguiente, la serie del analisis PP incluyo solo a
los sujetos que concluyeron el estudio sin alguna violacion
importante al protocolo. Por este motivo, se considerd lo mas
apropiado para el proposito de evaluar la eficacia de la dTMS.

Los sujetos elegibles y que aceptaron participar fueron dis-
tribuidos de manera aleatoria al grupo con dTMS (N = 111;
ITT =101, PP = 89) o al grupo de control simulado (N = 122;
ITT = 111, PP = 92). El numero de pacientes que mas tarde
desert6 del estudio asi como los motivos de las deserciones se
presentan en el diagrama CONSORT (fig. 1). Los dos grupos
de estudio eran estadisticamente similares al inicio con respec-
to a variables demograficas, caracteristicas clinicas y puntua-
ciones medias en HDRS-21 (Tabla 1).

Criterios de valoracion de la eficacia

El criterio principal de valoracion de la eficacia fue el cam-
bio en la calificacion total en HDRS-21 desde el inicio hasta el
final de la semana 5, es decir, después que los sujetos habian
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concluido 4 semanas de tratamiento agudo con dTMS y ya
tenian una semana en la fase de mantenimiento.

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

Los criterios secundarios de valoracion de la eficacia fue-
ron tasas de respuesta y remision en la semana 5. Las tasas de
respuesta (serie PP) fueron 38,4% para dTMS frente a 21,4%
para el tratamiento simulado (prueba de la ¥2; p = 0,0138). Las
tasas de remision (serie PP) fueron de un 32,6% y un 14,6%
para la dTMS y la TMS simulada, respectivamente (prueba de
la x2; p=0,0051) (tabla 2, fig. 3).

Los criterios terciarios de valoracion de la eficacia fueron
cambio en la calificacion total en HDRS-21 desde el inicio has-
ta la semana 16 y tasas de respuesta y remision en la semana
16. La diferencia de 2,47 puntos entre las LSM de los grupos
activo y simulado en la semana 16 fue estadisticamente signifi-
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Tabla 1. Datos demograficos y caracteristicas iniciales de sujetos segun grupo de tratamiento (serie de analisis por intencion de tratar)

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

Edad (afios, media = EE) 45,1 £ 11,7 47,6 £11,6 0,1241
Género sexual (% de varones) 52,5 52,3 1,000
Grupo étnico (% de caucasicos) 94,1 87,4 0,6866
[ndice de masa corporal (media + DE) 28,1 +7,1 278 +67,0 0,7837
Edad al primer episodio (afios, media + DE) 253 +11,5 26,9 +12,7 0,3357
Duracion del episodio actual (meses, media + DE) 21,7+16,3 19,5+ 15,2 0,3217
Antecedente de tentativas de suicidio (% sin alguna) 88,1 92,8 0,3471
Antidepresivos en episodio actual (%)

Ninguno - 0,9 0,1880

Uno 248 243

Dos 33,7 31,5

Tres 15,8 17,1

Cuatro 10,9 19,8

Cinco o mas 14,9 6,3
Numero de medicamentos ineficaces en nivel de ATHF >3 (%)

Ninguno 6,9 12,6 0,3838

Uno o dos 71,3 66,7

Tres o mas 21,8 20,7
Calificacion inicial en HDRS-21 (media + DE) 3,5+4,3 234+3,7 0,7641
Umbral motor al primer tratamiento (Media + DE) 59,8 +8,3 61,1 £8,9 0,2745

dTMS, estimulacion cerebral transcraneal profunda; ATHF, Formulario de Antecedente de Tratamiento Antidepresivo; HDRS. Escala de Hamilton para

la Evaluacion de la Depresion

cativa (p = 0,0259). Asi mismo, las tasas de respuesta de la
serie PP en la semana 16 (LOV) fueron 44,3% después de
dTMS frente a 25,6% después del tratamiento simulado (prue-
ba de la ¥2; p=0,0086). Las tasas de remision en la semana 16
(LOV) fueron del 31,8% y de un 22,2% en los grupos con
dTMS y tratamiento simulado, respectivamente (p = 0,1492,
prueba de la y2) (Tabla 2, fig. 3).

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

tiempo hasta el criterio principal de valoracion (5 semanas)
para los grupos activo y simulado se compard mediante mode-
los ANOVA de medidas repetidas segun se describid para el
criterio principal de valoracion antes sefialado. La diferencia
entre los declives estimados de los grupos con dTMS y trata-
miento simulado fue -3,23 puntos (IC del 95%: -6,19 a -0,27; p
=0,0327) en el primer estrato (pacientes en quienes fracasaron
uno o dos medicamentos) y -3,10 (IC del 95%: -6,76 a 0,56; p
=0,0958) en el segundo estrato (en quienes fracasaron tres o
mas medicamentos). Las tasas de remision en el primer estrato
fueron 36,6% (N=15/41) para el grupo con dTMS y 16,7%
(N=8/48) para el grupo con tratamiento simulado (p = 0,032,
prueba de la x2). Las tasas de remision en el segundo estrato

Tabla 2. Datos demograficos y caracteristicas iniciales de sujetos segun grupo de tratamiento (serie de analisis por intencion de tratar)

ITT PP
dTMS Tratamiento simulado dTMS Tratamiento simulado
(m=101) (n=111) P (n=189) (n=92) ]

Criterio principal de valoracion de la eficacia

Declive del cambio, 5 semanas (IC del 95%)  —6.17 (-7.78,-4.55) —3.94 (-5.58,-2.29) 0.0578 639 (-7.97,-4.79) -3.28 (-4.91,-1.63) 0.0080

Criterios secundarios de valoracion de la eficacia

Tasa de respuesta, semana 5 (%) 37.0 27.8 0.0310 38.4 21.4 0.0138
Tasa de remision, semana 5 (%) 304 15.8 0.0158 32.6 14.6 0.0051

Criterios terciarios de valoracion de la eficacia

LSM de cambio, 16 semanas (IC del 95%) -8.04 (-9.91,-6.16) —-6.31(-7.99,-4.62) 0.1040 -8.55(-10.51,-6.57) —6.07 (-7.87,-4.27) 0.0259
Tasas de respuesta, 16 semanas (%) 40.6 26.0 0.0276 443 25.6 0.0086
Tasa de remision, 16 semanas (%) 29.2 22.1 0.2530 31.8 22.2 0.1492

dTMS, estimulacion cerebral transcraneal profunda; ITT, analisis por intencion de tratar; PP, analisis por protocolo; LSM, media de cuadrados minimos
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Figura 2. Cambio en la calificacion total en la Escala de Hamilton
para Evaluacion de la Depresion (HDRS-21) desde el inicio en el
transcurso del tiempo hasta el momento del criterio primario (final de
la semana 5) para los grupos con estimulacion magnética transcraneal
profunda (dTMS) y simulada en el analisis por protocolo.

fueron 28,9% (N= 13/45) para el grupo con dTMS y 12,2%
(N=5/41) para el grupo con tratamiento simulado (p =0,057,
prueba de la y2). Asi que los pacientes con mayor resistencia a
los medicamentos por lo general respondian un poco menos a
la dTMS, pero el efecto del tratamiento todavia era significati-
vo en pacientes en quienes fracasaron uno o dos medicamentos
y marginalmente significativo en relacidon con el grupo que
recibi6 tratamiento simulado en los pacientes en quienes fraca-
saron tres 0 mas medicamentos (figura 4)

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

El sesgo de centro de estudio se evalud ingresando en el
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modelo la interaccion grupo por centro por tiempo para el cri-
terio principal de valoracion y evaluando la significacion esta-
distica al nivel de 0,01. No se observaron diferencias estadisti-
camente significativas en los declives de cambio de la califica-
cion inicial en HDRS-21 entre los grupos del estudio estratifi-
cados segun centro de estudio (F=1,10; df =18.151; p = 0,36).

La integridad del enmascaramiento en los pacientes se eva-
lué utilizando un cuestionario de opcidn forzada. De los 198
sujetos que dieron respuesta al cuestionario (un sujeto no res-
pondio siquiera a la pregunta de eleccion forzada, un sujeto
suspendi6 el tratamiento y no respondi6 y 12 sujetos no pudie-
ron determinar qué contestar). Ciento treinta y ocho (69,7%)
pensaron que estaban recibiendo el tratamiento activo. De
estos, 78 (56,5%) correspondian en realidad al grupo con
dTMS y 60 (43,5%) al grupo con tratamiento simulado. Esta
diferencia no fue estadisticamente significativa.
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Figura 3. Tasas de respuesta y remision para los grupos con estimula-
cién magnética transcraneal profunda (dTMS) y tratamiento simulado
al final de las semana 5 y de la semana 16 (ultimo valor observado,
LOV) en el analisis por protocolo. Respuesta: p =0,0138 (5 semanas),
p = 0,0086 (16 semanas). Remision: p = 0,0051 (5 semanas), p =
0,1492 (16 semanas).
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Figura 4. Efecto antidepresivo de la estimulacion magnética transcra-
neal profunda (dTMS) en relacion con el nimero de pruebas de farma-
coterapia fallidas.

Medidas de tolerabilidad

Se definieron e informaron los efectos adversos en el estu-
dio de acuerdo con la clase de 6rgano y sistema y el término
preferido basado en la clasificacion del Diccionario Médico
para Actividades Reguladoras. Dentro del grupo que recibio
dTMS, tres sujetos (3%) informaron molestia en el lugar de
aplicacion, cinco (5%) dolor en el lugar de la aplicacion, 27
(26,7%) dolor de cabeza y dos (2%) espasmos musculares, dos
(2%) dorsalgia y dos (2%) insomnio. Dentro del grupo con tra-
tamiento simulado, dos sujetos (1,8%) comunicaron molestia
en el lugar de aplicacion, mas dolor en el lugar de la aplicacion,
21 (18,9%) cefaleas, ninguno contracciones musculares, 3
(2,7%) dorsalgia, 2 (1,8%) ansiedad y cuatro (3,6%) insomnio.
Solo una categoria de efecto adverso demostr6 una diferencia
significativa entre los grupos de estudio: dolor en la zona de
aplicacion (p = 0,02). Este efecto se suele comunicar con el tra-
tamiento mediante TMS.

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

tratamiento simulado (dos casos de ideacion suicida, uno de nau-
seas y vomitos y uno de nefrolitiasis); se comunicaron tres en dos
sujetos del grupo con dTMS (un caso de fractura del codo, uno de
cefalea histaminica y uno de convulsiones); y se comunic6 uno
en un sujeto no distribuido de manera aleatoria al estudio (una
tentativa de suicidio). Solo de uno de los ocho efectos adversos
graves se consideraron relacionados con el dispositivo: un sujeto
(mujer, 26 afos) experimentd una convulsion generalizada que
duro cerca de 2 minutos. La convulsion ocurri6 hacia el final de
su novena sesion de tratamiento con dTMS. La paciente entré en
un estado postictal después de la convulsion. Tras la exploracion
neurologica completa y varias horas de observacion en el quir6-
fano, la paciente fue dada de alta sin alguna intervencion médica
adicional. El individuo se retir6 del estudio y no hubo secuelas
comunicadas como resultado del episodio. La convulsion ocurrid
después del consumo excesivo de alcohol en la noche previa al
tratamiento lo cual no se informé al médico tratante o al operador
cuando se realiz6 el tratamiento. El episodio fue comunicado a la
FDA. Este efecto adverso grave se consider6 relacionado con el
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Figura 5. Porcentaje de pacientes que lograron una respuesta o remi-
sion durante 0%, 0-30% y >30% del tiempo total en el estudio en los
grupos con estimulaciéon magnética transcraneal profunda (dTMS) y
tratamiento simuladov
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dispositivo, aunque con la advertencia de que la abstinencia de
alcohol puede haber desencadenado una reduccion del umbral
epiléptico y en consecuencia esta convulsion durante la dTMS.

DISCUSION

Este estudio multicéntrico de doble ciego, controlado con
placebo demuestra la eficacia y tolerabilidad de la dTMS en
pacientes con trastorno depresivo mayor en quienes fracaso el
tratamiento antidepresivo previo. El efecto terapéutico fue
basicamente estable durante una fase de mantenimiento de has-
ta 16 semanas, y también se observo una mejora significativa-
mente clinica en los pacientes que no habian respondido a tres
o mas farmacos antidepresivos previos.

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

Los efectos terapéuticos de la dTMS observados aqui fue-
ron clinicamente relevantes y se mantuvieron hasta la semana
16. Aunque este estudio no fue concebido para comparar el
efecto de la dTMS con el de la TMS estandar, planteamos la
hipotesis de que la eficacia antidepresiva notable de dTMS esta
relacionada con el disefio novedoso de la espiral H, la cual per-
mite la estimulacion de las zonas corticales prefrontales mas
profundas que se proyectan hacia las redes subcorticales. Estu-
dios recientes indican que la estimulacion de las regiones corti-
cales prefrontales con conexiones extensas a la circunvolucion
cingulada subgenual puede ser crucial para la accidon antidepre-
siva de la r'TMS usual (24). Dado que la ubicacion exacta de
estas regiones de la corteza varia considerablemente entre los
individuos (28), y las espirales de la TMS estandar ejercen una
estimulacién mas focal y superficial, las dianas de estimulacion
optima facilmente pueden pasarse por alto con las espirales
estandar. No obstante, es necesario un estudio en que se com-
pare directamente la dTMS y la TMS usual para demostrar la
superioridad de la dTMS. Ademas, se necesitan mas estudios
para esclarecer cudles estructuras anatdmicas y vias intervie-
nen exactamente en la accion terapéutica de la dTMS.

La eficacia de la dTMS y la TMS normal no se puede com-
parar al momento debido a que estudios previos en que se
investigo6 la rTMS pueden no solo variar segiin los parametros
de la TMS, sino también diferir en cuanto a criterios de inclu-
sidn, caracteristicas de los pacientes y criterios de eficacia.
O’Reardon et al (21) informaron tasas de respuesta y remision
en HDRS-17 de un 24,5% y un 15,5% en sujetos tratados con
'TMS activa durante 6 semanas en comparacion con un 13,7%
y un 8,9% en sujetos de control estimulados con tratamiento
simulado. En un estudio de duracion y adaptativo (fase de tra-
tamiento agudo de 3 semanas con extension de 3 semanas para
quienes presentaban mejoria clinica), George et al (19) infor-
maron tasas de remision del 14,1% después de la rTMS activa,
en comparacion con un 5,1% con rTMS placebo. En conse-
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cuencia, los resultados de estudios actuales y previos no solo
varian para los grupos de tratamiento activos, sino también en
relacion con el resultado del tratamiento con TMS simulada.
En el presente estudio, se observd una tasa de respuesta (PP:
21,4%) y remision (PP: 14,6%) bastante mas altas después del
tratamiento simulado en comparacién con los dos estudios pre-
vios (19,21). Esto podria deberse a la seleccion de los pacientes
y a una mejor condicion simulada en la cual se construyo la
espiral simulada en el mismo casco que la espiral activa. En
esta condicion simulada, la mayor parte de los elementos estan
ubicados muy por arriba de la cabeza del paciente, generando
un campo eléctrico que estimula musculos de la piel y el cuero
cabelludo pero que es insuficiente para producir la activacion
neuronal. Por otra parte, el operador no necesita aplicar estimu-
lacion eléctrica junto con la TMS simulada, ni intercambiar
espirales activas y simuladas en forma manual como en los
estudios multicéntricos previos (19,21).

La dTMS fue bien tolerada por la mayoria de los pacientes
y el principal efecto secundario fue dolor durante la aplicacion,
que por lo general no necesitd ningan tratamiento especial.
Hubo una convulsion provocada por la dTMS en este estudio,
la cual puede haberse relacionado con el consumo de alcohol la
noche previa al tratamiento. Hasta la fecha, de entre mas de
3.500 pacientes tratados con dTMS en diferentes estudios, han
ocurrido cinco convulsiones. Este riesgo de convulsion con la
dTMS es muy similar al de la TMS estandar y posiblemente
esté relacionado con la energia total inducida por cualquiera de
las dos espirales y no por la distribuciéon mas extensa y el cam-
po eléctrico menos concentrado inducido por la espiral de la
dTMS. Notablemente, la convulsion cedid espontdneamente
sin secuelas médicas persistentes.

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

Este estudio tiene varias limitaciones. En primer lugar un
14,6% del grupo sujeto a analisis por ITT no se tratd con la
intensidad de estimulacion definida por el protocolo y tuvieron
que excluirse del analisis PP. Esto probablemente se debio a la
flexibilidad del operador para ajustar la intensidad de la esti-
mulacion desde 100% hasta 120% del umbral motor individual
a fin de mejorar la tolerabilidad. Por consiguiente, los pacien-
tes tenian mas probabilidades de mantenerse a una intensidad
inferior al nivel 6ptimo en comparacion con los estudios en los
que la rTMS se defini6 a una intensidad fija después de un
periodo de preinclusion breve (19,21). La importancia de la
intensidad adecuada (120% del umbral motor individual) debe
resaltarse muy bien al entrenar a operadores para que utilicen
este sistema como tratamiento antidepresivo, ya que una menor
intensidad no permite la estimulacion de zonas de la corteza
prefrontal profundas y por consiguiente tiene menos probabili-
dades de producir la respuesta clinica deseada (14).

En segundo lugar, los pacientes con depresion psicotica
fueron excluidos del estudio. Esta decision se baso en un estu-
dio previo que demostro la superioridad del tratamiento elec-
troconvulsivo con respecto a rTMS en este grupo de pacientes
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(29). Sin embargo, no se puede descartar que los pacientes psi-
coticos se beneficien del tratamiento con dTMS, sobre todo si
se administra en forma concomitante a la medicacién antipsi-
cotica. En tercer lugar, en el presente estudio se retird a los
pacientes la medicacion antidepresiva antes de la TMS segtn
lo exigen las autoridades reguladoras. Sin embargo, en un con-
texto clinico de la vida real, la medicacion antidepresiva que
conduce a una respuesta parcial podria aumentarse con el trata-
miento mediante dTMS. En un estudio previo se demostro la
tolerabilidad y la eficacia de tal estrategia (13).

En conclusion, el presente estudio aleatorizado y controla-
do con placebo demuestra que la dTMS es un tratamiento efi-
caz y tolerable en pacientes con trastorno depresivo mayor que
no han respondido satisfactoriamente al tratamiento con medi-
cacion antidepresiva en el episodio actual. Los efectos al pare-
cer son duraderos y el mantenimiento de la eficacia es de hasta
16 semanas. Se observo una mejora clinicamente significativa
incluso en pacientes con mayor resistencia al tratamiento.
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Prevalencia de trastornos psiquiatricos en adultos mayores
estadounidenses: hallazgos de una muestra representativa
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Se carece de datos sobre la prevalencia de trastornos psiquidtricos en personas mayores. El presente estudio aborda esta brecha en la bibliografia al analizar la
prevalencia de la gama mas amplia de trastornos psiquidtricos a una edad avanzada hasta el momento; comparar las prevalencia en los grupos de edad de adul-
tos mayores utilizando la muestra mas extensa de adultos de 85 o mdas afios de edad; y explorar diferencias de género sexual en la prevalencia de trastornos psi-
quiatricos a una edad avanzada. Utilizamos datos de la Serie 2 de la Muestra Nacional Epidemiologica sobre Trastornos por Alcohol y Relacionados y analiza-
mos la prevalencia de trastornos afectivos, por ansiedad y por uso de sustancias el aiio previo asi como trastornos de la personalidad en el curso de la vida en una
muestra representativa a nivel nacional de 12.312 adultos mayores estadounidenses. Estratificamos nuestros andlisis segun género y segun grupos de edad
mayor: mayores jovenes (edad de 55 a 64), mayores medianos (edades 65-74), mayores ancianos (75-84 de edad) y los mdas ancianos (edades 83 o mdas aiios). La
proporcion de adultos mayores que presentaron algun trastorno por ansiedad en el afio previo fue del 11,4%, en tanto que la prevalencia de cualquier trastorno
afectivo en el aiio previo fue de un 6,8%. Un total de un 3,8% de adultos mayores cumplieron los criterios para el diagnostico de algiin trastorno por uso de sus-
tancias en el aiio previo y un 14,5% de los adultos mayores tuvieron uno o mas trastornos de la personalidad. Observamos un patron general de tasas decrecientes
de trastornos psiquidtricos y algun trastorno de la personalidad. Las diferencias de género sexual en las tasas de la mayoria de los trastornos psiquidtricos dismi-
nuyeron conforme aumento la edad. Estos datos indican que los trastornos psiquidtricos tienen una prevalencia en adultos mayores estadunidenses y respaldan la
importancia de la prevencion, el diagnostico y el tratamiento de los trastornos psiquidtricos en esta poblacion.

Palabras clave: Trastornos psiquidtricos, trastornos por ansiedad, trastornos afectivos, trastornos por uso de sustancias, trastornos de la personalidad, adultos

mayores, adultos mds viejos.

(World Psychiatry 2015;13:74-81)

Estamos en medio de un cambio demografico global en el
envejecimiento de la poblacion, una tendencia que es la primera
de su clase en la evolucion de la especie humana. En Estados Uni-
dos, se proyecta que la proporcion de adultos de 65 y mas afios de
edad se incrementara desde un 13% de la poblacion en el 2010
hasta un 16% para el 2020. Por otra parte, la brecha de género
sexual en la esperanza de vida, segin la cual las mujeres viven
mas tiempo que los hombres, se esta reduciendo con el tiempo (1).

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

Estudios de investigacion en los que se ha utilizado mues-
tras demograficas principalmente mas pequefias han revelado
que las tasas de trastornos afectivos aumentan en el curso de la
vida del adulto (2-4), en tanto que otros estudios han observado
una relacion en forma de U, en la que la maxima prevalencia de
estos trastornos es en adultos mas jovenes y mayores, en com-
paracion con adultos de mediana edad (5-7).

En contraste, otros estudios han demostrado una relacion en
forma de U invertida entre la edad y el bienestar en todo el curso
de la vida adulta, observandose un mayor bienestar en adultos
jovenes y mayores y un menor bienestar en adultos de mediana
edad (8,9). En congruencia con este hallazgo, la literatura pro-
porciona el apoyo mas so6lido para una disminucion de la preva-
lencia de los trastornos afectivos, por ansiedad y por uso de sus-
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tancias a una edad tardia (10). Esta tendencia de disminucion de
la prevalencia de los trastornos psiquiatricos se corrobora con
datos de la Encuesta del Area de Captacion Epidemiolégica de
Estados Unidos, la cual indicé una disminucion lineal en los
trastornos psiquiatricos del DSM-III (con exclusion de la demen-
cia) en toda la vida adulta (11). Ademas, datos de la Encuesta
Nacional de Comorbilidad-Replicacion (NCS-R) revelaron que
la prevalencia de trastornos afectivos, por ansiedad y por uso de
sustancias segun el DSM-IV en el afio previo y en el curso de la
vida fue mas baja para adultos mayores (65+) en comparacion
con los grupos de edad mas joven (edades 18-64) (12).

Datos de la Encuesta Nacional Epidemiologica sobre Alco-
hol y Trastornos Afines (NESARC) demostraron tendencias
similares al comparar la prevalencia de los trastornos de la per-
sonalidad en adultos mayores y mas jovenes (13). Datos de una
muestra canadiense basada en la poblacion respalda también
un patron de disminucion de las tasas de depresion mayor, tras-
torno bipolar, fobia social, agorafobia y trastorno por panico a
una edad avanzada (14).

La investigacion enfocada en el analisis de las tendencias
de trastornos psiquiatricos en grupos de edad mayor es limita-
da. En concreto, hay una escasez significativa de investigacion
epidemioldgica que analice tendencias demograficas de los
trastornos psiquiatricos en los grupos de edad avanzada, ya que
varias series de datos existentes no tienen tamafios de muestra
adecuados, sobre todo del segmento de los mas ancianos de la
poblacion (edad 85+).

En un estudio reciente en que se explora la prevalencia de
una amplia gama de trastornos psiquiatricos en grupos de edad
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adulta mayor, Byers et al (15) observaron una disminucion gene-
ral en la prevalencia de trastornos afectivos y por ansiedad segun
el DSM-IV en el afio previo en individuos de 55 o mas afios de
edad que participaron en la NCS-R. Aunque brind6 informacion
para caracterizar la prevalencia de los trastornos afectivos y por
ansiedad en adultos mayores, no se comunic6 en este estudio la
prevalencia de trastornos por uso de sustancias en el afio previo
ni los trastornos de la personalidad en el curso de la vida, ni tam-
poco los analisis estratificados por género. Por otra parte, el
tamafo de la muestra de adultos mayores en el grupo de edad de
los mas ancianos (85 +) fue pequeno (N = 122).

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

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

METODOS
Muestra y procedimiento

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

En la Serie 2 de la NESARC se realizé una encuesta a una
muestra representativa a nivel nacional de adultos estadouni-
denses de la poblacion de 20 y mas afios de edad que residian
en Estados Unidos, incluido el distrito de Columbia, Alaska y
Hawai. La muestra excluy6 a adultos que habian fallecido, se
habian deportado, hospitalizado o que estaban cumpliendo su
servicio militar activo. La tasa de respuesta fue de un 86,7%,
que fue la proporcion de los participantes de la Serie 1 que res-
pondieron en la Serie 2, lo que dio lugar a un tamafio total de la
muestra de 34.653. En congruencia con la investigacion gerop-
siquiatrica previa (21-23) restringimos nuestros analisis a adul-
tos mayores de 55 o mas afios de edad, lo que dio por resultado
una submuestra de 12.312 informantes. Comparamos a los
adultos jovenes (55-64; N = 5.135), mayores medianos (65-74;
N = 3.634), mayores ancianos (75-84; N = 2.673) y los mas
ancianos (85 +; N = 870) de los grupos de edad.

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

Evaluaciones
Trastornos psiquiatricos

La NESARC utiliz6 el Esquema de Entrevista para Trastor-
nos por Consumo de Alcohol y Discapacidades Relacionadas IV
(AUDADIS-IV), un instrumento fiable y valido concebido para
entrevistadores legos que evaltan los trastornos psiquiatricos
descritos en el DSM-IV. La fiabilidad para el AUDADIS-1V
fluctiia de satisfactoria a excelente para todos los trastornos psi-
quiatricos evaluados, segun se detalla en otras partes (26-27).

Analizamos los diagnosticos de trastornos afectivos (es
decir, depresion mayor, arritmias y mania o hipomania), ansie-
dad (es decir, trastorno por panico con o sin agorafobia, fobia
social, fobia especifica, trastorno por ansiedad generalizada y
PTSD) y consumo de sustancias (es decir, abuso y dependencia
de alcohol, abuso de drogas y dependencia y dependencia de
nicotina) en el afio previo. Ademads de analizar estos trastornos
psiquiatricos en forma individual, también generamos cuales-
quiera categorias afectiva, por ansiedad y por uso de sustancias
para evaluar la prevalencia de diagndstico de por lo menos un
trastorno psiquiatrico dentro de cada categoria. Analizamos la
dependencia a la nicotina en forma individual y no la incluimos
en ninguna categoria de trastorno por uso de sustancias.

La Serie 2 de NESARC incluy6 los diez trastornos de la
personalidad del DSM-IV: trastorno limite, antisocial, evasivo,
dependiente, obsesivo-compulsivo, paranoide, esquizoide, his-
tridnico, esquizotipico y narcisista. En vista del apoyo empiri-
co para la clasificacion de los trastornos de la personalidad en
grupos A, B y C utilizando el AUDADIS-IV (28), clasificamos
ademas los trastornos de la personalidad en grupo A del DSM-
IV —trastornos inusuales o excéntricos (es decir, paranoide,
esquizoide, esquizotipico), grupo B —trastornos dramatico,
emocional o erratico (antisocial, limite, histridnico y narcisista)
y grupo C —trastornos por ansiedad o temor (es decir, evasivo,
dependiente, obsesivo—compulsivo). También incluimos una
categoria de cualquier trastorno de la personalidad.

Por ultimo, creamos un niimero continuo de trastornos psi-
quiatricos variable basado en el nimero de trastornos afectivos,
por ansiedad, por uso de sustancias y de la personalidad diag-
nosticados.

Variables sociodemograficas

Incluimos las siguientes variables sociodemograficas: edad,
género sexual, grupo étnico, formacion educativa, ingresos por
familia y estado conyugal. Clasificamos la edad en cuatro grupos
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Tabla 1. Variables sociodemograficas en 12,312 adultos de 55 y mas afos de edad segun los trastornos psiquiatricos del DMS-1V

N Cualquier trastorno  Cualquier trastorno  Cualquier trastorno  Cualquier trastorno
(% ponderado) afectivo en el afio previo por ansiedad por uso de sustancias de la personalidad en
N (% ponderado) en el afo previo en el afo previo el curso de la vida
N (% ponderado) N (% ponderado) N (% ponderado)
Género
Hombres 4938 (45,01) 248 (4,49) 417 (7,90) 345 (6,62) 868 (16,79)
Mujeres 7374 (54,99) 666 (8,64) 1092 (14,24) 105 (1,40) 1045 (12,68)
¥2 (df) 58,59 (1)*** 64,49 (1)*** 92,43 (1)*** 29,23 (1)***
Grupo étnico
Caucasicos (no hispanoamericanos) 8117 (79,25) 567 (6,53) 950 (11,10) 321 (3,91) 1154 (13,67)
Negros (no hispanoamericanos) 2268 (8,90) 158 (6,56) 295 (12,59) 70 (3,59) 441 (19,36)
Indios americanos/nativos de Alaska 207 (2,26) 24 (9,75) 36 (15,86) 8(2,95) 54 (23,99)
(no hispanoamericanos)
Asiaticos/nativos hawaianos/otros 232 (3,24) 16 (5,83) 17 (7,74) 3(1,74) 23 (9,45)
habitantes de las Islas del Pacifico
(no hispanoamericanos)
Hispanoamericanos 1488 (6,34) 149 (9,48) 211 (13,59) 48 (3,25) 241 (17,67)
¥2 (df) 2,47 (4) 3,37 (4)* 0,87 (4) 5,89 (4)***
Formacion educativa
Menos que secundaria 2867 (19,69) 261 (7,97) 370 (12,79) 82 (2,91) 431 (14,75)
Secundaria 3780 (31,83) 256 (6,35) 475 (11,45) 117 (3,07) 524 (13,12)
Algo de universidad o mas 5665 (48,48) 397 (6,56) 664 (10,78) 251 (4,53) 958 (15,37)
¥2 (df) 2,67 (2) 2,38(2) 8,83 (2)*** 3,49 (2)*
Ingresos domésticos
Porcentaje 0 a 19,999 dolares 4197 (26,36) 407 (9,63) 585 (13,51) 99 (2,36) 705 (16,61)
20,000 a 34,999 dolares 2786 (22,48) 194 (6,61) 335 (11,51) 71 (2,35) 411 (13,34)
35,000 a 59,999 dolares 2642 (24,09) 180 (6,49) 301 (10,87) 133 (5,00) 405 (14,52)
Mas de 60,000 dolares 2687 (27,06) 133 (4,38) 288 (9,69) 147 (5,15) 392 (13,50)
¥2 (df) 11,16 (3)*** 4,33 (3)** 11,72 (3)*** 3,81 (3)*
Estado conyugal
Casado/cohabitacion 6180 (64,22) 358(5,39) 611 (10,09) 233 (3,90) 886 (13,66)
Viudo/separado/divorciado 5347 (31,44) 489 (9,46) 763 (14,15) 183 (3,23) 886 (15,93)
Nunca casado 785 (4,35) 67 (7,76) 85 (10,57) 34 (5,19) 141 (17,22)
¥2 (df) 20,19 (2)*** 14,09 (2)*** 2,14 (2) 4,62 (2)*

*p <0,05; **p <0,01; *** p<0,001

(mayores jovenes, mayores medianos, mayores ancianos y los
mas ancianos) segun se sefiald antes. Ademas clasificamos el gru-
po étnico (caucasicos, negros, indios americanos/nativos de Alas-
ka, asiaticos/nativos hawaianos/otros habitantes de las Islas del
Pacifico e hispanoamericanos), formacion educativa (menos de
escuela secundaria, escuela secundaria, algo de universidad o
mas), ingresos domésticos (0 a 19.999 ddlares; 20.000 a 34.999
dolares, 35.000 a 59.999 dolares y 60.000 ddlares o mas) y estado
conyugal (casado o en convivencia con una persona como si se
estuviese casado, viudo/separado/divorciado, nunca casado).

Calidad de vida relacionada con la salud mental

Derivamos una calificaciéon de componentes de la salud
mental (MCS-12) de la Encuesta de la Salud en Formato Breve
(SF-12,29) como una medida de la calidad de vida relacionada
con la salud mental, en la que las calificaciones mas altas indi-
caban una mejor calidad de vida relacionada con la salud men-
tal. La investigacion previa indica que la MCS-12 tiene una fia-
bilidad y una validez satisfactorias. En concreto, las puntuacio-
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nes en la MCS-12 se correlacionaron en alto grado con las pun-
tuaciones en MCS-36 y tienen una alta fiabilidad de prueba y
repeticion de prueba (r = 0,76) (29).

Analisis estadistico

Llevamos a cabo tabulaciones cruzadas para comparar la
prevalencia ponderada de las variables sociodemograficas en
cualquiera de las categorias de trastorno (es decir, cualquier
trastorno afectivo, por ansiedad, por uso de sustancias y de la
personalidad). Luego, llevamos a cabo analisis de la y2 para
evaluar si las caracteristicas sociodemograficas variaban entre
las categorias de trastornos. Asi mismo, efectuamos tabulacio-
nes cruzadas y andlisis de la y2 para establecer la prevalencia
de todos los trastornos psiquiatricos en los grupos de edad de
adultos mayores (es decir, mayores jovenes, mayores media-
nos, mayores ancianos y los mas ancianos) y la existencia de
diferencias significativas entre estos grupos. Estratificamos
también estas estimaciones de la prevalencia de acuerdo con el
género sexual.
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Tabla 2. Prevalencia de trastornos psiquiatricos del DSM-IV y calidad de vida relacionada con la salud mental en adultos de 55 y mas afios de edad

Total Edad 55-64

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

Edad 65-74 Edad 75-84 Edad 85+

X2 (df)

Trastornos afectivos

Depresion mayor 751 (5,63) 420 (7,41) 184 (4,58) 107 (3,87) 40 (4,23) 13,06 (3)***
Distimia 138 (0,94) 87 (1,34) 27(0,67) 17 (0,54) 7(0,77) 4,80 (3)**
Mania o hipomania 207 (1,49) 131(2,27) 49 (1,26) 23(0,53) 4(0,50) 10,24 (3)***
Cualquier trastorno afectivo 914 (6,77) 518 (9,02) 228 (5,68) 128 (4,48) 40 (4,23) 17,28 (3)***
Trastorno por ansiedad
Trastorno por panico 185 (1,35) 120 (2,02) 34(0,91) 23(0,77) 8 (0,74) 6,10 (3)**
Fobia social 205 (1,45) 129 (2,14) 42 (1,08) 28 (0,83) 6 (0,49) 11,14 (3)**+
Fobia especifica 766 (5,79) 432 (7,74) 200 (4,91) 106 (3,84) 28 (3,12) 12,84 (3)***
Trastorno por ansiedad generalizado 353 (2,80) 206 (3,73) 84 (2,28) 45 (1,78) 18 (2,20) 5,11 (3)**
Trastorno por estrés postraumatico 484 (3,48) 281 (4,67) 109 (2,75) 80 (2,59) 14 (1,76) 10,31 (3)***
Cualquier trastorno por ansiedad 1509 (11,39) 831 (14,81) 379 (9,45) 239 (8,40) 60 (7,15) 18,76 (3)***
Trastornos por uso de sustancias
Abuso/dependencia de alcohol 418 (3,48) 283 (5,58) 93 (2,39) 40 (1,73) 2 (0,06) 34,06 (3)***
Abuso/dependencia de cualquier droga 50 (0,42) 42 (0,84) 7(0,19) 0(0,00) 1(0,10) 7,93 (3)***
Cualquier trastorno por uso de sustancias 450 (3,75) 308 (6,07) 99 (2,57) 40 (1,73) 3(0,15) 39,24 (3)***
Dependencia de nicotina 1123 (9,29) 710 (14,02) 310 (8,49) 90 (3,15) 13 (1,36) 43,47 (3)**+*
Trastornos de la personalidad
Limitrofe 449 (3,16) 278 (4,66) 106 (2,54) 53 (1,58) 12 (1,19) 13,82 (3)***
Antisocial 176 (1,64) 119 (2,59) 43 (1,34) 12 (0,59) 2(0,13) 19,96 (3)***
Evasivo 172 (1,30) 111 (1,95) 38(0,94) 15 (0,58) 8 (0,87) 6,67 (3)***
Dependiente 37(0,26) 22 (0,36) 8(0,14) 6(0,24) 1(0,19) 1,55(3)
Obsesivo-compulsivo 779 (6,53) 401 (7,64) 219 (6,33) 118 (4,90) 41(5,39) 5,53 (3)**
Paranoide 339 (2,30) 197 (3,17) 90 (2,02) 39 (1,24) 13 (1,34) 7,84 (3)***
Esquizoide 286 (2,20) 157 (2,83) 73 (1,30) 49 (1,77) 7(1,13) 4,60 (3)**
Histrionico 105 (0,70) 59 (0,89) 29 (0,67) 11 (0,39) 6 (0,58) 3,13(3)*
Esquizotipico 364 (2,40) 222 (3,53) 74 (1,53) 53 (1,69) 15 (1,05) 11,97 (3)***
Narcisista 566 (3,91) 303 (4,90) 148 (3,43) 88 (2,95) 27(2,61) 5,95 (3)**
Cualquier grupo A 809 (5,56) 458 (7,52) 200 (4,40) 121 (4,03) 30 (2,75) 15,10 (3)***
Cualquier grupo B 1013 (7,51) 579 (10,17) 265 (6,57) 137 (4,75) 39(3,93) 20,42 (3)***
Cualquier grupo C 890 (7,36) 471 (8,87) 242 (6,89) 131 (5,34) 46 (5,97) 7,97 (3)***
Cualquier trastorno de la personalidad 1913 (14,53) 1018 (18,14) 519 (13,24) 294 (10,36) 88 (10,67) 20,49 (3)***
Numero de trastornos mentales (media, EE) 0,84 (0,02) 0,50 (0,02) 0,36 (0,02) 0,30 (0,03) Wald F5108,32%**
Calidad de vida relacionada con la salud mental (media, EE) 52,12 (0,18) 52,99 (0,20) 51,93 (0,24) 50,89 (0,52) Wald F57,09%**
*p <0,05; **p <0,01; ***p< 0,001
Llevamos a cabo regresiones logisticas bifactoriales y mul- ~ RESULTADOS

tifactoriales para examinar la relacion entre cada grupo de edad
de adulto mayor y cualesquiera categorias de trastorno psiquia-
trico, en la que los adultos mayores de 85 o mas afios sirvieron
de grupo de referencia. Comunicamos los modelos no ajusta-
dos de regresion logistica, asi como los modelos ajustados para
las caracteristicas sociodemograficas.

Analizamos datos utilizando SUDAAN 10.0.1 (30), el
cual emplea el método de Linealizacion de la Serie de Tay-
lor (31) para estimar la varianza del disefio de muestreo
complejo de NESARC. Aplicamos variables de ponderacion
y estratificacion apropiadas a estos datos para garantizar la
posibilidad de generalizacion a la poblacion adulta estadou-
nidense. Las ponderaciones estadisticas ajustaron los datos a
las variables sociodemograficas, respuesta/no respuesta y
sobremuestreo de negros ¢ hispanoamericanos con base en
el censo del 2000.

En la tabla 1 se presentan las tabulaciones cruzadas y los
resultados de los analisis de la 2 de las caracteristicas sociode-
mograficas y la prevalencia ponderada de cualquier trastorno
afectivo, ansiedad y por uso de sustancias segin el DSM-IV en
el afio previo, asi como cualquier trastorno de la personalidad en
el curso de la vida. La prevalencia de los trastornos difiri6 signi-
ficativamente segun género sexual, grupo étnico, formacion edu-
cativa, ingresos domésticos y estado conyugal. En concreto, las
mujeres tuvieron tasas significativamente mas altas de algun
trastorno afectivo y por ansiedad en el afio previo, en tanto que
los varones tuvieron tasas significativamente mas altas de cual-
quier trastorno por consumo de sustancias en el afio previo y
cualquier trastorno de la personalidad en el curso de la vida.

En la tabla 2 se muestran las prevalencias ponderadas de los
trastornos psiquiatricos segun el DSM-IV en los subgrupos de
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Tabla 3. Oportunidades relativas de tener un diagnostico de cualquier trastorno afectivo, por ansiedad y por uso de sustancias segun el DSM-IV en el
afio previo y cualquier trastorno de la personalidad en el curso de la vida en adultos mayores jévenes, mayores medianos y mayores ancianos en compa-

racion con el grupo de referencia de los mas ancianos (85+)

Oportunidades relativas no ajustadas (IC del 95%)

Oportunidades relativas ajustadas (IC del 95%)

Mayores jovenes
(55-64) adultos

Adultos mayores
medianos (65-74)

Adultos mayores
ancianos (75-84)

Adultos mayores
jovenes (55-64)

Adultos mayores
medianos (65-74)

Adultos mayores
ancianos (75-84)

Cualquier trastorno 2,25 (1,54-3,28)*** 1,36 (0,92-2,02)
afectivo
Cualquier trastorno
por ansiedad 2,26 (1,65-3,09)*** 1,36 (0,98-1,87)
Cualquier trastorno por
uso de sustancias 41,96 (10,42-168,96)***
Cualquier trastorno de
la personalidad

1,85 (1,36-2,52)%** 127 (0,92-1,74)

1,06 (0,68-1,67)

1,19 (0,84-1,68)

17,14 (4,05-72,60)%** 11,47 (2,73-48,15)**

0,96 (0,69-1,36)

411 (2.77-6,10p% 2,01 (1,35-2,99)* 130 (0,82-2,05)

338 (2434700 177(126-247)%*  138(0,97-1,97)

38,09 (9,62-150,85)%** 16,49 (3,95-68,88)** 11,23 (2,71-46,62)**

2,25 (1,63-3,00)%** 1,44 (1,04-1,99)* 1,03 (0,73-1,45)

*p <0,05; ¥*p <0,01; ***p<0,001

adultos mayores de 55 o mas afios de edad. La prevalencia de
cualquier trastorno afectivo en el afio previo fue de un 6,8%, de
los cuales el mas frecuente fue la depresion mayor (5,6%). Una
mayor proporcion de adultos mayores informé algin trastorno
por ansiedad en el afio previo (11,4%), de los cuales el mas fre-
cuente fue la fobia especifica (5,8%). La prevalencia de cual-
quier trastorno por uso de sustancias en el afio previo en los
adultos mayores fue del 3,8%. Un total de un 14,5% de los
adultos mayores cumplieron los criterios para al menos un tras-
torno de la personalidad, de los cuales el mas frecuente fue el
trastorno por personalidad obsesiva-compulsiva (6,5%).

Los analisis de la 2 indicaron que, con la excepcion del
trastorno de la personalidad dependiente, todos los trastornos
psiquiatricos en el afio previo y en el curso de la vida difirieron
significativamente en los grupos de edad avanzada. Observa-
mos un patréon global de disminucion de las tasas de trastornos
afectivos, por ansiedad, por uso de sustancias y de la personali-
dad conforme se incrementaba la edad. Observamos incremen-
tos leves no significativos en las tasas de prevalencia de depre-
sién mayor en el afio previo, distimia, trastorno por ansiedad
generalizada y cualquier abuso/dependencia de drogas asi
como varios trastornos de la personalidad en el curso de la vida
entre los 75/84 afios a los 85 o mas afos. El nimero medio de
trastornos psiquiatricos disminuy6 significativamente durante
toda la vida adulta mayor y los adultos de 55 a 64 afios tuvieron
el numero mas alto de trastornos concomitantes. Hubo una
diferencia significativa en la calidad de vida relacionada con la
salud mental en los grupos de edad avanzada, observandose un
patron de mayor calidad de vida en adultos de 55 a 74 afios y
de menor calidad de vida en adultos de 75 a 85 o mas afios.

En la tabla 3 se presenta los modelos de regresion logistica
no ajustados y ajustados en que se analizan las oportunidades
relativas de cualquier trastorno afectivo, por ansiedad y por uso
de sustancias segun el DSM-IV y cualquier trastorno de la per-
sonalidad en el curso de la vida. Los resultados de estos anali-
sis revelaron que a medida que aumentaba la edad, disminuian
las posibilidades de trastorno afectivo, por ansiedad, por uso de
sustancias y de la personalidad. Esta relacion fue muy acentua-
da en mayores jovenes (55-64) y adultos ancianos medios (65-
74), quienes, en los modelos ajustados, tuvieron significativa-
mente mayores probabilidades de tener algin trastorno afecti-
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vo en el afio previo, trastorno por ansiedad y trastorno por con-
sumo de sustancias y algun trastorno de la personalidad en el
curso de la vida en comparacidn con el grupo de edad de los
mas ancianos (85+).

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

DISCUSION

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

Estos hallazgos con respecto a la prevalencia de trastor-
nos psiquiatricos en adultos mayores son congruentes con
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Tabla 4. Prevalencia de trastornos psiquiatricos del DSM-IV segtin género sexual en adultos de 55 y mas afios de edad

Total 55-64 65-74 75-84 85+
N (% ponderado) N (% ponderado) N (% ponderado) N (% ponderado) N (% ponderado)
Hombres Mujeres Hombres Mujeres Hombres  Mujeres Hombres Mujeres  Hombres  Mujeres
Trastornos afectivos
Depresion mayor 197 (3,62)  554(7,27)  110(459) 310(10,05) 44(2,36) 140 (6,38) 31(2,93) 76 (4,55)  12(4,70)  28(3,98)
Distimia 40 (0,61) 98 (1,20) 22(0,82) 65 (1,83) 6(031)  21(0,97) 8(0,41) 9(0,64) 4(1,37) 3(0,45)
Mania o hipomania 69 (1,42) 138 (1,56) 45(2,09) 86 (2,44) 15(1,00)  34(1,47) 7(0,47) 16 (0,57) 2(1,27) 2(0,09)
Cualquier trastorno afectivo 248 (4,49) 666 (8,64)  142(5,84)  376(12,00) 58 (3,16) 170 (7,72) 36 (3,24) 92(5,37)  12(470)  28(3,98)
Trastornos por ansiedad
Trastorno por panico 47(1,01) 138 (1,62) 33 (1,60) 87 (2,41) 8(049)  26(1,25) 4(0,49) 19(0,97) 2(0,63) 6(0,80)
Fobia social 66 (1,23) 139 (1,62) 40 (1,30) 89 (2,45) 14 (0,80)  28(1,31) 11(0,81) 17 (0,85) 1(0,09) 5(0,70)
Fobia especifica 185(3,75)  581(7.46)  113(534) 319(9,99) 43(2,47) 157(6,88) 22 (2,04) 84 (5,12) 7(3,12)  21(3,12)
Trastorno por ansiedad 88 (1,51)  265(3.85) 54(2,10) 152(526)  20(1,01)  64(3,32) 10 (0,82) 35(2,47) 4(1,64)  14(249)
generalizada
Trastorno por estrés 140 (2,38) 344 (4.38) 82 (3,12) 199 (6,12)  30(1,47)  79(3,79) 21 (1,74) 59 (3,20) 7(3,39) 7(0,92)
postraumatico
Cualquier trastorno 417(7,90) 1092 (14,24) 243 (10,76) 588 (18,60) 100 (5,56) 279 (12,61)  56(4,73) 183 (11,01) 18(7,51)  42(6,96)
por ansiedad
Trastornos por consumo de sustancias
Abuso/dependencia 326 (6,23)  92(1,22) 211 (8,96)  72(2,42) 81(4,80) 12(043) 32(3,42) 8(0,53) 2(0,16) 0(0,00)
de alcohol
Cualquier abuso/dependencia 33 (0,65) 17 (0,24) 29 (1,24) 13 (0,46) 3(0,22) 4(0,17) 0(0,00) 0(0,00) 1(0,29) 0(0,00)
de drogas
Cualquier trastorno por consumo 345 (6,62) 105 (1,40)  227(9,64)  81(2,72) 83 (5,00) 16 (0,60) 32(3,42) 8(0,53) 3(0,45) 0(0,00)
de sustancias
Dependencia de nicotina 534 (11,09) 589 (7,82)  349(16,39) 361 (11,80) 146 (9,46) 164 (7,70) 34 (3,20) 56 (3,12) 5(2,11) 8 (0,96)
Trastornos de la personalidad
Limitrofe 195(3,33)  254(3,03) 116(471) 162 (4,62)  49(2,51) 57(2,56) 25(1,70) 28 (1,49) 5(1,66) 7(0,95)
Antisocial 142 (3,16) 34 (0,40) 91 (4,52) 28(0,78) 38(2,80)  5(0,15) 11(1,14) 1(0,20) 2(0,37) 0(0,00)
Evasivo 47(0,93) 125 (1,60) 30 (1,28) 81(2,59) 13(091)  25(0,96) 2(0,20) 13 (0,86) 2 (0,60) 6(1,01)
Dependiente 8(0,11) 29 (0,38) 6(0,16) 16 (0,55) 1(0,03) 7(0,23) 1(0,13) 5(0,31) 0(0,00) 1(0,29)
Obsesivo/compulsivo 335(7,06)  444(6,10)  173(7,78)  228(7,50)  89(6,51) 130 (6,19) 58 (6,43) 60(3,80) 15(594) 26(5,11)
Paranoide 116 (2,11) 223 (2,46) 73 (2,96) 124 (3,36)  27(1,52) 63(2,42) 13(0,93) 26 (1,46) 3(2,28)  10(0,86)
Esquizoide 127 (2,60) 159 (1,87) 66 (2,96) 91 (2,71) 34(2,18)  39(1,49) 24 (2,44) 25(1,29) 3(2,20) 4(0,58)
Histrionico 47(0,73) 58 (0,67) 30 (0,96) 29 (0,82) 9(0,46)  20(0,84) 5(0,51) 6(0,30) 3(1,04) 3(0,34)
Esquizotipico 158 (2,49)  206(2,32)  102(3,81)  120(3,27)  40(1,89)  34(1,25) 14 (0,84) 39(2,30) 2(0,18)  13(1,50)
Narcisista 299(549)  267(2,61)  162(6,85) 141(3,07) 80(4.87) 68(2,26) 43 (3,36) 45(2,66)  14(494) 13(141)
Cualquier grupo A 338(5,95)  471(524)  198(7,92) 260(7,14)  88(4,69) 112 (4.16) 45(3,94) 76 (4,09) 7(2,88)  23(2,68)
Cualquier grupo B 525(9,99) 488 (5,47) 291(12,85) 285(7,53) 145(8,78) 117 (4.59) 68 (5,72) 68 (4,01)  21(7,17) 18(2,25)
Cualquier grupo C 361(7,58)  529(7,17)  190(8,54) 281 (9,18)  98(7,09) 144 (6,72) 58 (6,43) 73 (4,56)  15(594)  31(5.,98)
Cualquier trastorno 868 (16,79) 1045 (12,68) 466 (20,26) 550 (16,09) 240 (15,05) 276 (11,58) 126 (11,71)  167(9,35) 36(14,53) 52(8,66)
de la personalidad
Nimero de trastornos mentales (media, EE) 0,84 (0,04) 0,85(0,03) 0,48(0,03) 0,52(0,03) 034(0,03) 0,37(0,03) 0,38(0,07) 0,26(0,03)

investigaciones previas (15,32). Nuestro patron de resulta-
dos que demuestra una disminucion de la prevalencia de
trastornos psiquiatricos en la vida adulta mayor es respalda-
do por la investigacion epidemioldgica previa que muestra
una disminucidn de los trastornos psiquiatricos en la vida
adulta y en concreto en los grupos de edad avanzada (11-
15). Sin embargo, a nuestro entender, el presente estudio es
el primero en identificar una nivelacion en la prevalencia de
trastornos psiquiatricos especificos entre el grupo de edad
de los mas ancianos.

El patron global de disminucion de las tasas de trastornos
psiquiatricos conforme aumenta la edad puede explicarse por

la teoria de la selectividad socioemocional (SST) (33), y la
nivelacion en las tasas de prevalencia en adultos de 85 y mas
aflos de edad puede explicarse por la teoria de integracion de la
fortaleza y la vulnerabilidad (SAVI) (34). La SST plantea que
los adultos mayores adoptan una percepcion limitada del tiem-
po y un estado de alerta enfocado en el presente, buscan la
satisfaccion de metas emocionalmente significativas y selec-
cionan la compaiiia de compaieros sociales familiares, lo cual
aumenta la probabilidad de presentar emociones positivas (33).
Con base en los componentes de la SST, la SAVI sefiala un
patrén de mayor positividad y bienestar hasta aproximadamen-
te al final de los 60 y una leve disminucion a partir de entonces
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(34). La ligera disminucion del bienestar puede ser atribuible a
la disminucién de la tolerancia fisiologica de los adultos mayo-
res al estrés, lo cual puede originar afectacion del funciona-
miento inmunitario cuando no se aplican satisfactoriamente
estrategias asociadas a las fortalezas antes sefialadas (34). Estas
teorias respaldan el patron de resultados que se observa en este
estudio segun el cual las tasas de prevalencia de trastornos psi-
quiatricos disminuyen durante toda la edad avanzada, hasta
aproximadamente los 65 o mas afios, donde se observo un
aumento leve aunque no significativo de la prevalencia de
varios trastornos psiquiatricos. Dados los avances médicos y
los incrementos en las tasas de esperanza de vida, es posible
que las vulnerabilidades descritas en la SAVI estén ocurriendo
a una edad mas avanzada en adultos mayores. También podria
ser el caso de que los adultos mayores que estan presentando
mas de las vulnerabilidades de la edad mayor no participen en
una investigacion mediante encuesta como la NESARC debido
a hospitalizacion o a enfermedades.

La SST y SAVI respaldan el hallazgo del presente estudio
de que hay una disminucion de que la calidad de vida relacio-
nada con la salud mental en adultos mayores de 75 a 85 o0 mas
afos. El patron de reduccion de las diferencias de género en la
prevalencia de los trastornos psiquiatricos conforme aumenta
la edad también puede explicarse por la SAVI, y ambos géne-
ros experimentan vulnerabilidades similares conforme aumenta
la edad. Por otra parte, la disminucion de la brecha del género
en la esperanza de vida parece indicar que en la actualidad un
mayor nimero de varones esta viviendo hacia una edad mas
avanzada, lo que aumenta las probabilidades de que presenten
las vulnerabilidades de la vejez.

Los resultados de este estudio deben considerarse toman-
do en cuenta varias limitaciones. En primer lugar la NESARC
es una encuesta de individuos que residen en la poblacion y
nuestros hallazgos no se generalizan a adultos mayores inter-
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nados. En segundo lugar, como suele ser el caso en las
encuestas epidemioldgicas los trastornos psiquidtricos no se
diagnosticaron utilizando reglas jerarquicas. En consecuen-
cia, es posible que se inflasen las tasas de prevalencia con
base en los criterios del DSM-IV. En tercer lugar, dado el
DSM-V recientemente publicado, los criterios diagnosticos
para varios de los trastornos psiquiatricos del DSM-1V anali-
zados en el presente estudio se han modificado en diversos
grados. El cambio mas notorio que puede afectar a los hallaz-
gos actuales es la eliminacion del PTSD de la categoria de los
trastornos por ansiedad y su inclusion en la categoria de los
trastornos por traumatismo y relacionados con el estrés revi-
sados, lo cual afectaria nuestra estimacion de la prevalencia
de cualquier trastorno por ansiedad.

No obstante estas limitaciones, los hallazgos de este estudio
contribuyen singularmente a la bibliografia al resaltar la preva-
lencia de los trastornos afectivos, por ansiedad, por consumo
de sustancias y de la personalidad a la calidad de vida relacio-
nada con la salud mental en los adultos mayores, y al analizar
las diferencias en la prevalencia de estos trastornos segun gru-
pos de edad avanzada y género. Dadas las tasas relativamente
altas de trastornos psiquiatricos en adultos mayores y la nivela-
cion de las tasas de prevalencia en los adultos mayores de 85 o
mas afios, estos resultados subrayan la importancia de la pre-
vencion, el diagndstico y el tratamiento de los trastornos psi-
quiatricos en esta poblacion.

Se necesita mas investigacion en un futuro para analizar
mejor los motivos por los cuales la prevalencia de los trastor-
nos psiquiatricos disminuye en los grupos de edad avanzada.
Por otra parte, se necesita mas investigacion para analizar las
caracteristicas de comorbilidad psiquiatricas especificas de
género y también investigar y evaluar tratamientos personali-
zados para el grupo de adultos de los mas ancianos (85 o mas
afos).
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La Organizacion Mundial de la Salud esta en el proceso de preparacion de la undécima revision de la Clasificacion Internacional de las Enfermedades (ICD-11),
cuya presentacion a la Asamblea Mundial de la Salud esta programada para su aprobacion en el 2017. El Grupo Asesor Internacional para la Revision de los
Trastornos Mentales y de la Conducta de la ICD-10 hizo de la mejora de la utilidad clinica una prioridad de la organizacion para la revision. La indole irregular
de la informacion diagnostica incluida en las Descripciones Clinicas y Directrices Diagnosticas (CDDG) de la ICD-10, sobre todo por lo que respecta al diagnos-
tico diferencial, es una desventaja importante en lo referente a su utilidad para los profesionales clinicos. En consecuencia, a los grupos de trabajo de la ICD-11
se les pidio recopilar informacion diagnostica sobre los trastornos de su ambito utilizando un formato normalizado (designado como una “forma de consenti-
miento”). Utilizando la informacion proporcionada en las Formas de Consentimiento como material de fuente, se estan elaborando las CDDG de la ICD-11 con
una estructura uniforme. La eficacia de este formato para producir criterios clinicos mas congruentes en la ICD-11 en comparacion con la ICD-10 en la actuali-
dad se esta evaluando en una serie de estudios de campo a través de Internet utilizando material de casos normalizados y también se evaluara en contextos clini-

Ccos.

Palabras clave: ICD-11, Directrices Clinicas y Diagnosticas, utilidad clinica, estudios de campo a través de Internet.

(World Psychiatry 2015;13:82-90

La Clasificacion Internacional de las Enfermedades y Pro-
blemas de Salud Afines (ICD), que es la norma internacional
para la notificacion de las enfermedades y la informacion en
torno a las mismas, se halla en la actualidad en su décima revi-
sion (ICD-10). La Organizacion Mundial de la Salud (WHO)
esta en el proceso de preparar la undécima revision (ICD-11),
cuya presentacion a la Asamblea Mundial de la Salud esta pro-
gramada para su aprobacion en el 2017. De acuerdo con un tra-
tado internacional se asign6 a la WHO la responsabilidad de
establecer y revisar las nomenclaturas internacionales necesa-
rias de las enfermedades de las causas de muerte y de los pro-
cedimientos de salud publica” y “normalizar los procedimien-
tos diagnosticos que sea necesario” (1). Dentro del contexto de
las politicas y procedimientos de la WHO para la revision glo-
bal de la ICD el Departamento de Salud Mental y Abuso de
Sustancias de la WHO tiene la responsabilidad técnica de coor-
dinar la preparacion del Capitulo sobre Trastornos Mentales
Conductuales de la ICD-11.

El propésito de este articulo es describir la guia que el Depar-
tamento de Salud Mental y Abuso de Sustancias ha proporciona-
do a los Grupos de Trabajo que intervienen en el proceso de revi-
sion de la ICD-11, las prioridades subyacentes a esta guia, los
procedimientos implementados por el Departamento para ayudar
a que el proceso de revision alcance sus metas, y las caracteristi-
cas de la guia diagndstica que se proporcionaran a profesionales
de la atencion a la salud como parte de las Descripciones Clinicas
y Directrices Diagndsticas (CDDG) para los Trastornos Mentales
y de la Conducta de la ICD-11.

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

82

publica, lo que comprende el proporcionar una base para las
estadisticas de salud y un lenguaje comun para las politicas
de salud; y ¢) investigacion relacionada con las enfermeda-
des. Al abordar los propodsitos clinicos centrales de una clasi-
ficacion de la enfermedad y aprovechar investigaciones pre-
vias (2), la WHO ha ofrecido la siguiente definicion operativa
de utilidad clinica: “la utilidad clinica de un constructo o
categoria de clasificacion para los trastornos mentales y para
la conducta depende de: a) su utilidad para la comunicacion
(p. ¢j., entre médicos, pacientes, familias y administradores);
b) sus caracteristicas de implementacion en el ejercicio clini-
co, lo que comprende lo adecuado de su adaptacion (es decir,
la precision de la adaptacidn), su facilidad de uso y el tiempo
necesario para utilizarla (es decir, factibilidad) y c) su utilidad
para seleccionar intervenciones y establecer decisiones de
tratamiento clinico” (3, p. 461).

Con base en los comentarios recibidos, las encuestas
estructuradas de los médicos y la participacion de diversas
organizaciones profesionales cuyos miembros tratan a indivi-
duos con trastornos mentales y de la conducta, el Grupo Asesor
Internacional para la Revision de la ICD-10 -Trastornos Men-
tales y de la Conducta- llegé a la conclusion de que se podian
realizar mejoras importantes en la utilidad clinica y que éstas
merecian ser un principio de guia importante para el proceso de
revision (3,4). Por otra parte, en vista del estado rapidamente
cambiante de enfoque cientifico en los trastornos mentales y de
la conducta (5-7), el Grupo Asesor llegd a la conclusion de que
la revision debe tomar en cuenta resultados bien validados y
reproducidos donde existan, pero que esto era prematuro para
todavia lograr comprensiones cientificas embrionarias de los
factores que determinan las definiciones de enfermedades
especificas. En suma, la utilidad clinica merecia una prioridad
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en la organizacion para la revision de manera que no sacrifica-
se validez segun se estableciese con el mejor conocimiento
cientifico disponible.

Para poner en contexto el proceso de revision, comenzamos
este ensayo con un panorama breve del Capitulo de Trastornos
Mentales y de la Conducta de la ICD-10 aprobado por la
Asamblea Mundial de la Salud en 1992. Notablemente, el
intervalo de tiempo entre las revisiones entre la ICD-10 y la
ICD-11 habran sido los mas prolongados entre las revisiones
de las ICD desde que se inicio el proceso a finales del siglo
XIX. A diferencia de los otros capitulos de la clasificacion de la
ICD, que confinaron su contenido exclusivamente a los nom-
bres de trastornos mas términos de inclusion y exclusion, se
ided un glosario de términos en 1974 (8) que acompaii6 a la
octava revision de la ICD (ICD-8) (9), aprobado en 1966.
Como senala la introduccion al glosario, “la guia para el capi-
tulo de trastornos mentales de la ICD-8 se ha afadido en forma
de glosario porque cada vez ha resultado mas evidente que
muchos términos psiquiatricos clave estan adquiriendo diferen-
tes significados en diferentes paises y, a menos que se haga lo
posible por fomentar la uniformidad en el uso de términos des-
criptivos y diagndsticos, se puede atribuir muy escaso signifi-
cado al aspecto diagnostico de las estadisticas de las enferme-
dades mentales con base en la ICD y en muchas otras formas
sera cada vez mas dificil la comunicacion entre los psiquiatras”
8, p. 12).

La version de la ICD-10 que los paises integrantes de la
WHO acordaron utilizar como base para la notificacion de las
estadisticas en salud se denomina la Clasificacion Estadistica
Internacional de las Enfermedades y Problemas de Salud Rela-
cionados (10) y esta dividida en tres volumenes. El volumen 1,
conocido como la “lista tabular” contiene una lista de todos los
trastornos médicos que se incluyen en la ICD-10 en orden alfa-
numérico, que va desde A00 hasta Z99. En esta version estadis-
tica de la ICD-10, ninguno de los codigos diagndsticos va mas
alla del cuarto caracter (p. ej., F31.0), y cada caracter se corres-
ponde con un nivel jerarquico de la clasificacion. Por ejemplo
en el codigo F31.0, la “F” corresponde a Trastornos Mentales y
de la Conducta “F3” corresponde a Trastornos del Estado de
Animo (Afectivos), la “F31” a Trastorno Afectivo Bipolar y
“F31.0” a Trastorno Afectivo Bipolar, Episodio Hipomaniaco
Activo.

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

diagnoésticas mas operacionalizadas cuyo proposito es ayudar a
los profesionales clinicos de la salud mental a establecer un
diagnostico fiable.

Ademas, las CDDG aiaden mayor especificidad diagndsti-
ca a través de categorias mas detalladas no incluidas en la ver-
sion estadistica de la clasificacion, representada por codigos de
5 caracteres. Por ejemplo, se utilizan codigos de cinco caracte-
res para describir complicaciones de la intoxicacion aguda por
sustancias (p. ¢j., con traumatismo u otras lesiones corporales,
con delirio) y la evolucion de la esquizofrenia (p. ¢j., episodica
con disfuncion progresiva, remision incompleta). Las modifi-
caciones nacionales de la ICD-10 concebidas para utilizarse en
sistemas clinicos (p. ¢j., [CD-10-GM, la modificacion alemana
o la ICD-10-CM, modificacion clinica para Estados Unidos) a
menudo comprenden estos mismos cddigos de un quinto carac-
ter, y en algunos casos asignan codigos alternativos o adiciona-
les de un quinto o incluso un sexto caracter para proporcionar
especificidad adicional para localizacion clinica local.

El Departamento de Salud Mental y Abuso de Sustancias de
la WHO también ided Criterios Diagnosticos para Investiga-
cion (DCR) (12) (el “libro verde”), con criterios diagnodsticos
operacionalizados especificados para cada categoria de la ICD-
10 que fueron “deliberadamente restrictivos” a fin de permitir
la “seleccion de grupos de individuos cuyos sintomas y otras
caracteristicas se parecen entre si en formas claramente sefiala-
das” (12, p. 1). En consecuencia, en contraste con las CDDG,
que estan concebidas para permitir la variabilidad cultural y el
criterio clinico, los DCR impusieron umbrales de sintomas
fijos (p. €j., “por lo menos cuatro de los siguientes”) y requisi-
tos de frecuencia y duracion (p. ej., “por lo menos dos veces a
la semana por 3 meses”).

Las diferencias entre las CDDG y los DCR reflejan los
diferentes propositos de estas dos versiones de la clasificacion.
En contextos clinicos, la funcion de la clasificacion es ayudar
al profesional clinico a identificar la categoria que mas proba-
blemente proporcione informacion relevante para el tratamien-
to y la atencion clinica. Los criterios de exclusion arbitrarios o
no consecuentes son problematicos en virtud de que incremen-
tan los resultados negativos falsos, dejando al profesional clini-
€O con escasa guia; en consecuencia, se minimiza su utilizacion
en las CDDG. Por otra parte, los DCR, tenian el objetivo de
identificar a poblaciones para investigacion que eran mas
homogéneas en términos de fisiopatologia subyacente o de res-
puesta al tratamiento (es decir, para estudios clinicos). Lamen-
tablemente, dadas las limitaciones en los conocimientos actua-
les, como la falta de biomarcadores, hasta el momento las defi-
niciones de trastornos estrechas basadas en criterios operacio-
nalizados (p. €j., requisitos para una frecuencia especifica o
duracion de sintomas) no han mejorado la homogeneidad en
estas formas (13).

La tercera version de la Clasificacion de los Trastornos
Mentales y de la Conducta de la ICD-10, concebida para utili-
zarse en atencidon primaria (14), contiene sélo 26 trastornos,
alcanzados en parte al descartar trastornos raras veces diagnos-
ticados y en parte al agrupar trastornos que estan descritos en
forma reducida en las otras versiones de la clasificacion y que
tienen necesidades de manejo similares. Comprende para cada
trastorno la molestia principal, las manifestaciones diagnosti-
cas, el diagnostico diferencial y las directrices para manejo cli-
nico.
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Tabla 1. Formato de contenido utilizado por los Grupos de Trabajo de
la ICD-11

I. Nombre de la categoria
II. Relacién con la ICD-10
A. Equivalente al Codigo Alfanumérico y Nombre de la Catego-
ria de 1a ICD-10
B. Relacion de la Categoria Propuesta con la ICD-10 (seleccio
nar uno encerrando con un circulo el nimero)
1. El mismo nombre de la categoria que la ICD-10; cambios
nulos 0 menores en concepto
2. El mismo nombre de la categoria que la ICD-10; cambios
considerables en concepto
3. Nuevo nombre de categoria; cambios nulos o menores en
concepto
4. Nuevo nombre de categoria; cambios sustantivos en con-
cepto
5. Nueva categoria (no existe en la ICD-10)
III. Categoria “Original” Primaria
IV. Categorias “Originales” Secundarias
V. “Nifios” o Categorias Componentes
VI. Sinénimos
VII. Definicion
VIII. Directrices diagndsticas
IX. Propiedades Funcionales (si es aplicable)
X. Calificativos Temporales (si es aplicable)
XI. Calificativos de Gravedad (si es aplicable)
XII. Diagnostico Diferencial
XIII. Diferenciacion con respecto a la Normalidad
XIV. Presentaciones Dependientes del Desarrollo
XV. Caracteristicas de la Evolucion
XVI. Caracteristicas y Trastornos Concomitantes Relacionados (como
se conocen y relevantes)
A. Sintomas y trastornos psiquiatricos asociados
B. Sintomas fisicos y trastornos médicos asociados
C. Hallazgos de laboratorio asociados
D. Limitaciones y restricciones funcionales asociadas
XVII. Caracteristicas Relacionadas con la Cultura
XVIIIL. Caracteristicas Relacionadas con el Género Sexual
XIX. Problemas de Evaluacion
Bibliografia Adicional (no incluida ya en las secciones anteriores)

DIRECTRICES DIAGNOSTICAS EN LA ICD-10

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

La informacién diagnostica incluida para cada trastorno por
lo general se divide en tres secciones. La primera seccion con-
tiene una descripcion de las principales manifestaciones clini-
cas asi como “algunas manifestaciones relacionadas que son
importantes pero menos especificas”. La segunda seccion
consta de “Directrices Diagndsticas”, que se proporcionan para
“sefialar el numero y equilibrio de sintomas que se suele exigir
para poder establecer un diagndstico fiable”. Aunque a menudo
no se incluyen aseveraciones en torno a la duracion de los sin-
tomas (p. ej., las directrices diagnosticas para la esquizofrenia
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seflalan que “los sintomas... deben haberse presentado clara-
mente la mayor parte del tiempo durante un periodo de un mes
o mas”) (11, p. 88), la introducciéon a las CDDG sefialan que
tales afirmaciones “estan concebidas como directrices genera-
les més que como requisitos estrictos y que los profesionales
clinicos deben utilizar su propio criterio acerca de si es adecua-
do seleccionar diagnosticos cuando la duracion de los sintomas
especificos es un poco mas prolongada o mas breve de lo espe-
cificado (11, p. 2). La tercera seccion, “Diagndstico Diferen-
cial”, indica otros trastornos de la ICD-10 que deben distin-
guirse del trastorno que se esta describiendo.

Un factor que puede comprometer la utilidad clinica de las
CDDG de la ICD-10 es la variabilidad de la informacion por lo
que respecta a la forma y el contenido a través de los diversos
agrupamientos y trastornos. Las Descripciones Clinicas varian
ampliamente en cuanto a extension y alcance de las manifesta-
ciones principales, en tanto que otras contienen informacion
extensa sobre evolucion, cocientes de género sexual, caracte-
risticas asociadas y comorbilidad. Por otra parte, la falta de
encabezamientos dificulta al profesional clinico localizar infor-
macion de interés especifico. Las directrices diagnosticas tam-
bién son muy variables en cuanto a su formato en las diversas
secciones. En algunos casos, las directrices se parecen mucho a
series de criterios diagnoésticos, y se proporcionan listas de
apartados con letras. A veces se especifica un nimero minimo
de apartados para un diagnostico “definitivo” (p. ej., por lo
menos dos para el trastorno de personalidad orgénica). En
muchos otros casos, no obstante, se presentan las Directrices
Diagnosticas como un parrafo de texto (p. ¢j., para el trastorno
por estrés postraumatico, PTSD), y a veces faltan del todo (p.
¢j., para los Trastornos de Trance y Posesion).

El maximo grado de variabilidad es en las secciones de diag-
nostico diferencial. Para una pequefia minoria de bloques (p. ¢j.,
F40-F48 Trastornos Neuroticos, Relacionados con el Estrés y
Somatiformes), hay secciones sobre diagndstico diferencial para
una gran parte de los trastornos. Sin embargo, casi en todos los
demas bloques se ha incluido secciones sobre diagnostico dife-
rencial para s6lo una pequeiia minoria de trastornos, sobre una
base al parecer idiosincrasica. Por ejemplo, el tnico trastorno en
F20-F29 (Esquizofrenia, Trastornos esquizotipico y Delirante)
con una seccion de diagnostico diferencial es F20.0 Esquizofre-
nia paranoide y el tnico trastorno en F30-F39 (Trastornos Afec-

Tabla 2. Formato Normal para las Descripciones Clinicas y las Direc-
trices Diagnosticas

Nombre de categoria

Definicion breve (100 a 125 palabras)

Términos de Inclusion

Términos de Exclusion

Caracteristicas Esenciales (Necesarias)

Limites con la Normalidad (Umbral)

Limites con Otros Trastornos (Diagnodstico Diferencial)
Indicadores/Subtipos Codificados

Caracteristicas de Evolucion

Presentaciones Clinicas Asociadas

Caracteristicas Relacionadas con la Cultura
Presentaciones durante el Desarrollo
Caracteristicas Relacionadas con el Género Sexual
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Tabla 3. Descripciones clinicas y directrices diagndsticas propuestas para la ICD-11 en relacion con el trastorno por estrés postraumatico: defini-
cion y caracteristicas esenciales

Definicion

El trastorno por estrés Postraumatico (PTSD) es un trastorno que se presenta tras la exposicion a un suceso muy amenazante o terrible o una serie de
sucesos caracterizada por: 1) reexperimentacion del suceso o sucesos traumaticos en el presente a través de memorias intrusivas vividas, vivencias
retrospectivas o pesadillas, que se suelen acompafiar de emociones intensas y agobiantes, como temor o terror y sensaciones fisicas intensas; 2) evita-
cion de pensamientos y memorias del suceso o sucesos o evitacion de actividades o situaciones que hagan recordar el suceso o sucesos y 3) percepciones
persistentes de una amenaza actual intensificada, por ejemplo, segun se pone de manifiesto por la hipervigilancia o una reaccion de sobresalto intenso
tras estimulos como ruidos inesperados. Los sintomas pueden durar al menos varias semanas y ocasionar alteraciones importantes en las esferas de fun-
cionamiento personal, familiar, social, educativo, laboral y otras importantes.

Manifestaciones esenciales

» Exposicion a un suceso o situacion (sea breve o prolongado) de cardcter extremadamente amenazante o terrible. Tales sucesos comprenden, pero no
exclusivamente, desastres naturales o artificiales; combate; accidentes graves; tortura; violencia social; terrorismo; agresion; enfermedades agudas
que ponen en riesgo la vida (como un infarto al miocardio) el presenciar una amenaza de lesion o muerte de otros de una manera sibita, inesperada o
violenta; el experimentar la muerte subita inesperada o violenta de un ser querido.

» Después del suceso o situacion traumaticos, la aparicion de un sindrome caracteristico que dura por lo menos varias semanas y que consta de tres ele-
mentos centrales:

1. Reexperimentacion del suceso traumatico en el presente, en el cual no sélo se recuerda el suceso o los sucesos sino que se experimentan como si se
presentaran de nuevo en el aqui y el ahora. Esto suele ocurrir en forma de imagenes o memorias intrusivas vivas; vivencias retrospectivas, que pue-
den variar desde leves (hay un sentido transitorio de que el suceso ocurre de nuevo en el presente) a graves (hay una pérdida completa de la con-
ciencia de los entornos actuales); o sueflos o pesadillas repetitivos cuyo tema esta relacionado con los sucesos traumaticos. La reexperimentacion se
suele acompaiar de emociones intensas o agobiantes, como temor o terror asi como sensaciones fisicas intensas. La reexperimentacion en el pre-
sente también puede implicar sentimientos de estar abrumado o inmerso en las mismas emociones intensas que se experimentaron durante el proce-
so0 traumatico y pueden ocurrir en respuesta a recuerdos del suceso. El reflexionar o rumiar los sucesos y recordar las sensaciones que se experi-
mentaron en ese tiempo representan experimentacion.

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

3. Percepciones persistentes de una amenaza actual intensa, por ejemplo, segun lo indica una hipervigilancia o una reaccion de sobresalto intenso a
estimulos como los ruidos inesperados. Las personas hipervigilantes constantemente estan a la defensiva en contra del peligro y se sienten que ellas
mismas u otros cercanos a ellas estan bajo amenaza inmediata, sea en situaciones especificas o en forma mas general. Pueden adoptar nuevas con-
ductas cuyo proposito es asegurar la proteccion (p. €j., solo sentarse en determinados lugares en los trenes, revisar repetidamente el espejo retrovi-
sor en los vehiculos).

+ El trastorno produce alteracion importante en los dominios personal, familiar, social, educativo, laboral y de otra indole del funcionamiento. Si se
mantiene el funcionamiento solo a través de un esfuerzo adicional importante, o se altera en grado importante en comparacion con el funcionamiento
previo del individuo o lo que se podria esperar, entonces se consideraria que la alteracion se debe al trastorno.

tivos) con una seccion de diagnostico diferencial es F34.0 Ciclo-
timia. Por otra parte, para los trastornos que tienen una seccion
de diagnostico diferencial hay una considerable variabilidad por
lo que respecta a formato y contenido. En mucho trastornos, la
seccion simplemente incluye una lista de trastorno precedidos
por la palabra “Considere” (p. ¢j., todos los trastornos en F00-
F09 Trastornos Mentales Organicos), en tanto que para otros hay
descripciones de un parrafo de extension (p. ¢j., el diagnostico
diferencial para las Fobias Especificas).

PREPARACION DE LAS DIRECTRICES DIAGNOSTICAS
DE LA ICD-11

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

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

En consecuencia, una meta inicial de la preparacion de las
CDDG de la ICD-11 fue crear un mecanismo para garantizar la
provision congruente y relativamente uniforme de informacion
diagnostica en las diversas categorias. Para facilitar esto, se
pidi6 a los Grupos de Trabajo de la ICD-11 que recogiesen
informacion diagndstica sobre los trastornos de su ambito utili-
zando un templete normalizado (designado como “Formato de
Contenido™) el que contenia secciones prescritas (véase Tabla
1). Dado que la OMS tiene una responsabilidad editorial final
para el material de la ICD-11, el Departamento de Salud Men-
tal y Abuso de Sustancias queria asegurarse de que los Grupos
de Trabajo comprendiesen que estaban preparando material
fuente que se utilizaria como una base para la preparacion de
las CDDG y también para otras versiones de la ICD-11. El For-
mato del Contenido, por tanto, se enmarcd tomando en cuenta
estos objetivos, y fue elaborado para proporcionar una combi-
nacion de informacion técnica, administrativa y clinica.
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Tabla 4. Descripciones Clinicas y Directrices Diagnosticas propuestas para la ICD-11 con respecto al Trastorno por Estrés Postraumatico
(PTSD): limites con la normalidad y otros trastornos

Limite con la normalidad

» Un antecedente de exposicion a un suceso o situacion de un caracter extremadamente amenazante o terrible por si mismo no indica la presentacion de
PTSD. Muchas personas experimentan tales factores estresantes sin tener un trastorno. Mas bien, la presentacion debe cumplir los requisitos de diag-
nostico del trastorno antes sefialados.

» Las reacciones agudas normales a sucesos traumaticos pueden mostrar todos los sintomas de PTSD, entre ellos la reexperimentacion, pero estos
comienzan a desaparecer con relativa rapidez (p. ¢j., al cabo de unas semanas) después que termina o se elimina el suceso de la situacion amenazante.
Si en estas situaciones esta justificada la intervencion clinica. La asignacion de la categoria Reaccion Aguda al Estrés del capitulo sobre Factores que
Influyen en el Estado de Salud y Encuentros en los Servicios de Salud (es decir, una categoria de ninglin trastorno) en general es apropiada.

* Los sintomas de PTSD también se observan en situaciones en que el estrés continta y no es posible retirarse (p. ¢j., en la guerra). En esas circunstan-
cias el PTSD se puede diferenciar de las reacciones al estrés cronico normales por la adaptacion lenta, limitada o nula a la situacion estresante y la
existencia de un grado considerablemente mayor de afliccion continuada e interferencia en el funcionamiento.

Limite con otros trastornos
* En el PTSD Complejo, las personas tienen sintomas que cumplen los requisitos definitorios de PTSD mas los elementos anadidos de dificultades
sostenidas y penetrantes en la regulacion de la emocion, las creencias negativas sobre si mismo y el funcionamiento interpersonal.

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

* En algunos casos, pueden surgir fobias especificas circunstanciales o condicionadas después de la exposicion a un suceso traumatico, pero el PTSD y
las fobias se pueden diferenciar sobre todo por la falta de reexperimentacion. Aunque en las respuestas fobicas puede haber memorias intensas del
suceso en respuesta a las cuales el individuo experimenta ansiedad, las memorias se experimentan como pertenecientes al pasado.

* Enel PTSD, los ataques de panico pueden ser desencadenados por recuerdos del suceso o sucesos traumaticos o en el contexto de la reexperimenta-
cion. La presentacion de ataques de panico que ocurren completamente en el contexto de recuerdos del suceso o reexperimentacion no justifican un
diagnostico adicional diferente.

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

* En el PTSD, por contraposicion a Trastornos de la Gama de la Esquizofrenia y Otros Trastornos Psicoticos Primarios, las experiencias alucina-
torias y las creencias delirantes estan circunscritas a vivencias retrospectivas o episodios de reexperimentacion relacionados con un suceso traumatico
identificable.

En concreto, se incluy6 una serie de secciones del Formato
de Contenido a fin de cumplir determinados requisitos del
modelo global de clasificacion de la ICD-11 (es decir, relacion
con la categoria original primaria de la ICD-10, categoria de
“nifios” o componentes, sindbnimos, propiedades funcionales,
indicadores temporales e indicadores de gravedad). Las seccio-
nes “categoria original primaria y secundaria” y “categorias de
nifios o componentes” indican la posicion de la categoria en la
jerarquia de la ICD-11. Por ejemplo, la categoria original para
el agrupamiento diagnéstico Trastornos Repetitivos de la Con-
ducta Enfocados en el Cuerpo son Trastornos Obsesivo-Com-
pulsivos y afines, y sus categorias de “nifios” y componentes
incluyen Trastorno de Excoriacion, Tricotilomania y Otros
Trastornos de Conducta Repetitiva Enfocada en el Cuerpo.

Las secciones “propiedades funcionales”, “indicadores
temporales” y “indicadores de gravedad” también se incluye-
ron por motivos técnicos. En condiciones ideales, los trastor-
nos mentales se debieran definir en funcidén de sintomas y no
incluir limitaciones de la actividad o restricciones en la partici-
pacion, los cuales se deberan utilizar clasificando La Clasifica-
cion Internacional del Funcionamiento de la WHO, Discapaci-
dad y Salud (15). Sin embargo, dado que para los trastornos
mentales a veces es necesario utilizar un estado funcional para
establecer el umbral con la normalidad (p. ¢j., el umbral diag-
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nostico para las fobias depende del grado en el cual repercuten
en el funcionamiento del paciente) (4), la seccion “propiedades
funcionales” se utiliza para indicar la fundamentaciéon del
empleo de limitaciones funcionales en la definicion diagndsti-
ca. Las secciones para los indicadores temporales y de grave-
dad se utilizan s6lo en situaciones en las que un término tem-
poral (p. €j., “cronico”) o un término de gravedad (p. ¢j., “gra-
ve”) se utiliza como parte del nombre del trastorno. En tales
situaciones, estas secciones sirven para proporcionar una defi-
nicion del término. Las secciones restantes del Formato de
Contenido contienen informacion diagnostica que se utiliza
como la base para las CDDG de la ICD-11 con respecto al tras-
torno, con citas bibliograficas relevantes.

ELEMENTOS DE LAS DESCRIPCIONES CLINICAS
Y DIRECTRICES DIAGNOSTICAS DE LA ICD-11

Utilizando la informacion proporcionada en el Formato de
Contenido como material fuente, la WHO en consulta con los
Grupos de Trabajo estan preparando las CDDG de la ICD-11
conforme a una estructura uniforme. El proposito de la estructu-
ra es mejorar la utilidad clinica de las CDDG de la ICD-11 al
facilitar a los usuarios localizar informacion de interés y al ase-
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Tabla 5. Descripciones Clinicas y Directrices Diagndsticas Propuestas para la ICD-11 con Respecto al Trastorno por Estrés Postraumatico
(PTSD): evoluciéon y manifestaciones relacionadas

Caracteristicas de la evolucion

* Elinicio de la PTSD puede ser gradual o agudo. Por lo general el inicio surge poco después del suceso traumatico (generalmente al cabo de un mes a
seis meses). Sin embargo, el inicio puede ocurrir después que han desaparecido las amenazas inmediatas a la supervivencia y otros factores vitales
estresantes. En un pequeiio niimero de casos, es posible que no se cumpla el umbral diagnostico durante muchos afios después del suceso traumatico y
que los sintomas de PTSD clinicamente importantes que emergen después de otros factores vitales estresantes no siempre se asocien al suceso o a los
sucesos traumaticos originales.

» La evolucion suele ser fluctuante y el restablecimiento es mas frecuente. Estudios epidemioldgicos indican que en un tercio o mas de los casos no tra-
tados, el PTSD persiste por afios, aunque se puede identificar un patron mas breve donde el PTSD ha surgido en el contexto de sucesos traumaticos de
guerra o a gran escala.

* Los individuos con sintomas de PTSD prolongados tarde o temprano pueden presentar PTSD Complejo.

* Los factores predisponentes, como los rasgos de la personalidad (p. ¢j., la afectividad negativa), la exposicion a trastorno previo o el antecedente pre-
vio de enfermedades psiquiatricas, puede reducir el umbral para la presentacion del PTSD después de la exposicion a un factor traumatico estresante
0 agravar su evolucion.

Manifestaciones asociadas

+ Las presentaciones de sintomas comunes de PTSD pueden también incluir disforia general, sintomas disociativos, manifestaciones somaticas idea-
cion y conducta suicida, aislamiento social, consumo excesivo de alcohol o drogas para evitar volver a experimentar o para controlar las reacciones
emocionales y sintomas de ansiedad (lo que comprende panico y obsesiones/compulsiones) en respuesta a memorias traumaticas o recordatorios del
trauma.

+ La experiencia emocional de las personas con PTSD suele comprender ira, vergiienza, tristeza, humillacion o culpa, incluida la culpa del sobreviviente.

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

+ Las manifestaciones somaticas como cefaleas y dificultades para respirar y alteraciones de las percepciones somaticas, son comunes como un aspecto
del PTSD. El PTSD también se relaciona con un incremento en riesgo de multiples trastornos médicos tales como, pero no unicamente, trastornos cir-
culatorios, cardiovasculares, digestivos, musculoesqueléticos y dermatologicos, asi como una mayor mortalidad.

gurarse de que la cantidad y el tipo de informacion proporciona-  Definicion

dos para cada trastorno seria congruente en todo el manual. En la

Tabla 2 se muestra un resumen de las categorias de informacion La definicion del trastorno sirve como una declaracion
que se proporcionaran para cada categoria en las CDDG. Se des-  sumaria de las caracteristicas esenciales comunes y tiene una
cribe a continuacion cada una de estas secciones, acompaiiando-  extension de aproximadamente 100 a 125 palabras. Aparecera
se con la seccion correspondiente de las CDDG de la ICD-11  en las versiones estadisticas de la ICD-11. Por ejemplo, las
para el PTSD (16) como una muestra ilustrativa. definiciones propuestas para el PTSD (Tabla 3, porcién supe-

Tabla 6. Descripciones Clinicas y Directrices Diagnosticas Propuestas para la ICD-11 con respecto al Trastorno por Estrés Postraumatico
(PTSD): manifestaciones relacionadas con la cultura y presentaciones dependientes del desarrollo

Manifestaciones relacionadas con la cultura

Las expresiones 0 modismos culturalmente sancionados y reconocidos de la afliccion, las creencias explicativas y los sindromes culturales pueden ser
una parte prominente a la respuesta al trauma. Pueden influir en los sintomas y la comorbilidad del PTSD sobre todo a través de la somatizacion y tam-
bién de otras expresiones emocionales cognitivas y conductuales de la afeccion. Por ejemplo, los idiomas culturales de la afliccion después de la exposi-
cion al trauma se puede manifestar a través de sintomas somaticos, como ohkumlang (cansancio) y el dolor corporal en refugiados butaneses torturados;
sintomas como los estados de posesion en Guinea Bissau, Mozambique, Uganda, y refugiados de Bhutanese; kit chraen (pensar demasiado) y sramay
(vivencias retrospectivas de traumas pasados en forma de suefios e imagenes que se desbordan hacia la vida de vigilia) en Cambodia. Estos modismos
culturales no son equivalentes al PTSD, pero influyen en su presentacion ¢ interpretacion.

Presentaciones dependientes del desarrollo

EI PTSD puede ocurrir en todas las edades, pero la respuesta puede diferir dependiendo de la edad y la etapa de desarrollo del individuo. En niflos mas
pequeiios las respuestas pueden comprender desorganizacion, agitacion, rabietas, aferrarse, llanto excesivo, aislamiento social, ansiedad o separacion,
desconfianza; representaciones especificas de trauma, por ejemplo en el juego repetitivo o dibujos; terrores nocturnos o suefios atemorizantes sin un
contenido claro; sensacion de acortamiento del futuro; e impulsividad. Las conductas autonocivas o riesgosas son mas frecuentes en la adolescencia. Las
estimaciones de la prevalencia de PTSD son relativamente bajas en personas mayores, y bajas en comparacion con otros trastornos por ansiedad en
poblaciones de edad mas avanzada. En general hay una disminucion de la gravedad de los sintomas de PTSD en el curso de la vida, aunque los hallazgos
en la evolucion global del PTSD durante la vida siguen siendo no concluyentes




rior) es una version resumida de las caracteristicas esenciales
del PTSD (Tabla 3, porcioén inferior).

Caracteristicas esenciales (necesarias)

Esta seccion sirve para proporcionar una guia relativamente
explicita con respecto a las caracteristicas esenciales que son
necesarias para establecer de manera fiable el diagnostico. Las
caracteristicas esenciales representan aquellos sintomas o
caracteristicas que un clinico aceptablemente esperaria identifi-
car en todos los casos del trastorno. Si bien, estas listas de
manifestaciones esenciales superficialmente se parecen a crite-
rios diagndsticos en su formato global, en su mayor parte care-
cen de los umbrales de duracion especificos y arbitrarios y de
las “listas de seleccion” de los apartados que caracterizan a las
series de criterios diagnosticos del DSM-5 y los DCR de la
ICD-10. Mas bien, estas directrices diagnosticas tienen como
finalidad conformar la forma en que los profesionales clinicos
establecen en realidad el diagnoéstico psiquiatrico, es decir, con
el ejercicio flexible del criterio clinico.

En general, se ha evitado un lenguaje artificialmente preci-
so mediante frases como “incluso” “caracterizado por” o “por
lo general”, para indicar que debe presentarse un niimero de
sintomas pero que el nimero preciso es mejor dejarlo al crite-
rio del profesional clinico. Tal flexibilidad en el lenguaje per-
mite al profesional clinico ponderar de manera diferente los
sintomas que son muy graves y perturbadores, lo que en gene-
ral no es posible en una serie de criterios operacionalizados
debido a la complejidad que esto exigiria. Por otra parte, se ha
hecho lo posible para ordenar las manifestaciones esenciales de
acuerdo con su importancia para el diagnostico.

Si bien en general se evita la mayor parte de los requisitos
para establecer el diagndstico de la mayor parte de los trastor-
nos para un nimero minimo de sintomas, en algunos casos se
proporcionan umbrales de sintomas si se han establecido en
forma empirica o si hay otro motivo convincente para estable-
cer tal umbral, por ejemplo el diagnostico de esquizofrenia
segun se propone para la ICD-11 precisa la presentacion de por
lo menos dos de siete sintomas durante un periodo de por lo
menos un mes. En cambio, la seccion y las manifestaciones
esenciales propuestas para el PTSD (Tabla 3, porcién inferior)
no incluyen un requisito de duracion especifico, ni tampoco lis-
tas complejas de sintomas con umbrales precisos.

Limites con la normalidad

Esta seccion proporciona al profesional clinico una guia
diagnostica con respecto a la diferenciacion de la variacion
normal en las caracteristicas que pueden subyacer o ser simila-
res al trastorno y problemas que se consideran psicopatologi-
cos (véase Tabla 4, porcion superior).

Las estrategias para establecer este umbral comprenden espe-
cificar los aspectos del trastorno que son indicativos de su caracter
patologico e indicar positivos falsos caracteristicos (es decir, pre-
sentaciones clinicas que se considerarian no patologicas). En el
caso de muchos trastornos (p. ¢j., Trastorno por Ansiedad Genera-
lizada), es necesaria la presentacion de alteraciones funcionales o
de ansiedad para hacer esta diferenciacion. En estos casos, la justi-
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ficacion de esto se ha proporcionado de manera explicita en la
seccion de “propiedades funcionales” en la seccion de Formato de
Contenido, segun se describio antes (véase Tabla 1).

Limite con otros trastornos (diagnéstico diferencial)

Esta seccion incluye aquellos trastornos que se debieran
tomar en cuenta en el diagndstico diferencial, sobre todo otros
trastornos que tienen en comun sintomas o manifestaciones prin-
cipales. Para cada uno de estos trastornos se describen las carac-
teristicas que sirven para diferenciarlo del trastorno indice. Es
decir, esta seccion no es simplemente una lista de trastornos que
se debe distinguir del trastorno que se esta describiendo, sino
mas bien proporciona guia al profesional clinico con respecto a
como hacer esta diferenciacion. Por otra parte, segun se ilustrd
en el ejemplo del PTSD en la porcion inferior de la Tabla 4, si se
puede diagnosticar un trastorno en forma concomitante, se escla-
recen las circunstancias en las cuales se permite esto.

Caracteristicas generales

Esta seccion de las directrices proporciona informacion cli-
nicamente relevante con respecto a la evolucion caracteristica
del trastorno, que se define en términos generales para incluir
informacién en torno a la edad de inicio, si el trastorno es per-
sistente o episodico, la duracion, su probable avance (o remi-
sion) en el transcurso del tiempo, y su relacion temporal con
factores estresantes cotidianos y otros trastornos (véase Tabla
5, porcion superior).

Manifestaciones asociadas

Las manifestaciones asociadas no son parte de las caracteris-
ticas esenciales del trastorno porque no son determinantes para
el diagnostico, pero a menudo se asocian al trastorno con tal fre-
cuencia que ayudan al profesional clinico a reconocer las varia-
ciones en su presentacion (véase Tabla 5, porcion inferior). Esta
seccion también se utiliza para alertar al profesional clinico con
respecto a la probabilidad de que se presenten determinados sin-
tomas o trastornos asociados clinicamente importantes que pue-
den exigir su propia evaluacion y tratamiento.

Caracteristicas relacionadas con la cultura

En esta seccion se proporciona informacion breve con res-
pecto a aspectos culturales a tomar en cuenta al establecer el
diagndstico (véase Tabla 6, porcion superior). Pese al caracter
internacional de la ICD, en las CDDG de la ICD-10 fue relati-
vamente escasa la informacion sobre las caracteristicas relacio-
nadas con la cultura.

Cuadros clinicos relacionados con el desarrollo

En esta seccion se describe de qué manera las presentacio-
nes de sintomas pueden diferir seglin la etapa de desarrollo del
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individuo, como la infancia, la adolescencia y la adultez mayor
(véase Tabla 6, porcion inferior). Muchos trastornos que por lo
general se consideran “trastorno del adulto” (p. ej., depresion)
pueden presentarse durante la infancia. En tales casos, las des-
cripciones de los sintomas pueden ser inadecuadas al desarro-
llo (p. ej., ninos con PTSD pueden representar en forma repeti-
da el traumatismo en el juego en vez de informar “vivencias
retrospectivas”) o el trastorno puede manifestarse de diferentes
maneras (p. €j., los nifios con depresion pueden presentar irrita-
bilidad en vez de un estado de &nimo deprimido).

Asimismo, muchos de los trastornos que habitualmente se
consideran como “trastornos de la infancia” pueden persistir en
la edad adulta, con alteraciones concomitantes en sus presenta-
ciones (p. €j., Trastorno por Déficit de Atencion/Hiperactivi-
dad, Trastorno de la Gama del Autismo). Por otra parte, las
diferencias del desarrollo en las diferentes etapas de la infancia
(p. j., los nifios que gatean por contraposicion a los de edad
escolar primaria por contraposicion a los adolescentes) pueden
originar presentaciones variables en el curso de la vida. Tam-
bién se incluyen en esta seccion variaciones del desarrollo que
podrian ocurrir en pacientes geriatricos, entre ellos trastornos
mentales, sobre todo trastornos afectivos (17), que tienen mas
probabilidades de infradiagnostico.

Manifestaciones relacionadas con el género sexual

En esta seccidn se abordan problemas diagndsticos relacio-
nados con el género sexual. Estos fluctiian desde las diferen-
cias vinculadas al género en las presentaciones de sintomas
hasta los cocientes de género en lo que respecta tanto a preva-
lencia en la poblacion como en el contexto clinico.

ESTUDIOS DE CAMPO SOBRE LAS DIRECTRICES
DIAGNOSTICAS PROPUESTAS POR LA ICD-11

Las CDDG de la ICD-11 fueron elaboradas con la meta de
mejorar la utilidad clinica y a la vez mantener la fiabilidad
diagnostica. Sin embargo, sigue siendo una cuestion empirica
el si esto en realidad es el caso. La Organizaciéon Mundial de
la Salud esté llevando a cabo estudios de campo a través de
Internet y clinicos para la seccion de trastornos mentales de la
ICD-11, los cuales estan concebidos para investigar tanto la
utilidad clinica como la fiabilidad diagndstica de las CDDG
propuestas.

Los estudios de campo a través de Internet estan concebi-
dos para evaluar la utilidad de cambios propuestos en el siste-
ma diagnostico, utilizando material de casos normalizado den-
tro de un disefio experimental para evaluar si las CDDG de la
ICD-11 producen una conducta diagndstica mas congruente
que las CDDG de la ICD-10 en una muestra global multilingiie
y multidisciplinaria de aproximadamente 12.000 profesionales
de la salud mental de més de 130 paises (véase_ www.globalcli-
nicalpractice.net para registrarse en alguno de los nueve idio-
mas). En general, esto implica hacer que los participantes apli-
quen las CDDG de la ICD-10 o de la ICD-11 (basada en una
asignacion fortuita) a escenarios de casos validados por multi-
ples expertos, de manera que se pueda valorar el apego del par-
ticipante al diagnostico especializado.

Se esta realizando un total de cerca de 12 estudios de cam-
po importantes a través de Internet en diferentes esferas diag-
nosticas. Los resultados disponibles hasta la fecha indican un
apego superior a las CDDG de la ICD-11 que las CDDG de la
ICD-10 con conclusiones diagnodsticas mas congruentes entre
los profesionales clinicos, paises e idiomas, lo que sefiala que
las versiones de la ICD-11 son mas faciles de aplicar y produ-
cen resultados mas exactos.

Si bien los estudios de campo a través de Internet repre-
sentan el método mejor y mas eficiente para evaluar las
CDDG propuestas utilizando una muestra extensa de profe-
sionales clinicos de todo el mundo, también es importante
que se evaluen las directrices en contextos clinicos reales.
Los estudios de campo basados en la clinica sobre la utilidad
clinica y fiabilidad de las CDDG propuestas también se reali-
zaran a través de la red de Centros Internacionales de Estudio
de Campo de la WHO. Los estudios de campo de base clinica
implicaran pares de profesionales clinicos que apliquen las
CDDG de la ICD-11 a pacientes efectivos y brindaran sus
datos considerables con respecto a la fiabilidad entre evalua-
dores y la valoracion de la utilidad de las directrices por los
profesionales clinicos. Los estudios de campo con base clini-
ca brindaran una oportunidad para evaluar otras interrogantes
que s6lo se pueden investigar en contextos de atencion a los
pacientes (p. ¢j., si las directrices de la ICD-11 condujeron a
una reduccion en la proporcion de casos que dieron por resul-
tado diagnosticos “no especificos™).

CONCLUSIONES

La estructura antes presentada para cada categoria en las
CDDG de la ICD-11 se espera que mejore la utilidad clinica
del manual al proporcionar informacion claramente organizada
y congruente sobre los diversos trastornos que sea tan flexible
que permita la variacion cultural y el ejercicio del criterio clini-
co. En la actualidad se esta evaluando la utilidad y la eficacia
de este formato para producir criterios clinicos mas congruen-
tes en la ICD-11 en comparacion con la ICD-10 mediante una
serie de estudios de campo a través de Internet utilizando mate-
rial de casos normalizados y también se evaluard en contextos
clinicos.

Aunque versiones previas de la ICD, al igual que del DSM,
por lo general han resaltado la importancia de la utilidad clini-
ca como su mayor prioridad, este campo casi no ha recibido
una atencién sistematica (2,18,19). Con base en su mision
como un organismo de salud publica, la WHO esta muy intere-
sada en la utilidad clinica en las clasificaciones ya que es deci-
siva la interfaz entre el ejercicio clinico y la informacion sobre
la salud. Una clasificacion de trastornos mentales que sea difi-
cil y problematica de implementar y que no proporcione infor-
macion util al profesional clinico probablemente no se imple-
mentara con precision a nivel de encuentro en contextos de la
atencion a la salud en la vida real (3,20,21). En consecuencia,
se perderan oportunidades importantes para mejorar el ejerci-
cio clinico. Por otra parte, un sistema diagnostico caracterizado
por una utilidad clinica eficiente no puede ser una herramienta
eficaz para generar datos con base en los encuentros que pro-
porcionen una base valida para programas y politicas de salud,
o para estadisticas de salud global.
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PERSPECTIVA

Edad paterna avanzada y trastornos psiquiatricos
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La edad de la paternidad inicial y subsiguiente ha estado
aumentando en todo el mundo. Desde una perspectiva de la salud
publica esta resultando evidente que este cambio podria tener
consecuencias negativas. Al considerar los efectos negativos
potenciales de la paternidad tardia, el enfoque por lo general ha
sido en la edad materna avanzada, lo cual se ha relacionado con
multiples desenlaces adversos en la descendencia (1). Sin embar-
g0, en tiempo mas recientes se ha demostrado que la descenden-
cia de padres mayores tiene mayor riesgo de una amplia gama de
trastornos de la salud, incluidos los trastornos psiquiatricos. Estos
hallazgos fueron objeto de considerable atencion en virtud de que
cuestionan los puntos de vista tradicionales sobre la fecundidad y
reproduccion masculina. Sin embargo, los hallazgos de la investi-
gacion acerca de las relaciones existentes entre la edad paterna
avanzada y los trastornos psiquidtricos no siempre han sido
reproducibles y atin no se ha esclarecido el mecanismo o los
mecanismos subyacentes al efecto de la edad paterna, lo que se
suma a las controversias en torno a los hallazgos.

En este estudio proporcionamos un panorama actualizado
de la investigacion sobre la relacion entre la edad paterna avan-
zada y los trastornos psiquiatricos y la descendencia y analiza-
mos posibles mecanismos biologicos y sociales.

ESQUIZOFRENIA

Los estudios que datan desde 1958 han demostrado relacio-
nes entre la edad paterna avanzada y la esquizofrenia (2). El
primer estudio en la era moderna fue publicado en el 2001 y en
¢l se informd que, en comparacion con la descendencia de
padres mas jovenes de 25 afios, el riesgo relativo (RR) de
esquizofrenia en la descendencia de hombres de 45 a 49 y 50 o
mas afios de edad fue 2,02 (IC del 95%: 1,17-3,51) y 2,96 (IC
del 95%: 1,60-5,47), respectivamente (3).

Desde entonces, varios estudios han reproducido estos
hallazgos y sin embargo también se han comunicado resultados
negativos. Se han analizado los posibles factores de confusion,
como la edad materna, la paridad de la madre, la posicion
socioecondmica, el orden de nacimiento, los antecedentes fami-
liares de trastornos psiquiatricos y el entorno urbano. Un meta-
nalisis publicado en el 2011, que incluy¢ seis estudios de cohor-
tes y seis de casos y testigos, revel6 que el RR para la esquizofie-
nia en la descendencia de padres de > 50 afios era 1,66 (4).

AUTISMO

En 1970 se sefialé por primera vez que existe un vinculo
entre la edad paterna avanzada y el autismo (5). Desde enton-

ces, multiples estudios han revelado relaciones entre los tras-
tornos de la gama del autismo o el autismo infantil o trastorno
autista y la edad paterna avanzada. Se han reproducido los
resultados en muestras independientes en todo el mundo. Por
consiguiente La relacion entre el riesgo de autismo y la edad
paterna es sélida, aunque ha variado considerablemente la
magnitud de esta relacion.

Un metanalisis sobre la edad paterna y el riesgo de autismo
demostro que la descendencia de hombres de 50 afios 0 mas de
edad tenia 2,2 veces mas probabilidades de presentar autismo
que la descendencia de hombres menor de 30 afios, después del
ajuste con respecto a la edad materna y otros factores de riesgo
documentados para el autismo (6).

OTROS TRASTORNOS PSIQUIATRICOS

Frans et al (7) informaron un vinculo entre la edad paterna
de > 55 y el trastorno bipolar (OR = 1,37, IC del 95%: 1,02-
1,84). La relacion fue mas sélida para los individuos con tras-
torno de inicio temprano (< 20 afios) (OR = 2,63). También se
ha publicado una relacion entre la edad paterna avanzada y los
trastornos de la conducta alimentaria (8), trastorno por déficit
de atencion con hiperactividad (9) y los problemas de uso de
sustancias (9).

Ademas de los trastornos psiquiatricos, la edad paterna
avanzada también se ha vinculado a alteraciones en la capaci-
dad cognitiva general (10), los resultados educativos (9) y los
delitos violentos (11).

EDAD DE ABUELOS

Es interesante que dos estudios recientes en que se utilizo el
registro multigeneracional sueco demostrasen un efecto de la
edad avanzada de los abuelos sobre el riesgo de esquizofrenia
(12) y autismo (13), lo que sefiala que los efectos relacionados
con la edad pueden transmitirse a través de generaciones.

;CUANTO MAYOR ES MAYOR?

No hay una definicion en general aceptada sobre la edad
paterna avanzada pero, dentro de la asesoria genética para los
trastornos congénitos, por lo general se define la edad paterna
avanzada como 40 y mas afios (14). Sin embargo, no hay eviden-
cia uniforme de un incremento espectacular en el riesgo de estos
trastornos en la descendencia de padres mayores de 40. Mas
bien, el riesgo aumenta en forma lineal conforme se incrementa
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la edad paterna. Por consiguiente, en la actualidad un umbral de
40 afios no tiene un fundamento bioldgico reconocido.

Asimismo, los estudios sobre esquizofrenia y autismo no
muestran indicios de un efecto de umbral. Aunque el incremen-
to del riesgo no necesariamente es lineal, los estudios sobre la
relacion entre edad paterna y trastornos psiquidtricos no mues-
tran datos congruentes de una edad umbral a la que se incre-
mente considerablemente el riesgo.

MECANISMOS PROPUESTOS SUBYACENTES AL EFECTO
DE LA EDAD PATERNA

Atin no se han esclarecido los mecanismos subyacentes a la
relacion que existe entre la edad paterna y el trastorno psiquia-
trico. Sin embargo, existen varios mecanismos hipotéticos.
Algunas hipotesis plantean que hay un vinculo causal, en tanto
que otras aducen que las relaciones pueden ser explicables por
los factores de confusion no medidos.

Mutaciones de novo

Muy a menudo se ha sefialado que la relacion entre la edad
paterna avanzada y los trastornos psiquiatricos se deben a una
mayor morbilidad de mutaciones de novo en células germina-
les de hombres mayores.

Las mujeres nacen con toda su dotaciéon de ovocitos y se
detiene su meiosis en la metafase II hasta la fecundacion. En
cambio, las células germinales masculinas se producen conti-
nuamente durante toda la edad de procrear. Mas concretamen-
te, las células espermatogonicas se reproducen cada decimo-
sexto dia, lo que origina alrededor de 200 divisiones hacia los
20 afos de edad y 660 divisiones hacia los 40 afios (15). Cada
vez que se divide la célula, la replicacion del genoma introduce
la posibilidad de mutaciones de error de copia. A consecuencia
del gran numero de divisiones celulares durante la espermato-
génesis, la tasa de mutaciones por sustituciones de bases es
mucho mas alta en hombres que en mujeres y se incrementa
con la edad paterna (16). Estas mutaciones pueden ser hereda-
das a la descendencia y pueden tener efectos negativos en su
salud.

Aunque atn no se ha aclarado si las nuevas mutaciones
estan causando la relacion entre la edad paterna avanzada y los
trastornos psiquiatricos u otros rasgos complejos, es posible
que las mutaciones tengan gran importancia etioldgica en la
salud mental. La funcién del cerebro depende de la funcionali-
dad de un numero muy alto de genes y regiones reguladoras no
codificantes, y por tanto el tamafio diana de las mutaciones es
considerable.

Estudios recientes en que se han utilizado métodos de
secuenciacion confirmaron que las mutaciones puntuales de
novo desempefian un papel en la etiologia de la esquizofrenia y
el autismo (17-22). Por otra parte, Kong et al (18) descubrieron
que los padres, en promedio, transmiten a su descendencia 25
nuevas mutaciones puntuales a los 20 afios de edad, aumentan-
do a 65 mutaciones a los 40 afios. En el estudio se llego a la
conclusion de que el nimero medio de mutaciones de novo en
los espermatozoides humanos aumenta a alrededor de dos por
afio, aproximadamente.

92

Alteraciones epigenéticas

Las modificaciones en la expresion de genes que no son
causadas por cambios en la secuencia de ADN se consideran
como alteraciones epigenéticas. Estas son mediadas principal-
mente por cambios en la metilacion de ADN vy la estructura de
la cromatina. Aunque las caracteristicas epigenéticas son rever-
sibles, se ha sefialado que pueden transmitirse por herencia
estructural a la progenie.

Perrin et al (23) y Sipos et al (24) han senalado que las alte-
raciones epigenéticas que ocurren a medida que avanza la edad
paterna pueden tener una relacion causal con la susceptibilidad
causal a la descendencia. Modelos animales han documentado
cambios en la metilacion de ADN asociados a la edad paterna
(25). Es interesante que se haya visto que la exposicion paterna
a toxinas y el estado nutricional, lo mismo que la edad, influ-
yan en el desarrollo de la descendencia y a veces incluso en el
desarrollo de los nietos (26).

Caracteristica de padres mayores

También es posible que algunas de las caracteristicas
ambientales relacionadas con la paternidad mayor incrementen
el riesgo de trastornos psiquiatricos. Algunas caracteristicas de
los hombres que son padres por primera vez a una edad mayor
se describieron recientemente en un estudio demografico nor-
uego. El estudio demostré que los grupos con posicion socioe-
condmica alta y baja estaban sobrerrepresentados entre los
padres mayores en comparacion con los padres mas jovenes.
Los padres mayores también tuvieron mas probabilidades de
tener una conducta de salud negativa y de tener una salud mas
deficiente (27). Sin embargo, Ek et al (28) no demostraron nin-
guna relacion entre el riesgo de psicosis y la edad paterna
adoptiva avanzada, y por consiguiente no respaldan la nocion
de que los factores ambientales psicosociales desempeien
algtin papel que explique el efecto de la edad paterna.

Seleccion para la paternidad tardia

Se ha senalado que la relacion entre la edad paterna al nacer
y el trastorno psiquiatrico en la descendencia esta sujeto a la
confusion por trastornos psiquidtricos o una susceptibilidad
genética a los trastornos psiquiatricos en el padre (29,30). Indi-
viduos con genes que predisponen a las enfermedades psiquia-
tricas tienen mas probabilidades de tener nifios con trastornos
similares. Si una susceptibilidad genética a los trastornos psi-
quiatricos también se relaciona con una seleccion hacia la pater-
nidad tardia, esto produciria una relacion no causal entre la edad
paterna y los trastornos psiquiatricos en el nifilo. Asimismo, si
las mujeres con una susceptibilidad genética a los trastornos
psiquiatricos tienen mas tendencia a tener nifios con hombres
mayores, este patron de reproduccion podria dar lugar a una
relacion entre la paternidad tardia y los trastornos en los nifios.

Un estudio realizado en Finlandia demostro que la edad
paterna avanzada se relacionaba con esquizofrenia en la madre,
pero no en el padre (31). Sin embargo, otros estudios no respal-
dan esta nocién. Los estudios de comparacion de hermanos
ofrecen un control riguroso para los factores de confusion
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familiar, entre ellos la susceptibilidad familiar de los trastornos
psiquiatricos. Aunque multiples estudios respaldan un efecto
de la edad paterna en el autismo (6,9,32), no han sido conclu-
yentes los resultados de los analisis de hermanos para la esqui-
zofrenia (6,30).

CONCLUSIONES

La edad paterna avanzada se ha relacionado con una gama
de trastornos psiquiatricos y la evidencia es mas sélida en el
autismo y la esquizofrenia. También se ha relacionado con otros
resultados neuropsiquiatricos adversos. Sin embargo, atin no se
ha aclarado el mecanismo inherente a estas interrelaciones.

Multiples disefios de estudios epidemiologicos y estudios de
genética molecular, potencialmente combinados con estudios en
animales, podrian proporcionar el conocimiento necesario en
torno a los mecanismos que intervienen en el efecto de la edad
paterna. La exploracion de los mecanismos epigenéticos y
como el riesgo se puede transmitir a través de las generaciones
es decisiva para comprenden la etiologia subyacente al efecto
de la edad paterna. Este conocimiento podria tener repercusio-
nes importantes para profesionales clinicos, investigadores, las
personas afectadas por los trastornos y el publico en general.
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PERSPECTIVA

Restablecimiento, no agravamiento progresivo,
debiera ser la expectativa en la esquizofrenia
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Desde los tiempos de Kraepelin se ha considerado que la
esquizofrenia es una enfermedad de agravamiento progresivo
(1). Esta perspectiva fue reforzada por una generacion de estu-
dios que demostraron reducciones de los volumenes del cere-
bro en las iméagenes de resonancia magnética (MRI) y en el
desempeno de una amplia gama de tareas cognitivas en indivi-
duos con esquizofrenia (2).

Pese al advenimiento de tratamientos farmacologicos efica-
ces e intervenciones psicosociales basadas en evidencia, se
considera que menos de cada siete personas afectadas cumplen
los criterios para el restablecimiento (3). La posibilidad de que
la fisiopatologia de la esquizofrenia implique mecanismos que
avanzan en una evolucion longitudinal de la enfermedad suele
asumirse para explicar los resultados insatisfactorios observa-
dos (2). Quienes recomiendan la intervencidén en una etapa
temprana han aceptado este paradigma por cuanto implica que
el tratamiento temprano tiene el potencial de detener un proce-
so patoldgico que por lo demds continuaria una marcha inexo-
rable hacia el deterioro mental grave.

Si bien el avance de un proceso patologico activo proporcio-
naria una explicacion convincente de los resultados insatisfacto-
rios que se observan con tanta frecuencia, no es congruente con
lo que hemos aprendido de los estudios modernos de la evolu-
cion longitudinal de las anomalias estructurales del cerebro, las
disfunciones cognitivas y los desenlaces clinicos relacionados
con la esquizofrenia (4). Mas bien, la esquizofrenia parece estar
relacionada con estabilidad de estas medidas a mas largo plazo.
Es tiempo de considerar la posibilidad de que la estabilidad clini-
ca y el restablecimiento mas que el agravamiento progresivo
debieran ser los resultados esperados en la esquizofrenia.

HALLAZGOS ESTRUCTURALES DEL CEREBRO
EN LA ESQUIZOFRENIA

Las técnicas de imagenes del cerebro modernas in vivo han
proporcionado oportunidades para estudiar diferencias en la
estructura cerebral en personas con esquizofrenia y evaluar
cambios en estas medidas en el curso del tiempo. En pacientes
con esquizofrenia cronica se han informado incrementos de los
volimenes de liquido cefalorraquideo (LCR) junto con las
reducciones de los volumenes de la sustancia gris y la sustancia
blanca y se presentan en menor grado en individuos estudiados
durante su primer episodio de psicosis (5).

Las diferencias relativamente mayores en el tejido cere-
bral y en los volimenes de liquido cefalorraquideo en
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pacientes mas cronicos podrian deberse al avance de estas
diferencias en el curso de las enfermedades. Como alternati-
va, podria ser el caso que los individuos con diferencias mas
notables en el momento de su primer episodio tengan mas
probabilidades de un prondstico desfavorable y, en conse-
cuencia, estén representados en exceso en muestras de enfer-
mos mas cronicos.

Este aspecto al parecer se resolvio cuando una serie de estu-
dios de MRI longitudinales a gran escala informaron reduccio-
nes progresivas en los volumenes del tejido cerebral de los
pacientes después de un primer episodio de psicosis en compa-
racion con los testigos sanos (6,7). Sin embargo, estudios sub-
siguientes en pacientes (8) y en animales (9,10) han demostra-
do que la medicacion antipsicética puede dar por resultado
estos hallazgos en las imagenes, los cuales pueden ser reversi-
bles en cierto grado (11,12). Estos incrementos observados en
la magnitud de los hallazgos estructurales del cerebro durante
la evolucion de la esquizofrenia pueden explicarse mejor por
los efectos de la medicacion, junto con las deficiencias en la
exposicion al alcohol, drogas de abuso, tabaquismo y grados de
actividad (4).

DISFUNCIONES COGNITIVAS EN LA ESQUIZOFRENIA

La magnitud de las disfunciones cognitivas observadas en
personas con esquizofrenia se ha visto relacionada con medi-
das del funcionamiento en la poblacién (13) y con el alcance de
las diferencias estructurales del cerebro (14).

Las disfunciones cognitivas, al igual que las diferencias
estructurales del cerebro son claramente evidentes durante el
primer episodio de psicosis. Se observa mejoramiento de
estas disfunciones en un grado significativo durante el pri-
mer afio de tratamiento (15) y se ha observado que se man-
tienen estables o mejoran en vez de disminuir a mas largo
plazo (16).

Aun no se ha aclarado cuando se comienzan a presentar las
disfunciones cognitivas asociadas a la esquizofrenia. Algunas
de las disfunciones posiblemente son evidentes en las primeras
etapas de la infancia, en tanto que otras pueden reflejar un reza-
go subsiguiente en los procesos del desarrollo que dan origen
al descubrimiento de disfunciones atin mayores en relacion con
los testigos sanos para el tiempo en que los individuos presen-
tan su primer episodio de psicosis (17).

Al parecer no existe algiin periodo en la trayectoria del des-
arrollo de individuos con esquizofrenia durante el cual real-
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mente estén disminuyendo las medidas absolutas del desempe-
flo cognitivo.

DESENLACES CLINICOS DE LA ESQUIZOFRENIA

Si las medidas estructurales del cerebro y el funcionamien-
to cognitivo posiblemente se mantienen estables después del
inicio de la esquizofrenia, entonces ;por qué debiera ocurrir un
deterioro persistente del funcionamiento? Esta bien documen-
tado que un 70% a un 80% de los individuos con un primer epi-
sodio de esquizofrenia presentara una remision de los sintomas
psicoéticos en el primer aflo de tratamiento (18). Este porcentaje
parece mantenerse estable cuando a los pacientes se les propor-
ciona un tratamiento exhaustivo constante (19). También se
observa recaida de los sintomas psicoticos después de una
remision de un primer episodio de esquizofrenia en mas del
80% de los individuos cuando se estudia en forma naturalista
(20). Esto es atribuible en gran parte a la suspension de la
medicacion antipsicética mas que a los efectos de un proceso
patologico inexorable. Se estima que el riesgo de recidiva de
los sintomas en los pacientes con remision del primer episodio
que reciben tratamiento antipsicotico de mantenimiento es del
orden del 0% al 5% en el primer afio de seguimiento, en com-
paracion con un 78% en el primer afio de medicacion y cerca
del 100% después de tres afios de medicacion (21).

Si bien podemos inclinarnos a tratar de suspender finalmen-
te la medicacion antipsicdtica en estos pacientes que tienen la
mejor respuesta y remision, esto puede no ser adecuado. No
debiera sorprender que estos pacientes que responden muy
bien a los antagonistas de los receptores de dopamina D2 tam-
bién es mas probable que sean los que se enfermen cuando se
suspenden estos farmacos. En el caso de la medicacion antipsi-
cotica, la gran mayoria de los individuos con un primer episo-
dio de esquizofrenia puede alcanzar y sostener una remision
sintomatica. Sin medicacion, en el mejor de los casos algunos
pacientes con un diagnostico de esquizofrenia posiblemente se
mantendran en remision. Cabria esperar que el ntimero total de
pacientes que puede lograr la remision fuese incluso mas alto
con la utilizacion temprana de la clozapina cuando no logran
remitir con los antipsicoticos de primera opcidn (22). Si la
esquizofrenia fuese por naturaleza una enfermedad agravante
progresiva, entonces el porcentaje de pacientes que alcanzan la
remision y el restablecimiento debiera disminuir conforme se
incrementa la duracion de la enfermedad, y debiera aumentar el
porcentaje de los pacientes con desenlaces desfavorables. Esto
no parece ser el caso: el porcentaje de pacientes que cumplen
los criterios para un pronostico desfavorable, remision, resta-
blecimiento funcional y recuperacion no varia con la duracion
del seguimiento (3,23).

Si la mayoria de los pacientes experimenta remision y tiene
el potencial de permanecer asi, entonces ¢por qué los resulta-
dos se han mantenido desfavorables para tantos? Hay muchos
motivos a tener en cuenta. Muchas personas con esquizofrenia
no reciben tratamiento, sea porque no disponen de servicios o
porque ellos mismos han optado por no recibir tratamiento. De
los que se tratan, un 20% a un 30% no responden bien a los far-
macos antipsicoticos. Otros tienen dificultades repetidas con el
cumplimiento del tratamiento y las recaidas y rehospitalizacio-
nes consecutivas. En muchos casos, la evolucion de la enfer-

medad es distorsionada por los problemas concomitantes con
el abuso de sustancias, la discapacidad intelectual, la depresion
y otras enfermedades mentales, ademas de los problemas plan-
teados por el estigma, la pobreza y las menores oportunidades
(24).

;QUE ES EL “RESTABLECIMIENTO”?

Pese al enorme optimismo en torno al potencial de los pro-
gramas de intervencion temprana exhaustivos para mejorar los
resultados en la vida real, al parecer el restablecimiento tras la
esquizofrenia es mucho menos frecuente que la remision. Las
recaidas y las hospitalizaciones en gran parte se pueden evitar,
pero esta menos claro el grado de funcionamiento que alcanzan
los individuos clinicamente estables.

El porcentaje que lograra un empleo competitivo posible-
mente variara dependiendo de los criterios utilizados (p. €j.,
tiempo completo frente a tiempo parcial, duracion de empleo,
nivel de ingresos). Cuando se define el “restablecimiento”
como una persistencia de la remision de los sintomas junto con
mejoras en el ambito social y laboral, menos del 15% de los
individuos con esquizofrenia satisface esta definicion (3). La
posibilidad de que muchos pacientes que remiten tengan metas
que son diferentes a las descritas en las definiciones actuales de
“restablecimiento” explican en parte este hallazgo.

Los individuos que han presentado una remision de un pri-
mer episodio de esquizofrenia refieren grados de felicidad,
satisfaccion, éxito y afecto diario positivo que son equivalentes
a los de testigos de edad equiparable, asi como menos afecto
negativo durante el dia, pese a funcionar en niveles mucho mas
bajos (25). Datos obtenidos como parte del estudio CATIE
(Estudios Clinicos de Eficacia en la Intervencion con Antipsi-
coticos) en Estados Unidos, revelan que en promedio, los
pacientes informaron un grado de satisfaccion en la vida y feli-
cidad como algo mixto (es decir, ni satisfechos ni insatisfechos
en la vida en general) (26). El que estos grados de felicidad y
satisfaccion en la vida informados por los pacientes no sean
mas bajos puede reflejar un proceso de adaptacion personal a
tener una enfermedad potencialmente cronica y discapacitante.
Los grados conservados de felicidad y satisfaccion ante los
bajos grados de funcionamiento también pueden reflejar dife-
rencias cognitivas, socioeconomicas y culturales.

La forma en que se visualiza el restablecimiento tras la
esquizofrenia posiblemente varia mucho entre los individuos.
Los psiquiatras suelen aceptar un modelo “médico” de resta-
blecimiento que resalta la eliminacion de los sintomas y un
retorno a los grados normales de funcionamiento; a los pacien-
tes-usuarios les puede resultar mas convincente un “modelo de
restablecimiento basado en la rehabilitacion” con su énfasis en
crear una vida significativa y satisfactoria en la propia sociedad
(27). Es decisivo identificar las metas personales que tienen
mas importancia para cada paciente individual, ya que los
resultados que no son una prioridad personal probablemente no
se haran realidad.

Si bien hay espacio para el debate en torno a como se debie-
ra definir el restablecimiento, debiera resultar claro que la
mayoria de los individuos con esquizofrenia tiene el potencial
de lograr una remision estable de los sintomas y grados sustan-
ciales de satisfaccion y felicidad. En los estudios de resultados
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futuros se tendra que incorporar resultados que reflejen la
experiencia del paciente. Asimismo, se tendra que asignar
recursos sociales para brindar apoyo a la realizaciéon de un con-
cepto de restablecimiento mas amplio centrado en el paciente.
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PERSPECTIVA

Cibercondria, ciberacoso, cibersuicidio, cibersexo:
;"'nuevos" trastornos mentales para el siglo XXI?

VLADAN STARCEVIC', ELIAS ABOUJAOUDE?
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La internet y las modalidades tecnoldgicas relacionadas
penetran nuestro funcionamiento cotidiano a un grado en que
ha resultado dificil imaginarse vivir sin ellas. A medida que
aumenta su penetrancia, lo mismo ocurre con la descripcion y
la investigacion de nuevas conductas problematicas y trastor-
nos mentales, sobre todo "adiccion a internet" y "adiccion al
juego en linea".

Sin embargo, la tecnologia cibernética también estd recon-
figurando los trastornos y fendémenos psiquiatricos "estableci-
dos", lo que origina sintomas y manifestaciones que son cono-
cidas y novedosas, antiguas y nuevas. De ellas, este articulo se
enfocara en la ansiedad relacionada con la salud, el acoso o el
acecho, el suicidio y la conducta sexual compulsiva. Aunque
distan mucho de ser singulares, ilustran la gama de funciones
psicologicas que se han reconfigurado con la revolucion digi-
tal, y cuan simplista es un enfoque muy general que reduzca la
descripcion a la "adiccion a la tecnologia".

CIBERCONDRIA

Se ha definido la cibercondria como la busqueda en linea
excesiva o repetida de informacion relacionada con la salud, la
cual es impulsada por la necesidad de aliviar la angustia o la
ansiedad en torno a la salud, pero que en cambio da por resulta-
do su agravamiento (1). Es una forma de conducta de busqueda
de tranquilizacion. En vez de obtener el apoyo mediante las
interacciones en linea con individuos similarmente preocupa-
dos, quienes tienen cibercondria aumentan su ansiedad, a
menudo por los nuevos trastornos mentales que descubren en
linea y que desencadenan nuevas preocupaciones.

En comparacion con la busqueda de tranquilizacion inter-
personal, el llevar a cabo bisquedas de temas de salud en linea
puede ser menos previsible, ya que la internet no esta concebi-
da para proporcionar siempre informacion relevante, exacta, no
conflictiva y tranquilizante (1). Por consiguiente, la informa-
cion obtenida en linea puede aumentar la incertidumbre en tor-
no a la salud, lo que tal vez conduzca a cibercondria en indivi-
duos que tienen mas dificultades para tolerar la incertidumbre
(2). Ademas, la cibercondria puede estar relacionada con una
dificultad para distinguir entre las fuentes creibles y no creibles
de informacion en linea. Esto, a su vez, puede relacionarse con
el nivel de formacidn educativa, las capacidades de procesa-
miento de informacidn y de dominio tecnolodgico.

Se ha considerado a la cibercondria como un trastorno men-
tal distintivo y un concepto multidimensional en la que la des-
confianza hacia los profesionales médicos es una de sus carac-
teristicas clave (3). Sin embargo, también se ha utilizado el tér-

mino para designar simplemente la busqueda de informacion
relacionada con la salud en linea. EI punto de vista predomi-
nante es que la cibercondria es parte de la hipocondria y la
ansiedad por la salud (1), pero todavia se carece de un consen-
so conceptual. Uno de los motivos es la incertidumbre acerca
de la direccion de la causalidad: jconducen los altos grados de
ansiedad en torno a la salud a bisquedas excesivas de temas de
salud en linea (la posibilidad mas plausible y la que esta mas
cercana a la hipocondria o ansiedad por la salud) o la busqueda
"compulsiva" de informacion relativa a la salud en linea produ-
ce una mayor ansiedad en torno a la salud? Cabe esperar que
mas investigacion esclarezca mejor este problema.

CIBERACOSO Y CIBERACECHO

Se ha definido el ciberacoso como una conducta hostil o
agresiva repetida en contra de otras personas realizada por un
individuo o un grupo que utiliza medios electronicos o digita-
les y que tiene como proposito inflingir dafio o molestia (4).
Esta actividad puede adoptar muchas formas diferentes, tales
como correo electronico, blogs, salas de charla y mensajes de
texto. Los otros términos diversos propuestos para esta conduc-
ta (por ejemplo, "ciberhostigamiento", "cibervictimizacion" y
"agresion electronica') atestiguan su frecuencia. El ciberace-
cho es un fenomeno relacionado que implica el empleo repeti-
do de internet, correo electrénico u otro medio de comunica-
cion electronica para acechar a otra persona (5) y puede conlle-
var acecho fisico.

El ciberacoso difiere en aspectos importantes del acoso
"habitual" (6). Por ejemplo, ¢l ciberacoso no esta basado en la
fuerza fisica, sino en la habilidad o destreza tecnoldgica, lo que
crea una nueva dinamica entre el perpetrador y la victima. Asi-
mismo, puede ser mas dificil la proteccion en contra del cibera-
coso, pues el perpetrador suele ser anonimo. Por otra parte, la
victima ya no s6lo es alcanzable en el ambito escolar o en el
autobus escolar, ya que los perpetradores ahora pueden atacar
en cualquier parte y en cualquier momento, dado el caracter
ubicuo de internet. Sin embargo, otra diferencia es que el dafio
infligido y las consecuencias como la humillaciéon pueden ser
conocidas por muchas mas personas, dada la facilidad con la
cual se pueden difundir en linea informacién vergonzosa, foto-
grafias y otros contenidos.

El ciberacoso y el ciberacecho pueden ser una manifesta-
cion de un trastorno de la conducta, un trastorno de personali-
dad antisocial u otras diversas formas de trastornos mentales.
Ademas, las victimas de ciberacoso, los perpetradores y los
"acosadores-victimas" (los que "cambian" de ser victima a

97



actuar como acosadores) son mas propensos a presentar una
gama de trastornos psiquiatricos y alteraciones de la conducta,
tales como depresidn, pensamientos suicidas y tentativas de
suicidio (7-9).

CIBERSUICIDIO

Se ha utilizado el término "cibersuicidio" para describir una
gama de diferentes conductas y fendomenos. Al parecer un
aspecto comun es la busqueda en linea de informacidn sobre
métodos de suicidio. Tales busquedas a menudo comienzan
describiendo "mejores métodos de suicidio" o "cdmo matarse"
en los buscadores en linea (10). Esto puede conducir a los indi-
viduos desesperados a paginas web que fomentan el suicidio,
foros o juntas de boletin que promueven el suicidio como una
eleccion personal. Alli se pueden comunicar con personas que
piensan igual en torno a problemas relativos al suicidio. Tales
interacciones pueden "resolver" la ambivalencia inherente al
pensamiento suicida y persuadir a algunos de que el suicidio es
la opcidn "correcta".

Un desenlace potencial y muy tragico es un "pacto de suici-
dio": un acuerdo por internet entre dos 0 mas personas para
cometer suicidio juntas en un determinado lugar y fecha (11).
Puede estar relacionado con una diferencia de poder entre sus
participantes o con romantizar el suicidio, de una manera pare-
cida al pacto entre amantes que "tienen que" escapar de una
realidad intolerable y una sociedad que los rechaza (12). Se
considera que los pactos de suicidio en linea afectan a indivi-
duos socialmente aislados con grandes ambivalencias en torno
a la vida (13). Aunque no parece ser comun, su prevalencia al
parecer es mas alta en Japon (12).

Otra manifestacion novedosa del problema del suicidio a
una edad avanzada utiliza las capacidades de videotransmision
por internet para descargar "suicidios en camara web" o la
transmision en vivo de la muerte de una persona utilizando un
videoservicio en linea. En algunos casos, esto implica conduc-
tas autonocivas de baja letalidad que pueden representar gritos
de auxilio (12). Tal vez no sea sorprendente que los suicidios a
través de camara web se hayan relacionado con plataformas en
linea que fomentan el suicidio pero también el ciberacoso (14).

CIBERSEXO

El cibersexo es un término vago que comprende diversas
actividades sexuales a través de internet, algunas de las cuales
se han considerado como patologicas. Se han propuesto multi-
ples definiciones de cibersexo, entre ellas, se ha sefialado que
es una variante de "adiccion a internet" (15). Aunque el propo-
sito de las actividades cibersexuales es experimentar el placer
sexual, tales actividades pueden tener un componente agresivo
o ilegal (por ejemplo, cuando llevan de por medio nifios). Por
consiguiente, las conductas de cibersexo fluctian desde los
actos solitarios hasta las interacciones consensuales y los con-
tactos coercitivos (16). Pueden estar limitados a mirar excesi-
vamente material pornografico, lo que se suele acompaifiar de
masturbacion, o pueden implicar el cruce compulsivo de bole-
tines especializados en linea con el propdsito de acordar
encuentros sexuales en la vida real.
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Se ha descrito el "cibersexo compulsivo" o la "adiccion al
cibersexo" como el fracaso repetido en controlar una sensa-
cién de urgencia de involucrarse en actividades sexuales a
través de internet y modalidades tecnoldgicas afines. Esta
dificultad supuestamente existe en virtud de una atraccion
irresistible por el placer sexual a corto plazo, pese a sus con-
secuencias negativas a largo plazo. Estas ultimas comprenden
destruccion de relaciones afectivas, problemas econdmicos y
si hay de por medio trabajadoras sexuales o si se mira un con-
tenido costoso, enfermedades de transmision sexual y proble-
mas legales a consecuencia de hostigamiento sexual o la
explotacion sexual de menores. Sea o no sea mediada por la
cibertecnologia, la "hipersexualidad" es una entidad debatible
que no se incluyo entre los trastornos para estudio adicional
en el DSM-5; en cambio, quienes prepararon la ICD-11 ya
han anunciado que hay suficientes pruebas para introducir
como un nuevo diagnodstico el "trastorno por conducta sexual
compulsiva" (17).

;OTROS CIBERTRASTORNOS MENTALES?

Las conductas andmalas y los trastornos psicoldgicos des-
critos antes no son los Gnicos que se han reconfigurado en
linea, sino solo que han recibido la mayor atencion en la biblio-
grafia. Por ejemplo, las paginas web que promueven los tras-
tornos de la conducta alimentaria ("pro-exia" y "pro-mia" y sus
sitios que promueven la anorexia nerviosa y la bulimia nervio-
sa, respectivamente) tienen efectos negativos bien documenta-
dos en individuos con trastornos de la conducta alimentaria
(18) y hay incluso un informe de caso de un episodio psicotico
inducido en Twitter (19). Se ha visto también que la internet
fomenta el surgimiento o la amplificacion de determinados ras-
gos de la personalidad, tales como narcisismo, regresion e
impulsividad (20). De hecho, la gama de problemas psicoldgi-
cos que puede deberse "o exacerbarse" por nuestra interaccion
con la tecnologia digital al parecer es tan vasta como la propia
internet. No hay duda de que se necesita mas investigacion
para delimitar mejor estos efectos adversos e identificar a los
individuos que pueden ser muy vulnerables.

DISCUSION

Es bien sabido que la psicopatologia esta sujeta a la influen-
cia de factores sociales y culturales. Por consiguiente, no es de
sorprender que la tecnologia moderna, que ha transformado
radicalmente el panorama sociocultural, haya influido en diver-
sas formas de psicopatologia y conductas afines. Hay varias
caracteristicas singulares de esta influencia que vale la pena de
resaltar.

En primer lugar, los medios masivos de comunicacion han
desempefiado un importante papel en dirigir la atencién a las
ciberconductas andémalas y los cibertrastornos mentales. Esto
es comprensible, dado su apetito insaciable por todo lo que sea
novedoso y represente una "buena noticia". Este es el caso
sobre todo cuando el resultado es dramatico o tragico. No obs-
tante, pese a la fuerte dosis de sensacionalismo que a menudo
acompaia a estas historias, no hay indicios de la intencioén
"malévola" de los medios, y mas bien de si en vez de lamentar
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la cobertura negativa, hariamos mejor en alistar el apoyo de los
medios. Por ejemplo, el dar a conocer a los medios informati-
vos avances de investigacion puede explicar mejor como inter-
acttan la tecnologia moderna y la salud mental y puede dar por
resultado la defensa por medios y audiencias por igual para
recabar fondos que respalden mas estudios. Asimismo, una
postura basada en evidencia y la utilizacion de terminologia
correcta por los profesionales clinicos y los investigadores en
las entrevistas de medios de comunicacion puede limitar la
multiplicidad confusa de términos, definiciones y significados,
y con ello promover el rigor conceptual en este campo.

En segundo lugar, se ha intentado considerar algunas ciber-
conductas anémalas, como la cibercondria y el cibersexo com-
pulsivo, como si fuesen trastornos diferentes. Varias tendencias
contribuyen a esto: el culpar a internet y a las modalidades tec-
nolodgicas relacionadas por los males de la vida moderna; la
propension de la psiquiatria a la division diagndstica y a la cre-
acion subsiguiente de "nuevos" diagndsticos; la atraccion hacia
lo que es "tendencia" (lo que a menudo se convierte en el "pro-
yecto favorito" de alguien); y la presion social para conceptuar
estas conductas y fenomenos como enfermedades de manera
que se pueda hacer algo en relacion con ellas. Unirse al coro y
no sefialar rapidamente que internet sea la causa de los trastor-
nos psiquiatricos "modernos". De hecho, la investigacion toda-
via no ha demostrado, por ejemplo, que los "cibercondriacos" y
los "adictos" al cibersexo no manifestaban ya una ansiedad
excesiva hacia la salud o conductas sexuales problematicas
antes que tuviesen acceso sin trabas a las paginas web relevan-
tes a través de las conexiones rapidas de internet. La internety
las modalidades tecnoldgicas relacionadas podrian haber facili-
tado la expresion de los trastornos psicoldgicos en individuos
vulnerables, y seria prematuro atribuir una relacion causal. Asi
pues, en vez de sucumbir a las nociones simplistas de "nuevos"
trastornos, debiéramos comunicar que las conductas andmalas
y los fendomenos psicopatoldgicos no tienen que conceptuarse
como trastornos para poder atenderlos de manera optima (por
ejemplo, a través de la prevencion o la minimizacion de sus
consecuencias negativas).

La internet ha modificado a la sociedad contemporanea
principalmente porque ha facilitado la comunicacién y ha per-
mitido el acceso rapido a la informacidn, a un costo pequeiio o
nulo. Estas mismas caracteristicas han desempefiado un papel
en el surgimiento de algunas ciberconductas anémalas y ciber-
trastornos mentales descritos en este articulo. Ademas, el
hecho de que se pueda utilizar internet de manera anéonima para
satisfacer fuertes impulsos muy desaprobados, si no es que evi-
dentemente ilegales, sexuales o agresivos, ha sido instrumental
para el desarrollo de otras conductas y fenomenos. Esto subra-
ya que la internet y las modalidades tecnologicas afines no son
en si "buenas" o "malas", sino que mas bien son como una
herramienta que se puede utilizar para diversos fines, con
diversas consecuencias.

No hay duda de que la internet y las modalidades tecnologi-
cas afines estan planteando nuevos retos para la salud mental.
Estos comprenden el manejar abundante informacion accesible
("sobrecarga de informacion") y la incertidumbre que la acom-
paiia; el detener los impulsos para incurrir en conductas riesgo-
sas, incluidos los actos sexuales y parasuicidas o suicidas, que
se tratan de hacer ver como si fueran "faciles" o incluso "atrac-
tivos" en linea; y el resistirse a la tentacion de ocultarse bajo la

mascara del anonimato para lanzar ataques oportunistas a otras
personas. Al parecer existen grandes diferencias entre los indi-
viduos por lo que respecta a su vulnerabilidad a estos retos y
tanto las dificultades especificas como las vulnerabilidades
deben comprenderse mejor.

Aqui los profesionales de la salud mental tienen varias tare-
as. La primera comprende lo que puede llamarse "educacion en
el uso de Internet". Esto permitiria a los usuarios de internet,
sobre todo a los que pueden ser mas psicologicamente vulnera-
bles, tener en cuenta los riesgos y el posible perjuicio, y apren-
der como esquivar los peligros y buscar ayuda. Otra tarea es la
colaboracion con expertos de otras disciplinas, como los espe-
cialistas en tecnologia informatica, que ayuden a que la expe-
riencia en linea sea mas protectora (por ejemplo, mediante el
bloqueo de paginas web de "alto riesgo" que puedan haber cau-
sado dafio en el pasado). Por otra parte, es necesario abordar
especificamente cualquier trastorno mental primario que se
presente (por ejemplo, un "trastorno de progenitor" como la
hipocondria en el caso de la cibercondria) utilizando las direc-
trices de tratamiento establecidas. Podria ser necesario hacer
algunas modificaciones a los enfoques de tratamiento tomando
en cuenta los aspectos especificos y las repercusiones de la
cibertecnologia.

En todo momento, es necesario abordar directamente los
factores desencadenantes y las consecuencias de las cibercon-
ductas perjudiciales y de los cibertrastornos mentales. Exacta-
mente como se logra esto merece nuestros esfuerzos de investi-
gacidon y un compromiso para explorar toda la gama de poten-
ciales consecuencias psicologicas negativas de la revolucion
digital: mas alld de la "adiccion a la internet" y "la adiccion al
juego en linea".
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CARTA AL EDITOR

Los sintomas psicoticos pronostican los desenlaces
en la salud incluso después del ajuste con respecto
a la utilizacion de sustancias, el tabaquismo

y los trastornos psiquiatricos concomitantes:
hallazgos de la NCS-R y el NLAAS

Los trastornos psicoticos conllevan alteraciones médicas y
un estudio reciente ha demostrado que estas relaciones se
extienden hacia las regiones subumbral de la psicosis. Moreno
et al (1) determinaron que los sintomas psicoticos conferian
riesgo para varios problemas de salud fisica en el curso de la
vida, entre ellos, angina de pecho, problemas cardiovasculares,
asma, problemas pulmonares, artritis, tuberculosis, problemas
de la vista y la audicidn asi como problemas de la boca y los
dientes. Asimismo, los sintomas psicéticos se relacionaron con
conductas de estilo de vida riesgoso, tales como consumo de
alcohol y tabaquismo, si bien estas variables pueden haber fun-
cionado realmente como mediadores potenciales. Por otra par-
te, los sintomas psicoticos se suelen acompaiar de otros trastor-
nos psiquiatricos (p. €j., 2), lo cual también puede intervenir en
las relaciones con trastornos médicos. Aprovechando la inves-
tigacion de Moreno et al, utilizamos datos de Estados Unidos
para evaluar si el consumo de sustancias, el tabaquismo y los
trastornos psiquiatricos concomitantes, mediaban la relacion
entre los sintomas psicoticos y los problemas de salud fisica.

Analizamos dos encuestas que realizadas en Estados Uni-
dos: la Encuesta Nacional de Comorbilidad-Replicacion (NCS-
R), utilizando una muestra representativa a nivel nacional; y el
Estudio Nacional de Latinoamericanos y Asiaticos Estadouni-
denses (NLAAS), utilizando una muestra de probabilidad de
zona nacional, con suplementos para adultos de origen latinoa-
mericano y asiatico nacional. En las dos encuestas se adoptaron
disefios de muestreo en grupo en multiples etapas. Los detalles
sobre la estrategia de muestreo y los procedimientos de la
entrevista se han proporcionado en otra parte (3). Se incluyo6 a
los informantes si fueron evaluados mediante la deteccion de
psicosis no afectiva de la Entrevista Diagnostica Internacional
Compuesta (C1D1), la cual se administrd a una submuestra
aleatoria de los informantes de la NCS-R (n = 2322), y todos
los informantes del NLAAS (n = 4644). Se excluy6 a los parti-
cipantes si no se contaba con datos de cualquiera de las varia-
bles de interés. La muestra final para este estudio consistio en
6917 informantes.

Se pidio a los informantes que comunicaran la presentacion
de seis experiencias psicoticas especificas en el curso de la
vida, las cuales consistian en dos tipos de experiencias alucina-
torias (visuales y auditivas) y cuatro tipos de experiencias simi-
lares al delirio (insercidon de pensamiento, control de pensa-
miento, telepatia y sentimientos de persecucion). Se excluyd la
respuesta si la experiencia tuvo lugar en el contexto de quedar-
se dormido, el suefio o la utilizacion de sustancias. Se les pre-
gunto a los informantes (si/no) si alguna vez habian presentado
los siguientes cinco problemas en el curso de su vida: artritis o

reumatismo, problemas cronicos de la espalda y el cuello, otros
dolores cronicos, accidente cerebrovascular y cardiopatias.

Las covariables demograficas fueron edad, género sexual,
grupo étnico, cociente ingresos/pobreza, formacion educativa,
cobertura de seguros y region del pais. El consumo de sustan-
cias comprendid abuso y dependencia de alcohol, asi como abu-
so y dependencia de drogas, verificada mediante la CIDI. Los
trastornos psiquiatricos concomitantes consistieron en diagnos-
ticos de trastornos por ansiedad (agorafobia con y sin trastornos
por panico, trastorno por ansiedad generalizada, ataques de
panico, trastorno de panico, trastorno por estrés postraumatico y
fobia social) y trastornos afectivos (episodio depresivo mayor,
trastorno depresivo mayor y distimia) basandose en la CIDI. Se
midi6 el tabaquismo mediante un apartado que pedia a los infor-
mantes que se identificasen con cuatro categorias mutuamente
exclusivas: "fumador activo", "ex fumador", "s6lo algunas
veces" o "nunca". Las categorias de "fumador activo" y "ex
fumador" se combinaron, asi como "so6lo algunas veces" y "nun-
ca", para formar una variable dicotomica.

Se llevaron a cabo todos los analisis utilizando las caracte-
risticas de muestra compleja del programa STATA SE 13. Los
analisis fueron bilaterales, con una alfa = 0,05. Se utilizaron
analisis basados en diseflo para estimar errores estandar que
explicasen el disefio de agrupamiento multietapa complejo de
las muestras de NCS-R y NLAAS. Se ponderaron todas las esti-
maciones estadisticas tomando en cuenta factores de muestreo a
nivel individual, tales como falta de respuesta y probabilidades
desiguales de seleccion. Se calcularon las oportunidades relati-
vas utilizando la regresion logistica jerarquica bloqueada. En
primer lugar, se utilizaron analisis de regresion logistica y facto-
rial para determinar la repercusion de las experiencias psicoti-
cas en los desenlaces en la salud. En el segundo bloque, se repi-
tieron los analisis de regresion logistica con ajustes para posi-
bles factores de confusion demograficos. En el tercer bloque, se
repitieron los analisis realizando ajustes con respecto a factores
de confusion demograficos y uso de sustancias. En el cuarto
bloque, se afiadieron variables clinicas a las variables demogra-
ficas para determinar si los efectos de las experiencias psicoti-
cas eran independientes de otros trastornos de la salud mental.
En el quinto bloque, se afiadi6 el tabaquismo a las variables
demograficas. El bloque final consisti6 en las variables demo-
graficas y todos los posibles mediadores. Se repitieron los anali-
sis con la exclusion de individuos que informaron espontanea-
mente un antecedente de diagnodstico de esquizofrenia y los
resultados no variaron en grado significativo.

Después del ajuste con respecto a las caracteristicas demo-
graficas, las experiencias psicéticas se asociaron a un aumento
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de la probabilidad de informar artritis o reumatismo (OR: 1,80;
p=0,000), problemas de la espalda y el cuello (OR: 1,98;
p=0,000), cefalea (OR: 2,08; p=0,000), cardiopatia: (OR: 2,36;
p=0,024), otros dolores cronicos (OR: 1,94; p=0,001) y acci-
dente cerebrovascular(OR: 1,72; p=0,143). Con base en mode-
los separados ajustados con respecto a factores de confusion
individuales —trastornos psiquiatricos concomitantes (afecti-
vos y por ansiedad), tabaquismo y uso de sustancias— obser-
vamos que cada uno de los factores de confusion mediaban
parcialmente las relaciones entre las experiencias psicoticas y
los problemas de salud fisica, sobre todo los factores de depre-
sion y ansiedad concomitantes (datos disponibles para quien
los solicite). El modelo completo (ajustado con respecto a
variables demograficas y todos los mediadores potenciales)
demostro que las experiencias psicoticas pronosticaban todavia
algunos desenlaces en la salud: artritis o reumatismo (OR:
1,50; p=0,001), problemas de espalda y cuello (OR: 1,56;
p=0,006), cefalea (OR: 1,64; p=0,000) y cardiopatia (OR: 2,14;
p=0,023). El efecto ya no fue estadisticamente significativo en
el modelo completo para otros tipos de dolor créonico (OR:
1,44; p=0,060) y accidente cerebrovascular (OR: 1,40;
p=0,395).

En conclusion, las experiencias psicoticas se relacionaron
con variables de salud negativas independientes de un diagnos-
tico de trastorno psiquiatrico y el efecto persistio para artritis o
reumatismo, problemas de la cabeza y el cuello, cefaleas y de
manera muy intensa para la cardiopatia, aun con la inclusion de
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otras variables mediadoras, entre las cuales los trastornos psi-
quiatricos concomitantes resultaron ser los mas potentes. Estos
hallazgos respaldan la deteccion sistematica de trastornos de la
salud (sobre todo cardiopatia) en individuos con sintomas psi-
coticos, sea cual sea el diagnostico psiquiatrico.
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CARTA AL EDITOR

La ansiedad no pronostica la mortalidad.
Un estudio basado en la poblacion

La ansiedad se ha relacionado con una mortalidad excesiva
en el ultimo decenio, pero los resultados son incongruentes (1-
6). Un problema importante, que impide la posibilidad de
generalizar los hallazgos de estos estudios, es la incongruencia
en los métodos. En algunos estudios se han utilizado cuestiona-
rios que evaluan los sintomas de ansiedad, en tanto que en
otros se ha empleado entrevistas semiestructuradas o estructu-
radas para diagnosticar los trastornos por ansiedad segtn el
DSM. Por otra parte, la imbricaciéon importante entre los sinto-
mas de ansiedad y depresion vuelve indispensable analizar los
factores de confusion o la modificacion de efecto que tiene la
depresidn, pero la mayor parte de los estudios disponibles no
abordaron este problema. Por tltimo, el seguimiento breve de
muchos estudios conlleva la probabilidad de una causalidad
inversa, y el seguimiento en los estudios publicados raras veces
ha superado los 10 afios.

En el Estudio de Rotterdam basado en la poblacion (7)
identificamos dos sub-cohortes: una que const6 de 2977 parti-
cipantes (1993-1995), en la cual se valoran los trastornos por
ansiedad, y la otra, que consistio en 3079 participantes (2002-
2004). Estas sub-cohortes fueron objeto de seguimiento para
determinar la mortalidad por todas las causas hasta el 2013. Se
valoraron los sintomas de ansiedad mediante la Escala de
Ansiedad y Depresion Hospitalaria - Ansiedad (HADS-A), en
tanto que se evaluaron los trastornos por ansiedad (trastorno
por ansiedad generalizada, trastorno por panico, agorafobia,
fobia social y fobia especifica) mediante la Entrevista Diagnos-
tica Internacional Compuesta, y se diagnosticaron conforme a
los criterios del DSM-IV-TR.

Excluimos a los participantes con demencia al inicio. Con-
sideramos la depresion como una covariable fundamental y
efectuamos el ajuste con respecto a los sintomas de depresion
(evaluados mediante la HADS - Depresion) en los analisis de
los sintomas de ansiedad, y en el caso de los trastornos depresi-
vos del DSM (evaluados mediante la entrevista Esquemas para
Evaluacion Clinica en Neuropsiquiatria —SCAN-) en los anali-
sis de los trastornos por ansiedad. Utilizamos continuamente
los sintomas de ansiedad y depresion en los analisis y también
los dicotomizamos utilizando los umbrales aceptados para
definir los sintomas clinicamente relevantes y evaluar la imbri-
cacion entre los sintomas clinicamente relevantes de ansiedad
y depresion.

La cohorte con evaluacidon de los sintomas de ansiedad,
cuya media de edad fue 68,7+8,5 afios y que incluy6 55% de
mujeres, mostro 1451 fallecimientos durante 19,3 afos
(13,245,5 afios). En la cohorte con evaluacion de los trastornos
por ansiedad, cuya media de edad fue 75,5+6,2 afios y que con-
sistio en 59% de mujeres, hubo 1138 fallecimientos durante un
periodo de 11,3 afios (7,4+2,5 aflos). Los sintomas de ansiedad

pero no los trastornos se relacionaron con un incremento del
riesgo de mortalidad: cociente de riesgos instantaneos (HR)
por desviacion estandar (SD) = 1,10 (IC del 95%: 1,02 - 1,14).
Esto se atenud después del ajuste con respecto a factores de
confusion cardiovasculares: HR por SD = 1,04 (IC del 95%:
1,00 - 1,10). Ni los sintomas de ansiedad (HR por SD = 0,99;
IC del 95%: 0,92 - 1,07) ni los trastornos por ansiedad (HR por
SD = 0,99; IC del 95%: 0,77 - 1,29) se relacionaron con un
incremento del riesgo de mortalidad después del ajuste adicio-
nal con respecto a la depresion. No hubo indicios de modifica-
cion del efecto por el género sexual.

Resulta interesante que descubriésemos una relacion entre
los sintomas de ansiedad y la mortalidad excesiva durante un
seguimiento breve de tres afios en los varones (HR por SD:
1,77; IC del 95%: 1,28 - 2,44). Esta interrelacion a corto plazo
que desaparece con un seguimiento mas prolongado apunta a
una causalidad inversa (la ansiedad posiblemente fue secunda-
ria a trastornos existentes que ocasionaron mortalidad en un
seguimiento breve).

El incremento marginal en el riesgo de mortalidad que se
observo con los sintomas de ansiedad en gran parte fue expli-
cable por la presentacion de sintomas de depresion concomi-
tantes. La correlacion entre los sintomas de ansiedad y depre-
sion fue de 0,66. De los 362 (13,3%) participantes que habi-
an tenido sintomas de ansiedad clinicamente importantes, y
los 238 (8,8%) que tenian sintomas de depresion clinicamente
importantes, 151 (5,6%) tuvieron depresion concomitante y
ansiedad. En cambio, la imbricacién fue mucho menos inten-
sa para los trastornos: de los 252 participantes (8,2%) con
trastornos por ansiedad y 81 (2,6%) con trastornos depresi-
vos, s6lo 36 (1,2%) presentaron imbricacion. Los sintomas de
ansiedad y depresion evaluados conforme a los apartados en
un cuestionario autoadministrado como el HADS-A, por
ejemplo, "pasan por mi mente pensamientos de preocupa-
cion", pueden ser menos especificos que los abordados en una
entrevista clinica.

En conclusion, los sintomas de ansiedad y los trastornos
por ansiedad no se relacionaron con una mortalidad excesiva
en nuestro estudio basado en la poblacion. Las relaciones pre-
viamente observadas entre los sintomas de ansiedad y el
aumento de la mortalidad en gran parte pueden explicarse por
la presentacion de depresion concomitante, o bien, deberse a
un seguimiento breve.
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CARTA AL EDITOR

Efectos de las mejoras en la arquitectura de los hospitales

sobre las medidas coercitivas

Las medidas coercitivas, como el aislamiento y la restric-
cion fisica 0 mecanica —con o sin medicacion— se utilizan
ampliamente como un ltimo recurso en el ejercicio clinico
psiquiatrico para evitar el dafio grave de los pacientes a si mis-
mos o a terceros. Sin embargo, la eficacia de estas medidas es
empiricamente cuestionable (1). Ademas, los pacientes las per-
ciben como traumaticas y pueden exacerbar las enfermedades
mentales (2-4). Por consiguiente, se ha hecho lo posible por
reducir su aplicacion (5), por ejemplo, capacitando al personal
en la solucidon de problemas sociales (6), colocando a los
pacientes con algunos diagnosticos especificos en salas de agu-
dos especializadas (7) o bien organizando equipos de respuesta
a urgencias psiquiatricas (8). Ademas de las intervenciones
enfocadas en procedimientos organizativos y personal, obser-
vamos que las mejoras sustanciales en la estructura de las ins-
talaciones psiquiatricas ayudan a evitar las medidas coerciti-
vas.

A principios de 2011, una clinica psiquiatrica universitaria
alemana se mudo a un nuevo edificio con un incremento sus-
tancial en el espacio de las salas (de cerca de 200 metros cua-
drados para 16-18 pacientes a 400 metros cuadrados para 17
pacientes), se modificaron los entornos de las habitaciones
(desde principalmente dos a cuatro recamaras a solo dos y una
recamara), se mejoraron las condiciones sanitarias (de dos
inodoros/duchas por sala a una para cada sala), mas ilumina-
cion natural (de pequefias ventanas a ventanas casi panorami-
cas), aparatos electrodomésticos modernos y grandes balcones.

Los factores adicionales que pueden influir en la aplicacion
de medidas coercitivas (8,9), como el cociente personal/pacien-
tes, las directrices para las medidas coercitivas y la distribucion
de los diagnosticos psiquiatricos en la clinica, se mantuvieron
relativamente constantes. Sin embargo, se redujo un poco el
personal después del traslado y se habia reducido gradualmente
la capacitacion para el personal que se implement6 desde el
2008.

Comparamos las medidas coercitivas desde enero de 2005
hasta diciembre de 2010 (antes de la reubicacion) con las medi-
das implementadas de abril de 2011 a junio de 2014 (después
de la reubicacion) aplicando dos pruebas de la t en dos mues-
tras. Se omitieron algunos datos atipicos del analisis utilizando
el rango intercuartilico 1,5 el que, no obstante, s6lo afecté mar-
ginalmente a los resultados. Los datos se promediaron por tri-
mestre y representaron medidas coercitivas por promedio de
camas ocupadas (que variaron entre 97 y 175). No se consider6
el trimestre en el cual tuvo lugar la reubicacion.

El nimero y la duracion de las restricciones mecanicas asi
como de la medicacion coercitiva descendieron significativa-
mente en 50-85% en tres afios y medio después de la reubica-
cion: el nimero medio de pacientes restringidos por cama dis-
minuy6 de 0,069 a 0,035 (t(35) = 5,534; p<0,001; 50%), el

nimero medio de dias con restricciones de 0,227 a 0,83 (t(35 =
5,153; p<0,001; 63%), la media de la duracion de las restriccio-
nes (en horas) de 2,156 a 1,039 (t(35) = 2,973; p = 0,005;
52%), y la media del nimero de medicamentos coercitivos de
0,043 a 0,006 (t(35) = 6,073; p<0,001; 85%). Por consiguiente,
la menor utilizacion de restricciones mecanicas no se compen-
so con un mayor empleo de medicacion coercitiva.

Estos datos parecen indicar que las mejoras en el medio
ambiente estructural pueden reducirse en las intervenciones
coercitivas. Dado que la reubicacion en nuestra observacion
representa un experimento natural, ciertamente carece del con-
trol de posibles factores de confusion. Sin embargo, conjetura-
mos que los cambios arquitectonicos pueden influir en las
medidas coercitivas a través de mediadores como mayor bien-
estar de los pacientes, mejor relacion entre el personal y los
pacientes y mas oportunidades para que éstos se aparten de
situaciones estresantes.
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CARTA AL EDITOR

Cinco motivos para la ensehanza de la psicopatologia

El redescubrimiento de la psicopatologia figura entre las
principales prioridades de la capacitacion y el ejercicio clinico
de la psiquiatria (1). Los psiquiatras en las primeras fases de su
carrera no estan satisfechos con la capacitacion que reciben en
psicopatologia. Solicitan una mejora de sus oportunidades edu-
cativas en este campo y piden que se acople el conocimiento
teorico a las destrezas clinicas practicas (2).

Para las generaciones previas de residentes en psiquiatria,
como nos recuerda M. Maj (3), la Psicopatologia General de
Jasper era una lectura prescrita. El familiarizarse con éste y
otros clésicos de la psicopatologia les ayudaba a ver los DSM
como sinopsis del conocimiento disponible y los algoritmos
diagnosticos a utilizarse con fines clinicos (4). Tal vez este no
sea el caso de los residentes de la actualidad, lo que conlleva un
alto riesgo de malos entendidos y simplificacion excesiva.

En una encuesta que llevamos a cabo entre representantes
de asociaciones nacionales de psiquiatras europeos en las pri-
meras fases de su carrera profesional (2), surgio que los resi-
dentes, tal vez mas que los académicos, al parecer estaban muy
conscientes de este riesgo, ya que se quejan de la calidad y la
cantidad de capacitacion que reciben en psicopatologia, y
piden mas horas de practica clinica bajo la supervision de un
experto en psicopatologia. Los organismos nacionales e inter-
nacionales que son responsables de la educacion en psiquiatria
debieran reconsiderar seriamente la importancia de la psicopa-
tologia en los programas de formacion, dado su papel en los
diagnoésticos psiquiatricos, su importancia para comprender y
explicar los trastornos mentales y su capacidad para rehumani-
zar el ejercicio psiquiatrico.

No se dispone de directrices comunes en torno a la capaci-
tacion en psicopatologia en todo el mundo. Ni siquiera hay un
acuerdo con respecto al significado y los propoésitos de la disci-
plina llamada "psicopatologia" (5). El principal malentendido,
tal vez, es que la psicopatologia es el nombre de una secta reli-
giosa antigua que celebra el dogma de que la psiquiatria debie-
ra ser parte de las humanidades médicas mas que una ciencia
biomédica. De hecho, la psicopatologia es un discurso (logos)
en torno a los sufrimientos (pathos) que afligen a la mente
humana (psique). Nos lleva a enfocar el "objeto" primario —
aunque no unico— de la psiquiatria, a saber: la psique, es decir,
las experiencias anormales del paciente vividas desde la pers-
pectiva en primera persona, integradas en formas anomalas de
existencia y estructuradas de acuerdo con patrones de signifi-
cado inusuales.

Existen por lo menos cinco motivos para que la psicopato-
logia se convierta en una columna fundamental de la capacita-
cion psiquidtrica. El primer motivo es la necesidad de propor-
cionar a los psiquiatras un método que les permita captar las
dificultades sutiles que experimentan los pacientes y que cons-
tituyen los fundamentos del "objeto psiquiatrico" (6). En la
actualidad, la caracterizacion precisa de estas dificultades, la
unica base segura para el diagnoéstico y el tratamiento, ya que
los sintomas experimentales son, con mucho, indices diagnos-

ticos mas especificos que cualquier otra clase de sintomas,
incluidos los conductuales (7).

El segundo motivo es la necesidad de reconocer que lo que
los pacientes manifiestan no es una serie de sintomas aislados
mutuamente independientes, sino mas bien una determinada
estructura de experiencias entrelazadas, creencias y acciones,
todas penetradas por los detalles biograficos (8). Lo que resalta
al frente al profesional clinico no es un conglomerado amorfo
de sintomas, sino una persona con una "forma de vida" especi-
fica, significativa y (en cierta medida) coherente.

Desde luego, la psicopatologia ayuda a rehumanizar la psi-
quiatria, pero esto no significa que se contraponga a la ciencia.
La psicopatologia, al ser la ciencia de la subjetividad anormal
humana, es un campo peculiar de la disciplina caracterizada
por un programa en tandem: pone en un centro epistémico cla-
ro el hecho de que la psiquiatria esta basada en dos principales
enfoques metodologicos complementarios: la explicacion y la
comprension. Explicamos causalmente un fenomeno cuando
descubrimos, por experiencias repetidas, que este fendmeno
con regularidad esta vinculado a otra serie de fenomenos. Esto
nos permite formular reglas generales y establecer conexiones
causales con causas subpersonales. El tercer motivo para ense-
nar la psicopatologia se deriva de esto: ayuda a explicar causal-
mente un determinado fendmeno anormal, o una serie de feno-
menos anormales, ya que ayuda a caracterizarlos. Todo feno-
meno, para poder explicarlo, primeramente debe describirse
con el maximo detalle.

El cuarto motivo para la ensefianza de la psicopatologia es
que los sintomas mentales no simplemente tienen causas sub-
personales, sino también un sentido y un significado personal.
La psicopatologia es un método para asir el sentido y el signifi-
cado personal de una experiencia o una serie de experiencias.
La comprension no es el efecto de un conocimiento generaliza-
do, pero se logra mediante el sumergimiento en una situacion
singular. Por consiguiente, la psicopatologia conserva la indivi-
dualidad y la singularidad de la persona que sufre.

La psicopatologia puede operar en paralelo con un enfoque
biomédico tradicional, ya que no excluye la bisqueda de fend-
menos anormales como sintomas causados por una disfuncion
que se ha de tratar, sino que ademas incluye la exploracion de
los significados personales (9). La persona enferma, como un
agente autointerpretador, desempefia un papel activo en tratar
de hacer frente y dar sentido a sus experiencias anomalas. La
psicopatologia conceptia los sintomas mentales como el resul-
tado de una mediacion entre la persona y sus fenomenos anor-
males (10). El quinto motivo para la ensefianza de la psicopato-
logia es que los antecedentes personales, como un contexto
pre-reflexivo de significado y significacion en el cual y contra
el cual las personas construyen la significacion de estos feno-
menos anormales, debiera ser parte y pieza de una valoracion
psiquiatrica exhaustiva.

La psicopatologia, como la disciplina que valora e interpre-
ta la subjetividad humana anormal, debiera ser el centro de la
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capacitacion en psiquiatria y un elemento clave de la identidad
intelectual compartida de profesionales clinicos e investigado-
res en este campo (11).
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WPA NEWS

Los logros del programa de publicaciones cientificas
de la WPA: 2011-2014

MICHELLE B. RiBA
WPA Secretary for Publications

En el Congreso Mundial de Psiquia-
tria que tuvo lugar en Madrid en sep-
tiembre de 2014, la Asamblea General
de la WPA recibié un informe sobre el
cumplimiento de las metas del trienio
2011-2014 bajo la presidencia de P.
Ruiz. En este informe se incluyé un
resumen que presenté en las publicacio-
nes cientificas de la WPA. A continua-
cion se presentan algunos aspectos des-
tacados del mismo.

Para el periodo del 2011 al 2014,
miembros del Comité Operativo de la
WPA en Publicaciones Cientificas estu-
vo representado por MB Riba, Presiden-
te (USA), C. Leal, Co-presidente (Espa-
fia), A. Cia (Argentina), L. Lam (China)
y Z. Zemishlany (Israel). El Comité se
reuni6 una vez al ano durante el trienio
para establecer un programa, metas y
resultados. Los principales objetivos del

programa de publicaciones de la WPA
han sido difundir informacion en torno a
atencion clinica, servicios e investiga-
cion, avances en la atencion a la salud
mental en todo el mundo y promover y
brindar una importante visibilidad a la
investigacion de alta calidad y ejercicio
clinico, en que intervienen los psiquia-
tras de todas las zonas de la WPA.

Un logro importante de la WPA ha
sido producir la aclamada revista médi-
ca World Psychiatry, cuyo editor en jefe
es M. Maj. Esta revista apreciada es
publicada por Wiley-Blackwell y ha
alcanzado ahora un factor de impacto
de 12,846, figurando como numero cua-
tro entre las revistas de psiquiatria de
todo el mundo. Se traduce a idiomas
como ruso, francés, arabe, turco, espa-
nol, chino y rumano. Estd indizada en
PubMed, Current Contents/Clinical
Medicine, Current Contents/Social and
Behavioral Sciences, Science Citation
Index y EMBASE.

Tabla 1. Seleccion de libros recientes cuyos autores son miembros de la WPA

Baron D, Reardon C, Baron S (eds). Clinical sports psychiatry: an international perspective. Oxford:

Wiley-Blackwell, 2013.

Bhugra D, Ruiz P (eds). Leadership in psychiatry. Oxford: Wiley-Blackwell, 2013.
Bloch S, Green SA, Holmes J (eds). Psychiatry: past, present and prospect. Oxford: Oxford Univer-

sity Press, 2014.

Callard F, Sartorius N, Arboleda-Florez J et al (eds). Mental illness, discrimination and the law;
fighting for social justice. Oxford: Wiley-Blackwell, 2012.

Cooper JE, Sartorius N. A companion to the classification of mental disorders. Oxford: Oxford Uni-

versity Press, 2013.

Grassi L, Riba M (eds). Clinical psycho-oncology: an international perspective. Chichester: Wiley,

2012.

Grassi L, Riba M (eds). Psychopharmacology in oncology and palliative care. Berlin: Springer,

2014.

Joska J, Stein D, Grant I (eds). HIV and psychiatry. Oxford: Wiley-Blackwell, 2014.
Koslow SH, Ruiz P, Nemeroff CB (eds). A concise guide to understanding suicide. Cambridge:

Cambridge University Press, 2014.

Patel V, Minas H, Cohen A et al (eds). Global mental health: principles and practice. New York:

Oxford University Press, 2013.

Riba M, Rubenfire M, Wulsin L et al (eds). Psychiatry and heart disease. Oxford: Wiley-Blackwell,

2012.

Soldatos C, Ruiz P, Dikeos D et al (eds). Pluralism in psychiatry. Bologna: Medimond International

Proceedings, 2014.

Tasman A, Kay J, Ursano R (eds). The psychiatric interview. Oxford: Wiley-Blackwell, 2013.
Thornicroft G, Patel V (eds). Global mental health trials. Oxford: Oxford University Press, 2014.

Ademas, la WPA ha preparado y ha
respaldado publicaciones de las secciones
y comités de la WPA, procedimientos de
los congresos de WPA, newsletters, publi-
caciones de las sociedades integrantes y
libros. Se acaba de anunciar una nueva
relacion entre la Seccion de Educacion de
la WPA, cuyo presidente es A. Tasman, y
la revista Academic Psychiatry, Springer,
cuyo editor en jefe es L. Roberts.

Continuamos publicando la serie tan
exitosa Evidence and Experience in
Psychiatry (Evidencia y Experiencia en
Psiquiatria), en que se compara la evi-
dencia derivada de investigacion y las
experiencias clinicas relativas al diag-
noéstico y el tratamiento de los trastornos
mentales mas frecuentes.

Los miembros de la WPA son muy acti-
vos en la autoria de libros en una amplia

Tabla 2. Revistas y enlaces a Secciones de la
WPA

Trastornos afectivos — Journal of Affective
Disorders

Clasificacion, evaluacion diagnostica y nomen-
clatura — Psychopathology

Psicopatologia clinica — Psychopathology

Psiquiatria en desastres — Revue Francophone

du Stress et du Trauma; Revista de Psico-
trauma

Ecologia, psiquiatria y salud mental — Idee in
Psichiatria

Educacion — Academic Psychiatry

Historia de la psiquiatria — History of
Psychiatry

Economia sanitaria mental — Journal of Mental
Health Policy and Economics

Trastornos de la personalidad — Personality and
Mental Health

Rehabilitacion psiquiatrica — International
Journal of Mental Health

Psiquiatria de la discapacidad intelectual —
Journal of Intellectual Disability Research

Psicofisiologia en psiquiatria — Activitas Nervo-
sa Superior

Salud mental rural — Psychiatry in General
Practice

Psiquiatria transcultural — Transcultural
Psychiatry
Salud mental de las mujeres — Archives of

Women's Mental H
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gama de importantes temas psiquiatricos
(véase tabla 1). Ademas, muchas de estas
Secciones Cientificas de la WPA tan activas
y productivas tienen revistas médicas ofi-
cialmente vinculadas (véase tabla 2).

La Secretaria de Publicaciones ha
dado conferencias en congresos naciona-
les e internacionales con respecto a
como lograr publicar las ideas y los tra-
bajos. Estas conferencias han sido uti-
les, sobre todo para los residentes y

miembros jovenes de la WPA y espera-
mos continuar con estos tipos de confe-
rencias en los congresos regionales y
tematicos futuros de la WPA.

Las metas futuras del programa de
publicaciones incluirdn ayudar a las sec-
ciones cientificas y a otros grupos de la
WPA a desarrollar ideas innovadoras que
puedan publicarse, mas uso de tecnologia;
mejoramiento de los enlaces con paises en
vias de desarrollo por lo que respecta a

Simposios de la ICD-11 en el Congreso

de Psiquiatria

GAIA SAMPOGNA

WHO Collaborating Centre for Research and Train-
ing in Mental Health, University of Naples

SUN, Naples, Italy

En el 16° Congreso Mundial de Psi-
quiatria que tuvo lugar en Madrid del 14
al 18 de septiembre de 2014, en una serie
de simposios se proporcioné informa-
cion sobre los avances actuales del capi-
tulo de trastornos mentales de la ICD-11.

Los simposios resumieron las pro-
puestas para las diversas secciones del
capitulo, las cuales estan produciendo los
14 grupos de trabajo designados por la
Organizacion Mundial de la Salud (WHO)
en consulta con los participantes relevan-
tes, que incluyen los paises integrantes de
la WHO, varios grupos de profesionales y
usuarios de los servicios de salud mental y
sus familias. Al final de este capitulo se
proporciona una lista de articulos cientifi-
cos en los que se presentan y se describen
estas propuestas, asi como otras publica-
ciones relevantes (1-99).

En los simposios también se presenta-
ron los estudios de campo para la elabora-
cion del capitulo de trastornos mentales de
la ICD-11 que se subdividieron en tres
grupos: estudios de campo formativos,
estudios de campo a través de internet y
estudios de campo de base clinica.

Los estudios de campo formativos
tuvieron como objeto guiar las decisiones
en torno a la estructura basica y contenido
de la clasificacion, la exploracion de con-
ceptuaciones de las interrelaciones entre
las categorias de los trastornos mentales
por parte de los profesionales clinicos.

En el primer estudio (100), 1.371 psi-
quiatras y psicologos de 64 paises evalua-
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ron la similitud entre los trastornos menta-
les presentados como comparaciones
pares. Los resultados indicaron que el bos-
quejo de los trastornos mentales por los
participantes fue notablemente congruente
entre las profesiones, idiomas y regiones
de la WHO. El grado de similitud entre las
perspectivas de los profesionales clinicos
y las estructuras proporcionadas por el
DSM-IV y la ICD-10 fue moderado (kap-
pa=0,42). La estructura propuesta para la
ICD-11 se aline6 mas estrechamente a la
comprension de las relaciones entre los
trastornos por los profesionales clinicos
(kappa=0,51).

En el segundo estudio (101), a 517
profesionales de la salud mental alistados
por los centros de estudios de campo en
ocho paises se les pidid que sortearan una
serie de 60 tarjetas que contenian los nom-
bres de los trastornos mentales, con base
en su propia experiencia clinica, y que lue-
go formasen una estructura jerarquica
mediante la agregacion y desagregacion de
estos agrupamientos. Las organizaciones
jerarquicas producidas por los profesiona-
les clinicos fueron notablemente con-
gruentes entre los diferentes paises, siste-
mas diagnosticos actualmente utilizados y
profesiones. La estructura de clasificacion
consensuada por los profesionales clinicos
fue diferente de la ICD-10 y el DSM-IV y
en varios aspectos congruente con las pro-
puestas para la ICD-11.

Los estudios de campo a través de
internet se estan implementando por
medio de la Red Global de Ejercicio Cli-
nico, que en la actualidad incluye casi
12.000 médicos de todas las regiones del
mundo. Los médicos, principalmente los
psiquiatras, representan 59% de lared y

acceso y preparacion de revistas y publica-
ciones, y nuevas asociaciones con compa-
fiias editoriales a las que les gustaria cola-
borar con miembros de la WPA, socieda-
des integrantes, secciones cientificas,
comités y otros componentes. También
damos la bienvenida a las oportunidades
para trabajar con pacientes y familias en la
identificacion de formas de brindar infor-
macion de una manera oportuna y util.
DOI 10.1002/wps.20197

Mundial

los psicologos 30%. Todas las demas dis-
ciplinas de la salud mental (por ejemplo,
enfermeria, terapia social y ergoterapia)
también estan representadas. Un tercio de
los medios provienen de Asia, un tercio
de Europa y 20% de los paises de Améri-
ca, divididos en proporciones iguales
entre Latinoamérica y Norteamérica. Casi
41% provienen de paises con ingresos
bajos o medianos. Los miembros se han
registrado a través de nueve idiomas (4ra-
be, chino, inglés, francés, aleman, japo-
nés, portugués, espafiol y ruso).

Estos estudios basados en internet
estan utilizando métodos de vifieta para
analizar la toma de decisiones clinicas en
relacion con las categorias diagnosticas de
la ICD-11 y directrices propuestas. La
recoleccion de datos se construyo para el
primer estudio, abordandose trastornos
especificamente relacionados con el estrés,
lo cual se ha llevado a cabo en inglés,
japonés y espaiiol con la participacion de
1.738 usuarios registrados en la red.

Los estudios basados en la clinica eva-
luaran la utilidad clinica de las directrices
diagnosticas propuestas por la [CD-11 en el
contexto de la vida real, con un enfoque
especifico en los paises con bajos y media-
nos ingresos. Mas especificamente, los
estudios evaluaran la capacidad de las cate-
gorias diagnosticas para ayudar a los profe-
sionales clinicos a comprender el trastorno
de la persona; si se adaptan bien las directri-
ces a la presentacion de los casos clinicos
actuales; la factibilidad de utilizar las direc-
trices en las interacciones clinicas regula-
res; y la adecuacion de las directrices para
evaluar los trastornos de los individuos.

También se ha llevado a cabo un
estudio internacional importante sobre la
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utilidad y la fiabilidad de cambios clave
que se estan recomendando para la ver-
sién de atencidn a la salud primaria del
capitulo de trastornos mentales de la
ICD-11. Este estudio se enfocd en los
trastornos mentales mas frecuentes
observados en el contexto de la atencion
primaria (en concreto, depresion, ansie-
dad y sintomas somaticos).
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