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EDITORIAL

Complejidad clínica y diagnóstico integrador
centrado en la persona
JUAN E. MEZZICH1, IHSAN M. SALLOUM2

1President, World Psychiatric Association
2Chair, WPA Section on Classification, Diagnostic Assessment and Nomenclature

La complejidad clínica surge como un indicador destacado
de la riqueza conceptual y empírica de la Psiquiatría y la Medi-
cina general, haciendo que nuestro campo deba enfrentarse a in-
trincados retos. Es necesario apreciar, entender y formular esta
complejidad en cuanto a sus diversos aspectos y niveles, para
poder transmitir adecuadamente el desarrollo de las herramien-
tas clínicas cruciales, especialmente, un modelo diagnóstico efi-
caz. A este respecto, se está desarrollando un amplio modelo
bajo la denominación «diagnóstico integrador centrado en la
persona» (person-centered integrative diagnosis, PID) (1, 2).

COMPRENSIÓN DE LA COMPLEJIDAD CLÍNICA 

El concepto de complejidad clínica abarca múltiples niveles
y dominios. A modo ilustrativo, una de las principales preocu-
paciones en la asistencia clínica es la multiplicidad de trastor-
nos y enfermedades que experimenta la persona en su contexto
transversal y longitudinal. También es significativa la diversidad
existente en cuanto a la gravedad y la evolución de las enferme-
dades clínicas. Con respecto a las cuestiones económicas, la
complejidad se manifiesta, especialmente, en las definiciones ca-
suísticas y en sus repercusiones para el reembolso de gastos. Otro
constituyente importante de la complejidad es la pluralidad de
los valores de las personas que experimentan problemas de sa-
lud y que solicitan atención sanitaria (3). 

Una manifestación importante de la complejidad clínica es la
comorbilidad, que es ampliamente considerada como un rasgo
común de la asistencia clínica regular. Aun reconociendo que,
en ocasiones, se ha utilizado erróneamente este término, por
ejemplo, tomando dos aspectos de la misma enfermedad como
trastornos separados, existen muchas situaciones en las que se
aprecia que trastornos clínicos claramente diferentes, como los
problemas circulatorios y la depresión, precisan atención espe-
cífica. 

Feinstein (4) subrayó la necesidad de estudiar sistemática-
mente, en Medicina general, la comorbilidad, término acuñado
por él. Definió la comorbilidad como «cualquier entidad clínica
adicional, distinta de la enfermedad índice que está bajo estu-
dio, ya existente o que se presenta durante la evolución clínica
de un paciente». Debido a la amplitud de este concepto de co-
morbilidad, las «entidades clínicas adicionales» pueden llegar a
incluir condiciones fisiológicas que requieren asistencia clínica,
como el embarazo. 

Puede apreciarse comorbilidad entre enfermedades que se en-
cuentran en el mismo capítulo de la Clasificación Internacio-
nal de Enfermedades (CIE), como el referente a los trastornos
mentales. También puede encontrarse entre enfermedades de di-
ferentes capítulos de la CIE. Asimismo, puede señalarse que la
comorbilidad es aplicable a la concomitancia de trastornos y cir-
cunstancias sociales de importancia clínica, como las situacio-
nes traumáticas y el abuso infantil. La complejidad de la comor-

bilidad puede ampliarse a la participación de múltiples campos,
como los trastornos mentales, las afecciones médicas generales
y las situaciones sociales clínicamente significativas, una situa-
ción que el Workgroup on Comorbidity de la Organización Mun-
dial de la Salud (OMS) ha denominado hipercomorbilidad (5). 

El National Comorbidity Survey de EE.UU. (6) reveló que el
79% de todas las personas enfermas presentaba trastornos co-
mórbidos, y que más de la mitad de los trastornos identificados
a lo largo de toda la vida se concentraba en el 14% de la pobla-
ción estudiada. En particular, la comorbilidad es común en per-
sonas de edad avanzada y, dado que en la actualidad se asiste a
un avance de la población de personas mayores en todo el
mundo, la comorbilidad se está convirtiendo en un importante
problema de salud global. 

La comorbilidad conlleva importantes implicaciones para la
asistencia clínica, debido a su repercusión tanto en el diagnós-
tico como en el tratamiento. Puede interferir en la identificación
de la enfermedad, dificultando significativamente la atribución
de síntomas, con lo que se retarda el diagnóstico nosológico o
se producen errores al establecerlo. El curso del trastorno índice
puede verse desfavorablemente influido por trastornos comór-
bidos que pueden dar lugar a una discapacidad y una mortali-
dad mayores, así como a un aumento del sufrimiento de la per-
sona y de la carga familiar o social. Asimismo, la comorbilidad
puede imponer limitaciones a la planificación, la implementa-
ción y el resultado del tratamiento. 

Con frecuencia se considera que los paradigmas convencio-
nales de asistencia clínica centrados solamente en la enferme-
dad y la atención inmediata son inadecuados. Esto es especial-
mente aplicable al enfrentarse a trastornos comórbidos. El
Comorbidity Workgroup de la OMS llegó a la conclusión de que
la atención centrada en la persona ofrece el planteamiento más
prometedor en los casos de trastornos comórbidos, facilitando
la coordinación y la integración de servicios. El enfoque cen-
trado en la persona también facilita la consideración de los as-
pectos positivos de salud, como la capacidad de resistencia a las
situaciones adversas (resiliency), los recursos, y la calidad de
vida. Esto es importante en el tratamiento clínico, la prevención,
la rehabilitación y la promoción de la salud. 

DIAGNÓSTICO INTEGRADOR CENTRADO
EN LA PERSONA 

Recientemente la WPA ha abordado el tema de la necesidad
de una atención centrada en la persona para responder a la com-
plejidad clínica (desde la comorbilidad hasta los valores de los
pacientes) y a otros desarrollos en el campo de la salud, a través
del Programa Institucional de Psiquiatría Orientada a la Persona
(Institutional Program on Psychiatry for the Person, IPPP) (7, 8).
El programa está destinado a promover una Psiquiatría de la per-
sona, para la persona, por la persona y con la persona. Uno de



los componentes de este programa es el diagnóstico clínico, y en
este componente hay dos objetivos de trabajo: la colaboración
con la OMS para el desarrollo de la CIE-11, y el diseño y el de-
sarrollo del diagnóstico integrador centrado en la persona (1). 

Como base de estos desarrollos, cabe destacar el extenso re-
gistro de la WPA acerca de los temas de clasificación y diagnós-
tico. Las Directrices Internacionales para la Evaluación Diagnós-
tica (International Guidelines for Diagnostic Assessment, IGDA)
constituyen una importante contribución a la elaboración del
PID (9). También es importante la ya larga colaboración con la
OMS, que ha quedado plasmada en una serie de importantes con-
ferencias y congresos y la publicación de dos monografías en
Psychopathology (10, 11). Asimismo, se ha colaborado con aso-
ciaciones psiquiátricas nacionales y regionales: la American Psy-
chiatric Association (APA) (12), la Sociedad China de Psiquia-
tría (en la elaboración del CCMD-3) (13), la Sociedad Cubana
de Psiquiatría (en la elaboración del GC-3) (14), la Federación
Francesa de Psiquiatría, y la Asociación Psiquiátrica de América
Latina (en la elaboración de la GLADP) (15). 

El Grupo de trabajo del IPPP ha desarrollado el modelo teó-
rico del PID durante una serie de reuniones en 2006 y 2007; la
reunión más reciente ha sido una importante conferencia en
Londres coorganizada con el Department of Health británico.
Las características más salientes del PID son las siguientes: cons-
tituye un diagnóstico de salud (tanto de la enfermedad como de
los aspectos positivos de la salud); supone la implicación y la co-
laboración del paciente, así como su fortalecimiento, y sirve
como base informativa para la prevención, el tratamiento, la re-
habilitación y la promoción de la salud. Estratégicamente, el mo-
delo de PID constituye un entramado biopsicosociocultural, ar-
ticula la ciencia y el humanismo, utiliza todas las herramientas
descriptivas correspondientes (categorías, dimensiones y narra-
tivas) en una estructura de múltiples niveles, e involucra a mé-
dicos, pacientes y familias en una «asociación» diagnóstica. 

Durante la elaboración del mencionado modelo del PID, se
desarrollarán las directrices PID (PID Guide). Este desarrollo
abarcará las siguientes fases: preparación del primer borrador de
las directrices PID (durante 2008), evaluación (fiabilidad, vali-
dez y viabilidad) del borrador (2009), finalización y publicación
de las directrices PID (2010) y, finalmente, traducción, imple-
mentación y formación (2011 y años siguientes).

CONCLUSIONES

La complejidad clínica evidencia la riqueza del campo de la
Psiquiatría y constituye un gran desafío para nuestra responsabi-
lidad profesional. La WPA está respondiendo a este desafío a tra-

vés del programa IPPP y el desarrollo del modelo PID y de sus
directrices, en colaboración con todos sus componentes institu-
cionales, especialmente, los Global Network of National Classi-
fication and Diagnosis Groups, así como estrechando los víncu-
los con las principales organizaciones internacionales médicas y
de la salud.

World Psychiatry 2008; 7:1-2
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ARTÍCULO ESPECIAL

Secuelas neuroconductuales de las lesiones
cerebrales traumáticas:
evaluación y tratamiento
THOMAS W. MCALLISTER

Department of Psychiatry, Dartmouth-Hitchcock Medical Center, 1 Medical Center Drive, Lebanon, NH 03756, USA 

La lesión cerebral traumática (LCT) constituye un problema de salud pública mundial. Durante las últimas décadas, la optimización de la aten-
ción aguda ha dado lugar a tasas superiores de supervivencia. Lamentablemente, la mayoría de los que sobreviven a las LCT de moderadas a gra-
ves presenta secuelas neuroconductuales crónicas, como déficits cognitivos, cambios en la personalidad y aumento de las tasas de enfermedades
psiquiátricas. Estos problemas neuroconductuales son comprensibles en el contexto del perfil típico de las lesiones cerebrales regionales asocia-
das con el trauma. Este artículo presenta un resumen de las secuelas neuroconductuales de la LCT y describe aspectos que deben ser considera-
dos en la evaluación y el tratamiento de estos problemas. 

Palabras clave: lesión cerebral traumática, secuelas neuroconductuales, daños cerebrales regionales, déficits cognitivos, cambios de personalidad 

La lesión cerebral traumática (LCT) es un problema de salud
pública mundial. En una revisión reciente de los estudios epide-
miológicos en Europa se indica una incidencia de 235 casos hos-
pitalizados (incluyendo los fallecimientos) por 100.000 habitan-
tes (1). En EE.UU., la incidencia se estima en 150 casos por
100.000 habitantes (2). Se dispone de menos datos de otras re-
giones del mundo, pero se supone que la LCT es un problema
mundial significativo. Cabe destacar que las tasas de incidencia
se calculan únicamente a partir de los casos hospitalizados y no
incluyen a aquellos individuos que no solicitan asistencia hos-
pitalaria o no tienen acceso a ella. En consecuencia, la inciden-
cia real de este tipo de lesiones probablemente sea 3 a 4 veces
superior a la que indican las cifras mencionadas. La mayoría de
los estudios sugiere que las tasas de incidencia de LCT son má-
ximas en la segunda y tercera década de la vida, con un incre-
mento secundario en personas de edad avanzada, a causa de ca-
ídas (2, 3). Los varones tienen una mayor probabilidad de sufrir
LCT que las mujeres (2, 3). 

En las últimas décadas, se ha constatado en los países desa-
rrollados una reducción de las tasas de mortalidad asociadas a
la LCT, lo que –en general– se atribuye a la mejora de los siste-
mas de asistencia y al incremento de la seguridad en los diseños
de los vehículos motorizados. Muchos individuos presentan le-
siones cerebrales traumáticas leves, y prácticamente todos los
individuos que sobreviven a una LCT de moderada a grave que-
dan con secuelas neuroconductuales importantes a largo plazo
(4-6). En consecuencia, la reducción de las tasas de mortalidad
asociada a la LCT (7) ha dado paso a un incremento significa-
tivo del número de individuos con trastornos neuroconductua-
les a largo plazo, relacionados con la LCT (8, 9). 

El traumatismo cerebral puede deberse a lesiones penetran-
tes (causadas por mecanismos que penetran en la sustancia ce-
rebral, p. ej., proyectiles) y a lesiones no penetrantes. Este artí-
culo se centra en estas últimas. A pesar de los diferentes
contextos e instrumentos, los procesos físicos y biomecánicos
subyacentes al daño cerebral por lesiones no penetrantes pre-
sentan algunas características en común. Esto da lugar a que
determinadas regiones cerebrales tengan un mayor riesgo que
otras, por lo cual es posible establecer algunos planteamientos
generales sobre el perfil típico de la lesión cerebral asociada a
un traumatismo. Evidentemente, la evaluación y el tratamiento
de las secuelas neuroconductuales de la LCT surgen de una com-
prensión de este perfil de lesión.

RELACIONES DEL PERFIL DE UNA LESIÓN
CON LAS SECUELAS NEUROCONDUCTUALES 

Existen dos amplias categorías de fuerzas que dan lugar a la
lesión cerebral: el contacto (o impacto) y la inercia (acelera-
ción o desaceleración). Las lesiones por contacto se deben a
que el cerebro entra en contacto con un objeto (que puede ser
el cráneo o algún objeto externo). A menudo, los mecanismos
por contacto dan lugar a una lesión de cuero cabelludo, crá-
neo y superficie cerebral (p. ej., contusiones, laceraciones, he-
matomas) (10). Los lugares frecuentes de este tipo de lesión son
los polos temporales anteriores, las cortezas temporales late-
rales e inferiores, los polos frontales y las cortezas orbitofron-
tales. 

Las lesiones por inercia son resultado de una rápida acelera-
ción o desaceleración del cerebro, que produce fuerzas de ciza-
llamiento, tensión y compresión. Estas fuerzas presentan el im-
pacto máximo en axones y vasos sanguíneos, dando lugar a
lesiones axónicas, desgarros de tejido y hematomas intracere-
brales. Estos mecanismos también producen lesiones más exten-
sas o difusas (lesión axónica difusa) en la materia blanca. Las
áreas especiales de vulnerabilidad son, entre otras, el cuerpo ca-
lloso, el tronco cerebral rostral y la materia blanca subfrontal
(10). 

Muchas lesiones son producto de una mezcla de ambas fuer-
zas. La lesión provocada por las dos  fuerzas se puede produ-
cir inmediatamente (lesión primaria) y también puede desarro-
llarse con el tiempo (lesión secundaria). La lesión secundaria
se debe a una serie de factores, como hipoxia, edemas y au-
mento de la presión intracraneal. Además, la distorsión mecá-
nica de las neuronas produce la liberación masiva de neuro-
transmisores, con el consiguiente desencadenamiento de las
cascadas de lesiones excitotóxicas (11). Si bien, probable-
mente, esto se produce en todo el cerebro, las cascadas excito-
tóxicas y otras formas de lesiones secundarias, como hipoxia e
isquemia, tienen un efecto desproporcionado en determinadas
regiones cerebrales, como el hipocampo, incluso en el contexto
de una lesión bastante leve (12). 

El surgimiento de dispositivos explosivos (en especial, «dis-
positivos explosivos improvisados»), como forma primaria de
ataque en los conflictos en Irak y Afganistán, así como en otras
regiones de convulsiones políticas, ha llamado la atención so-
bre los efectos de la «lesión por onda expansiva». Las explosio-



nes generan una onda que desplaza rápidamente aire sobreca-
lentado y sobrepresurizado, seguido de una meseta de presión
baja. Estas ondas son especialmente lesivas en órganos y cavi-
dades repletas de aire y líquidos y también pueden asociarse a
una lesión cerebral significativa (13-15). En la actualidad, no se
sabe si los efectos de las lesiones cerebrales por onda expansiva
están relacionados con los efectos mecánicos de la onda presu-
rizada, con la distorsión de tejido vascular y/o tejido nervioso,
con los efectos de la inercia producida por la alternancia de acon-
tecimientos de presión alta y de presión baja, o con algún otro
mecanismo. Es evidente que a menudo participan otros meca-
nismos de lesión, como mecanismos por impacto (entrada en
contacto con un objeto), por inercia (aceleración/desacelera-
ción rápidas del cerebro) y por penetración de metralla o dese-
chos. 

En consecuencia, el perfil típico de lesión implica una
combinación de lesión primaria (que se produce en el mo-
mento de la incidencia de la fuerza) y lesión secundaria (que,
tras la lesión primaria, se desarrolla con el tiempo), así como
una combinación de lesión focal y difusa. Además, si bien el
daño puede ser difuso o multifocal, existen determinadas re-
giones cerebrales muy vulnerables a la lesión, que son res-
ponsables de las tasas elevadas de conductas problemáticas
y, probablemente, del aumento de las tasas de enfermedad
psiquiátrica que se asocia a las lesiones. Estas regiones son,
entre otras, la corteza frontal y la materia blanca subfrontal,
las estructuras más profundas de la línea media, como los
ganglios basales, el tronco cerebral rostral y los lóbulos tem-
porales del hipocampo. 

Aparte del perfil de lesiones cerebrales regionales mencio-
nado, se dispone de indicios de que, en la LCT, se producen al-
teraciones de los neurotransmisores que desempeñan importan-
tes funciones en el mantenimiento de la homeostasis cognitiva
y conductual. Por ejemplo, se produce una disfunción signifi-
cativa de los sistemas catecolaminérgicos, asociada a la LCT
(16-18). Asimismo, existen indicios de alteraciones del tono co-
linérgico central (19-23) después del traumatismo. El sistema
colinérgico desempeña un papel importante en muchos domi-
nios cognitivos, en particular, en la memoria y la atención (24)
y también puede estar implicado en la génesis de trastornos afec-
tivos, en particular, la depresión (25). El sistema serotoninér-
gico se activa en las LCT con un aumento de las concentracio-
nes de serotonina, que se evidencia especialmente en las áreas
con lesiones tisulares significativas y en asociación con una re-
ducción de la utilización de glucosa cerebral regional (10, 26-
28).

CAMBIOS EN LA COGNICIÓN 

Los déficits cognitivos iniciales y persistentes constituyen las
molestias más comunes tras las LCT (29, 30) y suponen el prin-
cipal obstáculo para una normalización de las funciones rela-
cionadas con la capacidad de vivir de modo independiente, la
readaptación social, la vida familiar y las actividades laborales
(31, 32). Es predecible el deterioro en diferentes dominios cog-
nitivos: las funciones ejecutivas frontales (resolución de proble-
mas, cambios de entorno, control de impulsos, autocontrol)
(33, 35), la atención (36,37), la memoria a corto plazo y el apren-
dizaje (38-43), la velocidad de procesado de información
(44, 45) y las funciones del habla y el lenguaje (46-49). Obvia-
mente, éstos no son dominios completamente independientes,
y habitualmente se presenta una mezcla de déficits de diverso
grado en todos los dominios.

CAMBIOS DE PERSONALIDAD 

Con frecuencia, los supervivientes, sus familiares y sus cui-
dadores describen las alteraciones en la regulación emocional
y conductual como «cambios de la personalidad». Esto se
puede expresar de dos formas diferentes: exageración de los
rasgos anteriores a la lesión o cambios fundamentales en los
patrones de conducta. Dentro de la última categoría, el análi-
sis detallado suele revelar que el cambio puede consistir en al-
teraciones de la frecuencia o la intensidad de las respuestas pre-
visibles a señales o estímulos ambientales, o en patrones de
respuesta imprevisibles. Se reconocen diferentes agrupaciones
habituales de los síntomas que caracterizan los «cambios de
personalidad». 

Un aspecto problemático es la impulsividad. Ésta puede
manifestarse en expresiones verbales, acciones físicas, decisio-
nes repentinas y falta de juicio, y surge de la incapacidad de
considerar completamente las repercusiones de una determi-
nada acción. Esto se relaciona estrechamente con el concepto
de dependencia de los estímulos, según el cual el individuo
responde a la señal más sobresaliente del entorno o adjudica
una importancia exagerada a una señal en particular, sin tener
en cuenta focos de atención o prioridades anteriormente de-
terminadas. 

Un segundo aspecto problemático es la irritabilidad. En los
supervivientes puede describirse una mayor irritabilidad o un
enfado más inmediato. Si bien puede percibirse una señal par-
ticular como una contrariedad legítima, la respuesta es caracte-
rísticamente desproporcionada al estímulo que la desencadena.
Las respuestas pueden ser desde arrebatos verbales hasta con-
ductas peligrosas, agresivas y atacantes. Este déficit de modula-
ción se diferencia en su intensidad, inicio y duración del patrón
anterior a la lesión, en cualquier individuo dado. 

Un tercer aspecto es la inestabilidad afectiva. Los supervi-
vientes, familiares y cuidadores a menudo describen expresio-
nes emocionales exageradas, desproporcionadas al estímulo de-
sencadenante, y fuera del espectro de respuestas a estímulos
similares que se manifestaba antes de la lesión. Las señales que
antes provocaban tristeza momentánea ahora precipitan llantos
o gritos. Los acontecimientos que en el pasado podían provocar
enfurruñamiento o contestaciones irritadas ahora dan lugar a
arrebatos verbales ruidosos e iracundos que se acompañan de
una marcada activación simpática. Otras características adicio-
nales son un inicio paroxístico, una duración breve y un poste-
rior remordimiento. Este fenómeno se manifiesta en otros tras-
tornos del sistema nervioso central y se ha denominado afecto
patológico, labilidad afectiva, afecto seudobulbar e incontinen-
cia afectiva (51). 

La carga de los cambios mencionados de personalidad y de
conducta se complica, a menudo, por una sorprendente y, en
ocasiones, devastadora falta de conciencia de estos cambios
(52, 53). El individuo lesionado puede ser incapaz de apreciar
que su comportamiento ha cambiado, en gran contraste con sus
familiares o cuidadores, quienes son dolorosamente conscien-
tes de que el individuo lesionado ha cambiado radicalmente en
su forma de ser y, con frecuencia, pueden proporcionar un in-
forme detallado de estos cambios. De forma alternativa, el in-
dividuo con LCT puede percatarse vagamente de que ha cam-
biado y manifestar: «no soy como era», e incluso luchar por
definir la forma específica en que su conducta o su personali-
dad difieren de las que presentaba antes de la lesión. Es menos
probable que los individuos con LCT sean conscientes de los
cambios en la conducta y la función ejecutivas que de los cam-
bios en otros dominios más concretos, como la función moto-
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ra (54). Además, en muchos estudios (55-58), aunque no en to-
dos (59), se ha constatado que el grado de conciencia se rela-
ciona con los parámetros funcionales y de desempeño laboral.
La bibliografía sugiere que la falta de conciencia de enfermedad
no se debe simplemente a un déficit cognitivo global, sino más
bien está relacionada con una disfunción frontal ejecutiva (60,
61). Con frecuencia, esta dimensión del individuo que ha su-
frido este tipo de lesión constituye el foco de preocupación para
la familia y los cuidadores, pero, a menudo, el propio individuo
no la reconoce (8, 62-66). Incluso cuando el individuo admite
algunas dificultades, con frecuencia es incapaz de predecir las
repercusiones de estos déficits en situaciones sociales actuales
o futuras. 

Otro aspecto problemático es la apatía. El déficit subyacente
asociado con la apatía se sitúa en el dominio de la conducta mo-
tivada (67). Aunque no sea tan evidentemente trastornante como
algunos de los restantes cambios mencionados, puede constituir
un foco de preocupación y, a menudo, es el motivo por el cual
los individuos lesionados no logran progresar en programas de
rehabilitación. Con frecuencia, la apatía se malinterpreta como
pereza o depresión y, aunque parezca paradójico, puede mos-
trarse agresividad hacia el individuo en el momento en que se
intenta implicarlo en actividades por las que muestra poco inte-
rés, lo que puede precipitar una conducta agresiva de la persona
(68). 

La apatía es bastante habitual después de una LCT. Kant et
al. (69) observaron que se manifestaba (combinada con depre-
sión) en el 60% de su muestra. Andersson et al. (70) observa-
ron que casi la mitad de sus individuos con LCT tenía un grado
significativo de apatía. Los déficits en la conducta motivada pue-
den producirse asociados con una lesión del circuito «de re-
compensa» (68, 71). Los puntos centrales de este circuito son
la amígdala, el hipocampo, el núcleo caudado, las cortezas en-
torrinales y cinguladas, el área tegmental ventral y el haz pro-
sencefálico medial. Los sistemas catecolaminérgicos, en parti-
cular el sistema dopaminérgico mesolímbico, desempeñan un
papel importante en la modulación del sistema de recompensa
(68, 71).

RELACIONES ENTRE EL PERFIL 
DE UNA LESIÓN Y LOS CAMBIOS
DE PERSONALIDAD

El análisis exhaustivo de los sustratos neuroanatómicos de
las mencionadas conductas rebasaría el ámbito de este artículo.
Sin embargo, resulta bastante sencillo entender la vinculación
entre el perfil de lesión en una LCT típica y algunas de estas con-
ductas. Se han identificado cinco circuitos frontales subcortica-
les principales, de los que tres desempeñan papeles significati-
vos en las formas no motoras de la conducta (72). Cada uno de
estos tres circuitos puede afectar la conducta motivada, aunque
de formas algo diferentes. La lesión de la corteza prefrontal dor-
solateral y su circuito altera las funciones ejecutivas, como la me-
moria de trabajo, la toma de decisiones, la resolución de proble-
mas y la flexibilidad mental. La lesión de la corteza orbitofrontal
y los puntos nodales relacionados provoca una alteración de las
conductas intuitivas reflexivas sociales y la capacidad de auto-
control y autocorrección en tiempo real dentro de un contexto
social. La lesión de la corteza cingulada anterior y del circuito
relacionado afecta las conductas motivadas y relacionadas con
la recompensa. 

La lesión de las regiones intermedias temporales altera otros
aspectos de la memoria, la integración suave de la memoria emo-

cional con la experiencia actual, y la evaluación en tiempo real
de la importancia del estímulo. Los circuitos frontales subcorti-
cales responsables de estos dominios importantes de las funcio-
nes intelectuales más elevadas y de la conducta humana em-
pática, motivada y matizada son sumamente vulnerables a la
agresión en la lesión cerebral traumática típica. 

RELACIONES DE LA LESIÓN CEREBRAL
TRAUMÁTICA CON TRASTORNOS PSIQUIÁTRICOS 

Además de los cambios ya señalados en la cognición, la con-
ducta y la personalidad, un significativo conjunto de datos su-
giere que la LCT da lugar a un incremento del riesgo relativo
de desarrollar diferentes trastornos psiquiátricos, como tras-
tornos afectivos y de ansiedad, abuso de sustancias y síndro-
mes psicóticos (73-76). Por ejemplo, Kopenen et al. (76) estu-
diaron a 60 individuos, 30 años después de sufrir una lesión
cerebral traumática, constatando que casi la mitad de ellos
(48%) había desarrollado un nuevo trastorno psiquiátrico del
Eje I tras su lesión. Los diagnósticos más comunes eran depre-
sión, abuso de sustancias y trastornos de ansiedad. Las tasas
de los diferentes trastornos a lo largo de la vida y en el mo-
mento del estudio (depresión: 26 y 10%; trastornos de angus-
tia: 8 y 6%, y trastornos psicóticos: 8 y 8%, respectivamente)
fueron significativamente superiores a las tasas basales obser-
vadas en el estudio Epidemiologic Catchment Area (ECA) (77).
Hibbard et al. (74) estudiaron a 100 adultos tras una lesión ce-
rebral traumática (como promedio, 8 años después de la le-
sión). Un número significativo de individuos presentaba
trastornos del Eje I antes de la lesión. Tras la lesión, los diag-
nósticos más frecuentes fueron depresión mayor y trastornos
de ansiedad (es decir, trastorno de estrés postraumático, tras-
torno obsesivo-compulsivo y trastorno de angustia). Casi la
mitad (44%) de los individuos tenía dos o más trastornos. Más
recientemente, este grupo refirió un estudio longitudinal de
188 individuos incluidos en los cuatro años siguientes a la le-
sión, que fueron evaluados en intervalos anuales en al menos
dos ocasiones (78). Nuevamente, observaron un aumento de
las tasas (en comparación con las tasas basales de la pobla-
ción, referidas en el estudio ECA) de trastornos psiquiátricos
(depresión y abuso de sustancias) antes de la lesión. Después
de ésta, se produjo un aumento de las tasas de depresión, tras-
torno de estrés postraumático y otros trastornos de ansiedad.
Esto último se verificó, especialmente, en aquellas personas
con trastornos psiquiátricos anteriores a la lesión. Además, las
tasas fueron máximas en el punto de evaluación inicial des-
pués de la lesión y se estabilizaron o disminuyeron con el
tiempo. Van Reekum et al. (75) revisaron cuidadosamente la
relación entre LCT y una serie de trastornos psiquiátricos y
utilizaron los datos de ECA para las tasas basales, concluyendo
que la LCT se asoció a un aumento del riesgo relativo de gra-
ves trastornos psiquiátricos. Asimismo, otros autores docu-
mentaron un aumento de los indicadores de enfermedad psi-
quiátrica tras una lesión cerebral traumática y un aumento del
coste médico asociado a estos indicadores (79, 80). 

Al igual que en cualquier trastorno potencialmente disca-
pacitante, los individuos con LCT refieren una serie de sínto-
mas en diferentes dominios (desánimo, frustración, fatiga,
ansiedad, etc.). No todos estos síntomas tendrán categoría
suficiente para configurar un trastorno. Sin embargo, los con-
juntos de síntomas que son constantes y mantenidos a lo largo
del tiempo (por lo general, semanas) y que tienen suficiente
gravedad para interferir en el funcionamiento social o laboral,
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o en la calidad de vida, pueden considerarse legítimamente
como trastornos. En los estudios mencionados antes, se utili-
zaron criterios estandarizados que tuvieron en cuenta este tipo
de principios, y se demostró claramente que la lesión cerebral
traumática actúa como portal para el desarrollo de muchos
trastornos psiquiátricos. La observación constante de que los
individuos que sufren este tipo de lesiones presentan una tasa
basal superior de trastornos psiquiátricos antes de la lesión
también sugiere que hay una interacción recíproca: los tras-
tornos psiquiátricos predisponen a una lesión cerebral trau-
mática y, a su vez, ésta predispone al individuo a desarrollar
trastornos psiquiátricos. 

Además de los trastornos psiquiátricos mencionados, tam-
bién se ha informado una relación entre LCT y demencia. Mu-
chos individuos con LCT que tienen alteraciones significativas
de la memoria y la función ejecutiva cumplen la definición del
DSM-IV de demencia. Sin embargo, el interrogante más im-
portante es si la exposición a una LCT aumenta el riesgo de su-
frir más adelante un trastorno de demencia progresiva como la
enfermedad de Alzheimer. En la actualidad, no es posible afir-
mar definitivamente si la LCT, en especial si es leve, es un fac-
tor de riesgo para esta enfermedad. Recientemente, Jellinger
(81) revisó este tema, concluyendo que tanto la enfermedad de
Alzheimer como la LCT se asocian a anomalías en el depósito
de proteínas amiloides y tau, y que varios estudios epidemio-
lógicos han sugerido que la enfermedad de Alzheimer se ma-
nifiesta con mayor frecuencia en individuos con LCT o que se
reduce la edad de inicio de la enfermedad después de este tipo
de lesión, en comparación con los individuos de comparación
no lesionados. Es posible que la menor reserva cognitiva aso-
ciada con la LCT facilite la manifestación precoz de síntomas
de demencia en individuos destinados a desarrollar la enfer-
medad de Alzheimer (82).

EVALUACIÓN NEUROPSIQUIÁTRICA 

De lo anteriormente mencionado, se desprende con claridad
que la valoración cuidadosa de los problemas neuroconductua-
les debe ser un componente importante de la evaluación y la re-
habilitación de individuos con LCT. Además, el patrón de se-
cuelas debe corresponder con el perfil de la lesión. El trabajo
esencial de la evaluación neuropsiquiátrica reside en el proceso
de elucidar el perfil de la lesión cerebral, evaluar el perfil de sig-
nos y síntomas, y relacionar ambos perfiles para evaluar la me-
dida de ajuste. Los signos y los síntomas que no se deben al per-
fil de la lesión deben poder ser explicados sobre otra base; en
caso de no poder explicarlos, debe reevaluarse el perfil de la le-
sión. 

Sin embargo, debe tenerse en cuenta que los déficits cogniti-
vos que con frecuencia acompañan a una LCT alteran la evalua-
ción neuropsiquiátrica, en particular, el registro de los antece-
dentes. La presencia de déficits de memoria a corto plazo, los
problemas con el secuenciado de acontecimientos en el tiempo
y las dificultades con el autocontrol y la autoconciencia pueden
dificultar enormemente que el individuo refiera una historia clara
y coherente. En consecuencia, el médico está obligado a recu-
rrir a otras fuentes de información (miembros de familia, ami-
gos, jefes, registros médicos/escolares/profesionales anteriores)
que puedan ayudar a esclarecer la historia y el actual cuadro clí-
nico. 

La evaluación de los efectos de una lesión debe iniciarse con
una minuciosa indagación acerca de cómo era el individuo an-
tes de la lesión. En ausencia de este tipo de información, cabe

el importante riesgo de atribuir erróneamente a la lesión cere-
bral rasgos, características y conductas que el individuo ha ma-
nifestado durante toda su vida. Lo ideal es obtener este tipo de
información basal poco después de la lesión. Cuanto más
tiempo pase desde el momento de la lesión, mayor será la ten-
dencia a atribuir (erróneamente) características y conductas a
la lesión. 

Una vez que se ha completado el cuadro inicial del indivi-
duo, el médico se encuentra en situación de evaluar exacta-
mente los cambios que se han producido desde el momento de
la lesión. Resulta importante evaluar cuidadosamente los do-
minios funcionales que con frecuencia se ven afectados por la
lesión: la cognición, la personalidad, la regulación del estado
de ánimo, el habla y el lenguaje, la movilidad y los dominios
de orden superior (rendimiento laboral, familiar y en otros con-
textos. 

Es importante hacer hincapié en que la asociación tempo-
ral no garantiza la causalidad. Existen varias vías a través de
las que el cambio neuroconductual puede asociarse a una le-
sión cerebral. Los cambios pueden ser un efecto directo de la
lesión del tejido neural, con la posterior alteración de las fun-
ciones dependientes del tejido dañado. De forma alternativa,
el cambio puede reflejar el desarrollo de una nueva enferme-
dad o trastorno, que dirige el cambio conductual. Además, los
cambios conductuales pueden deberse al significado del acci-
dente o la lesión para el individuo: por ejemplo, pueden ser una
reacción a la pérdida de la autoestima a causa de una lesión
desfigurante, la pérdida de movilidad o el desempleo. Final-
mente, los cambios en el entorno –como en la situación habi-
tacional, en los cuidadores o en la vida cotidiana– pueden te-
ner un enorme impacto en la conducta y en la adaptación de
un individuo con lesión cerebral u otras enfermedades neuro-
psiquiátricas. En un individuo que manifiesta brotes nuevos de
agresividad asociados a la necesidad de asistencia domicilia-
ria, puede ser más útil formar al cuidador que incrementar ma-
sivamente la medicación. Por otro lado, si este paciente da cla-
ras muestras de lesión orbitofrontal, es posible que haya bajado
tanto el umbral de tolerancia a la frustración que el tratamiento
exija tanto planteamientos medicamentosos como la manipu-
lación del entorno. 

La evaluación y la formulación correctas de la importancia
o la contribución de cada uno de los factores mencionados en
la génesis de las conductas problemáticas enmarcan lo que
puede denominarse paradigma neurobiopsicosocial. Difiere de
las evaluaciones psiquiátricas más tradicionales en cuanto a
la importancia fundamental atribuida a la comprensión del
perfil de la lesión cerebral regional y del abanico de circuitos
conductuales complejos que este perfil razonablemente inte-
rrumpiría. En consecuencia, el trabajo de la evaluación neu-
ropsiquiátrica puede resumirse como un proceso que com-
prende la comparación entre el perfil de la lesión cerebral y los
cambios producidos en la cognición, la conducta y el funcio-
namiento global, y la determinación del grado de ajuste entre
los resultados previstos y los reales. Esto se realiza mediante
un proceso de interpretación, en el que el médico asigna pesos
relativos a las diferentes contribuciones de los componentes
neurales, biológicos, psicológicos y sociales. Las intervencio-
nes terapéuticas requeridas deben surgir como consecuencia
lógica de esta formulación. Es importante destacar que incluso
médicos con experiencia se equivocan a lo largo de este pro-
ceso, debido a la complejidad de las manifestaciones clínicas
y a que no se dispone de todos los datos. En consecuencia, el
componente final importante de este proceso es la reevalua-
ción regular de la eficacia de la intervención. Cada formula-
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ción debe basarse en una hipótesis, y cada intervención debe
surgir lógicamente y de una forma empíricamente comproba-
ble de esta formulación (p. ej., «en mi opinión el incremento
de la agresividad se debe a la depresión, en consecuencia, pres-
cribiré un antidepresivo»). La falta de respuesta o una respuesta
incompleta a la intervención debe llevar a una reevaluación y
a la formulación de una nueva hipótesis examinable. Es acep-
table equivocarse, lo que no es aceptable es adoptar un pensa-
miento negligente.

PRINCIPIOS DEL TRATAMIENTO 

Debido a déficits cognitivos y sensoriomotores asociados a
la LCT, es posible que las manifestaciones clínicas de los tras-
tornos psiquiátricos comunes no cumplan los criterios diag-
nósticos estándar descritos en el DSM. En consecuencia, es
razonable tener criterios amplios cuando se establece un
diagnóstico en individuos con LCT. Cabe destacar que existen
dos grupos de factores que contribuyen a las secuelas neuro-
conductuales de la LCT: los cambios en la personalidad indu-
cidos por la lesión y el surgimiento de un trastorno psiquiá-
trico. Se plantea un problema cuando el trastorno se presenta
como un aumento o un empeoramiento de los cambios en la
personalidad. Por ejemplo, es bastante común que individuos
con LCT presenten basalmente un grado elevado de irritabili-
dad o una menor tolerancia a la frustración. También es bas-
tante habitual que estos rasgos se exageren si se superpone un
episodio de depresión o manía (o de cualquier otro trastorno
psiquiátrico). Si el médico no dilucida claramente el nivel ba-
sal posterior a la lesión y asegura claramente en dónde se pro-
dujo el cambio, es muy fácil malinterpretar la conducta proble-
mática. 

Lo más conveniente es tener una idea clara de lo que está
causando la conducta problemática antes de diseñar un plan de
tratamiento. Muchos clínicos todavía tienden a prescribir an-
tipsicóticos o inhibidores selectivos de la recaptación de la se-
rotonina sin saber o ni siquiera formular una hipótesis sobre lo
que están tratando. Es entonces un planteamiento sintomático,
similar a lo que sería el tratamiento de una fiebre bacteriana con
paracetamol y no con antibióticos. En el campo neuropsiquiá-
trico, el planteamiento sintomático debería ser el último recurso,
después de haber intentado excluir o determinar cuidadosa-
mente la presencia de trastornos del Eje I (por ejemplo, depre-
sión, manía o psicosis) y enfermedades neuroclínicas (p. ej., cri-
sis complejas parciales, dolor, complicaciones yatrogénicas,
efectos secundarios de la medicación) o factores ambientales
que puedan ser responsables de los síntomas y de los cambios
en la conducta

Existen ocasiones, por ejemplo, cuando resulta complicado
obtener datos o cuando son graves los déficits neurológicos a
través de los cuales se expresan las conductas, en las que no se
encuentra ninguna causalidad para una determinada conducta
o grupo de conductas y, en consecuencia, no se pueden tomar
decisiones claras respecto a la estrategia de tratamiento. Un re-
curso alternativo es conceptualizar el conjunto de conductas
como si fueran un síndrome particular o como si representa-
ran lo que Tariot et al. (83, 84) han denominado «metáfora con-
ductual». Por ejemplo, un individuo que expresa aumento del
negativismo, pérdida de interés en las actividades, conducta
autodestructiva o autolesiva, o ambas, puede ser conceptua-
lizado como portador de un síndrome depresivo y, en conse-
cuencia, recibir razonablemente una pauta antidepresiva. Un
individuo con aumento de la irritabilidad, incremento de la ex-

citabilidad y activación, y una reducción significativa del sueño
puede ser conceptualizado como portador de un síndrome irri-
table tipo manía y, en consecuencia, recibir un tratamiento ini-
cial con un estabilizador del estado de ánimo. El aspecto im-
portante es que se trata de hipótesis que deben ser verificadas.
Antes de iniciar el tratamiento, deben identificarse las conduc-
tas diana y las frecuencias basales y prescribir un ensayo ade-
cuado, aunque limitado en el tiempo. Es necesario decidir cla-
ramente cual es el objetivo y, si no se obtiene el fin deseado,
interrumpir la medicación y considerar un esquema concep-
tual alternativo. 

Los individuos con trastornos cognitivos presentan una ma-
yor sensibilidad no sólo a las medicaciones, sino también al en-
torno en el que viven. La dependencia de los estímulos se re-
fiere a la tendencia a ser muy sensible a los acontecimientos del
entorno inmediato, quizá en relación con las dificultades en la
atención (atención compleja, selectiva y mantenida) y los pro-
blemas resultantes para priorizar los estímulos de entrada y su-
primir o bloquear estímulos de importancia secundaria. En su
esencia puede tratarse de un problema para asignar o decodifi-
car la importancia adecuada de un estímulo, a partir del influjo
constante de signos y estímulos del entorno. 

El deseo de rutina se refiere a la sensibilidad de los indivi-
duos con déficit cognitivos frente a cambios en la rutina o las ac-
tividades programadas. Esto puede estar relacionado con los
mencionados déficits en la función ejecutiva, en la que las difi-
cultades en la resolución de problemas y en la flexibilidad men-
tal pueden ser bastante evidentes. A estos cambios en la rutina
los individuos responderán a menudo con ansiedad, irritabili-
dad o reacciones incluso catastróficas. 

Por lo general, tanto los individuos lesionados como los no
lesionados basan la mayor parte de sus decisiones y acciones in-
mediatas y a largo plazo en sus predicciones con respecto a la
respuesta que generará una determinada acción. El aumento de
la probabilidad de respuestas favorables y la reducción de la pro-
babilidad de respuestas indeseables constituyen fuerzas podero-
sas para conformar la conducta. Los individuos que viven en un
entorno en el que una misma conducta genera diferentes res-
puestas de diferentes personas o de la misma persona en distin-
tos momentos pueden llegar a sentir confusión, ansiedad y agi-
tación. 

Es importante considerar cuidadosamente los mencionados
factores cuando se realiza una evaluación neuropsiquiátrica. Si
se ignora el entorno y los factores que puedan estar provocando
las conductas problemáticas, se reducirá enormemente la efica-
cia de cualquier medicación prescrita, incluso a pesar de ser la
adecuada. Por otra parte, sin una prescripción medicamentosa
correcta, incluso el mayor de los esfuerzos para aplicar análisis
conductuales y modificar el entorno puede ser en vano. Por lo
tanto, el interrogante terapéutico no debe ser: «¿Prescribimos
un medicamento o desarrollamos un plan conductual?», sino
que es conveniente plantearse lo siguiente: «¿Qué medicación,
prescrita en el contexto de determinados cambios en el entorno
y determinadas estrategias para conformar la conducta, tiene el
mayor potencial de éxito?»

CONCLUSIONES 

El diagnóstico y el tratamiento de las secuelas neuroconduc-
tuales de la LCT efectuados de un modo meticuloso desempe-
ñan un papel importante para avanzar en el proceso de reha-
bilitación. Es necesario conocer y comprender el perfil de las
lesiones locales estructurales y neuroquímicas asociadas a la



lesión cerebral traumática típica y en qué medida dicho perfil
predice las secuelas neuroconductuales habituales. La cuida-
dosa evaluación exige una descripción exacta del estado fun-
cional y neuroconductual del individuo anterior a la lesión y
la evaluación del cambio posterior a la lesión. Resulta útil ser
consciente de los problemas de diagnóstico en individuos que
presentan una conducta basal fluctuante, que pueden tener dé-
ficit cognitivos significativos y en los que puede haber un de-
sajuste entre el estado emocional interno y las conductas ex-
ternas. El tratamiento debe seguir un esquema diagnóstico
claramente articulado, debe estar limitado en el tiempo, y debe
ser revaluado en caso de falta de respuesta o respuesta incom-
pleta.
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Avances en la endotipificación de la esquizofrenia
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La búsqueda de la estructura genética de la esquizofrenia ha empleado múltiples estrategias, a menudo convergentes. Una de estas estrategias consiste en
seguir las pistas del potencial hereditario y de las características neurobiológicas de los endofenotipos. Los endofenotipos son rasgos cuantificables no vi-
sibles a simple vista que, según se piensa, reflejan un lugar intermedio en la vía que va desde los genes hacia el trastorno. En pacientes con esquizofrenia,
así como en sus familiares clínicamente «no afectados», se producen anomalías endofenotípicas en dominios neurofisiológicos o neurocognitivos, que re-
flejan polimorfismos en el ADN de individuos del espectro esquizofrénico, que pueden dar lugar a la vulnerabilidad a desarrollar la esquizofrenia. Mediante
la identificación de polimorfismos de un solo nucleótido (SNP) asociados a los endofenotipos en la esquizofrenia, y basándose en sólidas investigaciones,
los neurocientíficos psiquiátricos pueden seleccionar dianas moleculares para el tratamiento de la esquizofrenia.

Palabras clave: esquizofrenia, endofenotipos, neurofisiología, neurocognición, genes de vulnerabilidad 

Hace unos 34 años, Gottesman y Shields (1) introdujeron el
término «endofenotipo» en el campo de la genética psiquiá-
trica, término vinculado con el uso de la prueba de la toleran-
cia a la glucosa (PTG), como endofenotipo de la diabetes. Los
endofenotipos, como la PTG, son biomarcadores heredables
que no se observan a simple vista. Después de un prolongado
período de latencia, ha aumentado considerablemente el inte-
rés por el enfoque endofenotípico. Este crecimiento exponen-
cial en la «estrategia endofenotípica» (fig. 1) indudablemente
refleja la utilidad de la descomposición de los complejos feno-
tipos de los «confusos» trastornos psiquiátricos del DSM en
sus componentes fisiopatológicos y genéticos (2-4).

Cuando se incorporan los endofenotipos a la investigación
psiquiátrica, se los considera rasgos cuantificables, concebi-
dos como «más cercanos» que la enfermedad en sí misma a
los déficits neurobiológicos basados en genes, pero que se aso-
cian significativamente a la enfermedad y pueden segregarse
con ella (cosegregar). Estos endofenotipos pueden medirse ob-
jetiva y fiablemente en el laboratorio (1, 3, 5, 6). En este am-
plio contexto, los endofenotipos muestran: a) potencial here-
ditario; b) independencia del estado de enfermedad (es decir,
presentan una estabilidad test-retest, con deterioro evidente
–no ocasionado por la medicación– en ciertos pacientes, y se
observan independientemente del estado de la enfermedad), y

c) elevados índices de déficit en familiares biológicos no afec-
tados (p. ej., familiares de primer grado). En comparación con
los diagnósticos psiquiátricos clínicos, se ha establecido la hi-
pótesis de que los endofenotipos suelen ser más sencillos, más
fácilmente cuantificables, más cercanos a la expresión gené-
tica y a los trastornos del circuito neural y más fácilmente ac-
cesibles para el descubrimiento genético. En la bibliografía se
discute actualmente el uso del término «endofenotipo», frente
al de «fenotipo intermedio» (7), aunque sobre la base del uso
ya establecido del término «endofenotipo», en este artículo se
continuará utilizando dicho término, con el significado antes
mencionado.

Este trabajo hará referencia frecuente al Consortium on the
Genetics of Schizophrenia (COGS), el primer trabajo multi-
céntrico, a gran escala y basado en estudios familiares, para la
aplicación de un enfoque endofenotípico integral de la esqui-
zofrenia en voluntarios y sus familias (8). La estrategia del
COGS es comparable a la identificación de los genes de vul-
nerabilidad y los sustratos de la diabetes de tipo II, definida
por Jim Neel 30 años atrás como «el cementerio de los gene-
tistas» (9).

LA PROMESA DE LA ESTRATEGIA ENDOFENOTÍPICA
APLICADA A LA ESQUIZOFRENIA

La estrategia endofenotípica, aplicada a la esquizofrenia, si-
gue una serie de pasos que –según se espera– finalmente con-
ducirán al desarrollo de nuevos tratamientos (10). El paso 1 es
la observación clínica (p. ej., los pacientes con esquizofrenia
no «bloquean» la información irrelevante y están sometidos a
una «sobrecarga sensorial» y a una fragmentación cognitiva)
(11). El paso 2 es la medición cuantitativa, basada en labora-
torio, de los rasgos identificados en el paso 1 (p. ej., la obser-
vación de Bleuler de que la distraibilidad era el hito de la es-
quizofrenia, asentó las bases para las mediciones de laboratorio
que cuantifican el fracaso en la inhibición de las respuestas a
estímulos repetidos) (12). En el paso 3, los estudios demues-
tran el potencial hereditario y las bases genéticas del rasgo, a
través de estudios familiares y de asociación. En el paso 4, los
estudios mediante el «organismo modelo» y los estudios me-
diante imágenes cerebrales clarifican la base neurobiológica del
rasgo e identifican variaciones moleculares específicas que pue-
den servir para explorar nuevas dianas moleculares para las far-
macoterapias. El paso 5 es el desarrollo de fármacos.

Figura 1. Importancia creciente de la estrategia de endofenotipos en psi-
quiatría, tal como se aprecia en el aumento del número de menciones desde
1987 a 2006

N
úm

er
o 

de
 m

en
ci

on
es

 d
el

 té
rm

in
o

«e
nd

of
en

ot
ip

o»

450

400

350

300

250

200

150

100

50

0

1987-1991     1992-1996      1996-2001     2002-2006



En consecuencia, los endofenotipos constituyen una «ven-
tana» en la vulnerabilidad, genéticamente mediada, al desarro-
llo de la esquizofrenia. En este contexto, los pasos 1-3 pueden
tardar 10 a 20 años en desarrollar, refinar, examinar, verificar
y suministrar una plataforma viable para los estudios familia-
res y genéticos que seguirán (3). Una vez identificado un endo-
fenotipo familiarmente transmitido, resulta interesante ver si
segrega junto con el propio trastorno. Mientras se realizan los
estudios basados en la familia, a menudo ocurre que los estu-
dios del organismo modelo (13) y los estudios de imágenes ce-
rebrales identifican la disfunción neural que subyace a las dis-
funciones endofenotípicas.

Se ha presupuesto (y luego confirmado) que la esquizofre-
nia posee una base poligénica. Es posible que la hipótesis de
enfermedad común/SPN raros altamente penetrantes sea
exacta en algunos pacientes con esquizofrenia (14). Esto signi-
ficaría que las mutaciones únicas y altamente penetrantes son
numerosas, y que cada caso o familia con esquizofrenia posee
una única mutación en el circuito neural subyacente al endo-
fenotipo clave, cuya alteración podría conducir a la «vía co-
mún final» hacia la esquizofrenia. La alternativa (no exclusiva)
es que, en los restantes casos (la mayoría de ellos) se dan mu-
taciones más «antiguas» y mutaciones más comunes, caracte-
rísticas de múltiples familias con esquizofrenia, y las vulnera-
bilidades asociadas a los portadores de determinados genes
pueden actuar solas o «añadirse» a la carga genética en las di-
versas formas (de leves a graves) del trastorno. Parece más pro-
bable que una parte (p. ej., un 10%, o menos) de los casos de
esquizofrenia se deba a la hipótesis de los SNP raros, si bien,
en la actualidad, se trata meramente de una suposición con
cierto fundamento.

SELECCIÓN DE LOS ENDOFENOTIPOS CANDIDATOS,
NEUROFISIOLÓGICOS Y NEUROCOGNITIVOS

El uso de endofenotipos en los estudios genéticos del tipo
antes descrito requiere amplias muestras de familias y pacien-
tes y colaboraciones multicéntricas para alcanzar un poder es-
tadístico suficiente. Las mediciones de los endofenotipos de-
ben ser fiables e idóneas para ser administradas a un amplio
número de participantes. El COGS eligió como endofenotipos
primarios seis medidas neurofisiológicas y neurocognitivas
bien establecidas. Después, a partir de los análisis iniciales del
potencial hereditario (8), se añadieron seis medidas de la Penn
Computerized Neurocognitive Battery (CNB). Las doce medi-
das del COGS muestran potencial hereditario y fiabilidad en-
tre centros (3, 8, 15-17). Además, estos endofenotipos poseen
relaciones significativas con el estado funcional y con la evo-
lución funcional, por lo que apuntan a posibles dianas mole-
culares para los tratamientos, una vez que los estudios de aso-
ciación hayan identificado los déficits moleculares subyacentes
a estas anomalías endofenotípicas. En este artículo, nos cen-
traremos en endofenotipos neurofisiológicos y neurocogniti-
vos, si bien muchos otros campos (p. ej., metabólico, neuroe-
volutivo) plantean similares riesgos y posibilidades.

Endofenotipos neurofisiológicos

En la esquizofrenia, la importancia asignada a los déficits en
la inhibición deriva de la observación clínica de que los pacien-
tes son incapaces de «excluir» estímulos triviales y centrarse
en los aspectos más destacados del entorno (11, 18, 19). Las
funciones inhibitorias –el bloqueo sensorial, la supresión sen-

soriomotora y el control oculomotor– son determinantes cla-
ros de esta capacidad de «bloquear» estímulos, y se evalúan a
través de medidas de la supresión P50, la inhibición prepulso
(IPP) de la respuesta al sobresalto, y la tarea antisacádica. La
importancia de estas medidas de inhibición también reside en
el hecho de que, sobre la base de extensos estudios humanos y
de organismos modelo, se conocen sus procesos neurobiológi-
cos y, en algunos casos, los procesos moleculares.

Estudios iniciados por Freedman et al. y reproducidos por
otros investigadores han identificado la supresión P50 como
un endofenotipo importante de la esquizofrenia (3, 20-25). En
respuesta a la presentación de chasquidos (clics) auditivos pa-
reados, normalmente se produce una disminución del 80% de
la segundo onda P50 en relación con la primera, y ello se atri-
buye a la activación, por el primer estímulo auditivo, de un cir-
cuito neural inhibidor. La supresión P50 probablemente esté
regulada por un amplio circuito neural, que implique princi-
palmente estructuras del hipocampo (26). Los sistemas coli-
nérgicos cerebrales regulan algunos de estos déficits de supre-
sión, tal como sugieren los hallazgos de que las anomalías de
la supresión P50 en pacientes con esquizofrenia (27) y sus fa-
miliares (28) se resuelven temporalmente tras la administración
de nicotina. El uso de la supresión P50 como endofenotipo can-
didato para los estudios genéticos se ve corroborado, además,
por la identificación de un ligamiento significativo de la supre-
sión P50 con un marcador genético en la región promotora de
la subunidad α-7 del receptor nicotínico (29). Este hallazgo es
el primero en vincular, en la esquizofrenia, un endofenotipo
candidato con un marcador específico.

La inhibición prepulso (IPP) se produce cuando un aconte-
cimiento sensorial débil (prepulso) normalmente inhibe el re-
flejo de sobresalto a un estímulo intenso súbito. Desde 1978
(30), se han identificado constantemente déficits de la IPP en
pacientes esquizofrénicos (31). Al igual que en el caso de los
déficits de supresión P50, los   de IPP van más allá de los pa-
cientes, apreciándose también en sus familiares clínicamente
no afectados (32, 33) y en pacientes esquizotípicos (no psicó-
ticos, no medicados) (32, 34). Los déficits de IPP se relacionan
con la distraibilidad (35), con medidas cuantitativas de trastor-
nos del pensamiento (36) y con el deterioro del funcionamiento
en pacientes con esquizofrenia (37). Se sabe mucho sobre la
regulación neural de la IPP por elementos del circuito córtico-
estriado-pálido-talámico en modelos humanos y animales (31,
38, 39). La IPP puede ser una herramienta especialmente va-
liosa para el examen de agentes terapéuticos basados en dia-
nas moleculares identificadas por el COGS (37, 38, 40).

Las medidas oculomotoras constituyen endofenotipos es-
quizofrénicos bastante fiables. Las medidas del control sacá-
dico (redirección rápida de la mirada a la localización de inte-
rés), primariamente aquellas asociadas con la inhibición
sacádica, diferencian eficazmente los individuos con esquizo-
frenia de los controles, con un tamaño de efecto muy grande
(41). El rendimiento sacádico en pacientes con esquizofrenia
se caracteriza por un aumento de la proporción de errores an-
tisacádicos (42). Cabe destacar que el rendimiento de los pa-
cientes es normal en tareas que miden los movimientos sacá-
dicos básicos a un objetivo de nueva aparición.

Los déficits de inhibición central detectados por las medi-
das neurofisiológicas, como la supresión P50, la IPP y el ren-
dimiento antisacádico, no son específicos de la esquizofrenia.
La inhibición normal de estas medidas está regulada por cir-
cuitos prosencefálicos específicos; por su parte, estos circuitos
están controlados por una amplia serie de genes. Por ejemplo,
se detectan déficits de IPP en la enfermedad de Huntington
(43), el síndrome de deleción 22q11 (44) y el síndrome de X
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frágil (45), así como en modelos animales de cada uno de es-
tos trastornos (45-47).

En su conexión inmediata con los mecanismos neuronales,
los endofenotipos neurofisiológicos son una señal mucho más
potente para la presencia de genes relacionados con el tras-
torno, en comparación con los fenotipos clínicos mucho más
variables y complejos. La estrategia del COGS es aprovechar
estas señales fisiológicas más directas para identificar los ge-
nes responsables de los mecanismos cerebrales aberrantes.

Endofenotipos neurocognitivos

Se detectan déficits neurocognitivos en individuos con alto
riesgo genético (48) y familiares no psicóticos adultos de vo-
luntarios esquizofrénicos, con tamaños de efecto de ~0,3-0,5,
en comparación con 1,0 en pacientes con esquizofrenia. Estos
déficits en individuos con alto riesgo genético no son alterados
por la psicosis o las medicaciones, y su presencia en niños y
adolescentes de alto riesgo aportó una corroboración clara de
un modelo neuroevolutivo de la vulnerabilidad prepsicótica a
la esquizofrenia (49). Se dispone de considerables indicios de
que las medidas de atención sostenida o vigilancia, de memo-
ria declarativa verbal y de memoria de trabajo son endofenoti-
pos válidos en la esquizofrenia. Las pruebas de rendimiento
continuo (Continuous performance tests, CPT) son medidas
ampliamente utilizadas de los déficits de la atención enfocada
y sostenida, y en la esquizofrenia son fuertes indicadores de los
déficitss neurocognitivos (50-53). Los déficits en la detección
de determinados estímulos son evidentes en la discriminación
simultánea simple y en la discriminación sucesiva de las prue-
bas CPT (54-59). Las CPT sin cargas de memoria de trabajo de-
tectan déficit (52, 60), al igual que las versiones de CPT con
cargas perceptuales o de memoria de trabajo, que son más sen-
sibles a déficits sutiles (51, 52). Los tamaños de efecto para la
discriminación entre pacientes con esquizofrenia y controles
se sitúan en el intervalo de 0,45 a 3,30 (2). Un estudio longitu-
dinal de hijos de pacientes esquizofrénicos constató que aque-
llos con trastornos del espectro esquizofrénico desarrollados
más tardíamente mostraron déficits en las CPT a la edad de 12-
13 años (61). Los estudios de activación mediante tomografía
por emisión de positrones (PET) con CPT de estímulos degra-
dados corroboran el papel de las vías córtico-estriado-talámi-
cas en los déficits observados en la esquizofrenia (62).

La memoria verbal episódica o declarativa es una de las fun-
ciones neurocognitivas más alteradas en la esquizofrenia (63,
64). Se hace evidente en pacientes que nunca han tomado neu-
rolépticos (65, 66) y persiste después de los episodios psicóti-
cos (67). Si bien los pacientes con esquizofrenia muestran de-
terioro en las tasas de codificación y olvido, el déficit primario
se sitúa en la codificación y la organización de la información
(68, 69). En los familiares de pacientes con esquizofrenia se ob-
servan déficits de memoria verbal (70, 71). Los déficits impli-
can una disfunción izquierda temporohipocámpica (66, 67, 72-
74) y una disfunción en una red límbica prefrontal-temporal
(74, 75). La reducción de los volúmenes del hipocampo en los
familiares de pacientes y los volúmenes más pequeños en fami-
liares y controles multiplex frente a simplex coincide con la hi-
pótesis de que un aumento de la carga genética para la esqui-
zofrenia influye en los sustratos neurales de la memoria verbal
(76, 77).

Los pacientes con esquizofrenia muestran deficit significa-
tivos en las medidas de la memoria de trabajo. La puntuación
en la prueba Letter Number Span (LNS), utilizada como en-
dofenotipo del COGS (78), muestra una enorme separación en-

tre pacientes y controles, con tamaños de efecto de 1,4 (78) y
1,9 (79). Esta tarea exige que los individuos categoricen estí-
mulos en clases (números frente a letras), ordenen los estímu-
los dentro de las clases y recuerden esta información. La me-
moria de trabajo también presenta deficiencias en los familiares
de primer grado de los voluntarios con esquizofrenia, tal como
se detecta con tareas tanto verbales (80) como espaciales (81).
El estudio New York High Risk Study informó que las puntua-
ciones en la infancia de un factor de memoria de trabajo ver-
bal predijo con éxito la posterior psicosis del espectro de la es-
quizofrenia en los descendientes de madres con esquizofrenia,
con lo que se refuerza aún más su relevancia como endofeno-
tipo de la esquizofrenia (82).

Además de estos tres endofenotipos neurocognitivos, el
COGS identificó otras seis medidas de la Penn CNB como en-
dofenotipos viables. La selección de estas medidas como en-
dofenotipos se basó en sus amplios tamaños de efecto, los dé-
ficits en familiares no afectados, la fiabilidad de los centros de
estudio y los indicios claros de potencial hereditario (8). La
Penn CNB ofrece medidas de exactitud y velocidad de varios
dominios neuroconductuales (83). Los déficits del rendimiento
en la CNB se han relacionado con características clínicas de la
esquizofrenia (69), y las tareas también se utilizan en las neu-
roimágenes funcionales, permitiendo efectuar inferencias so-
bre el sustrato neural.

ESTUDIOS DE LIGAMIENTO GENÉTICO
Y DE ASOCIACIÓN EN ESQUIZOFRENIA

Los estudios de familias, gemelos y adopción han indicado
de forma constante que, si bien la esquizofrenia es altamente
heredable, su etiología genética es compleja. Las búsquedas de
todo el genoma han constatado que los genes de predisposi-
ción a la esquizofrenia pueden darse en regiones relativamente
amplias de múltiples cromosomas (84, 85). Los análisis de li-
gamiento han dado lugar a resultados sumamente interesantes,
aunque variables. Ninguno de los estudios de todo el genoma
ha incluido suficientes familias para poder establecer de forma
concluyente un ligamiento. Los estudios metaanalíticos sugie-
ren que, en los cromosomas 6p, 10p, 13q, 15q, 18q, y 22q pue-
den existir genes de predisposición a la esquizofrenia (86). Se
han implicado varios candidatos en la predisposición a desa-
rrollar la esquizofrenia, incluyendo la disbindina 1 (DTNBP1),
la neorregulina 1 y la catecol-O-metiltransferasa (COMT). Sin
embargo, no se han identificado definitivamente las variantes
causales. De forma reciente, Mutsuddi et al. (87) destacaron
que cinco estudios de replicación con muestras independien-
tes de individuos blancos refirieron diferentes alelos de riesgo
y haplotipos, en comparación con el estudio original DTNBP1
(88). En los seis estudios, las muestras de personas de raza
blanca presentaron patrones de haplotipos y frecuencias que
coincidieron con las muestras del HapMap Centre d’Etude du
Polymorphisme Humain (CEPH), de residentes en Utah con
ancestros europeos (CEU). En consecuencia, es poco probable
que las diferencias de población contribuyeran al patrón ob-
servado de los resultados. Mutsuddi et al. concluyeron que la
asociación entre esquizofrenia y DTNBP1 sigue siendo incierta.
En resumen, los actuales métodos regulares, como los análisis
de ligamiento y de asociación, no han identificado de forma
clara o irrefutable los genes causales definitivos de la esquizo-
frenia (89). Por ello, es necesario desarrollar nuevos enfoques
para comprender mejor la genética de este desarrollo.

¿Cuáles son las estrategias en desarrollo que probablemente
permitan comprobar la base genética de la esquizofrenia? En
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primer lugar, los estudios de familias pueden aportar informa-
ción sobre el ligamiento en cuanto al lugar del genoma en donde
se sitúa una «señal» para la esquizofrenia. De forma comple-
mentaria a esta estrategia, el COGS utiliza los endofenotipos
observados en la esquizofrenia para identificar las regiones de
ligamiento que se asocian con estos déficits neurofisiológicos
y neurocognitivos específicos que «recorren» las familias con
esquizofrenia. Además, el COGS ha desarrollado una matriz
(chip) a medida, de 1.536 SNP (Illumina), para examinar la aso-
ciación de los SNP de genes candidatos con los endofenotipos;
los SNP fueron elegidos a partir del conocimiento del sustrato
neural y genético de estos endofenotipos. Por último, los estu-
dios de asociación del genoma completo pueden examinar
muchos loci de ADN (p. ej., 300.000 o 1.000.000) para com-
probar qué SNP específicos «no seleccionados» están fuerte-
mente asociados con la esquizofrenia, con los déficits en los
endofenotipos, o con ambos. Actualmente se está consoli-
dando el creciente poder de la estrategia de asociación del ge-
noma completo, a través de la replicación a gran escala con
muestras múltiples –una tarea que consume mucho tiempo,
pero que es necesaria y ha sido apoyada por las autoridades
(90, 91)–, que ha tenido éxito en el hallazgo de genes de la dia-
betes tipo II (92). Además, estos enfoques, como el chip de SNP
de COGS, tienen la ventaja de seleccionar SNP candidatos ba-
sados en un organismo modelo, imágenes cerebrales y estudios
de sustratos neurales; además, pueden utilizarse con tamaños
de muestra más pequeños, ya que no son ateóricos; además, la
selección de los SNP está guiada neurobiológicamente por ex-
tensos estudios.

ANÁLISIS GENÉTICO: POTENCIAL HEREDITARIO
FRENTE A POSIBILIDAD DE MAPEO

Resulta importante conocer la diferencia entre potencial he-
reditario y posibilidad de mapeo en genética. Por ejemplo, la
altura se encuentra entre los fenotipos humanos más hereda-
bles pero, como es altamente poligénica, sería una tarea desa-
lentadora «mapear» íntegramente su base genética. En cambio,
los endofenotipos COGS fueron cuidadosamente selecciona-
dos por la posibilidad de ser fácilmente mapeados. En algunos
casos (p. ej., supresión P50, IPP), ya se ha efectuado el mapeo
(29). Debido al potencial hereditario –significativamente ele-
vado– de todos los endofenotipos COGS, hay fundamentos cla-
ros para pensar que el mapeo y el descubrimiento de genes son
bastante viables. Gracias a ello, existirá la oportunidad de iden-
tificar dianas terapéuticas. Este enfoque ya se está utilizando
con la supresión P50, en la que los SNP en la región promo-
tora de la subunidad α-7 del receptor nicotínico (29) ya han
dado lugar al desarrollo y al inicio de ensayos clínicos de los
agonistas nicotínicos α-7 para el tratamiento de la esquizofre-
nia (10).

CHIP A MEDIDA DE 1.536 SNP PARA
LA ESQUIZOFRENIA, CONSTRUIDO
POR COGS

Hemos construido un chip genético innovador que con-
tiene 1.536 SNP en 94 genes posiblemente relacionados con
la esquizofrenia, los cuales fueron elegidos a partir del cono-
cimiento de los sistemas biológicos, así como de una amplia
revisión de los estudios de asociación y ligamiento publica-
dos. A muchos de estos genes también se les ha atribuido una
implicación en la supresión P50, la IPP y el funcionamiento

neurocognitivo. Estos genes forman un agrupamiento en va-
rios dominios y vías, como la transducción de señales celula-
res, el metabolismo aminoácido y la señalización de recepto-
res de glutamato, serotonina, dopamina y GABA. También
hemos utilizado el programa informático Ingenuity Pathway
Analysis (IPA) para ayudar a la visualización de los mecanis-
mos moleculares subyacentes y los procesos biológicos que
conectan muchos de estos genes y que pueden contribuir a la
predisposición a la enfermedad. Puede construirse un dia-
grama de la vía, que detalla las interacciones de 42 de los 94
genes en el chip de COGS. El conocimiento de estas interac-
ciones gen a gen se podrá adaptar a los resultados de otros
análisis. Para examinar eficazmente estos genes, se elegirá el
uso de marcadores de haplotipo SNP, los cuales, cuando es-
tén disponibles, se derivarán sólo de individuos pertenecien-
tes a la raza blanca, ya que nuestra muestra está constituida
predominantemente por representantes de esta raza. En la bi-
bliografía se han informado asociaciones para muchos de los
1.427 SNP marcadores seleccionados para 89 de los 94 genes.
En los cinco genes restantes, en los cuales no se disponía de
SNP marcadores, se eligieron 29 SNP, para tener una cober-
tura equilibrada. Además, hemos incluido 80 SNP adiciona-
les que, en la bibliografía, se han informado como asociados
a la esquizofrenia, muchos de los cuales se han replicado en
grupos separados. Los SNP de este chip se utilizarán en los
análisis de asociación de nuestros endofenotipos para la es-
quizofrenia en 143 de nuestras familias COGS, de las que se
han recogido muestras de ADN locales, específicas de sitio
(93). Este chip de SNP COGS también será interesante para
otros grupos que estudian la esquizofrenia y los fenotipos re-
lacionados.

ACOMODACIÓN DE LOS EFECTOS
DE LA MEDICACIÓN 

Muchas de las medidas endofenotípicas antes mencionadas
son relativamente inmunes a los efectos de la medicación an-
tipsicótica. No obstante, las investigaciones pueden aprove-
char tres estrategias complementarias para adaptar y/o evaluar
los efectos de la medicación en sus análisis: a) evaluación es-
tadística de las diferencias, en caso de haberlas, entre indivi-
duos medicados e individuos no medicados, considerando el
grado de medicación como factor de agrupación; b) realización
de un análisis de sensibilidad de los hallazgos, mediante pre-
sunciones del peor (o del mejor) de los casos sobre los valores
fenotípicos no medicados en individuos con medicación, y c)
uso de un método nuevo para considerar posibles valores no
medicados en individuos medicados, el cual aprovecha las dis-
tribuciones de probabilidad estimadas de estos valores, obte-
nidas a partir de los datos de ensayos clínicos existentes, en los
que se midieron individuos con tratamiento y sin él. Este úl-
timo enfoque ha sido desarrollado por Schork et al. y tiene un
cierto paralelismo con los métodos de imputación para datos
ausentes (94-96). Con la información sobre el valor del endo-
fenotipo medicado de un individuo, la edad, el sexo y otras ca-
racterísticas, se estima la distribución de los posibles valores
no medicados. Estos valores se ponderan seguidamente me-
diante la probabilidad de que el individuo posea el valor no
medicado presumido en posteriores análisis. Matemática-
mente, esto puede conseguirse integrando los valores no me-
dicados desconocidos, utilizando la distribución de probabili-
dad estimada de ese valor. Asimismo, los recientes informes
basados en CATIE indican que estos endofenotipos cognitivos
pueden no estar muy influidos por la administración de medi-
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cación antipsicótica, ni siquiera la medicación antipsicótica atí-
pica (97, 98). Evidentemente, estas estrategias convergentes
son muy útiles para considerar los efectos de la medicación en
los endofenotipos y, en conjunto, ofrecen una estrategia acep-
table para enfrentarse a un problema omnipresente en la inves-
tigación genética biomédica.

CONCLUSIONES

La estrategia endofenotípica es un medio poderoso y eficaz
para la identificación de genes de vulnerabilidad a la esquizo-
frenia. La probabilidad de descubrir variaciones genéticas que
predispongan a la esquizofrenia (genes de vulnerabilidad) se
ve fuertemente potenciada por los métodos comentados en esta
revisión. Si hay demasiados genes implicados en complejas in-
teracciones oligogenéticas (por no hablar del entorno gené-
tico), la probabilidad de encontrar la base genética de enfer-
medades complejas desciende drásticamente (fig. 2). Además,
en los trastornos comunes (por ejemplo, con una incidencia de
alrededor del 1%, o más), es posible que una parte de los po-
limorfismos de genes patológicos endofenotípicamente perti-
nentes se haya formado de novo (99, 100). Las plataformas de
pacientes y familias a gran escala, necesarias para efectuar es-
tos estudios, a menudo implican un considerable coste y es-
fuerzo. A pesar de estos problemas, la identificación de endo-
fenotipos anormales, de su estructura genética subyacente y de
las correspondientes dianas moleculares basadas en claras de-
ducciones permite tener expectativas de obtener resultados sa-
tisfactorios. Éstos consistirán, principalmente, en la posibili-
dad de desarrollar nuevos tratamientos que  permitan reducir
la terrible carga que la esquizofrenia impone a los pacientes y
sus familias.
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Autismo en los primeros años de vida: actualización
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Si bien el autismo es un trastorno de instauración muy precoz, hasta hace poco se disponía de muy pocos conocimientos sobre las primeras expresiones de
esta enfermedad, en los primeros años de vida. En los últimos años, las nuevas estrategias de investigación, incluyendo los estudios prospectivos, han in-
crementado sustancialmente el conocimiento en cuanto al autismo en esta etapa vital Los resultados de los hallazgos han sugerido la manifestación muy
precoz de diferencias significativas en los procesos de información social. Además de tener importantes repercusiones para la investigación, estos hallazgos
ofrecen oportunidades nuevas para el examen y la identificación precoz y –es de esperar– para una mejor evolución de la enfermedad.

Palabras clave: autismo, primeros dos años de vida, lactancia, diagnóstico, desarrollo social

En su informe original sobre el autismo, Leo Kanner (1) in-
dicó su convicción de que el trastorno es de naturaleza congé-
nita. Los posteriores trabajos han confirmado que, si bien una
reducida proporción de niños parece desarrollar el trastorno tras
varios meses de desarrollo normal (2), en la amplia mayoría de
los casos, los síntomas se manifiestan en los primeros dos años
de vida (3). De hecho, muchas de las habilidades no expresadas
en individuos mayores con autismo, son fácilmente controladas
por niños menores de 3 años con un desarrollo típico (4). La ins-
tauración precoz también puede coincidir con el amplio núme-
ro de trabajos que corrobora una base genética de esta enferme-
dad (5).

Aunque parezca paradójico, sólo se dispone de un limitado
conocimiento acerca de las primeras expresiones del autismo.
Esto es lamentable, por diversos motivos. En primer lugar, la
falta de conocimientos hace más difícil desenmarañar el com-
plicado impacto del autismo en diferentes líneas de desarrollo,
es decir, centrarse en los procesos particulares y en las secuen-
cias de desarrollo que se alteran. Además, ahora, existen claros
indicios de que el diagnostico y la intervención precoces pue-
den mejorar significativamente la evolución de la enfermedad
(6). Es posible que, si el diagnóstico de autismo pudiera estable-
cerse precozmente en la vida, podría iniciarse mucho antes la
intervención. En este artículo, se revisa el estado actual de los
conocimientos sobre el autismo en los primeros meses de vida,
centrándose en determinados aspectos del diagnóstico y del de-
sarrollo, y se analizan algunas áreas importantes que deberían
ser tenidas en cuenta en futuras investigaciones.

PRESENTACIÓN CLÍNICA EN LOS PRIMEROS AÑOS
DE VIDA

Hasta hace poco, existían varios problemas que limitaban el
conocimiento sobre las primeras manifestaciones del autismo en
primeros años de vida. Kanner (1) describió 11 casos, en los que
únicamente un niño era menor de 3 años, mientras que más de
la mitad era mayor de 4 años. Hasta hace poco, era relativamente
común establecer el diagnóstico aproximadamente a los 4 años,
incluso a pesar de que los padres ya hubieran estado preocupa-
dos varios años antes (7). Como resultado, una gran parte de las
investigaciones disponibles se basaba en las indicaciones retros-
pectivas de los padres o, menos frecuentemente, en revisiones
de los vídeos domésticos (8, 9). Los primeros estudios longitu-
dinales de los niños pequeños derivados para un posible diag-
nóstico diferencial plantearon interesantes cuestiones en cuanto
a la expresión del autismo en los primeros años de vida (10).
Conforme se ha ido disponiendo de más información sobre el
desarrollo precoz de niños con autismo, se ha ido confirmando,

en general, el énfasis original que puso Kanner en que la altera-
ción del desarrollo social es el principal indicador clínico de este
trastorno. Los niños menores de dos años con autismo mues-
tran limitaciones en el contacto ocular, la atención social y el
grado de respuesta (11), tienen una menor probabilidad de im-
plicarse en imitaciones vocales o motrices (12), y pueden tener
problemas con la regulación de la excitación y presentar respues-
tas inusuales a estímulos sensoriales (12).

Hasta hace relativamente poco tiempo, las más frecuentes
fuentes de información sobre el desarrollo precoz eran los in-
formes retrospectivos de padres, que son de difícil interpreta-
ción, por una serie de razones. Es evidente que muchos padres
están muy preocupados por el desarrollo de su hijo en el primer
año de vida, y casi el 90% lo está cuando el niño tiene 2 años
(13). Las preocupaciones más comunes están relacionadas con
la observación de desviaciones o rarezas sociales, el temor de
que el niño sea sordo y la falta de avances en el lenguaje. Existe
una clara necesidad de datos prospectivos, por ejemplo, deri-
vados de poblaciones de alto riesgo (14), si bien, cuando se dis-
ponga de estos datos será importante considerarlos a la luz del
rápido ritmo de cambios en los primeros años (es decir, el sen-
tido de conductas especiales puede comprenderse mejor esta-
bleciendo correlatos con el desarrollo). Por ejemplo, una difi-
cultad precoz en la estimulación visual (mirada fija en algo)
puede ir transformándose gradualmente en las conductas este-
reotipadas repetidas que se observan con frecuencia entre los 2
y 3 años de edad. De forma similar, las variables contextuales y
situacionales son muy importantes para la evaluación de la con-
ducta del niño, por ejemplo, los efectos de la excitación o la no-
vedad pueden impactar más drásticamente en las conductas de
interés.

Como se ha destacado antes, una importante complicación
en el estudio de los primeros años de vida de los niños con au-
tismo es la observación de que, en algunos casos (alrededor del
20%), se informa que el desarrollo precoz se produce dentro de
los parámetros normales. Todavía no hay unificación de crite-
rios sobre el significado de la regresión en el autismo, si bien Ro-
gers (15) ha enfatizado que sutiles retrasos pueden preceder a
una pérdida más evidente de habilidades. La realización de es-
tudios prospectivos de muestras de alto riesgo de hermanos me-
nores de niños con autismo puede ayudar a validar el fenómeno
y a establecer si los niños con regresión pueden o no constituir
un subgrupo específico que requiere ser estudiado separada-
mente.

Un enfoque importante para superar la falta de acceso directo
a lactantes y niños pequeños con autismo es el análisis retros-
pectivo de vídeos. Este enfoque tiene sus limitaciones, pero una
serie de estudios de ese tipo ha confirmado, en general, la ma-
nifestación precoz de diferencias evolutivas en los niños que pos-



teriormente presentan autismo. Por ejemplo, una revisión de los
vídeos de lactantes de hasta 6 meses, sugiere que aquellos en los
que posteriormente se diagnosticó autismo, presentaban una
atención visual menor, sonreían y vocalizaban con menor fre-
cuencia y se dedicaban menos a explorar objetos (11); cabe des-
tacar que no se observaron anomalías en cuanto a conductas re-
petitivas. Se ha visto que niños ligeramente mayores (8 a 12 meses
de edad) responden menos a su propio nombre (9, 16). Sin em-
bargo, si bien la falta de respuesta al nombre propio puede ser
un indicador de que un niño de 12 meses podría beneficiarse de
una evaluación para un posible diagnóstico de autismo, el he-
cho de que responda al nombre no significa que el niño no pre-
sente riesgo de desarrollar el trastorno. Osterling et al. (17) ob-
servaron que niños de 12 meses con autismo, en comparación
con niños con retraso mental, difieren en cuanto a la respuesta
a su nombre, mientras que la comparación con el grupo sin re-
traso mental demostró diferencias en otras áreas, como conduc-
tas repetitivas, gesticulaciones y la observación de objetos sos-
tenidos por otras personas. 

A los 6-12 meses, las diferencias se hacen más pronunciadas
en el campo de la comunicación, incluyendo la falta de orienta-
ción hacia la verbalización en general y hacia su propio nombre
en particular. Los lactantes con autismo están menos interesa-
dos en las personas, en un momento en el que la mayoría de los
niños empieza a integrar completamente la exploración de ob-
jetos con la interacción social y muestra más claramente una
conducta intencional. Por otro lado, algunas conductas frecuen-
temente referidas por los padres no se manifestaron tan clara-
mente como áreas de diferencias cuando se utilizaron los análi-
sis de los vídeos (p. ej., dificultades en la regulación de la
excitación). Este tipo de problemas puede ser menos específico
del autismo; alternativamente, la incapacidad de encontrar di-
ferencias puede estar relacionada con la naturaleza del material
de vídeos disponible.

Las investigaciones sobre el desarrollo de niños de 1-3 años
con autismo son más numerosas que las realizadas con lactan-
tes. No obstante, estas investigaciones son importantes para el
trabajo en el primer año de vida, en la medida en que eviden-
cian campos que pueden servir como precursores de la conducta
posteriormente observada. En general, los datos indican que los
padres y otras personas pueden observar fácilmente las diferen-
cias entre sus hijos y sus pares a partir de los 30 meses, por lo
menos. Las conductas que diferencian los niños con autismo de
aquellos con retrasos en el desarrollo incluyen tanto las conduc-
tas de persona a persona (posturas de anticipación, esperar el
turno, intensidad del contacto ocular) como las conductas que
implican algunos aspectos de atención combinada (p. ej., seña-
lar objetos, seguir el movimiento de otra persona o dar objetos).
Además, se observan con mayor frecuencia limitadas respuestas
afectivas e inusuales conductas sensoriales o motoras (3). Otro
campo de dificultades comprende el juego anormal del niño y
las limitadas respuestas cuando le hablan (18,19). En general,
los resultados (basados en el informe de los padres y en obser-
vación/evaluación) indican que entre el segundo y tercer cum-
pleaños es mayor la presencia de conductas autistas «típicas»,
de forma que, en ese momento, puede establecerse con mayor
certeza el diagnóstico (20).

ASPECTOS DIAGNÓSTICOS

Desde la primera descripción de Kanner sobre el autismo (1),
el concepto diagnóstico ha sufrido modificaciones basadas en la
investigación y el trabajo clínico, si bien se han mantenido una
continuidad histórica y conceptual con la descripción de Kanner

(21). Kanner hizo hincapié en la centralidad de las dificultades
sociales, así como en la presencia de una serie de conductas in-
habituales que resumió bajo el término de «insistencia en lo idén-
tico» o «resistencia al cambio». Estas conductas incluyen movi-
mientos inusuales y manierismos, así como problemas para
enfrentarse con cambios y novedades. Este planteamiento se
mantuvo, en general, en el DSM-IV, pero la definición final de
autismo se basó en un amplio estudio de campo multinacional
(13), incluyendo la información de casi 1.000 casos vistos en 20
centros de todo el mundo. Más de 300 de estos casos tenían me-
nos de 5 años (si bien la mayoría tenía edades comprendidas en-
tre 3 y 5 años). El planteamiento diagnóstico final brindó una co-
bertura razonable al espectro de expresión del síndrome del
autismo y se aplica desde la primera infancia (es decir, a partir de
los 3 años, aproximadamente) hasta la madurez. En el momento
en que se formuló el DSM-IV, la preocupación en cuanto al diag-
nóstico del autismo en los primeros años de vida era menor, y los
criterios planteados funcionaban satisfactoriamente a la edad de
3 años. El examen de algunos de los datos del ensayo de campo
del DSM-IV en niños menores de 5 años reveló unos cuantos as-
pectos fuertemente relacionados con el desarrollo. En general,
estos aspectos fueron descartados, ya que se evaluó que no se-
rían aplicables a todo el espectro de expresión del síndrome. Por
ejemplo, la fijación a objetos inhabituales presenta una escasa
sensibilidad (0,50), pero una elevada especificidad (0,90), de
forma que, cuando se observa, posee un elevado poder de pre-
dicción para el autismo, pero sólo en este grupo de menor edad.

Por diversos motivos, se ha cuestionado la aplicabilidad del
enfoque actual (DSM-IV) para el diagnóstico del autismo en lac-
tantes y niños muy pequeños: por ejemplo, algunos de los crite-
rios no son claramente aplicables a lactantes, con lo que se re-
duce el conjunto de criterios disponibles (22).

Otro enfoque se ha centrado en el desarrollo de examinado-
res y listas de referencia. Este tipo de instrumentos ofrece una
importante alternativa al enfoque diagnóstico más detallado re-
flejado en el DSM, pero se asocia a una serie algo diferente de
problemas o limitaciones: por ejemplo, el sobrediagnóstico
puede suponer un problema muy inferior al del infradiagnóstico;
también son importantes la falta de tiempo y los aspectos rela-
cionados con la eficacia, al igual que la facilidad de uso y el grado
de formación necesario para el uso (23). Los examinadores de
nivel 1 tienen por objetivo identificar a niños que probablemente
tengan una discapacidad en comparación con sus congéneres,
mientras que los examinadores de nivel 2 están enfocados más
específicamente a la diferenciación entre niños con un elevado
riesgo de autismo y aquellos con otras dificultadas. Estos últi-
mos están destinados a contextos más especializados. Hasta la
fecha, los examinadores no se han centrado en niños menores
de 1 año.

ORIENTACIONES PARA EL FUTURO Y REPERCUSIONES
PARA LA ATENCIÓN CLÍNICA

Han empezado a surgir trabajos que emplean nuevos enfo-
ques para el estudio de la atención social y que tienen un gran
potencial para contribuir tanto al examen como al diagnóstico
precoz. Estos hallazgos se basan en la observación de que los in-
dividuos mayores con autismo presentan patrones sumamente
inusuales en cuanto a la atención que prestan a otras personas
(24). Se han observado resultados similares en niños de 1-3 años
(25). Estos resultados coinciden en señalar el escaso desarrollo
de la motivación y el interés por las relaciones con otras perso-
nas (26). Otro enfoque ha utilizado secuencias de atención au-
tomáticas (26) para esclarecer las diferencias en el procesamiento
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precoz de la mirada fija. El uso de estrategias basadas en estas
técnicas puede ofrecer nuevos e importantes enfoques para el
examen precoz, con mayor fundamento fisiológico. 

Conforme mejoren los métodos de diagnóstico y examen, más
y más niños serán derivados para su evaluación y tratamiento en
sus primeros años de vida. El reciente informe del National Re-
search Council de EE.UU. (6) ha resumido los principales tra-
bajos realizados en niños algo mayores (preescolares y escola-
res), si bien existe incertidumbre sobre los modelos de atención
más apropiados apara los lactantes. Sin embargo, la interven-
ción en los primeros meses de la vida del niño ofrece la posibi-
lidad de mejorar sustancialmente la evolución de la enfermedad.

World Psychiatry 2008; 7:19-21
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El deterioro neurocognitivo en la es-
quizofrenia es clínicamente significativo
y profundo. Los pacientes con esquizo-
frenia tienen un rendimiento de 1,5-2 des-
viaciones estándar (DE) por debajo de los
individuos sanos de comparación en di-
ferentes pruebas neurocognitivas. La gra-
vedad de este trastorno es máxima en los
dominios de memoria, atención, memo-
ria de trabajo, resolución de problemas,
velocidad de procesado y cognición so-
cial (1). Estos déficits se presentan antes
del inicio del tratamiento antipsicótico
(2) y no se deben a los síntomas psicóti-
cos en pacientes que son capaces de com-
pletar las pruebas cognitivas, lo que se ve-
rifica en la amplia mayoría de los casos
(3). Se ha demostrado que muchos de los
diferentes déficits cognitivos en la esqui-
zofrenia están asociados con parámetros
funcionales tales como: dificultades con
el funcionamiento en la comunidad, difi-
cultades con las habilidades instrumen-
tales y de resolución de problemas, esca-
sos logros en programas de rehabilitación
psicosocial (4) e incapacidad de man-
tener un empleo conveniente (5). Los dé-
ficits cognitivos tienen mayor capacidad
que los síntomas positivos o negativos
para explicar importantes parámetros de
evaluación, como el rendimiento en el
trabajo y la capacidad de vivir indepen-
dientemente (6).

La importancia de los déficits cogniti-
vos en la esquizofrenia va más allá de la

gravedad de éstos y de la relación con los
parámetros funcionales. Los déficits cog-
nitivos se presentan en algunos pacientes
con esquizofrenia antes de la instauración
de la psicosis y se relacionan con una
disfunción cerebral mensurable más que
cualquier otro aspecto de la enfermedad.
Quizá lo más importante sea que la cog-
nición se considera cada vez más como un
objetivo primario del tratamiento (7-10).

A pesar de la trascendencia del dete-
rioro cognitivo para la comprensión de los
aspectos estructurales y funcionales de la
esquizofrenia, así como para su trata-
miento, no ha sido incluido en los crite-
rios del DSM-IV-TR y la CIE-10. Sin em-
bargo, cabe destacar que en la primera
frase de descripción de la esquizofrenia en
el DSM-IV-TR se incluyen cuatro referen-
cias a las dificultades cognitivas: «Los sín-
tomas característicos de la esquizofrenia
implican un abanico de disfunciones cog-
nitivas y emocionales que incluyen la per-
cepción, el pensamiento inferencial, el
lenguaje y la comunicación, la organiza-
ción conductual, la afectividad, la fluidez
y la productividad del pensamiento y el
habla, la capacidad hedónica, la voluntad
y la motivación, y la atención.» (11). En
consecuencia, es evidente que la cogni-
ción fue importante para los expertos en
esquizofrenia que desarrollaron el DSM-
IV-TR, aunque no se haya determinado
ningún método para incluir este aspecto
fundamental de la enfermedad en los cri-

terios diagnósticos. Este artículo plantea
la posibilidad de incluir el deterioro cog-
nitivo en los criterios diagnósticos de la
esquizofrenia, y formula una propuesta
para la consideración de que el deterioro
cognitivo grave forme parte de los crite-
rios de la esquizofrenia en el DSM-V y la
CIE-11 (12). Además, se analizará una
agenda de investigación para la determi-
nación de la validez y la utilidad de incluir
el deterioro cognitivo como parte de los
criterios de la esquizofrenia.

Se propone el siguiente criterio para ser
considerado en los criterios diagnósticos de
la esquizofrenia del DSM-V y la CIE-11:
«un nivel de funcionamiento cognitivo que
sugiere un deterioro grave y constante, un
declive significativo de los niveles pre-
mórbidos de funcionamiento, o ambos,
teniendo en cuenta el contexto educativo,
familiar y socioeconómico del paciente». Si
estos sistemas diagnósticos se centran me-
nos en criterios específicos, a favor de un
enfoque completamente dimensional (13),
la recomendación dada puede ser fácil-
mente revisada para incluir el deterioro cog-
nitivo como una de las dimensiones clave.

Esta propuesta se considerará en el
contexto de diversos temas relacionados,
como las pruebas de las diferencias diag-
nósticas en la cognición, la importancia
clínica del reconocimiento del deterioro
cognitivo en la esquizofrenia y los proble-
mas de evaluación que surgirían con este
cambio en los criterios.

FORUM: VENTAJAS E INCONVENIENTES DE LA INCLUSIÓN DEL DETERIORO
COGNITIVO EN LOS CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE LA ESQUIZOFRENIA

¿Debe incluirse el deterioro cognitivo en los criterios
diagnósticos de la esquizofrenia?
RICHARD S.E. KEEFE

Department of Psychiatry, Box 3270, Duke University Medical Center, Durham, NC 27710, USA

El deterioro neurocognitivo es considerado un componente central de la esquizofrenia, y se está investigando cada vez más como posible diana de trata-
miento. En promedio, el deterioro cognitivo de las personas esquizofrénicas es de grave a moderadamente grave, en comparación con los individuos sanos
de comparación, y casi todos los pacientes con esquizofrenia muestran deterioro, en comparación con el nivel previsible en caso de que no hubieran desa-
rrollado la enfermedad. En comparación con los pacientes con trastornos afectivos, el deterioro cognitivo en la esquizofrenia se presenta de forma más pre-
coz, es más grave y es más independiente de los síntomas clínicos. Si bien las descripciones de la esquizofrenia del DSM-IV-TR y la CIE-10 incluyen varias
referencias al deterioro cognitivo, ninguno de los criterios diagnósticos ni la subtipología de la esquizofrenia incluyen el requisito del deterioro cognitivo.
El objetivo de este artículo es que se considere la propuesta de que los criterios diagnósticos incluyan un criterio específico de «un nivel de funcionamiento
cognitivo que sugiere un deterioro grave y constante, un declive significativo de los niveles premórbidos de funcionamiento o ambos, teniendo en cuenta el
contexto educativo, familiar y socioeconómico del paciente». La inclusión de este criterio puede aumentar el «punto de rareza» (distinción) con la psicosis
afectiva y puede incitar a una mayor conciencia del deterioro cognitivo por parte de los médicos. Gracias a ello, podría establecerse un diagnóstico más
exacto, obtenerse mejores resultados terapéuticos y disponerse de una señal diagnóstica más clara para los estudios genéticos y biológicos. Las futuras in-
vestigaciones deberían examinar la validez de estas posibilidades. La determinación fiable del deterioro cognitivo como parte de la evaluación diagnóstica
estándar planteará dificultades a los profesionales con recursos limitados o falta de experiencia, que deban establecer el diagnóstico. Se comentan los mé-
todos de evaluación cognitiva para médicos, incluyendo evaluaciones breves y evaluaciones basadas en la entrevista. Dado el actual énfasis en el desarro-
llo de tratamientos cognitivos, la evaluación de la cognición en la esquizofrenia constituye un componente esencial de la formación en salud mental.

Palabras clave: esquizofrenia, neurocognición, deterioro cognitivo, diagnóstico 
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DIFERENCIAS DIAGNÓSTICAS
EN LA COGNICIÓN

Un aspecto crucial para la inclusión del
nuevo criterio es la capacidad de efectuar
un diagnóstico más refinado, que permita
diferenciar mejor entre dos entidades y, en
consecuencia, evitar cada vez más un so-
lapamiento entre ellas (14). Por ello, la pri-
mera cuestión que se debe considerar es si
la adición del deterioro cognitivo a los cri-
terios de la esquizofrenia ayudará a definir
un «punto de rareza» (punto de diferen-
ciación) con otras entidades diagnósticas,
en especial con los trastornos afectivos.

Diferencias diagnósticas en
la gravedad del deterioro cognitivo

Los expertos cognitivos del proyecto
Measurement and Treatment Research
to Improve Cognition in Schizophrenia
(MATRICS) concluyeron que «la esqui-
zofrenia y los trastornos esquizoafectivos
comparten un patrón similar de deterioro
cognitivo, que se diferencia de los patro-
nes observados en la depresión mayor, el
trastorno bipolar y la demencia de Alz-
heimer» (10). El grupo llegó a esta con-
clusión a partir de un trabajo previo que
sugería que los pacientes con esquizofre-
nia presentan un patrón de déficit que es
más profundo que el de la depresión ma-
yor y el trastorno bipolar, es más estable
durante el curso de la enfermedad y está
menos relacionado con otros síntomas y
estados clínicos. Los pacientes con es-
quizofrenia mostraron un deterioro más
profundo en todas las pruebas cognitivas
que se administraron a todos los grupos
diagnósticos mencionados. En otras com-
paraciones también se ha demostrado que
los déficits de la esquizofrenia son más
graves que los de los trastornos afectivos
(10, 15). Un metaanálisis que comparó los
rendimientos de pacientes con esquizo-
frenia y con trastorno bipolar concluyó
que el rendimiento cognitivo de los pa-
cientes con esquizofrenia se sitúa alrede-
dor de 0,5 DE por debajo del rendimiento
de los pacientes bipolares, incuso cuando
los grupos de pacientes eran idénticos en
cuanto a la gravedad de sus síntomas clí-
nicos. Se constató que los déficits de pa-
cientes con esquizofrenia eran especial-
mente profundos en las pruebas de fluidez
verbal, memoria de trabajo, control eje-
cutivo, memoria visual, velocidad mental
y memoria verbal (15).

Los estudios de pacientes con un pri-
mer episodio de esquizofrenia y trastorno
afectivo corroboran el metaanálisis reali-
zado en pacientes más crónicos. En un es-

tudio epidemiológico de todos los tras-
tornos psicóticos de primer ingreso en
Suffolk County, Nueva York, se constató
que, a los 24 meses de seguimiento, los pa-
cientes con un diagnóstico de esquizofre-
nia (n = 148) presentaban déficits cogni-
tivos significativamente superiores a los
registrados en pacientes con primer epi-
sodio psicótico a los que se efectuó 24 me-
ses más tarde un diagnóstico de trastorno
bipolar (n = 87) o depresión (n = 56). Tam-
bién en este caso, las diferencias entre es-
quizofrenia y psicosis afectivas fueron
especialmente profundas en cuanto a me-
moria, funciones ejecutivas y tareas de ve-
locidad mental (16). Estos resultados co-
rroboran la validez predictiva del nuevo
criterio cognitivo y sugieren que la infor-
mación cognitiva en el primer episodio
puede ayudar a decidir si el diagnóstico
posterior de un individuo se situará en el
espectro afectivo o en el de la esquizofre-
nia.

Diferencias diagnósticas en cuanto
a la relación del deterioro cognitivo
con el estado clínico

Si bien los pacientes con psicosis afec-
tivas también presentan deterioro cogni-
tivo, en estos pacientes los déficits cogni-
tivos se asocian más fuertemente con los
síntomas clínicos y los factores relaciona-
dos con el estado que en los pacientes con
esquizofrenia (17, 18). En un estudio de
pacientes con esquizofrenia o con tras-
torno bipolar que fueron evaluados en el
período inicial de la psicosis, así como 8
meses después, en la derivación, única-
mente los pacientes bipolares habían me-
jorado su rendimiento cognitivo (19); los
pacientes con esquizofrenia mostraron el
mismo grado de deterioro cognitivo en el
seguimiento. Se han documentado datos
similares en muestras de primer episodio.
Los pacientes con un primer episodio de
psicosis afectiva presentan un rendi-
miento similar al de los pacientes con un
primer episodio de esquizofrenia, pero el
rendimiento de los pacientes con trastor-
nos afectivos no psicóticos es significati-
vamente mejor que el de ambos grupos
psicóticos. (20). En consecuencia, si bien,
en algunos casos, los déficits cognitivos
de los trastornos afectivos pueden ser pro-
fundos, dichos déficits están relacionados
con los síntomas clínicos. En cambio, se
ha demostrado repetidamente que el de-
terioro cognitivo en pacientes con esqui-
zofrenia no está relacionado con los sín-
tomas psicóticos (3, 21-23). Esta falta de
correlación se debe, en parte, a las claras
diferencias longitudinales entre síntomas

psicóticos y cognición: los síntomas de es-
quizofrenia varían a lo largo del tiempo en
casi todos los pacientes, dando lugar a co-
eficientes de estabilidad bajos a lo largo
del tiempo (24), mientras que la estabili-
dad de los déficits cognitivos en todos los
dominios es muy elevada, situándose los
coeficientes de fiabilidad entre 0,70 y 0,85,
incluso en pacientes examinados un año
después del tratamiento inicial de la psi-
cosis (24). En consecuencia, aunque se
presenten déficits cognitivos en los tras-
tornos afectivos, éstos fluctúan en para-
lelo con los cambios de otros síntomas.
No obstante, en la esquizofrenia se mues-
tran como un aspecto más estable del tras-
torno.

Prevalencia del deterioro cognitivo
en la esquizofrenia frente a otras
entidades diagnósticas

Si el deterioro cognitivo debe conside-
rarse parte del diagnóstico de la esquizo-
frenia, es importante demostrar que su
prevalencia en pacientes con esquizofre-
nia es superior a la registrada en otros gru-
pos diagnósticos. Se han efectuado pocos
estudios comparativos sobre este tema.
Sin embargo, casi todos los pacientes con
esquizofrenia pueden presentar un cierto
grado de deterioro cognitivo. Al compa-
rar pacientes con esquizofrenia y contro-
les sanos en la Repeatable Battery for As-
sessment of Neuropsychological Status
(RBANS) (25), la distribución de un am-
plio número de pacientes con esquizofre-
nia (n = 575) se desplaza en alrededor de
2 DE por debajo de los 540 controles de
la muestra de estandarización (25, 26).
Aunque exista un considerable solapa-
miento entre estas dos distribuciones, se
observan muy pocos individuos sanos de
comparación en los extremos inferiores
de esta distribución y muy pocos pacien-
tes esquizofrénicos en los extremos supe-
riores. Los criterios neurofisiológicos
tradicionales del deterioro cognitivo iden-
tificarían como «sin trastorno» a aquellos
individuos que mostraron un rendimiento
mejor que una DE por debajo de la media
de los individuos sanos de comparación
(27-29). Con estos criterios, se habría con-
siderado que alrededor del 20% de los pa-
cientes en este estudio presentaba fun-
ciones cognitivas dentro del intervalo
normal. Sin embargo, es posible que mu-
chos individuos situados en el extremo
superior de esta distribución de esquizo-
frenia mostraran un declive cognitivo, en
comparación con el funcionamiento cog-
nitivo que habrían alcanzado si nunca hu-
bieran desarrollado la enfermedad.
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Si bien esta conjetura jamás podrá ser
demostrada, se ve fuertemente corrobo-
rada por las diferencias entre pacientes
con esquizofrenia y controles en cuanto
a la relación de las actuales funciones
cognitivas con los antecedentes tales
como la educación parental y las pun-
tuaciones de lectura. En los individuos
sanos se predice claramente la capacidad
cognitiva actual a partir de antecedentes
como la educación de la madre y la pun-
tuación de lectura (30). Los individuos
sanos cuyas madres presentaban un ma-
yor nivel de educación presentaron fun-
ciones cognitivas superiores. Debido a la
variabilidad natural del rendimiento cog-
nitivo en los individuos sanos, alrededor
de la mitad de los individuos presentó un
rendimiento por encima de las expecta-
tivas, mientras que la otra lo hizo por de-
bajo. Sin embargo, en esta muestra, casi
todos los pacientes con esquizofrenia
mostraron un rendimiento por debajo de
las expectativas, establecidas en función
de la educación materna. En consecuen-
cia, es probable que la amplia mayo-
ría de los pacientes con esquizofrenia
posea alguna medida de deterioro cogni-
tivo, en comparación con lo que habría
sido su funcionamiento cognitivo en
caso de no haber desarrollado nunca la
enfermedad. Este tipo de análisis deberá
ser completado en otros grupos diagnós-
ticos, para comparar la prevalencia del
deterioro cognitivo en relación con las
expectativas entre pacientes con esqui-
zofrenia y pacientes con otros diagnósti-
cos.

Declive cognitivo precoz
en la esquizofrenia en comparación
con otros trastornos

Si bien la mayoría de los pacientes
con esquizofrenia muestra algún decli-
ve cognitivo con respecto al funciona-
miento previsible por sus antecedentes,
en promedio, los pacientes con esqui-
zofrenia parten de un funcionamiento
cognitivo inferior, antes de la instaura-
ción de la enfermedad. Los niños que fi-
nalmente desarrollarán esquizofrenia
muestran deterioro cognitivo, en com-
paración con los individuos sanos de
comparación y con los niños que de-
sarrollarán posteriormente trastornos
afectivos (31, 32). Sin embargo, los in-
dividuos que finalmente desarrollarán
esquizofrenia también presentan un de-
clive de las medidas de rendimiento es-
colar entre la primera infancia y finales
de la adolescencia (32). Se ha consta-
tado en una serie de muestras que la pre-

sencia de déficits cognitivos o declive
cognitivo durante la adolescencia hace
prever la evolución a la esquizofrenia
(32-39). En consecuencia, los pacientes
con esquizofrenia inician la vida con un
rendimiento cognitivo ligeramente infe-
rior que el de sus congéneres. Conforme
avanza la infancia, el rendimiento cog-
nitivo tiende a empeorar en estos niños.
En el momento en que se desarrolla la
psicosis, a finales de la adolescencia o a
principios de la edad adulta, presentan
un rendimiento considerablemente in-
ferior al de sus congéneres sanos. Si bien
los pacientes con trastornos afectivos
también muestran un deterioro cogni-
tivo en la madurez, parece ser que estos
individuos no presentan un trastorno
tan pronunciado antes de la instaura-
ción adulta de sus trastornos (31).

La bibliografía mencionada respalda
la noción de que la gravedad y el curso
longitudinal del deterioro cognitivo en
la esquizofrenia difieren considerable-
mente de los observados en pacientes
con trastornos afectivos. No obstante,
todavía no se ha determinado si la in-
clusión en el diagnóstico de la esquizo-
frenia de un criterio de deterioro cogni-
tivo o declive cognitivo de los niveles
premórbidos sanos ayudará a definir el
«punto de rareza» con la psicosis afec-
tiva. Si se implanta el cambio recomen-
dado en los criterios diagnósticos del
DSM y la CIE, aumentará el «punto de
rareza» con otras psicosis. Es posible
que algunos pacientes con diagnóstico
de esquizofrenia sin deterioro cognitivo
o con un escaso deterioro presenten una
respuesta al tratamiento y una evolución
de la enfermedad que coincidan más con
un diagnóstico de trastorno afectivo.
Ello ayudaría a los médicos a cambiar
sus expectativas, en función de la revi-
sión del diagnóstico. De forma similar,
en algunos pacientes con diagnóstico de
trastorno afectivo y grave deterioro cog-
nitivo la evolución longitudinal y la res-
puesta al tratamiento pueden corres-
ponder más a los de los pacientes con
esquizofrenia. Será importante que los
estudios de investigación y los análisis
de las bases de datos existentes abor-
den la cuestión de si estos cambios diag-
nósticos quedan validados por las di-
ferencias en el curso y en el resultado
del tratamiento. Además, estos estudios
pueden examinar si los pacientes cuyos
diagnósticos cambian, de acuerdo con
los nuevos criterios, tienen una mayor
probabilidad de presentar indicadores
genéticos u otros indicadores biológi-
cos que coincidan con el diagnóstico
nuevo.

IMPORTANCIA CLÍNICA
DEL RECONOCIMIENTO
DEL DETERIORO COGNITIVO

Aun cuando la inclusión de una defi-
nición de «deterioro cognitivo» en los cri-
terios de esquizofrenia no incremente el
«punto de rareza» entre la esquizofrenia
y otros trastornos psicóticos, debe consi-
derarse si este tipo de cambio podría
«aportar una información útil, no conte-
nida en la definición del trastorno, que
ayude a tomar decisiones sobre el control
y el tratamiento» (14). Los psiquiatras rara
vez consideran la función cognitiva en su
evaluación de pacientes con esquizofre-
nia. Si se incluye el deterioro cognitivo en
los criterios de la esquizofrenia, se puede
incrementar la atención de los psiquiatras
hacia un componente central del tras-
torno, que es el mayor determinante del
funcionamiento a largo plazo (7). Debido
a que es raro que el deterioro cognitivo se
considere como un objetivo importante
del tratamiento, su inclusión en el diag-
nóstico puede ayudar a formar a los mé-
dicos sobre la importancia de tener en
cuenta la cognición en sus opciones tera-
péuticas. Además, los representantes de la
Food and Drug Administration (FDA) de
EE.UU. han indicado que el reconoci-
miento del deterioro cognitivo en la no-
menclatura diagnóstica sería un paso
importante para la aprobación de un fár-
maco indicado para tratar el deterioro
cognitivo en pacientes con esquizofrenia
(10). Un amplio número de laboratorios
farmacéuticos y organismos gubernamen-
tales está realizando una intensa labor
para el desarrollo de compuestos que pue-
dan mejorar la cognición en la esquizo-
frenia. Si tienen éxito, estos compuestos
tienen el potencial de modificar el
tratamiento de la esquizofrenia. Sin em-
bargo, si los médicos no están preparados
para reconocer la mejora cognitiva se per-
derá la posibilidad de beneficiar a los pa-
cientes. La inclusión del deterioro cogni-
tivo en los criterios diagnósticos de la
esquizofrenia puede dar lugar a que en la
formación profesional se incluya el apren-
dizaje del reconocimiento del deterioro
cognitivo y del correspondiente ajuste del
tratamiento.

DIFICULTADES EN LA EVALUACIÓN
DE LA COGNICIÓN EN
LA ESQUIZOFRENIA

La implementación de este cambio en
los criterios diagnósticos requerirá la re-
copilación de datos adecuados, lo que
representará un doble desafío para el mé-
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dico: la utilización de métodos de evalua-
ción fiables para la determinación del
actual déficit cognitivo y la recogida de
información histórica para establecer el
contexto de las capacidades cognitivas ac-
tuales.

Métodos de evaluación cognitiva

Si bien las pruebas cognitivas formales
son sensibles al deterioro cognitivo ob-
servado en la esquizofrenia, la falta de los
recursos necesarios para completar total-
mente las evaluaciones neuropsicológicas
puede limitar dicha evaluación. Sin em-
bargo, los requisitos de recursos no han
mantenido el deterioro cognitivo fuera de
los criterios diagnósticos de otros trastor-
nos de la cognición, como la demencia
de Alzheimer o el trastorno por déficit de
atención con hiperactividad, los cuales no
requieren pruebas cognitivas formales. La
evaluación breve puede ayudar a reducir
la carga de recoger los datos del rendi-
miento cognitivo, pero a menudo los psi-
quiatras tienen dificultades en encontrar
suficiente tiempo para completar, incluso,
las evaluaciones clínicas habituales. Si se
desarrollaran paradigmas cognitivos ca-
paces de separar definitivamente las enti-
dades diagnósticas, podría abogarse que
estas pruebas fuean administradas siste-
máticamente, para el diagnóstico del pa-
ciente y la planificación de su tratamiento.
No obstante, lamentablemente, como ya
se ha señalado, todavía no se ha llegado
a esta fase. En consecuencia, es necesario
establecer métodos para determinar la
presencia del deterioro cognitivo en la es-
quizofrenia. A continuación, se describen
algunos de los métodos posibles.

Evaluación breve

Casi toda la varianza en las puntuacio-
nes compuestas de la cognición puede atri-
buirse a un reducido número de pruebas
(3), y las baterías breves pueden ser tan efi-
caces como las largas para evaluar los dé-
ficits cognitivos generales (36, 37). En con-
secuencia, los médicos pueden llegar a
desarrollar la capacidad de evaluar el de-
terioro cognitivo en la esquizofrenia sin
una excesiva inversión de tiempo. Sin em-
bargo, será esencial la formación y la pre-
paración de los médicos en el uso de las
pruebas estandarizadas de la cognición,
para asegurar que se completan los proce-
dimientos de evaluación manteniendo la
estandarización de la prueba. Este aspecto
de la preparación suele formar parte del
plan de estudios de psicólogos clínicos y

neuropsicólogos, pero rara vez es un com-
ponente de la formación de médicos, tra-
bajadores sociales o enfermeras. El pro-
grama de formación en pruebas cognitivas
y la supervisión de la recogida de datos se-
rán pasos esenciales para incrementar la
capacidad del médico para evaluar el de-
terioro cognitivo en la esquizofrenia; asi-
mismo, algunas pruebas psicológicas re-
quieren la supervisión de un psicólogo.
Pasará algún tiempo hasta que el entrena-
miento en la evaluación cognitiva pase a
formar parte de la formación tradicional
de psiquiatras y otros profesionales de la
salud no psicólogos. Este entrenamiento
no debe limitarse a pruebas neuropsicoló-
gicas formales, y es conveniente centrarse
en la evaluación de la capacidad del pa-
ciente en tareas cognitivas prácticas, que
tendrán una relación más directa con los
resultados del tratamiento (40).

Evaluaciones de la cognición basadas
en la entrevista

Si bien la falta de disponibilidad de exa-
minadores formados puede impedir la re-
alización de las pruebas en muchos ám-
bitos clínicos, los avances metodológicos
recientes han incluido la evaluación de la
cognición en pacientes con esquizofrenia
con medidas basadas en la entrevista. De
un modo similar al de los métodos de eva-
luación del trastorno por déficit de aten-
ción con hiperactividad, los cuales no im-
plican pruebas formales, estas medidas
implican una serie de preguntas dirigidas
al paciente con esquizofrenia y a sus fa-
miliares y cuidadores. Las preguntas giran
en torno a si las personas con esquizofre-
nia tienen déficits cognitivos que alteran
aspectos fundamentales de sus vidas coti-
dianas. Por ejemplo, algunas de las pre-
guntas plantean si los pacientes tienen
dificultades de recordar nombres, con-
centrarse lo suficiente para leer el perió-
dico o un libro, si son capaces de seguir
una conversación de grupo y manejar los
cambios en la vida cotidiana (41, 42). Tra-
dicionalmente, las evaluaciones de la
cognición basadas en la entrevista han
sido poco fiables, y se ha demostrado una
escasa correlación entre ellas y el rendi-
miento cognitivo. Sin embargo, estas me-
didas se basaban generalmente en infor-
mes de los pacientes y de los médicos a su
cargo, por lo que eran poco fiables y po-
tencialmente inválidos (43-46). Una me-
todología que evalúa la cognición a través
de entrevistas a pacientes y cuidadores,
como los familiares o los trabajadores so-
ciales, aumenta la fiabilidad y la validez.
Por ejemplo, se ha demostrado que la

Schizophrenia Cognition Rating Scale
(SCoRS) tiene una excelente fiabilidad y
que presenta considerables correlaciones
con el rendimiento cognitivo y los pará-
metros funcionales (41, 47). Sin embargo,
uno de los posibles puntos débiles de esta
metodología es que se ha constatado que
los informes de los pacientes tienen una
menor fiabilidad si los pacientes consti-
tuyen la única fuente de información. Este
punto débil resulta especialmente proble-
mático en la evaluación de pacientes con
esquizofrenia, ya que muchas veces no
hay disponible un informador que pueda
aportar datos sobre los déficits cognitivos
del paciente y cómo éstos afectan a la con-
ducta cotidiana del paciente. Por ejemplo,
en un estudio que validó la MATRICS
Consensus Cognitive Battery (MCCB), el
coeficiente de fiabilidad test-retest (ICC)
de la SCoRS administrada en el curso de
un mes fue elevado cuando las puntua-
ciones se basaron en un paciente y un in-
formante como fuente de información
(ICC = 0,82) (47). Sin embargo, cuando
los pacientes eran la única fuente de in-
formación, la fiabilidad fue baja (ICC =
0,60). Una serie más extensa de pregun-
tas, como se constató en la Clinical Glo-
bal Impression of Cognition in Schizoph-
renia (CGI-CoGS) (42), mejora la fiabili-
dad de los informes del paciente hasta ICC
= 0,80, pero para los pacientes resultan
muy agobiantes estas entrevistas más pro-
longadas, pues se requieren hasta 45 mi-
nutos por cada entrevista (47). Sería ideal
disponer de un instrumento más breve y
menos fatigoso, que no precisara un in-
formante y que pudiera ser completado
para la mayoría de los pacientes. Lamen-
tablemente, hasta la fecha no se dispone
de un instrumento con estas característi-
cas. Los estudios futuros deberían cen-
trarse en esta metodología y también de-
terminar si las evaluaciones basadas en la
entrevista y las evaluaciones breves de la
cognición pueden contribuir a la separa-
ción diagnóstica entre esquizofrenia y psi-
cosis afectiva.

Recopilación de la información
histórica

A menudo, el criterio del deterioro cog-
nitivo dependerá de una evaluación de la
evolución longitudinal del funcionamien-
to cognitivo del paciente en el contexto de
su realidad personal, haciendo necesa-
rio que el médico recopile una gran can-
tidad de información histórica. El plante-
amiento de que debe evaluarse el contexto
del paciente se incluyó para evitar el so-
brediagnóstico de la esquizofrenia en in-
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dividuos cuyos entornos los priven de la
oportunidad de desarrollar habilidades
cognitivas. Las personas con muy bajo ni-
vel educativo y socioeconómico pueden
presentar un rendimiento muy bajo en las
pruebas cognitivas, independientemente
del diagnóstico psiquiátrico. En conse-
cuencia, la evaluación del deterioro cog-
nitivo de un paciente debe situar los da-
tos cognitivos en su contexto educativo y
socioeconómico (26). En el otro extremo
del espectro, algunos pacientes que han
demostrado niveles elevados de habilida-
des cognitivas al principio de sus vidas
pueden mostrar un «funcionamiento nor-
mal» a pesar de sufrir un declive signifi-
cativo del elevado nivel de funciona-
miento premórbido (30). ¿Cómo podrá el
profesional al cargo del diagnóstico de-
terminar la forma en que interactúan fac-
tores históricos y demográficos con la en-
fermedad de un paciente para dar lugar a
su actual nivel de funcionamiento cogni-
tivo?

Será importante que los profesionales
que establezcan el diagnóstico compren-
dan la evolución habitual del rendimiento
cognitivo en personas con esquizofrenia.
Durante la niñez y la adolescencia, los pa-
cientes que finalmente desarrollarán es-
quizofrenia muestran un rendimiento al-
rededor de 0,5 DE por debajo del sus
congéneres que no desarrollan esquizo-
frenia (31, 32, 34). Si bien no se dispone
de datos suficientes para hacer una esti-
mación definitiva, inmediatamente antes
de la instauración de la psicosis los pa-
cientes que están a punto de desarrollar
la esquizofrenia muestran un rendimiento
cognitivo que se sitúa alrededor de un DE
por debajo del de los controles sanos (33,
39). El profesional que realice el diagnós-
tico debe determinar si se produjo un de-
clive de las funciones cognitivas en rela-
ción con el nivel de funcionamiento
esperado a partir de antecedentes tales
como el nivel educativo de los padres, el
rendimiento escolar temprano y el nivel
de lectura. También deberá recopilar el
historial más completo posible del rendi-
miento cognitivo de cada paciente, inclu-
yendo una comparación del rendimiento
cognitivo actual del paciente con el ren-
dimiento escolar temprano, así como
cualquier examen académico o prueba de
inteligencia o cognición que se haya rea-
lizado durante períodos premórbidos y
prodrómicos. Además, debe comparase el
nivel de rendimiento cognitivo de un pa-
ciente con el de otros miembros de su fa-
milia y con el contexto sociocultural, si
hay datos disponibles. En muchos casos,
la realización de pruebas cognitivas ayu-
dará a esta evaluación. En otros casos, el

nivel de deterioro cognitivo del paciente
será obvio y estará en contraste directo
con la capacidad cognitiva anterior. 

La información longitudinal cognitiva
también es importante para distinguir en-
tre el deterioro cognitivo más transitorio
propio de los trastornos afectivos y el de-
terioro cognitivo más estable de la esqui-
zofrenia (10, 17, 18). A diferencia de los
trastornos afectivos, cabe prever que los
déficits cognitivos en la esquizofrenia es-
tarán presentes a lo largo de los períodos
no agudos de la enfermedad. Si bien esta
evaluación longitudinal puede ayudar a
diferenciar entre esquizofrenia y psicosis
afectivas, también puede producir una
demora del diagnóstico definitivo en
aquellos casos en los que el deterioro cog-
nitivo sólo se da en el contexto de la exa-
cerbación de síntomas. 

Aunque inicialmente pueda parecer
que esta recopilación de datos históricos
y longitudinales supone una mayor carga,
si realmente el nivel y la evolución del de-
terioro cognitivo son cruciales no sólo
para el diagnóstico, sino también para el
pronóstico y la planificación de trata-
miento, es muy probable que esta «sobre-
carga inicial» de atención clínica final-
mente reduzca la carga clínica, al mejorar
la respuesta al tratamiento y el funciona-
miento a largo plazo. 

CONCLUSIÓN

En resumen, este artículo recomienda
considerar la inclusión de un criterio de
deterioro cognitivo grave constante en los
criterios diagnósticos de la esquizofrenia
del DSM y la CIE. Antes de que se acepte
esta sugerencia, deberán resolverse varios
problemas. Es necesario efectuar investi-
gaciones para determinar: si este tipo de
criterio aumentará el «punto de rareza»
entre la esquizofrenia y otras entidades
diagnósticas, si los médicos son capaces
de evaluar la cognición fiablemente con
instrumentos de evaluación formales bre-
ves o con métodos basados en la entre-
vista, y si la inclusión de este tipo de cri-
terio mejorará el valor del diagnóstico de
la esquizofrenia en cuanto a pronóstico,
resultados de tratamiento e identificación
de sus determinantes biológicos y genéti-
cos. 
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Richard Keefe plantea de forma con-
vincente la inclusión del deterioro cogni-
tivo en los criterios diagnósticos de la
esquizofrenia. Desde una perspectiva clí-
nica y fisiopatológica, existen pocas du-
das en cuanto a que los déficits cognitivos
constituyen un componente central de la
enfermedad (1). Desde la perspectiva no-
sológica (2), coincidimos en que la inclu-
sión de un criterio cognitivo puede mejo-
rar tanto la validez diagnóstica como la
utilidad clínica en relación con los están-
dares actuales. Sin embargo, también su-
gerimos que este tipo de mejoras debe
equilibrarse con las consecuencias que
este tipo de cambio puede tener a largo
plazo.

Quizá el argumento más convincente
para la inclusión es el hallazgo, adecua-
damente verificado, de una fuerte corre-
lación entre las capacidades cognitivas y
los parámetros funcionales (3). El hecho
de que esta relación no sólo se verifica
concurrentemente sino también de forma
longitudinal tiene una enorme significa-
ción clínica. Por ejemplo, en un estudio
de pacientes con primer episodio en el
Zucker Hillside Hospital, la capacidad
cognitiva global fue la única variable ba-
sal que pudo predecir el funcionamiento
social/laboral y la remisión de síntomas
a lo largo de los cinco años posteriores
(4). Únicamente un reducido porcentaje
(14%) de pacientes alcanzó con éxito un
período de dos años de recuperación en
ambos dominios, y el rendimiento cogni-
tivo global fue, con mucho, el factor de
predicción más fuerte (p < 0,0001). In-
cluso en la fase prodrómica, antes de la
instauración de la psicosis manifiesta, el
déficit cognitivo predijo significativa-
mente el diagnóstico posterior (5). Al de-
finir la validez diagnóstica, Goodwin y
Guze establecieron que «el diagnóstico es
pronóstico» (6); aplicando este concepto
a la esquizofrenia, Robins y Guze decla-
raron que «una esquizofrenia de buen
pronóstico no es una esquizofrenia leve,
sino una enfermedad diferente» (7). Su-

poniendo que este modelo de esquizofre-
nia sea correcto, el requisito de un dete-
rioro cognitivo mejoraría la validez diag-
nostica de esta entidad.

Debido a la utilidad clínica, la intro-
ducción del déficit cognitivo en el DSM-
V iniciaría un proceso muy necesario de
formación clínica y actualización de las
prácticas de evaluación psiquiátrica es-
tándar. La significativa relación entre dé-
ficits cognitivos en la esquizofrenia y gas-
tos del sector público (8) aporta un gran
incentivo económico al desarrollo de
tratamientos para déficits cognitivos.
En EE.UU., los organismos guberna-
mentales, como la Food and Drug Admi-
nistration (FDA) y el National Institute
of Mental Health (NIMH), han dado su
apoyo al desarrollo de nuevos plantea-
mientos farmacéuticos destinados a me-
jorar la cognición como parámetro pri-
mario (9, 10). En respuesta a ello, la
industria está desarrollando una serie de
posibles moléculas nootrópicas, basadas
en una amplia variedad de mecanismos
(11). Así, en un futuro no demasiado
lejano, los médicos necesitarán meca-
nismos formales a través de los cuales
asignar determinados pacientes a un tra-
tamiento con esos nuevos fármacos y su-
pervisar su progreso.

Sin embargo, por varios motivos, el im-
pacto inmediato de agregar un criterio
cognitivo puede ser escaso, a no ser que
dé lugar a una revaluación más completa
de las prácticas diagnósticas, clínicas y de
investigación. En primer lugar, conside-
rando la clara vinculación entre déficits
cognitivos y trastorno funcional, es pro-
bable que el actual criterio «B» del DSM-
IV capte la mayor parte del territorio que
se identificaría mediante el criterio de de-
terioro cognitivo propuesto. En segundo
lugar, mientras que los déficits cognitivos
en la esquizofrenia son profundos (1-2 DE
por debajo de la normalidad), las diferen-
cias cognitivas entre la esquizofrenia y los
trastornos afectivos son sutiles (0,5 DE) y
se producen en relación con el estado, con
lo que es improbable que se potencie con-
siderablemente «el punto de rareza» en-
tre las dos clases de enfermedad. 

Además, la evolución a menudo gra-
dual del declive cognitivo, que puede co-
menzar mucho antes de la manifestación
de los síntomas, complica el diagnóstico
propuesto «de un declive significativo de
los niveles premórbidos». Como ha apun-

COMENTARIOS

Déficits cognitivos en la esquizofrenia:
a corto plazo y a largo plazo

tado Keefe, es posible que los déficits se
inicien en la primera infancia (~0,5 DE) y
progresen lentamente, pasando por un pe-
ríodo prodrómico en la adolescencia
(~0,5 DE adicionales), con un declive adi-
cional precipitado (también de ~0,5 DE)
alrededor del momento de la instauración
de la psicosis. Hemos observado esta pro-
gresión modal en dos estudios indepen-
dientes. En un estudio de seguimiento re-
trospectivo de los registros escolares
obtenidos en pacientes con un primer epi-
sodio de esquizofrenia, se observó un dé-
ficit de grado I al comienzo de la escuela
primaria, que fue aumentando a un défi-
cit de grado II en la escuela secundaria
(12). Por separado, hemos observado que
los pacientes en etapa prodrómica de una
psicosis del espectro de la esquizofrenia
mostraban, en promedio, trastornos cog-
nitivos de alrededor de 1 DE, presentando
la mitad de ellos un declive de los niveles
anteriores (5). 

En conjunto, los indicios menciona-
dos (y los revisados por Keefe) sugieren
que los déficits cognitivos en la esquizo-
frenia representan más un fenómeno di-
mensional que un umbral absoluto. Este
concepto también coincide con recientes
hallazgos genéticos, en los que se apunta
claramente a un modelo poligénico, se-
gún el cual múltiples genes de escaso
efecto contribuyen individualmente a la
predisposición a la enfermedad a través
de múltiples procesos fisiopatológicos
(13). Por ejemplo, recientes datos sugie-
ren que una variante en DTNBP1 (disbin-
dina), que eleva ligeramente el riesgo de
esquizofrenia, también se asocia a la gra-
vedad de los síntomas negativos y a los
déficits cognitivos generalizados (14-16).
Al mismo tiempo, las variantes en DISC1
se asocian a delirios de persecución y dé-
ficits específicos en la memoria de trabajo
(17, 18). 

Por ello, sugerimos que la propuesta de
Keefe se considere en el contexto de las
recientes sugerencias de un enfoque di-
mensional de los sistemas diagnósticos
(19) y de la práctica clínica (20). Para las
posteriores investigaciones debería ser
prioritario el desarrollo de una evaluación
abreviada del grado de deterioro cogni-
tivo, idónea para su aplicación en clínica,
con el ajuste apropiado según la edad, la
situación socioeconómica y la historia an-
terior. Asimismo, el enfoque dimensional
puede mitigar cualquier complicación
médica, legal o ética que pudiera produ-
cirse por una categorización del deterioro
cognitivo basado en criterios. En un sis-
tema categorial, el hallazgo de diagnóstico
de «deterioro cognitivo» podría ser ma-
linterpretado por los tribunales u otras en-
tidades legales, dando lugar a una posible
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confusión en cuanto a temas de compe-
tencia o a una paradójica negación de de-
terminadas oportunidades educativas o
laborales. En general, pensamos que la
propuesta de Keefe probablemente con-
duzca a mejorar el diagnóstico, el pronós-
tico y el tratamiento incluso en el contexto
de los actuales estándares diagnósticos. A
más largo plazo, la investigación actual
puede desembocar en cambios más fun-
damentales del sistema diagnóstico, aun-
que debe tenerse en cuenta la posibilidad
de que se produzcan consecuencias no
previstas.
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Coincido con Richard Keefe en
cuanto a todos los datos que presenta.
Opino que el deterioro cognitivo consti-
tuye un síntoma cardinal de la esquizo-
frenia, similar al concepto de Bleuler de
los síntomas fundamentales. También
coincido en que se requieren más traba-
jos antes de poder añadir el deterioro
cognitivo a los criterios diagnósticos de
la esquizofrenia. Keefe realiza una exce-
lente labor al comentar los temas asocia-
dos a la evaluación. Sin embargo, tam-
bién se trata de mejorar los criterios
diagnósticos, con el objetivo de identifi-
car más grupos homogéneos que sean
claramente separables (es decir, disponer
de un «punto de rareza» evidente) de
otros grupos. Una de las repercusiones
de la aceptación de una taxonomía mo-
notética de Bleuler es que la presunción
sea: «todos los pacientes con esquizofre-
nia presentan déficits cognitivos, por lo
que los pacientes con déficits cognitivos
tienen esquizofrenia». Esto puede ser una
declaración no corroborable a la vista de
los indicios actualmente disponibles en
este campo. En este comentario, me ce-
ñiré estrictamente a las implicaciones,
para la precisión de la clasificación, de la

incorporación del deterioro cognitivo
como criterio diagnóstico.

¿Acaso los actuales criterios diagnós-
ticos no captan ya a un grupo con una pre-
valencia del 100% de déficits cognitivos?
En caso afirmativo, ¿qué es lo que se aña-
diría al incluir la cognición como criterio
diagnóstico? Tal como demuestra clara-
mente Keefe, los actuales criterios diag-
nósticos ya captan un grupo de pacientes
que presentan el deterioro cognitivo des-
crito. No resulta evidente si se obtendría
información o precisión diagnóstica adi-
cionales al exigir la evaluación de una ca-
racterística de la enfermedad que ya se en-
cuentra presente en todos los casos. De
hecho, este requisito tiene la capacidad de
reducir la fiabilidad del proceso diagnós-
tico (y, en consecuencia, limitar su poten-
cial validez). Con el requisito de una ma-
yor evaluación del deterioro cognitivo se
incrementaría claramente la conciencia-
ción, lo cual podría tener un impacto po-
sitivo, aunque también podría reducir el
actual nivel de fiabilidad diagnóstica. El
balance entre estos dos parámetros es
tema de posteriores consideraciones.

¿En qué medida aumentarían la sensi-
bilidad y la especificidad diagnósticas si
se añadiera el deterioro cognitivo? Ésta
también es una pregunta especialmente
importante. La validez y la especificidad
de los diagnósticos incluyen al menos dos
importantes atributos: la utilidad de los
elementos de los criterios diagnósticos

Cognición y diagnóstico diferencial
de la esquizofrenia

tionship between psychiatric genetics
and psychiatric nosology. Am J Psy-
chiatry 2006;163:1138-46.

14. Funke B, Finn CT, Plocik AM et al. As-
sociation of the DTNBP1 locus with
schizophrenia in a U.S. population. Am
J Hum Genet 2004;75:891-8.

15. DeRosse P, Funke B, Burdick KE et al.
Dysbindin genotype and negative
symptoms in schizophrenia. Am J Psy-
chiatry 2006;163:532-4.

16. Burdick KE, Lencz T, Funke B et al.
Genetic variation in DTNBP1 influen-
ces general cognitive ability. Hum Mol
Genet 2006;15:1563-8.

17. DeRosse P, Hodgkinson CA, Lencz T et
al. Disrupted in schizophrenia 1 ge-

notype and positive symptoms in schi-
zophrenia. Biol Psychiatry 2007;61:
1208-10.

18. Burdick KE, Hodgkinson CA, Szeszko
PR et al. DISC1 and neurocognitive
function in schizophrenia. Neuroreport
2005;16:1399-402.

19. Craddock N, Owen MJ. Rethinking psy-
chosis: the disadvantages of a dichoto-
mous classification now outweigh the
advantages. World Psychiatry 2007;6:
20-7.

20. Leucht S, Kane JM. Measurement-ba-
sed psychiatry: definitions of response,
remission, stability, and relapse in schi-
zophrenia. J Clin Psychiatry 2006;67:
1813-4.



31

para identificar las características de la en-
fermedad que permiten separar las perso-
nas con esa enfermedad de las personas
sanas y la utilidad de los elementos de los
criterios diagnósticos para distinguir en-
tre personas con esa enfermedad y perso-
nas con otras enfermedades.

Keefe muestra con bastante claridad la
considerable diferencia entre el grupo de
pacientes esquizofrénicos y los indivi-
duos sanos de comparación en cuanto al
deterioro cognitivo. Si las medias de
grupo de una variable de interés se en-
cuentran a 2 DE entre sí esto implica que
la distribución del peor funcionamiento
y la distribución del mejor funciona-
miento se solaparían a un nivel del 17%,
lo que es un nivel bastante aceptable de
error en la clasificación. Zakzanis et al.
(1) abordan este problema: utilizan el cri-
terio de que una desviación del rendi-
miento normal asociada a un solapa-
miento similar de la muestra debe aportar
un indicio idóneo de una verdadera dife-
rencia «sindrómica». A partir de estos
criterios, los datos de la Repeatable Bat-
tery for Assessment of Neuropsychologi-
cal Status (RBANS), mencionados por
Keefe, ofrecen indicios claros de que el
rendimiento neuropsicológico es un sín-
drome idóneo cuando se comparan pa-
cientes con muestras de controles sanos.

Las más pequeñas diferencias en el ren-
dimiento neuropsicológico entre diferen-
tes muestras de pacientes constituyen un
problema mucho más complicado. Para
examinar directamente este caso, conside-
raremos los datos del proyecto Suffolk
County Mental Health (2), revisado por
Keefe. En esta serie de datos, los indivi-
duos con esquizofrenia muestran una pun-
tuación media de déficit de 1,4 (DE = 0,9)
(midiendo el deterioro global de la función
cognitiva), mientras que los pacientes bi-
polares presentaron una puntuación me-
dia de déficit de 0,8 (DE = 0,8). Esto sig-
nifica que el tamaño de efecto de la dife-
rencia global en los déficits cognitivos en-
tre las medias de grupo fue de 0,66 ([1,4-
0,8]/[0,9]]. Esta diferencia posee una gran
significación estadística: p < 0,0001. A su
vez, esto también significa que alrededor
del 33% de los casos con trastorno bipo-
lar puntúa dentro de las 2 DE de la media
de la esquizofrenia, y viceversa, dando lu-
gar a un solapamiento sustancial en las
muestras y a la probabilidad de una clasi-
ficación errónea de los casos, si ésta se
basa exclusivamente en el rendimiento
neuropsicológico. 

Es completamente cierto que los pa-
cientes con trastornos afectivos general-
mente suelen presentar un mayor
trastorno cuando experimentan síntomas
que cuando están eutímicos. Sin embargo,

existen varios aspectos que complican
esta situación. En primer lugar, para re-
alizar un verdadero diagnóstico diferen-
cial de la esquizofrenia frente al trastorno
afectivo, el paciente con alteraciones afec-
tivas debería ser evaluado mientras está
eutímico. Esto puede reducir la validez de
la evaluación, ya que los períodos eutími-
cos pueden ser más raros en personas con
trastorno bipolar de lo que se pensaba con
anterioridad. Los estudios de seguimiento
han sugerido que las personas con
trastorno bipolar pasan más del 50% de
su tiempo entre episodios identificados
experimentando síntomas (3-5). Por ello,
si bien los períodos asintomáticos se aso-
cian a una reducción del trastorno neu-
ropsicológico, estos períodos pueden ser
poco comunes, y el estado afectivo modal
de alguien con trastorno bipolar puede no
ser eutímico. 

En segundo lugar, los datos recientes
han demostrado que la discapacidad en el
trastorno bipolar es mucho más preva-
lente y grave de lo que sugeriría la tradi-
ción clínica. Por ejemplo, las tasas de re-
cuperación funcional (definidas sólo
como retorno al funcionamiento premór-
bido), en casos de primer episodio de tras-
torno bipolar que experimentan un perí-
odo de remisión sintomática, sólo son de
alrededor del 40% durante un período de
seguimiento de tres años (6), en compa-
ración con menos del 20% en pacientes
similares con esquizofrenia (7). Esto su-
geriría que existe discapacidad en la ma-
yoría de los casos de trastorno bipolar, al
igual que en la mayor parte de los casos
con esquizofrenia. Por ejemplo, la tasa de
matrimonio en personas con trastorno bi-
polar sólo es de alrededor del 25% (8); a
lo largo de los estudios, el 20-60% de los
casos presenta deterioro en la capacidad
de vivir de forma independiente (9); las ta-
sas de desempleo son de alrededor del
60% (10). Estas cifras son ligeramente me-
jores que las registradas en personas con
esquizofrenia (11), aunque reflejan una
clara discapacidad funcional. Sin em-
bargo, no se han efectuado estudios que
midieran directamente la correlación en-
tre deterioro cognitivo y déficits funciona-
les.

En conclusión, se observa deterioro
cognitivo en prácticamente todos los pa-
cientes con esquizofrenia diagnosticados
con los criterios actuales. Este deterioro
separa claramente a estos pacientes de las
personas sanas, pero existe un solapa-
miento considerable con la distribución
del deterioro en otros trastornos, especial-
mente, el trastorno bipolar. Este último
presenta algunos aspectos de discapaci-
dad y deterioro cognitivo que también se
observan en la esquizofrenia, si bien en

los estudios con personas con trastorno
bipolar no se han efectuado evaluaciones
con el grado de sofisticación y el detalle
empleados en la evaluación de personas
con esquizofrenia.

En mi opinión, el único argumento en
contra de la inclusión del deterioro cog-
nitivo como elemento de los criterios
diagnósticos de la esquizofrenia es que los
actuales criterios ya lo engloban. La adi-
ción del deterioro cognitivo puede redu-
cir la fiabilidad de la evaluación, al aña-
dir falsos negativos, aunque esto sigue
siendo aceptable si el resultado global es
un aumento de la conciencia acerca del
deterioro cognitivo. También es probable
que el deterioro cognitivo sea viable como
criterio diagnóstico en el trastorno bipo-
lar, del mismo modo que lo es para la es-
quizofrenia, pero el grado de desarrollo de
las investigaciones sobre el trastorno bi-
polar es mucho menor. Es evidente que es
necesario realizar más investigaciones so-
bre la pertinencia funcional del deterioro
cognitivo en las enfermedades psiquiátri-
cas.
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El planteamiento de que el deterioro
cognitivo pueda convertirse en uno de los
criterios diagnósticos formales de la es-
quizofrenia refleja la amplia aceptación de
que el rendimiento cognitivo ofrece una
importante señal sobre la integridad de la
función cortical en la esquizofrenia. Ade-
más, el hecho de que el deterioro cog-
nitivo posee una fuerte relación con la
discapacidad funcional sugiere que la in-
clusión de un criterio de deterioro cogni-
tivo puede centrar la atención clínica en
la reducción de la discapacidad, el princi-
pal reto terapéutico de la enfermedad (1).
Como ha destacado Richard Keefe, el cri-
terio de deterioro cognitivo puede servir
para rediseñar los límites diagnósticos y
establecer mejor el «punto de rareza» en-
tre esquizofrenia y trastorno bipolar. Este
tipo de redefinición puede dar lugar a fe-
notipos clínicos más homogéneos, facili-
tando posiblemente las investigaciones
genéticas y los estudios sobre tratamien-
tos. Sin embargo, existen aspectos prácti-
cos, estadísticos y teóricos que deben ser
considerados antes de adoptar un paso
tan drástico.

Para que el criterio del deterioro cog-
nitivo sirva al objetivo de reducir la hete-
rogeneidad clínica, debería ser obligato-
rio: sólo podría efectuarse el diagnóstico
de esquizofrenia si el paciente cumpliera
este criterio. Por ello, debería disponerse
de métodos de evaluación validados dise-
ñados para ofrecer los datos necesarios
para tomar una decisión a favor o en con-
tra de la presencia de un deterioro cogni-
tivo, y sería necesario que se pudiera apli-
car en cualquier situación clínica, país o
cultura. No se dispone de una herra-
mienta de evaluación de este tipo, y –dado

el esfuerzo que constituiría su desarrollo–
es razonable pensar que no podrá dispo-
nerse de ella en un futuro previsible. Por
lo tanto, en términos prácticos, parece
casi seguro que la magnitud del obstáculo
representado por la falta de ese instru-
mento eliminará efectivamente la posibi-
lidad de que se introduzca un criterio de
deterioro cognitivo en cualquier clasifica-
ción diagnóstica internacional a corto
plazo. 

Sin embargo, es posible continuar
planteándose si un criterio cognitivo ayu-
daría a establecer un «punto de rareza»
útil en pacientes enfermos. ¿Cuál es el in-
dicio de que el deterioro cognitivo es sen-
sible y específico cuando se comparan pa-
cientes con esquizofrenia (en función de
los criterios del DSM-IV) con controles
sanos? Consideremos los datos de la Re-
peatable Battery for the Assessment of
Neuropsychological Status (RBANS) pu-
blicados por Wilk et al. (2), que incluyó a
575 pacientes con esquizofrenia que fue-
ron comparados con la muestra de estan-
darización de controles sanos de la
RBANS. La puntuación estándar media
del paciente (= 70) se redujo en dos des-
viaciones estándar (DE) completas por
debajo de la normalidad, un grado de tras-
torno que excede las expectativas estable-
cidas por varios metaanálisis (3, 4). En
este grupo inusualmente alterado, si se
aplica una puntuación límite de 85 (1 DE
por debajo de la normalidad) para definir
la alteración, se podría identificar correc-
tamente al 80% de los pacientes como
deteriorado, pero se diagnosticaría erró-
neamente al 16% de los individuos de
comparación como esquizofrénicos (uti-
lizando únicamente el criterio de cogni-
ción). Al utilizar una puntuación límite de
2 DE, la tasa de diagnóstico erróneo (fal-
sos positivos) se reduciría al 2%, pero la
tasa de verdaderos positivos caería en un
50%: la mitad justa de los pacientes no
cumple el criterio. En este contexto, el

riesgo de falsos positivos carece relativa-
mente de importancia: una persona sana
no tiene ningún otro síntoma de esquizo-
frenia, por lo que un falso positivo según
el criterio cognitivo no tiene consecuen-
cias prácticas. Sin embargo, el problema
del falso negativo posee importantes im-
plicaciones: en relación con los controles,
el límite de 1 DE pasa por alto el 20% de
los pacientes, mientras que con el de 2 DE,
este porcentaje asciende al 50%. Podría
argumentarse que no se trata de «falsos
negativos», sino que son pacientes con
una forma de la enfermedad que no in-
cluye un deterioro cognitivo acusado, es
decir, no padecen la forma recién definida
de esquizofrenia. Por ello, el uso de un cri-
terio de deterioro cognitivo da lugar a un
rediseño drástico de los límites diagnósti-
cos, tal vez uno que precise la reclasifica-
ción del 20-50% de los pacientes con es-
quizofrenia según el DSM-IV, en función
del valor límite empleado.

El problema es incluso más pronun-
ciado cuando han de separarse pacientes
bipolares y pacientes esquizofrénicos.
Para ilustrar esto, supongamos que los pa-
cientes bipolares presentan la «mitad» del
deterioro de los pacientes esquizofrénicos
(se dispone de datos RBANS que docu-
mentan que ésta es una estimación razo-
nable [5]). El uso de un valor límite de 1
DE daría lugar a un diagnóstico de esqui-
zofrenia en una proporción considerable
de pacientes bipolares, mientras que la
aplicación de un valor límite de 2 DE se-
guiría captando una minoría significativa
de pacientes bipolares, pero al precio de
una tasa de falsos negativos del 50% para
los pacientes con esquizofrenia según el
DSM-IV. En resumen más que definir
puntos de rareza claros, el uso de un cri-
terio de cognición rediseñaría significati-
vamente el mapa diagnóstico.

En vista de estos problemas, ¿cuál se-
ría el beneficio de la inclusión de un cri-
terio de cognición? Una respuesta es que,

¿El deterioro cognitivo en la esquizofrenia está preparado para
constituir un criterio esencial del diagnóstico?
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de este modo, los médicos considerarían
los trastornos cognitivos como una diana
terapéutica, lo que incitaría al desarrollo
de fármacos. Si bien el criterio de cogni-
ción puede fomentar la concienciación
clínica, no podrá modificar la atención
clínica en un futuro previsible, dada la
falta de tratamientos disponibles. Ade-
más, existe un enorme interés por parte
de la industria en el desarrollo de poten-
ciadores cognitivos, ya que el mercado
para este tipo de compuestos es vasto: casi
cada paciente con esquizofrenia. ¿Es que
el criterio de cognición daría lugar a fe-
notipos clínicos más homogéneos, favo-
reciendo así la investigación de vías bio-
lógicas y factores de riesgo genético de la
esquizofrenia? Se trata de un beneficio
potencial que podría investigarse en las
series de datos existentes, en las que se
han obtenido medidas cognitivas conjun-

tamente con otras medidas biológicas o
evaluaciones de tratamientos. El interro-
gante central es si la señal de «esquizo-
frenia» aumenta cuando las muestras
están limitadas a individuos que mues-
tran diferentes grados de deterioro cogni-
tivo. Se precisaría este tipo de datos de
apoyo para justificar el esfuerzo necesa-
rio para superar los obstáculos de medi-
ción y los retos de implementación al aña-
dir el criterio de deterioro cognitivo al
DSM.
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Richard Keefe describe los motivos por
los cuales debe incluirse el deterioro cog-
nitivo como uno de los criterios diagnós-
ticos de la esquizofrenia en los futuros ma-
nuales diagnósticos (DSM-V y CIE-11).
En primer lugar, argumenta de forma con-
vincente que el deterioro cognitivo tiene
un importante impacto en la vida de casi
todos los individuos que cumplen los cri-
terios del DSM-IV y la CIE-10 de esqui-
zofrenia. Recuerda al lector que incluso
los pacientes que vuelven a alcanzar pun-
tuaciones psicométricas normales o casi
normales pueden seguir teniendo déficit
cognitivos, en comparación con su poten-
cial previsible a partir de la inteligencia de
sus padres y su contexto socioeconómico.
A continuación, presenta las ventajas y los
obstáculos asociados al hecho de añadir
el deterioro cognitivo a los futuros crite-
rios diagnósticos, y sugiere posibles solu-
ciones.

La primera ventaja que apunta Keefe
es la ayuda para definir un «punto de ra-
reza» entre la esquizofrenia y otras enti-

dades diagnósticas, y así reducir el sola-
pamiento diagnóstico. La segunda ventaja
es que incentiva a las comunidades médi-
cas, académicas, normativas y farmacéu-
ticas a desarrollar tratamientos dirigidos
al deterioro cognitivo. Como principal
obstáculo identifica la falta de instrumen-
tos de evaluación que, por un lado, sean
breves y sencillos y, por otro, suficiente-
mente detallados y completos para captar
la información evolutiva y actual de forma
válida y fiable. Expresa su preocupación
en cuanto a que los médicos no psicólo-
gos, no sensibilizados ni formados en la
evaluación de la cognición, estén dispues-
tos a «restar» al ya limitado tiempo de la
consulta médico-paciente el necesario
para dichas evaluaciones. Se sabe que, in-
cluso en las escalas más completas, una
gran parte de la varianza se debe única-
mente a unos pocos ítems; por ello, como
solución, Keefe aboga por el uso de esca-
las breves que los médicos puedan apren-
der y aplicar rápidamente. 

Con acierto, Keefe destaca que el dete-
rioro cognitivo en la esquizofrenia difiere
del deterioro cognitivo en los trastornos
afectivos, los cuales constituyen el princi-
pal grupo con el que se produce solapa-
miento diagnóstico, en cuanto a prevalen-

cia, gravedad y curso. Sin embargo, las di-
ferencias no son grandes ni constantes,
por lo que no está claro en qué medida la
inclusión del deterioro cognitivo como
criterio reduciría el solapamiento diag-
nóstico. Además, se observan déficits cog-
nitivos en casi todas las categorías diag-
nósticas psiquiátricas, algunas de las
cuales se solapan con la esquizofrenia en
otras manifestaciones que no involucran
al deterioro cognitivo (p. ej., graves tras-
tornos de la personalidad, abuso de sus-
tancias, trastorno obsesivo-compulsivo).
Además, existe un considerable solapa-
miento entre esquizofrenia con deterioro
cognitivo grave y retraso mental leve con
ideación inusual, y la inclusión del dete-
rioro cognitivo como criterio de la esqui-
zofrenia sólo puede favorecer este solapa-
miento.

No cabe duda de que la inclusión del
deterioro cognitivo como criterio diag-
nóstico incrementaría la conciencia y
atraería la atención de todos los implica-
dos. Que ello vaya a acelerar el desarro-
llo de tratamientos dirigidos a los déficits
cognitivos es menos seguro. El aumento
de la conciencia ayudaría a derivar pre-
supuestos y otros recursos para progra-
mas de formación y rehabilitación cen-

Reflexiones sobre la inclusión del deterioro cognitivo
en los criterios diagnósticos de la esquizofrenia
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trados en el deterioro cognitivo. Como
las actividades de formación y rehabili-
tación tienen un efecto incremental y
acumulativo, mayores presupuestos y re-
cursos pueden beneficiar a la cognición.
Sin embargo, el desarrollo de una inter-
vención terapéutica destinada al dete-
rioro cognitivo es más una labor que de-
pende más de los avances conceptuales
que del incremento en la asignación de
fondos.

El deterioro cognitivo en la esquizo-
frenia puede tener más en común con el
deterioro cognitivo observado en la ma-
yoría de los restantes trastornos mentales
que con la psicosis esquizofrénica per se
(1, 2). Los atributos cognitivos y la pre-
disposición a la psicosis son, en parte,
rasgos heredados en los pacientes esqui-
zofrénicos. Sin embargo, aún no se tiene
la certeza de que estos rasgos cosegre-
guen y sigan vías fisiopatológicas comu-
nes. La falta de correlación entre la gra-
vedad del deterioro cognitivo y la psicosis
y el hecho de que el deterioro cognitivo
se presente antes de la psicosis y persista
después de ésta respaldan la hipótesis de
que estos dos factores son independien-
tes. Por ello, conceptualmente, constitui-
ría el mismo avance reducir el deterioro
cognitivo en un paciente con esquizofre-
nia y mejorar el funcionamiento cogni-
tivo de cualquier individuo, sano o con
enfermedad mental, cuyo rendimiento se
sitúe 1,5-2,5 DE por debajo de la norma-
lidad o del rendimiento esperado. Esta
importante labor científica apenas podría
beneficiarse de la inclusión del deterioro
cognitivo como criterio de la esquizofre-
nia.

No estaría demasiado preocupado en
cuanto a la predisposición de algunos pro-
fesionales que tratan la esquizofrenia (psi-
quiatras, enfermeras, trabajadores sociales
y otros) a aprender y a dedicar tiempo a la
evaluación de la cognición. Los implaca-
bles esfuerzos de investigadores como Ke-
efe y otros durante los últimos 15 años ya
han logrado sensibilizar a los médicos res-
pecto al tema del deterioro cognitivo en
pacientes con esquizofrenia. Una vez con-
vencidos de los beneficios de su diagnós-
tico y del potencial de su tratamiento, pro-
bablemente reajustarán sus prioridades e
incorporarán la evaluación cognitiva en la
consulta clínica.

A pesar de las mencionadas reservas,
espero que se acepte la sugerencia de Ri-
chard Keefe de incluir el deterioro cogni-
tivo como criterio de la esquizofrenia. Se-
ría deficiente cualquier clasificación
diagnóstica que dejara de lado un aspecto
que es tan prevalente en los individuos
afectados y tan central en sus vidas coti-
dianas.

Dominios de la disfunción
en la esquizofrenia: implicaciones
para el diagnóstico

CAROL A. TAMMINGA
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Ezquiofrenia, University of Texas South Western
Medical Center, Dallas, TX 75390-2127, USA

La psiquiatría adolece de indicadores
moleculares y celulares para sus enferme-
dades. No dispone de «medidas» de diag-
nóstico (del tipo del hematocrito o la glu-
cemia), por lo que faltan los marcadores
biológicos de los procesos fisiopatológi-
cos, que son cruciales para el control mo-
derno de las enfermedades. Aunque el co-
nocimiento de los mecanismos cerebrales
básicos todavía es incompleto, persisten
las expectativas de una fisiopatología mo-
lecular y celular en las enfermedades psi-
quiátricas. Hasta que pueda alcanzarse
este objetivo, es necesario ser a la vez in-
teligentes e intuitivos a la hora de utilizar
los conceptos fenomenológicos y farmaco-
lógicos actuales para fundamentar un diag-
nóstico exacto. Desde esta perspectiva y a
partir del grado de desarrollo actual de los
conocimientos sobre la enfermedad y su
formulación, queda corroborada la pro-
puesta planteada por Richard Keefe, de in-
cluir la disfunción cognitiva en los criterios
diagnósticos de la esquizofrenia. Además
de su argumento de que la cognición añade
un «punto de rareza» al diagnóstico de la
esquizofrenia, también es cierto que la en-
mienda del diagnóstico para incluir la dis-
función cognitiva mejora la precisión del
diagnóstico, lo que puede servir de base
para proponer una explicación fisiopato-
lógica y un nuevo tratamiento.

Resulta útil considerar qué se puede
hacer para estructurar los datos clínicos de
modo tal que se avance en la comprensión
molecular de la esquizofrenia. Hyman y

Fenton sugieren que se utilice «una diana
clínica, un complejo bien definido de es-
tado de riesgo, enfermedad y síntomas al
que esté destinado el tratamiento [...] y que
pueda controlarse para comprobar si los
fármacos son eficaces» (1). Bajo la direc-
ción del National Institute of Mental
Health, en este campo se empezó a hacer
exactamente esto, observando cuidadosa-
mente la fenomenología de la esquizofre-
nia para encontrar los puntos de distinción
entre los dominios sintomáticos. El análi-
sis de una amplia serie de datos clínicos
demostró la correlación entre grupos de
tipos de síntomas a lo largo de la evolución
clínica de la enfermedad, organizados
en «dominios» de disfunción, específica-
mente, la cognición, la psicosis, los sín-
tomas negativos y la afectividad. Se ha
evidenciado la independencia de estos do-
minios con respecto a los tratamientos
disponibles, en especial para la psicosis y
la cognición. Los antipsicóticos mejoran la
psicosis, pero no tratan la disfunción cog-
nitiva; la farmacología de la disfunción
cognitiva se basa en estudios animales y
corrobora la actividad de fármacos muy
distintos de los antipsicóticos, como los
agonistas de la dopamina, los colinérgicos
(nicotínicos y muscarínicos) y los fárma-
cos glutamatérgicos (2). En consecuencia,
la diferenciación entre el proceso de la psi-
cosis y el desarrollo de la disfunción cog-
nitiva puede brindar claridad a la compren-
sión de los procesos fisiopatológicos.

¿Cuáles son los dominios de la disfun-
ción en la esquizofrenia? Los dominios
más frecuentemente mencionados son los
síntomas positivos (alucinaciones, deli-
rios y trastornos del pensamiento), disfun-
ción cognitiva (atención, memoria de tra-
bajo y funciones de memoria episódica, y
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El artículo de Keefe revisa de forma am-
plia y equilibrada los hallazgos sobre los
déficits cognitivos en la esquizofrenia. Es-
tos déficits son prevalentes mucho tiempo
antes de que se produzca la crisis psicó-
tica, sólo se asocian parcialmente con los
síntomas psicóticos agudos, son más o me-
nos estables o, incluso, pueden aumentar

a lo largo del desarrollo longitudinal de la
esquizofrenia. En evaluaciones transver-
sales, se asocian estrechamente al funcio-
namiento social y son más pronunciados
en pacientes con diagnóstico de esquizo-
frenia que en aquellos con trastornos afec-
tivos (no psicóticos). Por lo tanto, Keefe
tiene buenos motivos para sugerir que el
deterioro cognitivo se incluya en los crite-
rios diagnósticos de la esquizofrenia. Yo
coincido plenamente con esta sugerencia.

La inclusión del deterioro cognitivo
coincidiría perfectamente con el concepto

tradicional de demencia precoz/esquizo-
frenia, tal como lo propusieron Kraepelin
y Bleuler. El término «demencia precoz»
de Kraepelin hacía hincapié en la impor-
tancia del deterioro cognitivo, si bien tam-
bién aludía al cambio de la personalidad
en cuanto a síntomas negativos. De forma
similar, Bleuler consideraba las alteracio-
nes cognitivas y los síntomas negativos
como síntomas centrales de la esquizofre-
nia, mientras que los delirios y las aluci-
naciones eran signos accesorios. La pre-
dominancia de los síntomas positivos en

velocidad de procesamiento) y síntomas
negativos (falta de pensamiento, falta de
afecto, apatía). Estos dominios son inde-
pendientes en cuanto al curso clínico y al
tratamiento. Todavía no se ha determi-
nado si se asocian independientemente a
factores de riesgo genéticos o ambienta-
les. En cuanto a su participación en los
procesos fisiopatológicos, tampoco se ha
resuelto si están vinculados entre sí o son
independientes.

¿Cuál es la importancia de los domi-
nios de la disfunción para la fisiopatolo-
gía? Independientemente de que estos
dominios constituyan estructuras patoló-
gicas independientes o relacionadas entre
sí, sus características fisiopatológicas de-
ben ser, en gran medida, diferentes, in-
cluso aunque estén vinculadas. La mejor
forma de avanzar con los modelos fisio-
patológicos es pensando si se basan en los
síntomas reales de un diagnóstico. En
consecuencia, las definiciones patológi-
cas de la esquizofrenia y las estructuras de
dominio deben estar relacionadas y ser
válidas. El intento de desarrollar una es-
tructura patológica de «psicosis y disfun-
ción cognitiva» puede dar lugar a hipóte-
sis más apropiadas que la estructura de
«esquizofrenia» y puede desembocar en
modelos fisiopatológicos con una mayor
validez para la enfermedad. 

¿Cuál es la importancia para el trata-
miento? Está ampliamente aceptado que
los tratamientos de la psicosis y la disfun-
ción cognitiva no se efectuarán con la
misma serie de fármacos. En la psicosis,
se dispone de grupos de fármacos antip-
sicóticos perfectamente validados, los an-

tagonistas de la dopamina (directos e in-
directos). Estos fármacos no corrigen la
disfunción cognitiva, pero todavía no se
han descubierto potenciadores eficaces
de la cognición. El concepto de trata-
miento de dominio no sólo individuali-
zará el tratamiento, sino que servirá para
optimizar el tratamiento de los síntomas
de cada dominio. Los médicos deberán
distinguir los síntomas que serán el obje-
tivo o la diana de los fármacos antipsicó-
ticos y los que serán el objetivo de los po-
tenciadores de la cognición. En estas
condiciones, sería no sólo razonable sino
también necesario que las características
de la disfunción cognitiva formaran parte
de la definición de la enfermedad.

Desde una perspectiva práctica, ¿cómo
puede evaluarse la disfunción cognitiva?
Es importante considerar si los médicos a
cargo pueden recopilar y utilizar la infor-
mación sobre cognición, y cómo pueden
hacerlo. Dado que, en estos momentos, la
«disfunción cognitiva» sólo comprende ca-
racterísticas vagas de la enfermedad, no hay
necesidad de efectuar mediciones neurop-
sicológicas precisas. Sin embargo, una vez
que se defina el dominio de síntomas y se
establezcan los síntomas cognitivos que se-
rán objetivos del tratamiento, la situación
cambiará. Será necesario contar con méto-
dos específicos para evaluar y monitorizar
los síntomas cognitivos. Por ello, será ne-
cesario contar con un enfoque práctico de
la evaluación de la cognición, no sólo para
el diagnóstico, sino también para la carac-
terización y el tratamiento de la enferme-
dad. Se precisarán algoritmos de cognición,
desarrollados por expertos, para ser usados

por los médicos en el establecimiento del
diagnóstico y en la evaluación de los resul-
tados del tratamiento. Dado que los mé-
dicos deberán monitorizar los cambios
cognitivos una vez que se disponga de tra-
tamientos satisfactorios, los algoritmos de-
ben ser sensibles al tratamiento.

Teniendo en cuenta estas considera-
ciones, ¿debe incluirse la disfunción cog-
nitiva en el diagnóstico de la esquizofre-
nia? Dado que ahora se considera la
disfunción cognitiva como un aspecto
trascendente y casi ubicuo de la esquizo-
frenia, que indudablemente es importante
para la comprensión de la enfermedad y
el éxito del tratamiento, esta pregunta casi
se responde a sí misma. Además, esta opi-
nión refleja los avances de la comprensión
sobre la enfermedad en cuanto a que la
evaluación clínica y las investigaciones
han llevado al diagnóstico moderno de la
psicosis. La propuesta de Keefe de que la
disfunción cognitiva es un criterio de la
esquizofrenia, es razonable y debe im-
plantarse. Está en manos de los expertos
en el campo el desarrollo de algoritmos
sencillos y eficaces, para que los médicos
puedan implantar la nueva perspectiva.
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El artículo de Keefe ofrece argumentos
convincentes a favor de la inclusión del

deterioro cognitivo en los criterios diag-
nósticos de la esquizofrenia. Me gustaría
comentar brevemente estos argumentos
en relación con los criterios de evaluación
de la utilidad clínica de las pruebas diag-
nósticas, propuestos por Bossuyt et al. (1)
y Boutros et al. (2): a) demostración a tra-

vés de estudios independientes, correcta-
mente realizados, de que existe una varia-
ble biológica alterada en la población de
pacientes, en comparación con los con-
troles sanos, la cual muestra una buena
fiabilidad test-retest; b) demostración de
la potencial utilidad clínica de la prueba

Valor añadido de la inclusión del deterioro cognitivo en los criterios
diagnósticos de la esquizofrenia

la esquizofrenia fue establecida más ade-
lante, especialmente con el concepto de
Schneider de los síntomas de primer or-
den, y fue adoptada por los sistemas diag-
nósticos modernos, el DSM-IV y la CIE-
10. El interés en los síntomas centrales de
la esquizofrenia, incluyendo el deterioro
cognitivo, se reavivó con la introducción
de los antipsicóticos de segunda genera-
ción que, según se cree, tienen un impacto
más potente que los antipsicóticos anti-
guos sobre los síntomas negativos y el de-
terioro cognitivo (1). El foco en estas di-
mensiones centrales de la esquizofrenia
puede dar lugar al desarrollo de fármacos
principalmente dirigidos al deterioro cog-
nitivo, pero también permitir el trata-
miento de los síntomas positivos. Asi-
mismo, es importante destacar que, en el
contexto de la teoría neuroevolutiva, los
déficits cognitivos se interpretan como un
marcador de la vulnerabilidad, resultado
de sutiles alteraciones cerebrales, y que la
moderna neurogenética aplica el deterioro
cognitivo como un endofenotipo (2-4).

Antaño, el grupo de déficits cognitivos
consistía en aquellas perturbaciones cogni-
tivas que podían observarse directamente
durante la exploración psiquiátrica, como
los déficits de la atención y del pensamiento
abstracto, el bloqueo de pensamientos, la
incoherencia, etc. Estos síntomas siguen in-
cluyéndose en algunas escalas de puntua-
ción de la esquizofrenia, como la Positive
and Negative Syndrome Scale (PNASS). En
la actualidad, las pruebas neurocognitivas
son capaces de evaluar el deterioro cogni-
tivo objetiva y fiablemente y describir las
perturbaciones en la fluidez verbal, la me-
moria de trabajo, el control ejecutivo, la me-
moria visual y verbal y la velocidad mental.
No existen dudas en cuanto a que las prue-
bas neurocognitivas constituirán la manera
adecuada para diagnosticar los  déficits cog-
nitivos en la esquizofrenia. Sin embargo, no

debe olvidarse que (hasta donde llega mi co-
nocimiento) los trastornos del pensamiento
como el bloqueo o la incoherencia no que-
dan cubiertos por estas pruebas.

Keefe aborda el problema de la posibi-
lidad de administrar las pruebas neurocog-
nitivas dentro del marco de la atención clí-
nica habitual. Ciertamente, se trata de un
aspecto muy importante. Si bien varios pa-
íses europeos occidentales y EE.UU. gozan
de una dilatada tradición con respecto a
la administración de pruebas psicológicas
durante la atención habitual de pacientes
hospitalizados, existen otras regiones del
mundo en las que esta práctica no es ase-
quible. Por ello, puede ser preferible un cri-
terio categorial que se base primariamente
en exploraciones clínicas del paciente y sus
familiares. En mi opinión una batería de
pruebas desarrollada específicamente para
la evaluación de déficits cognitivos en la
esquizofrenia, como el MATRICS (5),
puede llegar a complicar el procedimien-
to de pruebas en hospitales psiquiátricos
o en condiciones ambulatorias. Aparente-
mente, resulta más práctico aplicar aque-
llas baterías de pruebas neurocognitivas
que se utilizan en la atención habitual de
cada centro de atención. Evidentemente,
en las investigaciones, la mejor opción se-
ría un procedimiento internacional estan-
darizado, como el de MATRICS.

Definitivamente, apoyo el punto de
vista de Keefe de que la inclusión de los
déficits cognitivos en los criterios diag-
nósticos de la esquizofrenia enriquecería
el concepto diagnóstico, y cabe esperar
que también contribuiría a una mejor defi-
nición del «punto de rareza» entre la es-
quizofrenia y la psicosis afectiva. Si el
DSM-V y la CIE-11 adoptan un enfoque
dimensional, incluyendo síntomas nega-
tivos y cognitivos, como dimensiones se-
paradas –aparte de los síntomas positi-
vos–, puede ser posible alcanzar tanto un

mejor diagnóstico diferencial como una
diferenciación pronóstica más potente.

En mi opinión, este tipo de enfoque di-
mensional, como un nivel descriptivo adi-
cional a la diferenciación categorial entre
esquizofrenia y trastornos afectivos o
como clasificación primariamente sindró-
mica de una amplia categoría de psicosis,
puede representar una mejora fructífera de
los sistemas diagnósticos actuales (6, 7).
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(la población de pacientes considerada
como diana difiere de los grupos de pa-
cientes con trastornos que habitualmente
requieren un diagnóstico diferencial); c)
evaluación de la sensibilidad, la especifi-
cidad y el valor predictivo positivo y ne-
gativo de la prueba (para ello, debe eva-
luarse el valor diagnóstico añadido de la
prueba frente al estándar de referencia);
d) estandarización de la prueba en am-
plios ensayos clínicos multicéntricos y
transculturales, así como el desarrollo de
extensas bases de datos normativas que fi-
nalmente puedan utilizarse para examinar
los datos de personas individuales.

No cabe duda de que el deterioro cog-
nitivo en la esquizofrenia cumple el pri-
mer requisito: muchos estudios indepen-
dientes han documentado el rendimiento
neuropsicológico alterado en los grupos
de pacientes con esquizofrenia, en com-
paración con los controles sanos. El se-
gundo requisito sólo se cumple parcial-
mente, ya que se han identificado diferen-
tes patrones de déficits cognitivos en la es-
quizofrenia y en los trastornos del estado
de ánimo sin características psicóticas,
pero, cuando este último aspecto se mani-
fiesta, la discriminación se hace sutil y
puede ser crucial la cuantificación de la
distancia con los datos normativos. El ter-
cer requisito también se cumple sólo en
parte: el deterioro cognitivo posee un va-
lor predictivo negativo, el cual falta en los
actuales criterios diagnósticos. El cuarto
aspecto está pendiente: MATRICS (Mea-
surement and Treatment Research to Im-

prove Cognition en Schizophrenia) repre-
senta un importante avance hacia la estan-
darización de la prueba y la creación de
bases de datos normativos (3). La inclu-
sión del deterioro cognitivo en los crite-
rios diagnósticos puede aportar un valor
añadido para animar a un planteamiento
más amplio del control del trastorno.

¿En qué medida deben modificarse los
criterios diagnósticos para incluir el dete-
rioro cognitivo? De hecho, este tema re-
sulta más complicado. La propuesta de Ke-
efe transmite en gran medida los presentes
conocimientos sobre el tema, al recomen-
dar este texto: «un nivel de funcionamien-
to cognitivo que sugiere un deterioro grave
y constante, un declive significativo de los
niveles premórbidos de funcionamiento, o
ambos, teniendo en cuenta el contexto
educativo, familiar y socioeconómico del
paciente». Sería útil esclarecer más deta-
lladamente el significado de los términos
«constante» (¿que implica constante-
mente varios dominios cognitivos o que se
observa constantemente en diferentes se-
siones de administración de pruebas?) y
«grave» (¿una desviación estándar debajo
de la norma?). También sería adecuado es-
pecificar que el declive de los niveles pre-
mórbidos no se limita a la fase psicótica.
Para la evaluación de todos los aspectos
antes mencionados, resultan más fiables
las pruebas formales que los instrumentos
basados en la entrevista. Con frecuencia
los médicos presentan resistencia tanto a
las pruebas formales como a los instrumen-
tos basados en la entrevista. Ya que es ne-

cesario realizar labores de formación, vale
la pena apuntar en la dirección correcta.

En resumen, los argumentos de Keefe
que corroboran la inclusión del deterioro
cognitivo en los criterios diagnósticos de
la esquizofrenia son convincentes y se
fundamentan claramente en los hallazgos
clínicos. La implementación del criterio
propuesto se verá probablemente dificul-
tada por el hecho de que los médicos no
están preparados ni dispuestos a invertir
su tiempo en pruebas formales. Sin em-
bargo, teniendo en cuenta también los es-
fuerzos de muchos investigadores para
aportar a este campo instrumentos de eva-
luación validados y estandarizados, val-
drá la pena perseguir un objetivo más am-
bicioso.
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Un creciente conjunto de datos indica
que el deterioro neurocognitivo es uno de
los síntomas centrales de la esquizofrenia
(1, 2). Por ello, la pregunta no es si será
incluido como criterio diagnóstico de la
esquizofrenia, sino cuándo y de qué modo
se realizará esa inclusión.

Uno de los expertos más reconocidos
en este campo, Richard Keefe, propone

que debe incluirse la presencia de dete-
rioro neurocognitivo en los criterios diag-
nósticos de esquizofrenia del DSM-V. La
esencia del criterio sugerido es un dete-
rioro constante y grave del funciona-
miento cognitivo, así como un declive sig-
nificativo de los niveles premórbidos de
funcionamiento. La aceptación de este
criterio se basará, en parte, en su sensibi-
lidad y su especificidad, lo que Keefe plan-
teó como demostración de los límites o el
«punto de rareza» entre la esquizofrenia
y otros trastornos relacionados. Si bien se
precisarían muchos más datos para eva-
luar la validez de este criterio, siguen exis-

tiendo razones convincentes para que se
incluya en el DSM-V. Se incrementará la
conciencia de los médicos en cuanto a
la presencia de este componente y a su im-
pacto en el funcionamiento de los pacien-
tes, independientemente de los síntomas
psicóticos. Es probable que dé lugar a que
se puedan efectuar más adecuadamente la
evaluación, el control y el pronóstico. Si
bien el deterioro cognitivo no es una con-
dición sine qua non de la esquizofrenia,
ya que puede haber subgrupos que no pre-
sentan déficits cognitivos clínicamente
significativos (3, 4), la estructura del DSM
podría incluirlo fácilmente, ya que la ma-

Inclusión del deterioro cognitivo en el DSM, para el diagnóstico
de la esquizofrenia: si no se hace ahora, ¿cuándo?



yor parte de los trastornos en el manual se
definen politéticamente (5).

El nudo de la cuestión reside en los de-
talles de lo que constituyen los déficits
neurocognitivos centrales y en la forma
en que pueden ser evaluados. El término
«funcionamiento cognitivo» es muy abar-
cador e incluye un amplio espectro de
funciones: procesamiento de la informa-
ción, memoria, atención y funciones del
lenguaje. Los estudios basados en prue-
bas neuropsicológicas han sugerido que
los pacientes con esquizofrenia pueden
ser clasificados, por lo general, en tres
subtipos cognitivos: deterioro generali-
zado, disfunción ejecutiva y disfunción
de la memoria (1, 6, 7). Estos dominios
requieren pruebas neuropsicológicas ad-
ministradas por evaluadores especial-
mente formados. Incluso con una batería
breve que el médico puede aprender, tal
como sugiere Keefe, sigue siendo un tema
importante la variabilidad transcultural
de los datos normativos.

El deterioro cognitivo ya forma parte
de los criterios diagnósticos de la demen-
cia de Alzheimer, en la que se ha demos-
trado que la valoración clínica es bastante
exacta cuando se siguen los criterios del
DSM-IV (8). Sin embargo, los síntomas
cognitivos ya se han descrito explícita-
mente en relación con el funcionamiento,
mientras que, en el criterio propuesto por
Keefe, falta esta conexión entre cognición
y parámetros funcionales. Existe un gran
número de investigaciones que demues-
tran una clara asociación entre el tras-
torno de la cognición en la esquizofrenia
y el funcionamiento en la comunidad, así
como la adquisición de determinadas ha-
bilidades (9). Si bien las correlaciones en-
tre el rendimiento en dominios cognitivos
individuales y los parámetros funcionales
son, por lo general, moderadas, y los pa-
rámetros funcionales en el mundo real
pueden verse influidos por síntomas afec-
tivos y factores motivacionales, ambienta-
les y sociales (10), no sería desacertado in-
cluir descripciones de algunos efectos de
los trastornos cognitivos en el funciona-
miento social y laboral, lo que facilitaría
la evaluación clínica.

Se ha criticado al DSM-IV por no ser
fácilmente utilizable en las investigacio-
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nes (11, 12), y se han planteado varias pro-
puestas para rectificar esta dificultad (13-
15). La inclusión del criterio de deterioro
cognitivo potenciaría la investigación en
este campo, la cual actualmente ya es bas-
tante considerable. El reconocimiento
«oficial» de que se trata de un aspecto fun-
damental y característico de la esquizofre-
nia facilitaría el proceso de aprobación y
establecimiento de indicaciones por parte
de organismos normativos como la Food
and Drug Administration (FDA), lo que,
a su vez, atraería mayores inversiones en
la investigación, por parte de la industria
farmacéutica, para el desarrollo de fárma-
cos que potencien la cognición (16). Sin
embargo, para que el criterio sea útil para
los investigadores, debe ser más preciso y
disponer de directrices explícitas para una
evaluación fiable (17).

Ha llegado el momento de incluir el cri-
terio de deterioro cognitivo en el DSM-V,
pero deberá hacerse de tal modo que se
optimice su utilidad para la clínica y la in-
vestigación.

World Psychiatry 2008; 7:29-38
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Los trastornos mentales comunes, como la depresión y la ansiedad, suponen una importante carga para la salud pública en los países en vías de desa-
rrollo. Si bien se considera que estos trastornos se controlan mejor en el contexto de la atención primaria, se dispone de pocas evidencias con respecto a
la mejor forma de tratar estos trastornos cuando hay escasez de recursos. El proyecto MANAS es un intento de integrar un paquete de tratamientos, ba-
sado en evidencias, en la atención primaria habitual, tanto pública como privada, en Goa, India. Antes de iniciar el estudio, realizamos durante 15 me-
ses un intenso trabajo de preparación para examinar la viabilidad y la aceptabilidad de la intervención planeada. Este artículo describe el desarrollo
sistemático y la evaluación de la intervención a través de esta fase preparatoria. La fase preparatoria, que se puso en práctica en tres etapas, utilizó mé-
todos cuantitativos y cualitativos para verificar nuestro concepto de los potenciales problemas y las posibles soluciones en la realización del estudio, y
dio lugar a modificaciones importantes del plan de intervención original. La inversión en un trabajo sistemático formativo antes de realizar costosos es-
tudios sobre la eficacia de complejas intervenciones es un ejercicio útil que potencialmente mejora la probabilidad de un resultado positivo en dichos
estudios.

Palabras clave: depresión, ansiedad, países con escasos recursos, atención primaria, eficacia de las intervenciones

Los trastornos de depresión y ansiedad, también denomi-
nados trastornos mentales comunes, tienen una amplia pre-
valencia en el ámbito de la atención primaria en países con
ingresos de medios a bajos (1) y se asocian a un grado signi-
ficativo de discapacidad, aumento de los costes de salud y re-
ducción de la productividad económica (2-4). Si bien una
parte considerable de los usuarios de atención primaria de di-
chos países padecen alguno de estos trastornos –cuyas esti-
maciones varían entre el 10 y el 30% (1,5)–, la amplia mayo-
ría de los pacientes no recibe tratamientos eficaces (6). Esta
brecha terapéutica persiste aunque cada vez hay más datos
que demuestran la existencia de tratamientos eficaces que son
factibles en las condiciones existentes en estos países (7-10).
Para cubrir esta brecha en la provisión de tratamiento, la opi-
nión generalizada es que la estrategia más factible es una in-
tegración de servicios de salud mental en la atención prima-
ria (11). En la actualidad, hay pruebas alentadoras de que hay
tratamientos específicos para los trastornos mentales comu-
nes que son factibles en los países con ingresos medios a ba-
jos, pero el problema es incluirlos en un paquete de interven-
ción integral dentro de los sistemas habituales de la atención
primaria. Ésta es una de las prioridades clave de la investiga-
ción sobre el tratamiento de estos trastornos en los países con
recursos medios a bajos (12). 

Una revisión reciente de los datos obtenidos en los paí-
ses ricos evidenció los componentes que se necesitan para
una integración eficaz de los servicios para la depresión en
los contextos de atención primaria (13). Se trataba de exá-

menes de cribado sistemáticos de los pacientes, formación
del personal sanitario, profesionales experimentados en sa-
lud mental que prestan una atención gradual, y la colabo-
ración activa de especialistas en salud mental en el pro-
grama. 

La adaptación de estos principios en el contexto de la aten-
ción primaria de los países con recursos medios a bajos pre-
senta varios problemas: limitación de los recursos de expertos
en salud mental, amplias diferencias en los contextos sociales
y culturales, y un sistema de atención primaria de por sí res-
tringido (14-16). Otras barreras a la posible integración son:
una tasa baja de reconocimiento de los trastornos depresivos
y de ansiedad por parte de los médicos de atención primaria
(17), la limitación del personal de atención primaria y el am-
plio número de pacientes, el uso infrecuente, inadecuado, o
ambos, de antidepresivos (18), y el empleo frecuente de medi-
caciones como las inyecciones de vitamina que se prescriben
por sus supuestas propiedades «reconstituyentes» (19). El es-
caso cumplimiento de las pautas de medicación minimiza aún
más los beneficios del tratamiento. Además, pocos pacientes
reciben tratamientos psicosociales, habitualmente debido a la
escasez de personal con tiempo y capacidad de dedicarse a
ello (20). 

El proyecto MANAS es un ensayo de la eficacia de una in-
tervención multicomponente y amplia para integrar el trata-
miento de los trastornos mentales comunes en el ámbito de la
atención primaria en Goa, un estado en la costa oeste de
la India que ha sido el marco para una serie de estudios sobre



la epidemiología y el tratamiento de estos trastornos (21-23).
El plan original de la intervención se fundamentó en dos prin-
cipios: primero, los tratamientos seleccionados se basarían en
evidencias procedentes de ensayos publicados en países con
ingresos medios a bajos y, en consecuencia, incluirían psico-
educación (24, 25), antidepresivos (7, 9) y terapia interperso-
nal de grupo (8, 10), y, segundo, la intervención se centraría
en los problemas previamente detectados y se basaría en la me-
jor evidencia global disponible (13). La intervención implica-
ría una reconfiguración tanto de los recursos humanos como
de los principios de la prestación de servicios en la atención
primaria. El personal comprendería un cuidador de bajo coste
y con formación en salud mental que trabajaría en la atención
clínica («consejero de salud») que, junto con el médico de
atención primaria, detectaría los trastornos mentales comu-
nes y los trataría con la ayuda y la supervisión de un psiquia-
tra itinerante. Los tratamientos proporcionados se correspon-
derían con las necesidades del paciente (asistencia gradual)
(7): una breve psicoeducación como primer paso, y tratamien-
tos más intensivos (antidepresivos y terapia interpersonal de
grupo) para los pacientes con problemas más graves (tabla 1).
Cuando hablamos de la intervención MANAS, nos referimos
a esta intervención de atención colaborativa y gradual. En la
lengua local Konkani, MANAS significa «humanidad». Tam-
bién es un acrónimo de «MANAShanty Sudhar shodh» («pro-
yecto para la promoción de la salud mental»). 

En última instancia, nuestro objetivo es evaluar la inter-
vención MANAS en un conjunto de ensayos comparativos
aleatorizados en el ámbito de la atención primaria en Goa,
India. En la actualidad, este ensayo está en curso. En este ar-
tículo, se describe el estadio preparatorio (octubre 2005-di-
ciembre 2006), en el cual se evaluó sistemáticamente la via-
bilidad y la aceptabilidad de la intervención, cumpliendo con
las recomendaciones actualmente vigentes para la realiza-
ción de estudios de intervenciones complejas (26). El esta-
dio preparatorio tuvo tres fases distintas: a) consulta con los
participantes; b) investigación formativa, para evaluar los
componentes clave de la intervención, y c) ensayo piloto de
toda la intervención. A continuación se describe cada esta-
dio, centrándose en los métodos y los hallazgos clave; estos
hallazgos se analizan en el estadio siguiente.

FASE DE CONSULTAS

Objetivos y métodos 

El objetivo de esta fase fue consultar con los participan-
tes locales, nacionales e internacionales de los sectores pú-
blicos, privados y académicos sobre la viabilidad de la inter-
vención propuesta. Se realizó un total de 14 reuniones de
consulta en los centros de atención primaria y locales de
conferencias con los participantes locales. Participó un to-
tal de 145 médicos del Directorate of Health Services y mé-
dicos privados, además del personal de atención primaria.
Durante estas reuniones, un miembro clave del equipo des-
cribió la intervención MANAS. Se efectuaron ejercicios de
grupo para obtener la retroalimentación por parte de los par-
ticipantes acerca de la importancia y la necesidad del pro-
grama de atención primaria, la viabilidad de la implantación
de la intervención, y los problemas y soluciones específicos
que probablemente se plantean en este contexto. A princi-
pios de 2006 se celebró una reunión con los colaboradores
nacionales e internacionales implicados en el ensayo, du-
rante la cual se presentaron los resultados de las consultas
previas y se consideraron otras propuestas de este grupo.

Resultados 

Los médicos sugirieron que les fueran presentados, de una
forma simple, los resultados de los cribados sistemáticos para
la detección de trastornos mentales comunes, lo cual les sería
de utilidad para ofrecer una propuesta a los pacientes. La psi-
coeducación (paso 1) debía ser breve, con énfasis en la cone-
xión entre los factores estresantes y los síntomas, y debía po-
derse suministrar de forma empática. El consejero de salud
debía evitar términos que pudieran ser estigmatizantes. 

Los médicos del sector público solicitaron que se dispusiera
gratuitamente de antidepresivos, en correspondencia con las
habituales prácticas de atención y para mejorar las tasas de
cumplimiento. Los participantes sugirieron que la interven-
ción psicológica de grupo se realizara en centros de atención
primaria o en locales comunitarios (p. ej., jardines de templos
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Tabla 1. Marco de la intervención de asistencia colaborativa y gradual del proyecto MANAS

Pasos de la atención Objetivo Trabajadores de la salud responsables Intervención

Reconocimiento Detección sensible y específica de trastornos  Consejero de salud Uso de un cuestionario de cribado

mentales comunes 

Paso 1 Provisión de indicaciones para la promoción  Consejero de salud Psicoeducación 

de la salud y formación sobre síntomas

Paso 2 Provisión de farmacoterapia basada en  Médico de centro de atención primaria Antidepresivos (fluoxetina, 20-40 mg/día

evidencias o psicoterapia a pacientes que y consejero de salud durante al menos 6 meses) 

no respondieran al paso 1 OR psicoterapia interpersonal 

Paso 3 Provisión de ambos tratamientos en pacientes  Médico de centro de atención primaria Antidepresivos más psicoterapia 

que no respondieran al paso 2 y consejero de salud interpersonal; control intensivo

del cumplimiento

Paso 4 Control del tratamiento en casos resistentes  Psiquiatra (visitas itinerantes) Derivación (mediante conversación 

o en pacientes con riesgo de suicidio telefónica o por evaluación cara a cara en

el centro de atención primaria)
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y locales escolares), por separado para varones y mujeres, y
por las noches, para maximizar la asistencia. Además, se ex-
presó la preocupación en cuanto a que muchos pacientes no
encontrarían aceptables ni convenientes las sesiones de grupo,
por lo que también debería ofrecerse, como opción, el formato
de tratamiento individual.

En opinión de muchos participantes, la inclusión del yoga
como una de las actividades de grupo convertiría la interven-
ción en algo culturalmente más aceptable. Se acordó que, en
la intervención MANAS, se utilizaría una serie de técnicas de
yoga, seleccionadas a partir de su eficacia para reducir la an-
siedad y la depresión. Se propuso que todos los usuarios de
la atención primaria y el personal, además de los pacientes
que reciben la intervención, pudieran participar en las sesio-
nes de yoga para, de este modo, desestigmatizar el programa
global.

Según la formulación original del programa, los médicos
debían dar a los pacientes la opción de elegir entre antide-
presivos o tratamientos psicológicos. Sin embargo, en opi-
nión de los participantes, dada la fuerza del modelo médico
en la asistencia sanitaria actual, esto daría lugar a que la ma-
yoría de los pacientes recibiera antidepresivos. Se recomendó
que, en la formación de los médicos, se hiciera hincapié en
la eficacia y la adecuación de los tratamientos psicológicos,
para que el proceso de elección fuera más equilibrado. Ade-
más, los médicos pensaban que debia hacerse una distinción
en las directrices entre pacientes con enfermedades leves y
pacientes con una enfermedad grave (a partir de los datos de
cuestionarios de exploración o de la evaluación clínica), para
que los últimos pudieran pasar directamente a un paso supe-
rior en su primera entrevista. Teniendo en cuenta las múlti-
ples responsabilidades del consejero de salud, se tomó la de-
cisión de separar las funciones de realización del examen de
cribado y las de realización de la intervención. En consecuen-
cia, se ubicarían dos empleados adicionales a tiempo com-
pleto en los centros, uno para el examen y, en caso de nece-
sidad, registro de los pacientes (a este empleado se lo
denominó «asistente sanitario») y uno que coordinaría la in-
tervención MANAS de cada caso (consejero de salud). Se
consideró que el consejero de salud era el recurso humano
más importante del programa, y la mayoría de los participan-
tes opinaba que debía ser una mujer, que tuviera un dominio
fluido de los idiomas locales, dispusiera de excelentes dotes
de comunicación y estuviera disponible para consultas regu-
lares en el centro de salud. Muchos también querían darle el
título de «salagar» (consejera), para reflejar la concepción
local y mejorar su aceptabilidad.

FASE FORMATIVA

Objetivos y métodos

El objetivo de la fase de formación fue evaluar la viabili-
dad y la aceptabilidad de tratamientos específicos en la inter-
vención.

La investigación formativa se efectuó durante 16 semanas
(abril-julio de 2006) en cuatro centros de atención primaria
y cuatro clínicas privadas de medicina general. Los centros
de atención primaria, que estaban dotados de 3-5 médicos,
apoyados por personal de enfermería y administración, ofre-
cían atención ambulatoria 6 días a la semana, así como ins-
talaciones de hospitalización limitadas. Las clínicas privadas
de medicina general se encontraban en áreas urbanas y rura-

les y estaban bajo la dirección de un único médico, con ins-
talaciones de ingreso hospitalario en habitaciones individua-
les o en pequeños hospitales denominados localmente «re-
sidencias asistidas» (nursing homes), o sin instalaciones para
ingreso hospitalario Ninguna de estas instalaciones disponía
de consejeros o educadores de salud, y únicamente podía ac-
cederse a una atención de salud mental especializada a tra-
vés de derivación. 

Teniendo en cuenta las recomendaciones dadas durante
la fase de consultas, se reclutaron 10 mujeres (4 consejeras
de salud y 6 asistentes sanitarias). Las consejeras de salud
recibieron una formación para suministrar diferentes trata-
mientos, incluyendo habilidades para el asesoramiento, psi-
coeducación, yoga y terapia interpersonal; su formación se
basó en un borrador del manual desarrollado para la inter-
vención. Las asistentes sanitarias fueron instruidas en el uso
del instrumento de examen de cribado elegido para el en-
sayo. El entrenamiento final de los médicos se efectuó indi-
vidualmente o en pequeños grupos. Éste se centró en el
reconocimiento y el control de los trastornos mentales co-
munes, con un énfasis particular en el uso racional de anti-
depresivos y en la evitacion de la prescripción de medica-
ciones no basada en evidencias. Se elaboró una serie de
materiales para los pacientes y el personal del programa, in-
cluyendo una «ficha de paciente» para el informe de los re-
sultados del examen para el médico, prospectos para dife-
rentes estrategias de control de síntomas y una guía para el
médico sobre el uso de antidepresivos. A continuación, la
consejera de salud y la asistente sanitaria pasaron a ocupar
sus puestos en los centros en los que iban a implantar los
tratamientos específicos.

Para la evaluación de la fase formativa se recopilaron dos
tipos de datos:

Indicadores del proceso. Se trataba del número total de
atendidos en cada centro; número de pacientes que fue ex-
cluido del examen a partir de criterios de exclusión estable-
cidos a priori (<18 años de edad, desconocimiento de cual-
quiera de los idiomas locales, necesidad de atención médica
urgente; asistencia a la clínica o al centro dentro de las pri-
meras 2 semanas del examen de cribado inicial, por lo cual
no eran elegibles para el examen en esa visita, negarse a res-
ponder); número de pacientes con posible trastorno de de-
presión o ansiedad; número de pacientes que se entrevistaron
con la consejera de salud tras consultar con el médico des-
pués de su visita inicial, y número de pacientes que concu-
rrieron a las sesiones de seguimiento. Estos datos fueron re-
cogidos a diario por la consejera de salud y recopilados
semanalmente; el análisis se efectuó utilizando el programa
informático SPSS14.

Datos cualitativos. Se realizaron entrevistas minuciosas y
semiestructuradas con los participantes clave (médicos, per-
sonal del centro, consejera de salud y pacientes) para regis-
trar sus expectativas en cuanto a viabilidad, utilidad y acep-
tabilidad de los diferentes aspectos de la intervención. Como
se deseaba averiguar información específica de cada grupo,
se desarrollaron entrevistas especiales para cada uno de ellos.
Por ejemplo, las entrevistas a los pacientes se centraron en lo
que recordaban del proceso de intervención y su opinión so-
bre la utilidad de los tratamientos. Las entrevistas a los mé-
dicos de atención primaria evidenciaron su percepción de la
viabilidad de la intervención y de los tratamientos individua-
les, así como su papel en el proceso global. Se utilizó el mé-
todo de análisis temático de los datos cualitativos para gene-
rar resultados.
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Resultados

Se atendió a un total de 7.473 pacientes en los centros de
atención primaria durante la fase de formación (tabla 2). De
ellos, 899 (31,6%) dieron resultados positivos para trastornos
mentales comunes. De estos casos, el 70,6% eran mujeres; la
edad media fue de 41 años (DE 13,5). Entre ellos, el 53% re-
cibió realmente la primera sesión de psicoeducación, y úni-
camente el 24,3% de los que recibieron la sesión inicial vol-
vió a las entrevistas de seguimiento concertadas. Se ofreció
una terapia interpersonal (todos optaron por el formato indi-
vidual) a 16 pacientes, 11 de los cuales (68%) asistieron al
menos a cuatro sesiones, y únicamente 3 (19%) completaron
seis sesiones o más.

Se completó un total de 89 entrevistas con médicos (n = 10),
pacientes (n = 50), personal de los centros (n = 17) y equipo de
intervención (n = 12). El personal clínico y del programa ma-
nifestó la necesidad de brindar asesoramiento en un lugar de
trabajo que ofreciera un grado aceptable de privacidad, espe-
cialmente en las clínicas de medicina general más pequeñas.
El personal de los centros y las consejeras sugirieron unifor-
memente que debería elaborarse un diagrama sistemático de la
infraestructura física y los recursos humanos del centro o clí-
nica antes de implantar la intervención. Esto orientaría a los
consejeros sobre los procesos de asistencia habituales en ese
ámbito de atención y los ayudaría a identificar posibles dificul-
tades y a dirigir su intervención adecuadamente. Los médicos
y el personal de los centros también mencionaron la necesidad
de que los consejeros fueran miembros visibles del centro. Se
sugirieron varias estrategias para alcanzar este objetivo, como
reuniones entre consejeros y médicos siempre un día antes y
un día después de la asistencia ambulatoria, reuniones regula-
res con otros trabajadores del centro, y la asistencia de los con-
sejeros a las reuniones de revisión mensuales programadas con
el personal de campo de los centros de atención primaria. Hubo
casi unanimidad en los grupos de participantes en cuanto a que
mujeres con excelentes dotes de comunicación eran la elección
ideal para ser consejeras de salud eficaces.

Una mayoría de los pacientes refirió que el examen era un
proceso útil, puesto que se les preguntaba con respecto a pro-
blemas emocionales que, de otro modo, no solían evaluarse.
La mayoría de los pacientes opinaba que el tiempo de dura-
ción del examen era aceptable. En opinión del personal clí-
nico, el nuevo procedimiento no impactaba negativamente en
los procesos habituales de atención. La mayoría de los pacien-
tes describió los 30 minutos de psicoeducación como útiles,
siendo también la mayoría capaz de recordar el contenido de
la sesión. La mayoría corroboró el papel del estrés en la gene-

ración de sus problemas de salud. En particular, los ejercicios
de respiración y las indicaciones referentes al sueño y la dieta
fueron considerados los componentes más útiles de la sesión
de psicoeducación; esta opinión fue respaldada por las conse-
jeras de salud. Los esfuerzos por cumplir con la terapia inter-
personal tuvieron un éxito limitado, ya que los usuarios adu-
jeron una serie de problemas para volver cada semana al
tratamiento, en particular los salarios bajos y el coste de los re-
petidos viajes a la clínica. Otra barrera importante, específica
del formato de grupo de esta terapia, fueron las preocupacio-
nes sobre la confidencialidad, dada la naturaleza personal de
los temas discutidos y el temor de que otros miembros de los
grupos que vivían en la misma comunidad pudieran chismo-
rrear sobre los problemas de salud de los otros asistentes. 

En conclusión, la investigación formativa sugirió que, a ex-
cepción del componente de terapia interpersonal de grupo, los
tratamientos específicos de la intervención MANAS fueron via-
bles y aceptables para los pacientes, y las consejeras de salud
formadas por el programa (que no habían tenido experiencia
en salud mental anterior) pudieron ofrecer la intervención de
forma constante. Se acordó que los centros que carecían de un
espacio privado para la consulta de la consejera de salud no po-
dían participar en el programa. Se aceptó un «período de
prueba» antes de iniciar los servicios, como ejercicio impor-
tante para que el equipo se familiarizara con el propio centro,
el personal y los procedimientos habituales. Si bien los pacien-
tes opinaban aceptable la intervención, las escasas tasas de se-
guimiento indican que la falta de cumplimiento sería uno de los
principales obstáculos para la implantación exitosa de la inter-
vención. Para desarrollar una estrategia de control del cum-
plimiento apropiada y eficaz, se consideró que era esencial ad-
quirir un conocimiento claro de los motivos de la falta de cum-
plimiento desde la perspectiva de los usuarios del servicio. Otro
problema fue el amplio número de pacientes que no se entre-
vistó con la consejera de salud después de ser examinado y aten-
dido por el médico, y que, por lo tanto, no participó en el pro-
grama. Como inmediata prioridad, se concedió una gran
atención al objetivo de minimizar este desgaste, incorporando
cambios en los circuitos de atención del centro o clínica.

FASE PILOTO

Objetivos y métodos

Los objetivos de la fase piloto fueron implantar y evaluar la
intervención, y comprender los motivos de la falta de cumpli-
miento, para intentar mejorar las tasas de seguimiento.

Tabla 2. Datos más salientes del proceso en la fase de formación y en la fase piloto de la intervención MANAS

Total de Total de Total de Porcentaje que Porcentaje que

pacientes pacientes Motivos para la exclusión casos recibió retornó para

atendidos examinados identificados psicoeducación seguimiento

Fase formativa 7.473 2.846 (38,0%) 530 (41,0%) < 18 años 899 (31,6%) 53,0 24,3

165 (12,8%) con enfermedad aguda 

214 (17,4%) atendidos en unidad especializada

Fase piloto 7.194 2.530 (35,1%) 1.711 (38,7%) < 18 años 854 (33,7%) 65,8 43,8

497 (11,2%) con enfermedad aguda

1.167 (26,4%) con visitas repetidas en < 2 semanas
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La intervención piloto se efectuó en cuatro centros de aten-
ción primaria entre agosto y noviembre de 2006. En esta fase,
la intervención MANAS, tal como se había propuesto inicial-
mente, se modificó de forma considerable del siguiente modo:
se desarrolló un protocolo estructurado de control del cum-
plimiento; se amplió el papel de las consejeras de salud, de
forma que también pudieran dar indicaciones sobre las pro-
blemáticas sociales (p. ej., llevando un registro de los organis-
mos de atención de problemas sociales existentes en la comu-
nidad); el enfoque del tratamiento interpersonal pasó del
formato en grupo al formato individual; se redactó un proto-
colo estructurado para la supervisión de la consejera de salud
por parte de los psiquiatras itinerantes (con especialidad clí-
nica). Finalmente, se desarrolló una lista de los indicadores
del proceso que permitiera al psiquiatra apoyar y controlar efi-
cazmente el progreso de la intervención (tabla 3).

Durante esta fase se recogieron los datos cuantitativos y
cualitativos, utilizando los mencionados indicadores de pro-
ceso y administrando entrevistas semiestructuradas a los pa-
cientes que dieron su consentimiento para describir sus ex-
periencias con la intervención y los motivos de cumplimiento
o incumplimiento. El muestreo intencionado aleatorio dio
dos grupos de participantes que fueron entrevistados en su
casa: 50 eran cumplidores, y 50 no lo eran (asistieron a dos
sesiones, o menos, y no al seguimiento). Una guía mostraba
a cada paciente el proceso de la intervención MANAS y ex-
ploraba sus motivos para el cumplimiento o el incumpli-
miento. También se buscó obtener la opinión de los partici-
pantes sobre la utilidad de las estrategias de control del
cumplimiento. Los datos cualitativos se recopilaron y anali-
zaron utilizando técnicas de análisis temático.

Resultados

Durante la fase piloto, un total de 7.194 pacientes fue aten-
dido en los centros de atención primaria, de los que 854
(33,7%) fueron identificados como posibles casos. De los pa-
cientes identificados para el examen, el 68,3 % eran mujeres,
y la edad media fue de 40 años (DE 12,8). Los procedimien-
tos de control del cumplimiento aumentaron la proporción de
pacientes que recibieron la primera sesión de psicoeducación

y la proporción de pacientes que asistieron al seguimiento para
una posterior consulta (tabla 2). Cuando fue posible enviar
notas recordatorias y efectuar contactos telefónicos con el pa-
ciente, la respuesta también fue alentadora, lo que indica que
ello podría constituir una ayuda importante en el control del
cumplimiento durante la investigación principal.

Los intentos de ofrecer terapia interpersonal en un formato
de grupo volvieron a no tener éxito. Los problemas para en-
contrar un horario conveniente para todos y la falta de medios
de transporte adecuados hicieron imposible conformar gru-
pos estables de 3-4 pacientes, como mínimo. Sin embargo, si
bien las consejeras de salud, bajo supervisión, fueron capaces
de ofrecer una terapia interpersonal fiable en un formato in-
dividual, el cumplimiento siguió siendo el mayor de los pro-
blemas. Únicamente 7 (58%) de los 12 pacientes a los que se
ofreció este tratamiento asistieron a la primera sesión, y sólo
2 completaron todas las sesiones.

Las consejeras de salud realizaron un total de siete cursos
de yoga (cada curso duró cinco días) en los centros de aten-
ción primaria seleccionados: cuatro para el personal del cen-
tro y tres para pacientes y miembros de la comunidad local.
Todos los cursos de yoga tuvieron una buena asistencia, y la
mayoría de los participantes continuó durante los cinco días
del curso.

Durante la fase formativa y la fase piloto se recopilaron da-
tos sobre el uso de antidepresivos (fluoxetina). De los 1.753
pacientes examinados como positivos, 598 (34,1%) recibieron
fluoxetina. Únicamente 148 (24,7%) de los que recibieron la
medicación volvieron para recibir otra prescripción. Posible-
mente ésta sea una infraestimación, porque es probable que
los pacientes que recibieron sus antidepresivos en la última
parte de la fase hayan renovado su prescripción después de fi-
nalizar la recogida de los indicadores de proceso.

De los 100 pacientes seleccionados para estudiar los moti-
vos de cumplimiento, 77 pudieron ser entrevistados. Los mo-
tivos más frecuentes para no ser entrevistados fueron que el
usuario no estaba en casa (61%) y que el equipo de evalua-
ción no tenía la dirección correcta (22%).

Los resultados de este estudio se muestran en las tablas 4 y
5. El motivo más frecuentemente citado para no volverse a en-
trevistar con la consejera de salud fue el económico: los pa-
cientes eran jornaleros y no podían asistir a la clínica en días
laborables. Otros motivos del incumplimiento fueron: estar al
cuidado de niños y la molestia de tener que esperar largos pe-
ríodos para entrevistarse con el médico y a la consejera de
salud. Entre los motivos para cumplir con la intervención des-
tacó el sentirse mejor tras haber recibido y practicado trata-
mientos tales como los ejercicios de respiración. Se demostró
que recordar anticipadamente al paciente que debe volver para
un seguimiento es un factor clave que aumenta el cumpli-
miento. A diferencia de los pacientes que cumplieron el tra-
tamiento (75% de los cuales refirieron el recordatorio como
motivo del cumplimiento), la mayoría de los pacientes no cum-
plidores (61%) refirieron no haber recibido ningún recorda-
torio. Los pacientes que cumplieron adujeron que uno de los
motivos más importantes para volver fue que habían encon-
trado buena recepción para sus problemas por parte del equipo
de intervención, el cual les había hablado de forma compren-
siva, estableciendo una buena relación de confidencialidad.
Los pacientes que cumplieron también refirieron tener apoyo
por parte de la red social de su familia inmediata, amigos y
otros parientes.

Las personas que respondieron, tanto en los grupos cum-
plidores como en los incumplidores, mostraron que recorda-

Tabla 3. Indicadores del proceso para controlar el progreso de la in-
tervención MANAS

– Número/porcentaje de pacientes examinados con TMC que recibieron la

primera sesión de psicoeducación

– Número/porcentaje de pacientes con TMC moderada/grave (a partir de la

puntuación del cuestionario de cribado) que empezaron con los

tratamientos del paso 2 (antidepresivos/psicoterapia interpersonal) en la

visita inicial

– Número/porcentaje de pacientes del programa que asistieron a las visitas

de seguimiento programadas

– Número/porcentaje de pacientes que recibieron psicoterapia interpersonal

– Porcentaje de pacientes que empezaron con antidepresivos y que

completaron 3 meses de tratamiento

– Porcentaje de pacientes que iniciaron una psicoterapia interpersonal y que

completaron 6 sesiones

– Número/porcentaje de pacientes que recibieron el alta en el programa 

TMC: trastorno mental común.
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ban adecuadamente el proceso del programa, y se observaron
pocas diferencias en la forma en que percibieron las interven-
ciones. Por ejemplo, la mayoría de los respondedores identi-
ficó el proceso de examen como útil para ayudarlos a com-
prender sus problemas, en especial, acordaban con el
concepto de «tensión». La mayor parte de los pacientes re-
cordaba el contenido de la sesión de psicoeducación inicial
de la consejera de salud y refirió que lo más útil fueron las in-
dicaciones sobre los ejercicios de respiración, que mejoraron
la calidad del sueño y los problemas de sobrepeso. Los pa-
cientes más cumplidores apreciaron que tenían una partici-
pación activa en su proceso de mejoría, lo que reforzaba su
sentido de dominio y control sobre sus síntomas.

En conclusión, el principal resultado de la fase piloto fue
la confirmación de la viabilidad de la intervención MANAS,
en general, y del control de cumplimiento y los protocolos de

supervisión, en particular. Sin embargo, fue necesario incor-
porar una serie de modificaciones: a) inclusión de un proto-
colo de control del cumplimiento en la evaluación inicial del
paciente, que explore los posibles factores de riesgo de incum-
plimiento y guíe el desarrollo de un plan cuidadoso para me-
jorar el cumplimiento en cada paso del proceso de suministro
de la asistencia; b) sustitución de la terapia interpersonal de
grupo por terapia interpersonal individual; c) confirmación del
uso del yoga en un curso de 5 sesiones aplicado durante días
laborables consecutivos, como componente de la intervención
(de hecho, el yoga encontraba una amplia aceptación cultural
como actividad promotora de la salud mental, y también po-
dría mejorar la aceptación global de la intervención); d) em-
pleo de indicadores de control estructurados, que permiten la
supervisión y el control del programa por parte de un psiquia-
tra itinerante.

DISCUSIÓN

A nuestro entender, éste es el primer trabajo sistemático en
un país de escasos recursos cuyo objetivo es desarrollar una
intervención compleja para la integración del cuidado de los
trastornos mentales comunes en la atención primaria habitual.
Estos estudios se efectuaron antes de examinar la eficacia de
la intervención MANAS en un ensayo aleatorizado por gru-
pos. Hemos utilizado un método de tres pasos para el desa-
rrollo de la intervención. Este método aportó un marco siste-
mático y, al mismo tiempo, fue suficientemente flexible para
asegurar que los resultados de cada estadio plantearan cues-
tiones e informaran sobre el diseño de la fase posterior. En
nuestra opinión, este tipo de preparación es crucial para ase-
gurar la viabilidad de intervenciones complejas y su accesibi-
lidad, y sirve para identificar una serie de problemas que de-
ben estudiarse antes de efectuar un estudio de eficacia. 

Cada una de las tres fases constituyó una experiencia de
aprendizaje enriquecedora y dio lugar a mejoras en el desa-
rrollo de la intervención final. Hemos sido capaces de demos-
trar la necesidad de este tipo de intervención, confirmando
que alrededor del 12% de los pacientes asistidos en los cen-
tros de atención primaria sufre un trastorno mental común.
Si bien el protocolo de intervención final continúa utilizando
los tratamientos específicos que se habían contemplado ori-
ginalmente, se incorporaron una serie de modificaciones
clave para mejorar su viabilidad y aceptabilidad. Se señalan
a continuación ocho ejemplos de estas modificaciones. En
primer lugar, inicialmente se conceptualizó la terapia inter-
personal como intervención grupal de 8-12 sesiones, sobre la
base de datos disponibles de un ensayo en Uganda (8). Sin
embargo, se comprobó que, en el contexto social de la aten-
ción primaria en Goa, el formato de grupo y el número de se-
siones probablemente eran impracticables; por ello, se con-
cibió el tratamiento sobre una base individualizada de 6 a 8
sesiones. En segundo lugar, el control del cumplimiento pasó
de ser un componente periférico de la intervención a ser una
característica central, que recorría toda la intervención, desde
las primeras sesiones de psicoeducación en adelante, con una
serie de estrategias orientadas al cumplimiento futuro. En ter-
cer lugar, originalmente se previó que el consejero de salud
se dedicara tanto al examen de cribado para la intervención
como al suministro de ésta. Se demostró que ello no era via-
ble, y se añadió un empleado de bajo coste (asistente sanita-
rio) para administrar el instrumento de examen. En cuarto lu-
gar, se amplió el campo de acción de los consejeros de salud,

Tabla 4. Motivos frecuentemente mencionados para el cumplimiento
de la intervención MANAS (n = 41)

– El paciente opinaba que el médico y la consejera de salud

entendían el problema 38 (92%)

– Confianza en los efectos beneficiosos del tratamiento 37 (90%)

– Confianza en la capacidad del médico y la consejera de salud

para manejar los problemas 37 (90%)

– Se sintió mejor con el tratamiento 36 (87%)

– Tuvieron un papel activo y, por lo tanto, un sentido de control

durante el tratamiento 33 (80%)

– Fueron tratados con comprensión y respeto por el equipo 32 (78%)

– El tratamiento de estos problemas se ofrecía en el centro 31 (75%)

– Entrevistas de seguimiento flexibles 30 (73%)

– Envío de recordatorios para las entrevistas (carta/teléfono) 30 (73%)

– Tratamiento gratuito 26 (63%)

– Apoyo familiar en la práctica de técnicas como la respiración

en casa 24 (58%)

– Acceso fácil al transporte 23 (56%)

– La familia lo animaba a continuar con el tratamiento 22 (53%)

– La familia opinaba que el individuo padecía una enfermedad

que precisaba de consulta regular en instituciones de salud 14 (34%)

– Poco tiempo de espera para entrevistarse con el médico

y la consejera de salud 13 (31%)

Tabla 5. Motivos habitualmente aducidos para el incumplimiento de
la intervención MANAS (n = 36)

– Demasiado ocupado en el trabajo, no encuentra el momento

para el tratamiento 18 (50%)

– Ha mejorado y no considera necesario un seguimiento 7 (19%)

– Está al cuidado de niños o de otros miembros de la familia 7 (19%)

– Larga espera para entrevistarse con el médico y a la consejera

de salud 6 (16%)

– Efectos secundarios de la medicación 3 (8,3%)

– Dificultades con el acceso al transporte 3 (8,3%)

– Cambios en el estado de salud, por ejemplo, desarrollo de otras

enfermedades 3 (8,3%)

– Distancia del hogar a la clínica 2 (5,5%)

– Transporte caro 2 (5,5%)

– Sentirse peor tras la última visita y no encontrar las indicaciones

útiles 2 (5,5%)

– Urgencias familiares 2 (5,5%)
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para incluir una serie de actividades adicionales, como el con-
trol del cumplimiento y la vinculación entre el centro de sa-
lud y los recursos existentes en la comunidad. En quinto lu-
gar, no se habían previsto criterios de elección de los centros,
aparte del consentimiento por parte de éste. Sin embargo, se
acordó que la falta de un espacio privado mínimo para el con-
sejero de salud era un obstáculo insalvable, haciendo que el
centro no fuera elegible. En sexto lugar, se confirmó el impor-
tante papel del yoga como medio para promover la salud men-
tal y, posiblemente, para desestigmatizar la intervención MA-
NAS. En séptimo lugar, se concluyó que la intervención debe
ser precedida por un período de «prueba», durante el cual el
equipo emplea un proceso de mapeo estructurado para fami-
liarizarse con el centro de atención primaria y, por tanto, iden-
tificar y estudiar las posibles barreras físicas y logísticas. Fi-
nalmente, los indicadores de proceso permitieron establecer
dianas realistas y apropiadas para el suministro y el control
de la intervención.

La fase preparatoria también aportó una retroalimentación
importante del contenido y la estructura del entrenamiento de
los miembros del equipo, así como del contenido y el formato
de los materiales utilizados en la intervención. En este artículo
no se mencionan detalladamente todos los hallazgos por mo-
tivos de falta de espacio, aunque pueden obtenerse de los au-
tores. 

Deseamos volver a hacer hincapié en la importancia de la
fase preparatoria como paso crucial antes de realizar estudios
clínicos de intervenciones complejas en salud mental. Según
nuestra experiencia, gracias a esta labor, la intervención MA-
NAS se ha podido mejorar significativamente, al menos en
cuanto a su viabilidad y aceptabilidad. Esperamos que estas
modificaciones ayuden a mejorar la eficacia global de las in-
tervenciones que actualmente se están realizando en su pri-
mera fase en 12 centros de atención primaria en Goa.

En conclusión, la mejor forma de prestar las complejas in-
tervenciones requeridas por los trastornos mentales comunes
es a través de equipos adecuadamente capacitados y motiva-
dos y que dispongan de una supervisión estructurada en el lu-
gar de trabajo, así como de una firme dirección para mejorar
su trabajo. Esto implica una clara designación de las funcio-
nes de cada miembro del equipo y mecanismos para contro-
lar y resolver conflictos. La fase preparatoria nos ha dado la
oportunidad de desarrollar un marco que hará más eficaz la
seguridad, la calidad y la exhaustividad del posterior pro-
grama. 
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ARTÍCULO DE INVESTIGACIÓN

Proceso de suicidio, anuncio de suicidio y situación
psicosocial de jóvenes con intentos de suicidio
en una comunidad rural de Vietnam
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El objetivo del estudio fue explorar el proceso de suicidio, los anuncios de suicidio y la situación psicosocial de personas jóvenes con intento de suicidio en
una comunidad rural en Hanoi, Vietnam. Se efectuaron entrevistas semiestructuradas, en un contexto comunitario, con 19 personas de 15-24 años que ha-
bían intentado suicidarse y fueron ingresadas consecutivamente en una unidad de cuidados intensivos. En 12 de los 19 casos, los primeros pensamientos
suicidas apremiantes, diferenciados y constantes habían aparecido menos de un día antes del intento de suicidio. Sin embargo, en 16 casos, se habían ve-
rificado sufrimiento y pensamientos suicidas fugaces y leves hasta 6 meses antes del intento de suicidio. Cinco de los jóvenes habían planificado el suici-
dio de uno a tres días antes del intento. En conjunto, 13 hicieron algún anuncio de suicidio antes de su intento. Sin embargo, a su entorno le resultó difícil
interpretar este anuncio. Doce de los 19 habían sido víctimas de abusos físicos regulares, y 16 habían sufrido violencia psicológica al menos un año antes
del intento de suicidio. Dieciocho de los 19 jóvenes utilizaron pesticidas o raticidas en sus intentos de suicidio. Ninguno solicitó ayuda ni consultó en la
comunidad a pesar de tener problemas psicosociales de larga duración. La medida de reducir la disponibilidad de medios de suicidio (p. ej., pesticidas o
raticidas) en los países asiáticos debe complementarse con una estrategia de prevención de suicidios a largo plazo, dirigida al abandono escolar y a la vio-
lencia doméstica, así como de promoción de la capacidad de afrontar y comunicar los problemas psicológicos y sociales, así como el reconocimiento de los
signos de sufrimiento y el anuncio de suicidio.

Palabras clave: intento de suicidio, anuncios de suicidio, situación psicosocial, estrategias preventivas

Durante los últimos 45 años, ha incrementado la mortalidad
a causa de suicidio en algunos países desarrollados y en vías
de desarrollo, tanto entre adultos como entre personas jóvenes
(1-2). En función de la edad, el sexo y la localización, los inten-
tos de suicidio son 10-40 veces más frecuentes que los suicidios
consumados (3-5). Los resultados del estudio SUPRE-MISS
(SUicide PREvention initiative-Multisite Intervention Study on
Suicidal Behaviours), un estudio de intervención multicéntrico
de la Organización Mundial de la Salud (OMS) sobre conduc-
tas suicidas dentro de la iniciativa de prevención del suicidio,
demuestran que los intentos, los planes y la ideación suici-
da varían en función de un factor de 10-14 entre los diferentes
centros de estudio de los 10 países implicados en los 5 continen-
tes (5). La relación entre los intentos de suicidio y los planes y
pensamientos suicidas varía considerablemente. Los autores lle-
garon a la conclusión de que es necesario seguir investigando la
idea del proceso de suicidio como evolución continua desde el
pensamiento hasta los planes y el intento, y que el proceso de-
pende aparentemente del contexto cultural (6).

Un estudio de China (6) observó que individuos más jóvenes
tienen una mayor probabilidad de cometer actos poco o media-
namente planificados que actos muy planificados. Las tentati-
vas fueron clasificadas como de «poca planificación» cuando el
tiempo entre el primer pensamiento relacionado con el suicidio
y el intento de suicidio era inferior a dos horas. Se constató que
los que cometieron actos poco planificados tenían una mayor
probabilidad de haber experimentado un sufrimiento mayor que
aquellos cuyas tentativas se caracterizaron como «muy planifi-
cadas» (6). La mayoría de suicidios poco planificados en el es-
tudio fue realizada con pesticidas, a los que había fácil acceso
en el hogar. 

Los resultados del estudio SUPRE-MISS mostraron que, en
los intentos de suicidio en China, el 71,6 % de las mujeres y el
61,5 % de los varones utilizaron pesticidas, en comparación con
la India, en donde los utilizaron el 33,8 % de los varones y el

23,8 % de las mujeres (7). Los estudios de China e India llega-
ron a la conclusión de que es aconsejable la restricción del ac-
ceso a productos tóxicos, el almacenaje más seguro y la reduc-
ción de la toxicidad de las sustancias químicas agrícolas y los
raticidas. Se sugirió una estrategia de prevención del suicidio,
basada en la evidencia, centrada en la restricción de los medios
mortales utilizados en los intentos suicidas (8, 9). Otras estrate-
gias preventivas del suicidio implican un mayor reconocimiento
del anuncio del suicidio (10-13) y un mayor reconocimiento de
la depresión y del abuso de sustancias, sobre todo en las escue-
las (14) y en los contextos de atención primaria (15). 

Varias investigaciones en países occidentales han demostrado
que el 48-84% de las personas que consumaron el suicidio, anun-
ciaron repetidas veces sus intenciones de suicidio a las personas
importantes de su entorno inmediato y a más de una persona.
Las respuestas de las personas significativas frente al anuncio
del potencial suicida y la falta de apoyo tienen un impacto en el
curso del proceso de suicidio (13). A menudo, las personas sig-
nificativas no son capaces de reconocer los anuncios de suici-
dio, debido a la falta de conocimientos, pero también porque sus
propias actitudes ambivalentes y el comportamiento frente a per-
sonas autodestructivas pasan a un primer plano cuando se en-
frentan a anuncios de suicidio.

Los anuncios de suicidio pueden dividirse en: anuncios ver-
bales directos e indirectos, y anuncios no verbales directos o e
indirectos. El «anuncio de suicidio verbal directo» se refiere a la
clara expresión de las intenciones suicidas. El «anuncio de sui-
cidio verbal indirecto» implica la expresión –de diversos modos–
de un sentimiento de que uno se encuentra en una situación de
desesperanza, que la vida no tiene sentido, que los actuales pro-
blemas no tienen solución, y que sería mejor desaparecer o mo-
rir. En el «anuncio no verbal directo», una persona suicida toma
varios tipos de medidas para el intento de suicidio, como hacer
acopio de fármacos, comprar pesticidas o raticidas o escribir car-
tas de despedida. Los «anuncios de suicidio no verbales indirec-



tos» se refieren a la retirada, el aislamiento deliberado, el debi-
litamiento o la ruptura de vínculos con familia y amigos y/o la
adopción de medidas concretas para poner los asuntos perso-
nales en orden antes de suicidarse.

El presente estudio se basó en una muestra de personas jóve-
nes con intentos de suicidio en una comunidad rural de Hanoi,
Vietnam. El objetivo del estudio fue explorar el proceso de sui-
cidio (desde la instauración de la idea suicida hasta la elabora-
ción de planes de suicidio y el intento de suicidio), los anuncios
de suicidio y la situación psicosocial de los que intentan sui-
cidarse. La base teórica del estudio fue el modelo de estrés-vul-
nerabilidad y la noción de desarrollo de un proceso de suicidio
(16, 17).

MÉTODOS

Procedimientos

Se estudió a todos los pacientes con intento de suicidio hos-
pitalizados de agosto de 2001 a agosto de 2003 en la unidad
de cuidados intensivos del Hospital del Distrito Socson en Ha-
noi. Los 29 pacientes con intento de suicidio de zonas rurales
tenían una edad de 15-24 años y fueron seleccionados para re-
alizar entrevistas minuciosas. Cuatro pacientes se habían mu-
dado de la zona de cobertura, al momento de realizar el estu-
dio, tres dieron direcciones incorrectas, y tres pacientes se
negaron a participar, lo que dio un total de 19 entrevistas. Las
entrevistas se efectuaron utilizando un procedimiento y un mé-
todo uniformes. El intervalo medio de tiempo entre el intento
de suicidio y la entrevista fue de 5-6 meses (intervalo, 1-11 me-
ses).

Las entrevistas duraron hasta dos horas y fueron realizadas
por uno de los autores (HT). El sitio fue elegido por los partici-
pantes. En 14 casos se trataba del domicilio de los participan-
tes, en tres, del centro de salud comunitario, y en dos, del arro-
zal. Se recopilaron los datos sociodemográficos basales, y
después se efectuaron las entrevistas semiestructuradas, las cua-
les permitían que los participantes describieran libremente el
curso de los acontecimientos. Sin embargo, en cada caso, se plan-
tearon preguntas estructuradas que cubrían los siguientes aspec-
tos:

I. Relaciones familiares y situación psicosocial como factores
de riesgo o de protección.

II. Presencia de anuncios de suicidio antes de la tentativa.
III. Desarrollo del proceso de suicidio, desde los pensamientos

suicidas hasta los planes y la tentativa de suicidio. 

En la tabla 1 se presentan las preguntas detalladas plantea-
das durante la entrevista.

Los registros de las entrevistas fueron traducidos al inglés y
después fueron interpretados por cinco personas (MG, AN, HT,
CW, y DW) independientemente. Después de la revisión cuida-
dosa de los registros de las entrevistas, se utilizó una codifica-
ción basada en el concepto teórico del desarrollo del proceso de
suicidio y en el tipo de anuncios de suicidio empleado. Un grupo
de revisión de expertos investigadores cualificados del Swedish
National and Stockholm County Centre for Suicide Research
and Prevention of Mental Ill-Health (NASP) analizó el esquema
de codificación y las decisiones de codificación. Los análisis se
basaron en los tres temas seleccionados, enumerados antes, y en
las descripciones narrativas de los casos. En cada entrevista se
identificaron las respuestas a los temas seleccionados que pos-
teriormente fueron agrupadas.
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Tabla 1. Preguntas estructuradas planteadas en la entrevista

Área I. Preguntas referentes a relaciones familiares y situación psicosocial

Tema 1. Motivos del intento de suicidio
– Describe los motivos que te llevaron al intento de suicidio 

Tema 2. Capacidad de solicitar ayuda
– ¿Intentaste solicitar ayuda y consejos y comunicar tus necesidades, cuando

tuviste dificultades en tu vida cotidiana?
Tema 3. Salud mental y problemas de alcohol entre los miembros de la fami-

lia
– ¿Hay alguien en tu familia con problemas de salud mental?
– ¿Hay alguien en tu familia con problemas con el alcohol?
– ¿Alguien en tu familia ha realizado un intento de suicidio?
– ¿Alguien en tu familia se ha suicidado? 

Tema 4. Violencia
– ¿Alguna vez has sufrido abusos físicos por parte de tu familia o tus compa-

ñeros?
– ¿Alguna vez has sufrido abusos psicológicos por parte de tu familia o tus

compañeros? 
Tema 5. Apoyo de la familia y los compañeros

– Describe tu situación familiar
– Describe tus relaciones con los miembros de tu familia
– ¿Alguna vez has tenido necesidad de apoyo económico de tu familia o de

un compañero?
– ¿Alguna vez has tenido necesidad de apoyo psicosocial de tu familia o de

un compañero?
– ¿Alguna vez has recibido apoyo económico de tu familia o de un compa-

ñero?
– ¿Alguna vez has recibido apoyo psicosocial de tu familia o de un compa-

ñero?

Área II. Preguntas relacionadas con los diferentes tipos de anuncios de sui-
cidio

– ¿Contaste a los miembros de tu familia, a tus amigos o a vecinos explícita-
mente que tenías la intención de acabar con tu vida? [anuncio verbal di-
recto]

– ¿Contaste a los miembros de tu familia, a tus amigos o a vecinos implícita-
mente que pensabas que la vida no valía la pena, que querías desaparecer
de esta vida, que ibas a romper con la vida o que veías la muerte como una
solución, etc? [anuncio verbal indirecto]

– ¿Te preparaste de algún modo para el intento de suicidio (p. ej., guardar píl-
doras o comprar pesticidas o raticidas, o escribir una carta de despedida)?
[anuncio no verbal directo]

– ¿Hiciste algo como pagar deudas, despedirte, escribir tu última voluntad,
romper vínculos con tu familia, aislándote o retirándote deliberadamente
una vez tomada la decisión de suicidarte? [anuncio no verbal indirecto]

Área III. Preguntas acerca del proceso de suicidio

Tema 1. Intentos de suicidio anteriores y pensamientos suicidas
– ¿Habías intentado suicidarte antes?
– ¿Cuándo pensaste por primera vez en suicidarte?
– ¿Cuándo sentiste por primera vez ideas de suicido leves; pensamientos sui-

cidas fugaces y esporádicos; pensamientos suicidas apremiantes y claros, y
pensamientos suicidas constantes?

Tema 2. Plan de suicidio y probabilidad de detección después del intento de
suicidio

– ¿Tenías un plan antes del intento de suicidio?
– ¿Cuál era tu plan?
– ¿Cuánto tiempo antes planeaste el intento?
– ¿Tomaste alguna medida para que no te encontraran?
– ¿Tenías a alguien cerca en el momento del intento de suicidio? 

Tema 3. Método
– ¿Qué método empleaste para el intento de suicidio?
– ¿Por qué?
– ¿Cómo accediste a lo que necesitabas? (en la propia casa, por medio de ve-

cinos, compra)
Tema 4. Sentimientos retrospectivos tras el intento de suicidio

– ¿Cómo te has sentido después del intento o los intentos de suicidio?
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Participantes

Diez mujeres y nueve varones participaron en las entrevistas.
La edad media de los individuos fue de 19,5 años (intervalo, 15-
24 años). Cinco de los 19 individuos estaban casados. Quince
habían abandonado los estudios (de primaria o secundaria). Los
padres de 12 de ellos tenían formación primaria, mientras que
los padres de siete entrevistados habían llegado a secundaria. La
mayoría de los participantes carecía de aficiones, a excepción
de un varón que se interesaba por el fútbol. Ninguno de los in-
dividuos había intentado suicidarse con anterioridad. En 18 de
los individuos se estableció el diagnóstico de X68 (autolesión in-
tencionada por exposición a pesticidas o raticidas), conforme a
la CIE-10, mientras que en un individuo se estableció el diag-
nóstico de X83 (autolesión intencionada por otros medios espe-
cíficos). Los médicos no establecieron diagnósticos psiquiátri-
cos en ninguno de los individuos durante la estancia hospitalaria
después de su intento de suicidio. Su tratamiento hospitalario
duró de uno a tres días.

RESULTADOS

Área I. Relaciones familiares y situación psicosocial como
factores de riesgo o de protección

Tema 1. Motivos para el intento de suicidio

El conflicto personal fue el motivo principal del intento de
suicidio en 18 pacientes. Siete realizaron el intento de suicidio
después de haber sido reñidos por sus padres; cinco, después de
haberse peleado con sus parejas, y dos, después de haberse pe-
leado con otros miembros de la familia. En tres casos, el acto se
produjo después de que un progenitor interfiriera en la vida amo-
rosa del individuo; en uno, después de que un progenitor se ne-
gara a darle dinero para comprar un regalo de cumpleaños a un
amigo, y en uno, porque el individuo se sentía triste.

«[..] Me sentía muy triste y deprimido y no quería seguir su-
friendo más por culpa de mi madre. Pensé que la muerte po-
dría liberarme de mi actual horrible vida [...]» (Participante 4,
varón).

«[…] Seguía culpabilizándome incluso estando sobrio. Me
fui corriendo a casa de mis padres y les dije lo que había ocu-
rrido. Mis padres también me pegaron y me mandaron volver
a casa. No tengo amigos en quien confiar. Pensé que morir era
la solución […]» (Participante 17, mujer).

Tema 2. Capacidad de solicitar ayuda

Ninguno de los que intentó suicidarse buscó ayuda, consultó
o se comunicó con sus padres, familiares o los servicios de la co-
munidad con respecto a las dificultades en sus vidas durante el
año anterior al intento de suicidio.

Tema 3. Salud mental y problemas de alcohol entre los
miembros de la familia

Cuatro de los participantes tenían padres (2) o maridos (2)
alcohólicos. Uno de ellos tenía un hermano mayor con proble-
mas de abuso de sustancias. Ninguno de ellos tenía familiares
con problemas de salud mental o que hubieran intentado suici-
darse o se hubieran suicidado.

Tema 4. Violencia

Diez de las personas jóvenes con intento de suicidio eran gol-
peados regularmente por sus padres. Ello ocurría «todo el
tiempo» y «sin motivo». Dos de las cuatro mujeres recién casa-
das que habían intentado suicidarse sufrían regularmente vio-
lencia de género.

Dieciséis de los que intentaron suicidarse habían sufrido abu-
sos psicológicos por parte de su familia al menos un año antes
del intento de suicidio, habiendo sido sometidos a constantes
reprimendas, inculpaciones y críticas, o recibido reproches de
una manera que los hacía sentir culpables y tristes.

Tema 5. Apoyo de las familias y los compañeros

Catorce de los participantes solicitaron ayuda económica de
sus padres, y cuatro la recibieron. Dieciséis indicaron que ha-
bían pedido apoyo psicológico y moral a sus padres y familia,
pero ninguno de ellos lo recibió.

« [...] A veces sentía que mi vida no tenía significado, y
quería acabar con ella. Soy el único hijo varón, pero la ma-
yor parte de los miembros de mi familia apenas me ha ha-
blado. Se supone que al único varón se lo trata muy bien, pero
en mi caso parecía ocurrir todo lo contrario. Casi cada día
me culpabilizaban de varias cosas durante las comidas. Me
trataban incluso peor que a un perro [...]» (Participante 4, va-
rón).

«[...] Mi marido jugaba cada día, y su comportamiento tuvo
influencia en nuestra economía familiar. Intenté decírselo,
pero no cambió. Aquel día, mi marido volvió a jugar. Yo es-
taba muy enfadada, y tuvimos un enfrentamiento. Sentí que
la vida no merecía ser vivida y salí a comprar el raticida […]»
(Participante 15, mujer).

«[...] Tuve que pagar la matrícula de 20.000 Dong vietna-
mitas (es decir, alrededor de 1,20 euros). Mi padre no quiso
dármelos. Pensé que no se trataba de una suma demasiado
elevada de dinero. En ese momento, mi padre bebía mucho y
me regañaba todo el tiempo. Me sentí triste e intenté suici-
darme [...]» (Participante 5, varón).

Área II. Anuncios de suicidio

Tres de los 19 participantes efectuaron anuncios verbales di-
rectos de suicidio. Dieciséis de los 19 sintieron una profunda
frustración con su situación vital durante al menos seis meses
antes de su intento de suicidio, y 10 de ellos, al menos durante
un año; pero fueron incapaces de expresar verbalmente a sus fa-
milias no sólo que los ayudaran, sino también sus pensamientos
suicidas fugaces y vagos.

Siete de los 19 participantes comunicaron a sus amigos o igua-
les su sufrimiento y sus deseos de desaparecer de la vida. Sin em-
bargo, tuvieron miedo de la autoexposición y las repercusiones
negativas. Asimismo, pensaban que era «enfermizo» tener ideas
de suicidio y que era más fácil hablar de infelicidad, desespera-
ción y sufrimiento. Se observó una clara discrepancia entre lo
que las personas jóvenes expresaban verbalmente y la desespe-
ración que sentían. Estaban avergonzados y opinaban que po-
drían sobreponerse solos sin intervención externa. Querían dar
la impresión de ser fuertes. Se alternaron los sentimientos de ser
fuertes y los sentimientos de ser inútiles y de no tener valor al-
guno. Tampoco expresaron los sentimientos de ansiedad y
miedo.
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Diez de los jóvenes expresaron su sufrimiento de forma no
verbal a través de conductas desviadas y debilitando o rom-
piendo los vínculos con sus familias. También encontraron el
momento para comprar raticidas en una tienda. Dos de los 19
entrevistados escribieron una carta de despedida antes del in-
tento de suicidio.

Área III. Proceso de suicidio

Tema 1. Intentos de suicidio anteriores y pensamientos
suicidas

En 12 individuos, los primeros pensamientos de suicidio pa-
saron a ser pensamientos agobiantes, apremiantes y constantes
menos de un día antes del intento de suicidio. En cinco casos,
los pensamientos suicidas se hicieron insoportables de uno a tres
días antes del intento. Un varón tuvo pensamientos suicidas muy
apremiantes y esporádicos durante alrededor de un año antes
del intento.

Al menos seis meses antes del intento de suicidio, 16 de
los 19 individuos estaban «muy tristes», «querían llorar»,
se sentían «incómodos», sentían «autocompasión» y opina-
ban que su «vida no tenía sentido» y que no valía la pena
vivirla. Querían desaparecer o romper con la vida. En oca-
siones, pensaban que la muerte podía ser una solución a sus
problemas. Tenían pensamientos suicidas vagos y fugaces que
podían desaparecer rápidamente y volver de igual modo en
respuesta a nuevas o renovadas tensiones. Diez de las perso-
nas se habían sentido profundamente angustiados durante al
menos un año antes de su intento de suicidio. Únicamente
dos opinaban que estos pensamientos suicidas vagos y fuga-
ces eran graves o podían lleva a un acto suicida. Casi todos
ellos creían que su intento de suicidio se debió a circunstan-
cias accidentales. La información respecto al proceso de sui-
cidio y la presencia de pensamientos suicidas fue poco clara
en un participante. Todas las personas jóvenes estudiadas de-
seaban que sus dificultades pasaran sin que ellos mismos u
otros tuvieran que tomar medidas activas, y que sus vidas se-
rían mejores en el futuro.

Tema 2. Plan de suicidio y probabilidad de detección
después del intento de suicidio

Cinco personas habían planeado el suicidio durante uno a
tres días antes del intento de suicidio.

«[…] Había planeado el suicidio dos días antes de inten-
tarlo. Aquella mañana compré seis o siete frascos de raticida.
Después de terminar el trabajo en el campo y en casa, tomé el
raticida aproximadamente a las 17:00 horas, porque mi ma-
rido a menudo estaba bebido y me pegaba con frecuencia […]»
(Participante 17, mujer). 

Todos los entrevistados jóvenes consideraban que era bas-
tante improbable que su intento de suicidio pudiera ser interrum-
pido o que una intervención externa pudiera salvarlos. Por otro
lado, 14 individuos tenían alguien cerca o presente cuando lle-
varon a la práctica su tentativa de suicidio.

«[…] Como siempre, durante la cena, mi madre me cul-
pabilizó repetidas veces de varias cosas. Además, mi her-
mana mayor vino a casa y apoyó a mi madre en el modo en
que me estaba hablando. Me sentí muy triste, porque pen-

saba que yo tenía razón, aunque mi madre y mi hermana me
estuvieran inculpando. Estaba cansado después de un largo
día de trabajo, y muy irritable. Yo no tenía ninguna espe-
ranza de cambios de mi vida. Dejé de comer, salí de la sala
de estar y fue a mi dormitorio. Se trata de un pequeño espa-
cio al lado de la sala, separado por una cortina. Sin vacilar,
vertí un paquete de pesticida en mi boca […]» (Participante
4, varón).

Tema 3. Método

Nueve individuos utilizaron pesticidas en su intento de sui-
cidio, otros nueve emplearon raticidas, y un varón utilizó medi-
cación a la que era alérgico. Las personas jóvenes entrevistadas
manifestaron que los raticidas son baratos y los pesticidas son
fáciles de adquirir en las zonas rurales.

«[...] porque el raticida era barato y fácil de adquirir. Pri-
mero, quisimos usar un cable eléctrico [para colgarnos], pero
esta vía [el raticida] era más rápida [...]» (Participante 7, va-
rón).

Tema 4. Sentimientos retrospectivos tras el intento de suicidio

Ocho de los individuos sintieron arrepentimiento, otros ocho
se sintieron avergonzados, dos tenían sentimientos de fracaso y
vergüenza, y uno no tenía claridad en cuanto a sus sentimien-
tos.

«[...] Me sentí cansado y arrepentido de mis actos. Me di
cuenta de que mis padres tenían razón y de que yo había fra-
casado [...]» (Participante 6, varón).

«[...] Estaba muy triste y deprimido, y ya no quería sufrir
más por culpa de mi madre. Pensé que la muerte podría libe-
rarme de mi actual horrible vida. Lamentablemente mi acción
fue descubierta, y me sentí fracasado. Estaba triste por no ha-
ber podido suicidarme. Los rumores sobre mi tentativa se pro-
pagarán, y lo tendré que sufrir toda mi vida.» (Participante 4,
varón). 

DISCUSIÓN

Metodología

Las entrevistas fueron realizadas después del tratamiento,
fuera de las condiciones hospitalarias, confidencialmente y en
un ambiente empático. Estas condiciones ayudaron a que los
respondedores pudieran expresar libremente sus experiencias,
lo que también incluía aspectos positivos y negativos de su es-
tancia en planta. Sin embargo, es posible que no hayan expre-
sado completamente sus experiencias, por dos motivos. En pri-
mer lugar, algunos individuos fueron entrevistados 10-11 meses
después de su intento, por lo que podían haber olvidado algu-
nos detalles sobre los acontecimientos pasados. En segundo lu-
gar, es posible que no hayan deseado recordar las circunstan-
cias negativas que dieron lugar al intento de suicidio, por lo que
pudieron eludir responder a preguntas emocionalmente dolo-
rosas. La tasa de retiradas (alrededor del 30%, es decir 10 de
los 29 pacientes seleccionados consecutivamente) limita la ge-
neralización de los resultados de este estudio. Los intentos de
suicidio que no fueron hospitalizados no se incluyeron en el es-
tudio.
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Comunicación de suicidio y duración del proceso
de suicidio

El anuncio de suicidio es una manifestación del estilo perso-
nal, que refleja la capacidad de una persona de solicitar ayuda.
A efectos de la prevención del suicidio, puede resultar impor-
tante descubrir las diferentes manifestaciones del anuncio de sui-
cidio, así como la desesperación de la persona y los motivos del
intento de suicidio. En el presente estudio, siete de los 19 jóve-
nes utilizaron formas verbales indirectas de anuncio de suicidio,
y tres dieron anuncios verbales directos de suicidio.

Diez de los 19 pacientes sintieron que se encontraban en si-
tuación desesperada y experimentaron un sufrimiento profundo
y prolongado durante al menos un año antes de su intento de
suicidio. Dieciséis de los 19 experimentaron una tristeza intensa
y constante, así como pensamientos suicidas fugaces y vagos, y
sintieron que su «vida carecía de sentido», durante un período
variable entre una semana a seis meses antes de su intento de
suicidio. Sin embargo, fueron incapaces de comunicar construc-
tivamente a sus padres o a otros miembros de la familia sus sen-
timientos. La incapacidad de solicitar ayuda y comunicar en un
diálogo su sufrimiento y la necesidad de apoyo psicológico o
económico fue evidente en casi todas las personas estudiadas.
El hecho de que los pensamientos suicidas vagos y fugaces, que
dependen de situaciones vitales angustiantes, no se tomen en se-
rio también se observa en pacientes en culturas occidentales (18,
19).

El tiempo entre el primer pensamiento suicida diferenciado
y apremiante y el intento de suicidio fue breve (menos de un día)
en 12 de los 19 jóvenes, y de uno a tres días en 5 de los 19. A pe-
sar de ello, habían experimentado pensamientos suicidas vagos
y fluctuantes en los meses precedentes, y 13 de ellos habían efec-
tuado alguna forma de anuncio de suicidio. Sin embargo, a ter-
ceros les puede resultar complicado interpretar la comunicación
indirecta, y únicamente tres personas utilizaron el anuncio di-
recto de suicidio.

En esta investigación, los respondedores únicamente perci-
bieron como pensamientos suicidas aquellos pensamientos muy
diferenciados, constantes y apremiantes centrados en el suicidio
y experimentados poco antes del intento de suicidio. El estudio
de la presencia de pensamientos suicidas resulta complicado
desde el punto de vista metodológico, ya que requiere una me-
todología de entrevista cuantitativa. Las experiencias obtenidas
en este estudio demuestran que es necesario un posterior desa-
rrollo de los conceptos y medidas utilizados, así como de la in-
terpretación.

Cinco de los 19 jóvenes presentaron algún tipo de plan sui-
cida de uno a tres días antes del intento de suicidio. Los resul-
tados de estudios occidentales también demuestran que las per-
sonas jóvenes tienen un proceso breve de suicidio (20, 21). En
esta investigación, el tiempo de decisión corto fue utilizado por
personas jóvenes con intento de suicidio para comprar raticidas
o pesticidas. Si se les hubiera enseñado a comunicar sus senti-
mientos o si otras personas importantes hubieran comprendido
con anterioridad su sufrimiento, posiblemente habrían sido ca-
paces de hablar con alguien en lugar de comprar el veneno.

A partir del análisis narrativo se evidenció que las personas
jóvenes de nuestro estudio manifestaron su sufrimiento de di-
versos modos, a menudo a través de una conducta desviada, no
sólo hacia sus familias, sino también hacia la comunidad inme-
diata. La mayoría de los jóvenes sintieron una falta de acepta-
ción en la comunidad, y este sentimiento exacerbó su conducta
desviada y dio lugar al aislamiento. La ausencia de comunica-
ción constructiva y diálogo también es una característica en per-
sonas que intentan suicidarse en países occidentales (13).

Un estudio de adultos con intento de suicidio en Suecia (13)
ha demostrado que un silencio casi total no fue una respuesta
infrecuente al anuncio de suicidio de la persona. La ansiedad,
el miedo y las tensiones crecieron en silencio, los problemas se
hicieron irresolubles y agobiantes; en algunos casos, se verifica-
ron características agresivas en la manera en que otras personas
significativas trataban a la persona sufriente suicida. En otros es-
tudios occidentales se ha visto que los miembros de la familia
pueden mostrar indiferencia, ambivalencia y, en algunos casos,
rabia y hostilidad –incluso deseos explícitos de muerte– hacia la
persona suicida (22-25). Esta ausencia de buena comunicación
y diálogo no parece ser característica de las familias jóvenes ru-
rales vietnamitas que se estudiaron en este contexto.

En un estudio chino (6), se describió la asociación entre im-
pulsividad, acciones suicidas poco planificadas y acontecimien-
tos vitales agudos. Los resultados de nuestros estudios confir-
man el papel importante de estos factores estresantes agudos y
prolongados en el proceso de suicidio.

Dada la elevada proporción de suicidios poco planificados
realizados con pesticidas almacenados en el hogar, Phillips et
al. (26) recomendaron restringir la accesibilidad de estos pro-
ductos como una estrategia eficaz de prevención del suicidio. Si
bien se trata de una medida importante, la restricción de medios
para cometer suicidio puede únicamente posponer los actos sui-
cidas. A partir de las entrevistas en el presente estudio, otra es-
trategia igual de importante puede ser enseñar a personas jóve-
nes y a sus padres a utilizar las capacidades de comunicación y
afrontamiento, en lugar de caer en la violencia y el castigo cuando
se plantean problemas en la vida cotidiana.

El bajo nivel de educación de los padres de personas que in-
tentaron suicidarse pudo constituir una limitación para su capa-
cidad de comprender los avisos de sufrimiento de sus hijos. Sin
embargo, los mismos problemas pueden darse en otras familias,
con hijos suicidas de padres con alto nivel de educación (20, 21).
Las barreras características de la cultura vietnamita, en la que
no es habitual hablar sobre problemas emocionales, tienen un
valor de explicación limitado, ya que la falta de comunicación
entre padres y jóvenes suicidas también es un problema obser-
vado en estudios occidentales (13, 20, 21).

Percepción de apoyo de la familia

Las personas jóvenes en el presente estudio sintieron, pro-
funda y amargamente, que no recibieron apoyo práctico, econó-
mico ni psicológico en el momento de estar fuertemente angus-
tiados. Además, 15 de los 19 jóvenes habían abandonado los
estudios primarios o secundarios. No se había producido nin-
guna reacción por parte de la escuela, la sociedad o la familia. 

La WPA ha lanzado recientemente el Programme on Global
Child Mental Health (www.globalchildmentalhealth.com), en
cooperación con la OMS y la International Association for Child
and Adolescent Psychiatry and Allied Professions (IACAPAP),
el cual sitúa los abandonos escolares en el foco de las interven-
ciones destinadas a prevenir problemas mentales y suicidios. El
abandono escolar es uno de los indicadores más significativos
de trastorno mental y problemas mentales, de los que los inten-
tos de suicidios y los suicidios son la última consecuencia.

Prevención del suicidio

¿Es posible prevenir el suicidio a través de la detección del
anuncio de suicidio y del sufrimiento? Resulta complicado juzgar
si este tipo de intervención podría prevenir los intentos de suici-
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dio en personas jóvenes vietnamitas. Sin embargo, parece impor-
tante complementar las medidas de restricción de productos al-
tamente tóxicos y letales utilizados para el suicidio con algún tipo
de estrategias psicosociales. Deben evaluarse estrategias psicoso-
ciales destinadas a las personas jóvenes en riesgo, como las que
abandonan el colegio, enfatizando la enseñanza y la práctica de
la comunicación interfamiliar de los problemas y el sufrimiento.
Otra estrategia importante es enseñar a los jóvenes a buscar otras
personas para un diálogo, si falla el apoyo familiar.

A partir del modelo de estrés-vulnerabilidad, la conducta sui-
cida se produce cuando existe un desequilibrio entre los factores
de riesgo y los factores de protección. En nuestro estudio, hemos
observado que los conflictos personales y la falta de apoyo son
el principal motivo de los intentos de suicidio. Habitualmente,
los intentos de suicidio se produjeron después de abusos físicos
o psicológicos, como inculpación o recriminaciones por parte de
padres o maridos de los entrevistados. Este tipo de fenómenos
queda reflejado en las estrategias de la OMS para prevenir la vio-
lencia doméstica y evitar el maltrato de niños y de la pareja (27).

Estresantes psicológicos ambientales como factores
de riesgo de intento de suicidio

Las tentativas de suicidio y el suicidio constituyen conductas
complejas, que no se deben a una única enfermedad o a un único
problema social o psicológico. Suelen existir varios factores de
interacción –como trastornos psiquiátricos, enfermedades físi-
cas, trastornos de la personalidad y factores estresantes– que pue-
den desembocar en una conducta suicida en momentos de sufri-
miento breve o prolongado En este estudio, no se establecieron
diagnósticos de investigación concernientes a trastornos psiquiá-
tricos. Tampoco se encontraron comentarios sobre trastornos psi-
quiátricos o de la personalidad en los registros hospitalarios. No
se sabe si estas personas jóvenes padecían algún tipo de depre-
sión, trastornos de estrés postraumático o trastornos de persona-
lidad. Únicamente se especificó su método de intento de suici-
dio, la utilización impulsiva de pesticidas y raticidas. En algunos
suicidas adultos y en muchos suicidas jóvenes, la impulsividad
es una característica destacada de la personalidad. Su vulnerabi-
lidad genética subyacente puede expresarse en una situación de
estrés (28, 29). En un estudio reciente (30), tanto personas sanas
como suicidas caracterizadas por un tipo de personalidad «irri-
table y hostil», el cual a menudo se asocia a la impulsividad, mos-
traron modificaciones en el sistema genético implicado en la re-
gulación del eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenal.

El papel de los factores de protección –como la capacidad de
resolver problemas, solicitar ayuda y mantener buenas relacio-
nes con la familia y otras personas cercanas– parece ser impor-
tante para la reducción del estrés. Las malas relaciones y las es-
trategias inapropiadas de resolución de problemas pueden
expresarse en la falta de solicitud de ayuda y, como ha demos-
trado este estudio, en intentos de suicidio en momentos de su-
frimiento El papel de los «estresantes ambientales psicológicos»
en el riesgo de suicidio ha sido relativamente poco explorado en
relación con las estrategias preventivas del suicidio. Quisiéra-
mos alentar la realización de estudios más cualitativos enfoca-
dos en el proceso de suicidio y los anuncios de suicidio, y en los
estresantes a corto y largo plazo en la conducta suicida.

Conclusiones

Las intervenciones psicosociales bajo la forma de programas
dirigidos al abandono escolar, la violencia doméstica, la comu-

nicación y las capacidades de afrontar el sufrimiento deben com-
plementar la conocida estrategia de prevención del suicidio me-
diante la reducción de la disponibilidad de medios letales de sui-
cidio e intentos de suicidios, como pesticidas y raticidas.

World Psychiatry 2008; 7:47-53
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La Organización Mundial de la Salud (OMS) ha propuesto desde hace tiempo el desarrollo de servicios de salud mental comunitarios en todo el mundo.
Sin embargo, en la mayoría de los países africanos, los avances en la asistencia de salud mental en la comunidad todavía se ven obstaculizados por la falta
de recursos, y la atención psiquiátrica especializada se brinda esencialmente en grandes hospitales mentales centrales. Ha llegado otra vez el momento de
reconsiderar la dirección de la asistencia de salud mental en África. A partir de una pequeña encuesta realizada a una serie de profesionales experimenta-
dos de la salud mental en el África subsahariana, se analizan las implicaciones de un posible enfoque de asistencia de salud mental comunitaria en África.
Existe un acuerdo generalizado de que los servicios de salud mental deben estar integrados en la atención primaria. Un aspecto importante para el éxito
con este modelo es la provisión de una supervisión apropiada y una formación continua de los trabajadores en atención primaria. Se hace hincapié en la
importancia de la colaboración entre la medicina moderna y los curanderos tradicionales. El artículo finaliza con una petición a la OMS para que tome la
iniciativa y desarrolle servicios de salud mental conforme a las necesidades especiales y a las condiciones socioculturales prevalentes en el África subsa-
hariana.

Palabras clave: África, asistencia de salud mental en la comunidad, atención primaria, formación continua

Actualmente, en los países occidentales, los servicios de sa-
lud mental comunitarios se están convirtiendo en el modelo pre-
ferido de atención psiquiátrica, a diferencia de los servicios de
salud más tradicionales basados en la atención hospitalaria. La
Organización Mundial de la Salud (OMS) propone este tipo de
enfoques, no sólo en los países occidentales de ingresos medios
a altos, sino también en los países en desarrollo, o países con ba-
jos ingresos (1). En el contexto occidental se conocen perfecta-
mente los diferentes aspectos involucrados en el modelo basado
en los servicios comunitarios: el cierre o la reducción del tamaño
de los hospitales mentales, la implantación de unidades psiquiá-
tricas en hospitales generales y la creación de equipos de salud
mental comunitarios. Estos últimos están compuestos por psi-
quiatras, enfermeras, trabajadores sociales, psicólogos, terapeu-
tas ocupacionales y otros profesionales de la salud. Los equipos
ofrecen servicios ambulatorios y ampliados destinados a apoyar
a los pacientes en sus domicilios siempre que sea posible. La
atención primaria colabora sinérgicamente con el servicio espe-
cializado comunitario, con la esperanza de que la mayoría de los
casos de trastornos mentales pueda ser atendida en este contexto
por trabajadores de la salud que han recibido una formación bá-
sica en salud mental. El sistema incluye, a menudo, la colabora-
ción entre servicios sociales comunitarios locales, así como la
creación de vínculos estrechos con familias, organizaciones de
usuarios, organismos de caridad y líneas telefónicas de informa-
ción y apoyo.

Sin embargo, este modelo no puede aplicarse directamente
en los países de ingresos bajos de África, en donde hay una
gran escasez de profesionales con formación en salud mental
y prácticamente no hay servicios sociales, y en donde las fa-
milias, los curanderos tradicionales y los líderes religiosos a
menudo desempeñan un papel predominante en la forma de
tratar los trastornos mentales. En muchos países, el número
de profesionales de la salud mental es muy bajo. Por ejemplo,
en Etiopía sólo hay 18 psiquiatras para 77 millones de perso-
nas, no hay ningún psicólogo clínico, ni trabajadores sociales
formados, y en la capital, Addis Abeba, existe un único hospi-
tal mental con 360 camas (2). Del mismo modo, en la actuali-
dad, todos los psiquiatras trabajan en Addis Abeba, si bien se
encuentran enfermeras psiquiátricas que ofrecen una atención

hospitalaria ambulatoria de carácter regional (3). La situación
es similar en otros países africanos, en los que la mayor par-
te de los especialistas en salud mental trabaja en las capita-
les, dando lugar a una falta de atención de las áreas rura-
les (4). Se consagran muchas horas de psiquiatría a la consulta
privada, debido a la escasa remuneración que reciben los pro-
fesionales en el sistema de salud gubernamental, mermando
aún más los servicios disponibles para la mayoría de la pobla-
ción.

La OMS ha propuesto el desarrollo de servicios de salud
mental comunitarios a través de la integración de la salud men-
tal en el sistema de atención primaria existente y de la movili-
zación de recursos comunitarios. La estructura del sistema de
atención primaria en el África subsahariana está razonable-
mente bien establecida, aunque con diferencias en la cobertura
y la calidad de los servicios. El modelo de atención primaria
suele basarse en dos o tres niveles. Más cercano a la comuni-
dad se encuentra el puesto de salud, en el que uno o dos tra-
bajadores de la salud con una formación muy limitada ofrecen
tratamientos médicos básicos y cuidados preventivos a una po-
blación de alrededor de 1.000-5.000 personas. En el siguiente
nivel se encuentran los centros de salud, en donde enfermeras
y, en ocasiones, un médico cubren un área con una población
de 20.000-100.000 personas. En el último nivel se encuentran
los hospitales comarcales y hospitales regionales en los que,
en ocasiones, puede haber un psiquiatra o un trabajador es-
pecializado en salud mental, aunque por lo general esto no
ocurre (4).

Sin embargo, en la actualidad, en las sociedades tradiciona-
les africanas la atención primaria no constituye el pilar de la
asistencia a personas con enfermedades mentales. Por ejemplo,
en Etiopía, únicamente el 33,4% de las personas con trastorno
depresivo mayor persistente contactó con los servicios de salud
gubernamentales en los tres meses precedentes (5). Por lo tanto,
son las familias y el sector popular los que cubren casi total-
mente la atención de estas personas. En comparación con el
mundo occidental, la sociedad africana tiene un entramado más
estrecho, con una mayor cohesión familiar y un mayor apoyo
social. Casi siempre se dispone de una amplia familia a la que
recurrir, e incluso personas con graves enfermedades suelen vi-
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vir junto a sus familias, si bien una minoría de personas con en-
fermedades mentales decide alejarse de sus familias, y terminan
a menudo como vagabundos. Únicamente en los casos más ex-
tremos de violencia o conducta extremadamente desviada, o
cuando los recursos familiares son muy limitados, se excluye a
las personas enfermas de sus familias o se las puede llegar a atar
o desatender. Sin embargo, en general, son las familias y, en un
sentido más amplio, las comunidades quienes constituyen la
base de la asistencia en salud mental en las sociedades tradicio-
nales.

En África se han introducido estrategias innovadoras para
ofrecer asistencia de salud mental comunitaria, muchas de las
cuales ya se han descartado, mientras que algunas se han man-
tenido o, incluso, se ha demostrado que es posible desarrollar-
las. Los pioneros de la psiquiatría en África propulsaron ini-
ciativas prometedoras para colaborar con los curanderos
tradicionales y adaptar los servicios a las condiciones socioe-
conómicas de África. El poblado modelo de Aro, desarrollado
por Lambo en Nigeria (1954) es un ejemplo de ello. Otros ejem-
plos son las iniciativas de Henri Collomb en Senegal y de Mar-
garet Field en Ghana, quienes también desarrollaron la cola-
boración con curanderos tradicionales, así como las de Tigani
El Mahi y Taha Baasher en Sudán, quienes establecieron rela-
ciones de trabajo con los líderes musulmanes para facilitar la
identificación, la derivación y la desestigmatización de perso-
nas con enfermedades mentales.

¿QUÉ PIENSAN LOS PROFESIONALES
DE LA SALUD AFRICANOS SOBRE LA ASISTENCIA
MENTAL COMUNITARIA?

Hace ya tres décadas que la OMS impuso como imperativo
el desarrollo de servicios de salud mental comunitarios en África,
por lo que nosotros hemos realizado un pequeño estudio para
explorar cómo valoran la situación los profesionales de la salud
mental que trabajan actualmente en esas comunidades. ¿Cuál
es la conceptualización prevalente en estos profesionales acerca
de la asistencia de salud mental en la comunidad africana? Se
desarrolló un cuestionario con preguntas sobre los elementos
básicos requeridos para un enfoque comunitario de la asisten-
cia de salud mental en África, así como sobre los factores pro-
tectores y negativos en la sociedad tradicional africana y la forma
de fomentar los aspectos positivos y contrarrestar los negativos.
El cuestionario fue enviado por correo electrónico a los traba-
jadores de salud mental en el África subsahariana. Quince de los
20 respondedores eran psiquiatras, de los cuales cuatro eran pro-
fesores en psiquiatría.

El estudio enfatizó la inmensa variabilidad entre los países
africanos, así como la diferencia de necesidades entre el ámbito
rural y el urbano. Vinculado a ello, varios respondedores desta-
caron la importancia de no promulgar simplemente modelos oc-
cidentales, sino más bien desarrollar enfoques sensibles a los as-
pectos culturales, y modelos que puedan adaptarse a las
condiciones especiales. Muchos de los respondedores abogaron
por principios de provisión de atención tales como accesibili-
dad, integralidad y equidad, que son los que guían los servicios
comunitarios de salud mental en los países occidentales (6). Uno
de los obstáculos identificados por la mayoría de los profesio-
nales es la falta de recursos humanos y la dificultad de conser-
var el personal, sobre todo en áreas rurales. Del mismo modo,
casi todos los encuestados mencionaron la necesidad de encon-
trar vías de colaboración con los curanderos tradicionales para
facilitar la detección, la derivación y la rehabilitación de perso-
nas con trastornos mentales. Asimismo, se identificó a la comu-

nidad como instancia importante, pues suministra  la base de la
experiencia local sobre la que puede edificarse la asistencia en
salud mental. En opinión de la mayoría de los respondedores,
es vital enfocar la comunidad como medio para la sensibiliza-
ción en cuanto a los trastornos mentales y las campañas de an-
tiestigmatización. Con menor frecuencia, se sugirió el apoyo a
los pacientes y sus familias. 

Muy pocos encuestados hicieron referencia a las políticas na-
cionales de salud mental, y únicamente una persona aludió a la
promoción de la salud mental y los programas de prevención de
enfermedades mentales. Varias personas mencionaron el con-
texto más amplio de la asistencia en salud mental, en particular,
el impacto de la pobreza sobre la salud mental y la provisión de
servicios. Sin embargo, nada se dijo acerca del impacto de las
guerras, los desplazamientos forzados, la transición de la socie-
dad y la exposición a la violencia. Tampoco se hicieron alusio-
nes en cuanto al trabajo con organismos no sanitarios, como los
sistemas educativo y judicial, como parte integral de la asisten-
cia de salud mental comunitaria.

Se verificó una notable uniformidad en las respuestas a pre-
guntas sobre los recursos necesarios para el desarrollo de un
modelo comunitario de salud mental. Casi todos los encuesta-
dos opinaban que en el sistema de atención primaria de los po-
blados de zonas rurales debería haber algún tipo de trabajador
de salud mental comunitario. Debería formarse a los trabaja-
dores de atención primaria en aspectos de salud mental, los
cuales deberían poder contar con algún tipo de apoyo psiquiá-
trico especializado. Varias respuestas desarrollaron el concepto
de un trabajador capacitado para trabajar en salud mental, o
algún tipo de trabajador que actúe como «nexo» entre el sis-
tema sanitario y la comunidad, ejerciendo su labor en estrecho
contacto con esta última. En repetidas ocasiones se hizo hin-
capié en la importancia de que este trabajador estableciera re-
laciones con los curanderos tradicionales y los líderes espiri-
tuales. Las tareas principales de esta persona residirían en
aportar apoyo a las familias y en ayudar a mantener a los pa-
cientes en sus casas. Esta persona debería ser capaz de detec-
tar recaídas y derivar a los pacientes al siguiente nivel del sis-
tema de atención primaria, si procediera. Algunos encuestados
opinaban que en el nivel correspondiente al centro de salud se
debería poder disponer de personas con una experiencia más
especializada en salud mental, por ejemplo, trabajadores co-
munitarios de salud con capacitación especial en salud men-
tal. 

En cuanto a la formación de estos trabajadores en salud men-
tal, la mayoría recomendó el desarrollo de programas de forma-
ción estandarizados, complementados con una formación prác-
tica. Se destacó la necesidad de una supervisión especializada y
continuada. También se consideraron importantes los cursos re-
gulares de actualización, los cuales no deberían ser largos y es-
paciados, sino breves y frecuentes.

Hubo acuerdo general en la absoluta necesidad de un sumi-
nistro regular de medicaciones esenciales, cuya carencia consti-
tuye un problema crónico en la mayoría de los países africanos.
También se destacó la necesidad de contar con medios de trans-
porte, en tanto requisito logístico básico para brindar la asisten-
cia requerida. Esta necesidad fue expresada, principalmente, por
aquellos encuestados que efectuaban el trabajo «más duro», los
auxiliares médicos y las enfermeras. 

En cuanto a los factores protectores frente a los trastornos
mentales, casi todos mencionaron la familia extensa y el apoyo
social asociado como aspectos positivos y protectores de la
vida en las sociedades africanas tradicionales. El sentido de
pertenencia a la comunidad y la presencia de conexiones con
otros miembros de la comunidad, los ancestros y la tierra, así
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como las respuestas colectivas al sufrimiento fueron caracte-
rísticas consideradas como beneficiosas para la salud mental.
También se mencionó el papel valioso de las creencias socio-
culturales, que dan sentido a la experiencia del trastorno men-
tal y facilitan la curación. Una serie de encuestados hizo hin-
capié en que las comunidades deben animarse a valorar y
apreciar lo que tienen y a evitar una aceptación acrítica de las
ideas occidentales. También se consideró que el apoyo econó-
mico a los pacientes y sus familias, conjuntamente con la pro-
visión de una asistencia psiquiátrica moderna, eran estrategias
importantes para respaldar el efecto beneficioso de la vida tra-
dicional. 

Con respecto a los inconvenientes percibidos por los encues-
tados en las sociedades tradicionales africanas, se mencionaron:
la presencia de un alto grado de expresión de las emociones en
las familias, la falta de individualidad en el funcionamiento psi-
cológico, la importancia secundaria otorgada a  los derechos hu-
manos individuales, y la tendencia –asociada a esta última ca-
racterística– a hacer caso omiso de la autonomía del paciente.
Otro aspecto señalado fue la expectativa poco realista con res-
pecto al modelo médico occidental: por ejemplo, los pacientes
esperan una curación rápida y completa. Se mencionaron algu-
nos aspectos directamente nocivos, como encadenamientos, pa-
lizas, fumigación, y otras prácticas tradicionales violentas. Los
encuestados también mencionaron el uso cultural de sustancia
psicoactivas –como el khat (catha edulis), el cannabis y el al-
cohol– como posibles amenazas a la salud mental. Algunos en-
cuestados evidenciaron el papel nocivo de algunas prácticas de
parto.

Se sugirió que los trabajadores en atención primaria comuni-
taria estén informados adecuadamente sobre los aspectos favo-
rables y negativos de las terapias tradicionales para trastornos
mentales, a fin de utilizar estos conocimientos para sensibilizar
a los miembros de la comunidad y a los curanderos tradiciona-
les frente a los posibles riesgos y para informarles de la existen-
cia de alternativas eficaces. Se pensó también que, aumentando
la implicación de los pacientes, las familias y la comunidad en
la asistencia en salud mental, se podrían propagar las prácticas
seguras y eficaces. También se propuso proporcionar a los miem-
bros influyentes clave de la comunidad conocimientos acerca de
determinados aspectos de la salud mental, como estrategias efi-
caces para contrarrestar las actitudes de estigmatización y las
prácticas nocivas.

DISCUSIÓN

Si bien el número de respuestas es limitado, consideramos las
opiniones planteadas como una orientación útil para elaborar
un modelo de asistencia de salud mental comunitaria en el África
subsahariana. El grupo de respondedores incluyó varios profe-
sionales de salud mental destacados en sus países y personas con
experiencia directa en la provisión de asistencia.

Todos los respondedores se mostraron de acuerdo con la pro-
puesta clave de la OMS de integrar los servicios de salud men-
tal en la atención primaria (7, 8). En la mayoría de los países
africanos existe una infraestructura básica para la atención pri-
maria, y los estudios han demostrado que aquellos que ya están
trabajando en este ámbito pueden aumentar sus conocimientos
y habilidades básicas para la atención de la salud mental. Sin
embargo, en nuestro estudio se consideró que, para una provi-
sión eficaz de atención a la comunidad, también se precisaban
trabajadores de atención primaria dedicados exclusivamente a
temas de salud mental. Los motivos subyacentes a esta sugeren-
cia merecen una ulterior exploración, ya que pueden reflejar

una falta de satisfacción con la calidad y la eficacia de la asis-
tencia de salud mental que los trabajadores generales de la aten-
ción primaria realmente son capaces de aportar. Estas evalua-
ciones de la asistencia de salud mental ofrecida en la atención
primaria en regiones rurales subsaharianas, basadas en la expe-
riencia real, son esenciales para elaborar políticas adecuadas en
estas áreas.

Un aspecto importante  es resolver cómo brindar una forma-
ción continuada y una supervisión adecuada a los trabajadores
de la atención primaria, generales o especializados. Nuestro es-
tudio indica carencias en el suministro actual de la atención. Es
muy probable que la falta de apoyo en este campo y la remune-
ración inadecuada estimulen los rápidos cambios de personal,
que socavan cualquier esfuerzo para mejorar y ampliar los ser-
vicios de atención primaria.

Otro aspecto evidenciado por nuestro estudio es la importan-
cia de la relación entre los trabajadores de asistencia de salud
mental en la comunidad y los curanderos tradicionales. Es sa-
bido que una amplia gama de curanderos aborda temas de sa-
lud mental en las sociedades africanas tradicionales: curanderos
religiosos, herbalistas, aquellos que practican brujería y magia,
así como los curanderos espirituales que se basan en otros sis-
temas de creencias tradicionales. La necesidad de encontrar una
vía de colaborar con estos diferentes grupos ya ha sido desta-
cada en la First Pan African Psychiatric Conference en Abeo-
kuta, Nigeria, en 1961 (9), aunque se manifestó como un tema
aún acuciante en los respondedores a nuestra encuesta. Consi-
deramos que la trascendencia otorgada a este tema por los pro-
fesionales encuestados revela un cambio importante de actitud
de la medicina occidental, que tendía a adoptar una actitud ne-
gativa y distante frente a los curanderos tradicionales. El clima
de receptividad actualmente existente es favorable para el desa-
rrollo de estrategias de colaboración exitosas y la posterior eva-
luación científica de los posibles modelos.

Se consideró que era altamente prioritario abordar las nece-
sidades particulares de las poblaciones urbanas y rurales. La ma-
yoría de las personas en el África subsahariana sigue viviendo
en zonas rurales, en donde se verifica una falta de atención por
parte de especialistas, graves problemas para conservar a los pro-
fesionales sanitarios formados, y dificultades de transporte. En
las zonas urbanas los problemas son distintos: masificación,
abuso de alcohol y otras sustancias, comercio sexual, trabajo in-
fantil, falta de hogar, emigrantes con enfermedades mentales y
muchos otros problemas asociados al rápido crecimiento de las
ciudades.

En conjunto, todo ello demuestra que ha llegado el momento
de implantar algún tipo de iniciativa panafricana para desarro-
llar servicios de salud mental conforme a las necesidades espe-
ciales y a las condiciones sociales y culturales en el África sub-
sahariana. Los esfuerzos realizados hasta la fecha son loables,
pero de limitado impacto en las redes comunitarias básicas.
Hasta el momento, la OMS ha tomado la iniciativa, y probable-
mente sea la organización mejor situada para reiniciar el movi-
miento hacia de sistema de salud mental realmente basado en la
comunidad, para personas del África subsahariana. Esperamos
que las opiniones expresadas en este artículo inciten al debate.

World Psychiatry 2008; 7:54-57
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Este artículo resume los datos actualmente disponibles en cuanto a los efectos secundarios de los antipsicóticos atípicos: aumento de peso, diabetes melli-
tus tipo II, hiperlipidemia, prolongación del intervalo QTc, miocarditis, efectos secundarios sexuales, efectos secundarios extrapiramidales y cataratas. Tam-
bién se hace referencia a algunas recomendaciones con respecto a la prevención y el control de estos efectos secundarios. Se concluye que los antipiscóti-
cos atípicos no representan una clase homogénea, y que los médicos deben tener en cuenta las diferencias en los efectos secundarios cuando seleccionan
un antipsicótico para un paciente individual.

Palabras clave: esquizofrenia, antipsicóticos atípicos, efectos secundarios, directrices del tratamiento, tratamiento individual

Los pacientes con esquizofrenia presentan un aumento en los
índices de múltiples problemas clínicos, debido a su estilo de
vida (elevada prevalencia de tabaquismo, dieta rica en grasas),
despreocupación inherente de su cuidado personal y las barreras
al tratamiento de enfermedades físicas (1). Otro factor impor-
tante que contribuye a los resultados adversos para la salud es
el perfil de efectos secundarios de las medicaciones antipsicóti-
cas. Desde la introducción de los antipsicóticos de segunda gen-
eración o atípicos, se generalizó la prescripción de estos agentes
para el control de pacientes con esquizofrenia, trastornos bipo-
lares, otros trastornos psicóticos o trastornos con graves al-
teraciones conductuales. El aumento del uso de antipsicóticos
atípicos se debe, en parte, a su escasa tendencia a inducir sín-
tomas extrapiramidales y discinesias tardías, en comparación
con los antipsicóticos típicos.

En la actualidad, más de 15 años después de que se comer-
cializara el primer antipsicótico atípico, los psiquiatras han te-
nido que darse cuenta progresivamente de que, si bien es menor
la frecuencia de síntomas extrapiramidales y discinesia tardía
con los agentes atípicos, estas medicaciones pueden presentar
una serie de efectos adversos. La calidad de datos disponibles
sobre la asociación entre antipsicóticos específicos y efectos se-
cundarios particulares varía considerablemente. En este artículo
se revisan los hallazgos recientes en cuanto a aumento del peso
corporal, diabetes mellitus, hiperlipidemia, prolongación del in-
tervalo QTc, miocarditis, efectos secundarios sexuales, efectos
secundarios extrapiramidales y cataratas en pacientes que reci-
ben antipsicóticos atípicos.

AUMENTO DEL PESO CORPORAL

El 40-62% de las personas con esquizofrenia tiene sobrepeso
o es obesa. La obesidad incrementa el riesgo de morbilidad y
mortalidad cardiovascular de estos pacientes. Además, el exceso
de peso y la obesidad pueden tener importantes efectos sobre la
adaptación individual a la comunidad, el cumplimiento de la me-
dicación prescrita, la capacidad de participar en tareas de reha-
bilitación y la autoimagen (2).

El tratamiento con antipsicóticos de primera y segunda gene-
ración puede contribuir al aumento del peso corporal (3-5). Un
metaanálisis de Allison y Casey (4) aportó una estimación del
aumento medio del peso corporal en pacientes que recibieron
dosis estándar de antipsicóticos durante un período de 10 sema-
nas: los aumentos medios fueron: 4,45 kg con clozapina; 4,15
kg, con olanzapina; 2,92 kg, con sertindol; 2,10 kg, con risperi-

dona, y 0,04 kg, con ziprasidona. Los datos de quetiapina han
sido variables, aunque parece que el aumento del peso corporal
atribuible a este fármaco puede ser similar al de la risperidona
(6). El aumento del peso corporal con olanzapina, administrada
en la dosis habitual de 15 mg/día, puede superar los 10 kg du-
rante el primer año de tratamiento (7). Por otro lado, el aumento
del peso corporal parece ser dependiente de la dosis: Rondane-
lli et al. (8) no informaron cambio en el peso corporal en pa-
cientes de edad avanzada que recibieron 1,4 mg/día de risperi-
dona, 4,4 mg/día de olanzapina o 75 mg/día de quetiapina
durante un período de 12 meses.

Marder et al. (9) recomendaron que debe registrarse el ín-
dice de masa corporal (IMC) de los pacientes antes de iniciar
la medicación o cambiarla, así como en cada visita durante los
primeros 6 meses. Debe pesarse al paciente (y registrarse el
IMC) al menos trimestralmente cuando se estabiliza, y con ma-
yor frecuencia si presenta sobrepeso. La monitorización del
IMC debe complementarse con la medición de la circunferen-
cia de la cintura del paciente. El médico debe plantearse una
intervención en caso de un aumento de una unidad de IMC en
un paciente de peso normal o sobrepeso. La intervención puede
incluir consejos nutricionales (tanto para el paciente como para
sus cuidadores o los que cocinan para él), la instauración de
un programa de ejercicio personal, el uso de medicaciones que
ayuden a perder peso y/o un cambio de la medicación antipsi-
cótica a otra asociada a un menor aumento del peso corporal
(10, 11).

DIABETES MELLITUS

La prevalencia de diabetes mellitus de tipo 2 en personas con
esquizofrenia es más de dos veces superior a la registrada en la
población general (12). En la década pasada se presentaron nu-
merosos informes casuísticos, estudios retrospectivos e investi-
gaciones epidemiológicas que sugieren que determinados an-
tipsicóticos atípicos pueden asociarse a un mayor riesgo de
diabetes mellitus. La mayoría de estos estudios indican que
los fármacos asociados a un mayor aumento del peso corporal
(p. ej., clozapina, olanzapina) se acompañan de un mayor riesgo
de diabetes mellitus, en comparación con la ausencia de trata-
miento o con un fármaco que da lugar a un menor aumento del
peso corporal (2, 13-15). Sin embargo, los estudios tienen una
serie de limitaciones (especialmente, el hecho de estar basados
en marcadores indirectos poco sensibles y fiables de la diabe-
tes).



Los indicios de informes casuísticos sugieren que la diabetes
mellitus tipo 2 de nueva instauración y la cetoacidosis diabética
se producen con mayor frecuencia con el tratamiento con clo-
zapina y olanzapina, mientras que hay relativamente menos in-
formes casuísticos con quetiapina y risperidona (2). En un estu-
dio reciente, se ha documentado que el 6,9% de los pacientes
con antipsicóticos atípicos desarrolló diabetes mellitus tipo II de
nueva instauración durante un período de un año, y que el riesgo
fue superior con la exposición a olanzapina, mientras que que-
tiapina y risperidona no mostraron efectos en relación con el ha-
loperidol (16).

Se desconocen los mecanismos subyacentes a los trastornos
del metabolismo de la glucosa inducidos por antipsicóticos. A
menudo, los estudios se confunden por el aumento del peso cor-
poral y la dislipidemia concomitantes, que son conocidos fac-
tores de riesgo de diabetes. El aumento de la obesidad abdomi-
nal, en especial, la obesidad visceral, puede incrementar la
resistencia a la insulina y contribuir a la hiperglucemia y a la
diabetes tanto en individuos sanos como en pacientes con es-
quizofrenia.

Como la manifestación de la diabetes no siempre se acompaña
de un aumento del peso corporal, puede ser insuficiente moni-
torizar únicamente el peso para examinar el riesgo de diabetes
mellitus. Los métodos que pueden utilizarse para evaluar los efec-
tos de las medicaciones en el metabolismo de la glucosa y la
insulina son los siguientes (en orden creciente de sensibilidad y
fiabilidad): glucemia aleatoria, glucohemoglobina (HbA1C), glu-
cemia en ayunas, índice homeostático de resistencia a la insulina
(HOMA-IR), glucemia posprandial, prueba de la tolerancia a la
glucosa oral (OGTT) y prueba de tolerancia a la glucosa intrave-
nosa (IVGTT), y pinza hiperinsulinémica-euglucémica. En un re-
ciente estudio en animales se informó de que la olanzapina y la
clozapina alteraron de forma aguda la sensibilidad a la insulina,
mientras que la ziprasidona y la risperidona no presentaron efec-
tos (17). De forma similar, se han registrado valores elevados de
insulina en ayunas y del índice de resistencia a la insulina en pa-
cientes con un primer episodio de esquizofrenia tratados con clo-
zapina y olanzapina, en comparación con pacientes tratados con
risperidona y sulpirida (18).

Se han publicado directrices que explican con detalle las di-
ferencias en el riesgo entre los agentes y ofrecen específicas re-
comendaciones para la monitorización (9, 19, 20). Sin embargo,
un estudio reciente ha demostrado que sigue siendo baja la tasa
de realización de éxamenes de efectos secundarios metabólicos
de antipsicóticos atípicos (21). Los psiquiatras presentaron la
tasa más baja de exámenes, en particular, en pacientes no esqui-
zofrénicos y en aquellos que tomaban dosis bajas de antispsicó-
ticos atípicos.

HIPERLIPIDEMIA

Las concentraciones séricas de lípidos pueden verse influi-
das por múltiples factores: rasgos genéticos, dieta, aumento del
peso corporal, y agentes exógenos como alcohol y medicacio-
nes. Al parecer, existe una asociación entre el uso de antipsicó-
ticos atípicos derivados de la dibenzodiazepina (es decir, clo-
zapina, olanzapina, quetiapina) y concentraciones séricas
elevadas de triglicéridos (22). Tanto la risperidona como la zi-
prasidona son antipsicóticos atípicos no dibenzodiazepínicos,
y aparentemente producen mínimos efectos en los lípidos séri-
cos (22, 23).

En un estudio reciente se observó que la clozapina y la olan-
zapina, pero no la risperidona, se asociaron a un aumento de
los valores de colesterol y triglicéridos al final del tratamiento

de 8 semanas en pacientes con primer episodio de esquizofre-
nia (18). Se han documentado cambios similares debidos a
olanzapina o la clozapina, pero no a amisulprida o la ziprasi-
dona, ya en la cuarta semana de tratamiento (24). En los ensa-
yos clínicos Clinical Antipsychotic Trials of Intervention Effec-
tiveness (CATIE), la olanzapina se asoció a efectos adversos
mayores y significativos en lípidos, mientras que la ziprasidona
fue el único antipsicótico asociado a una mejora de estas va-
riables metabólicas (25).

PROLONGACIÓN DEL INTERVALO QTc

La prolongación del intervalo QTc en el electrocardiograma
(ECG) puede asociarse al desarrollo de torsade de pointes,
una arritmia ventricular que puede dar lugar a síncope y pro-
gresar a fibrilación ventricular y muerte súbita (26). El inter-
valo QTc medio en adultos sanos es de aproximadamente 400
mseg. Un intervalo QTc de 500 mseg o superior se considera
un factor de riesgo considerable de torsade de pointes. En el
estudio CATIE (25) no se observaron diferencias en los efec-
tos de olanzapina, risperidona, quetiapina y ziprasidona en el
intervalo QTc.

Durante el ensayo de dos antipsicóticos atípicos, sertindol
y ziprasidona, se prestó especial atención a la relación entre
los antipsicóticos y el intervalo QTc. Se constató que sertin-
dol, administrado en la dosis clínica habitual, incrementaba
el intervalo QTc en 22 mseg, y el incremento fue dependiente
de la dosis. Se verificó un aumento del riesgo de arritmias y
de muertes inesperadas con este fármaco (26). Por otro lado,
Wilton et al. (27) investigaron las tasas de mortalidad y las
disritmias cardíacas en estudios de monitorización de acon-
tecimientos relacionados con la prescripción con sertindol y
otros dos fármacos (risperidona y olanzapina), a efectos de
comparación. No se apreciaron dife-rencias estadísticamente
significativas en las tasas de mortalidad. Se identificaron seis
casos de prolongación de QTc en el grupo con sertindol, lo
que da una tasa de riesgos del 1,3%, la cual fue similar a la
referida en ensayos clínicos con este antipsicótico y superior
a la registrada en pacientes tratados con olanzapina y risperi-
dona.

En ensayos iniciales, se constató que ziprasidona incre-
menta el intervalo QTc en 6-10 mseg (27). La Food and Drug
Administration (FDA) expresó su preocupación de que la pro-
longación pudiera ser considerablemente superior en con-
centraciones plasmáticas máximas de ziprasidona o cuando se
administra ziprasidona con un fármaco que inhibe su metabo-
lismo. Esta preocupación dio lugar a un estudio, que efectuó
Pfizer a instancias de la FDA. Cuando se administró cada uno
de los agentes en combinación con un fármaco que inhibe su
metabolismo, se obtuvieron los siguientes resultados de incre-
mento medio del intervalo QTc: ziprasidona, 20,3 mseg; rispe-
ridona, 11,6 mseg; olanzapina, 6,8 mseg; quetiapina, 14,5 mseg;
tioridazina, 35,6 mseg, y haloperidol, 4,7 mseg. Los intervalos
no se vieron considerablemente afectados por el inhibidor.
Como ha sugerido un artículo reciente (9), en ausencia de un
aumento de factores de riesgo para la prolongación del inter-
valo QTc o arritmias cardíacas, la ziprasidona puede prescri-
birse sin monitorización del ECG. Sin embargo, los pacientes
que reciben tratamiento con este fármaco son sometidos a un
ECG basal antes del inicio del tratamiento si se da alguno de
los siguientes factores de riesgo cardíaco: cardiopatía conocida,
antecedentes personales de síncope, antecedentes familiares de
muerte súbita antes de los 40 años (especialmente si ambos pro-
genitores sufrieron muerte súbita) o síndrome de QTc prolon-
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gado congénito. Se indica un ECG posterior si el paciente pre-
senta síntomas asociados a un intervalo prolongado de QTc (p.
ej., síncope).

MIOCARDITIS

Los informes de casos sugieren que la clozapina se asocia a
un aumento del riesgo de miocarditis (28, 29). Hasta la fecha, se
han registrado menos de cien casos. El 80% de los casos se pro-
dujo en las primeras 6 semanas del tratamiento con clozapina,
y la tasa de mortalidad se acercó al 40%. Debe sospecharse mio-
carditis en pacientes tratados con clozapina que presentan fa-
tiga inexplicable, disnea, taquipnea, fiebre, dolor torácico, pal-
pitaciones, otros signos o síntomas de insuficiencia cardíaca o
hallazgos en ECG, como anomalías de ST e inversiones de la
onda T.

Debido a que hallazgos recientes sugieren que la clozapina se
asocia con un riesgo bajo (0,015-0,188%) de miocarditis o car-
diomiopatía potencialmente letales (30), no recomendamos la
monitorización sistemática de miocarditis. Sin embargo, reco-
mendamos que los médicos que prescriban clozapina estén alerta
a los síntomas de miocarditis en pacientes que reciben esta me-
dicación. Si se identifica miocarditis, debe interrumpirse la clo-
zapina y derivar urgentemente al paciente a una evaluación por
un médico de atención primaria.

EFECTOS SECUNDARIOS SEXUALES

La función sexual humana es compleja y se ve afectada de
muchas maneras por la esquizofrenia, los fármacos antipsicó-
ticos, los trastornos mentales concomitantes –como la depre-
sión, la diabetes mellitus, el abuso de sustancias y el taba-
quismo– así como por el aislamiento social, los trastornos en
las relaciones interpersonales y los problemas de pareja. Se ha
documentado que los pacientes con esquizofrenia se ven más
frecuentemente afectados por disfunción sexual que aquellos
con trastornos afectivos, y que los pacientes con esquizofrenia
no tratados presentan menos disfunciones, en comparación
con aquellos que toman medicación antipsicótica (31). La dis-
función sexual inducida por antipsicóticos está relacionada con
los efectos de los fármacos en los receptores α1-adrenérgicos
y α2-adrenérgicos, H1-histamínicos y dopaminérgicos, en par-
ticular por el bloqueo de los receptores D2 de las células lac-
totróficas hipofisarias, lo que da lugar a un exceso de secreción
de prolactina (32, 33).

El aumento de prolactina es un problema menor con los an-
tipsicóticos atípicos. La excepción es la risperidona, que da lu-
gar a un aumento de la prolactina similar al que se asocia a los
antipsicóticos de primera generación. Un metaanálisis de Klein-
berg et al. (34) observó que los valores de prolactina en pacien-
tes que tomaban 2-16 mg/día de risperidona eran similares a los
registrados en pacientes que tomaban 20 mg/día de haloperidol,
mientras que en los pacientes que tomaban 1-16 mg/día de ris-
peridona los valores fueron significativamente superiores a los
registrados en pacientes que recibían 10 mg/día de haloperidol.
Los estudios de otros antipsicóticos atípicos han constatado que
estos agentes pueden dar lugar a aumentos transitorios de las
concentraciones de prolactina que tienden a volver a los valo-
res normales en pocos días (35-38).

Cuando se presenta hiperprolactinemia durante el trata-
miento y ésta se asocia a una disfunción menstrual o sexual, debe
considerarse la posibilidad de modificar la medicación del pa-
ciente a un agente no estimulante de la prolactina.

EFECTOS SECUNDARIOS EXTRAPIRAMIDALES

Aparte de la sensación subjetiva de malestar, los efectos se-
cundarios extrapiramidales de los antipsicóticos pueden su-
marse al estigma asociado con la esquizofrenia. Algunos pacien-
tes pueden presentar anomalías motrices persistentes, anteriores
al inicio de cualquier medicación antipsicótica. Sin embargo, la
gran mayoría de los casos de síntomas extrapiramidales se debe
a la exposición a medicación antipsicótica.

Los metaanálisis indican que cuando los antipsicóticos atípi-
cos son utilizados en las dosis recomendadas, se asocian a una
tasa signficativamente menor de efectos secundarios extrapira-
midales, en comparación con los antipsicóticos convencionales
(generalmente en dosis elevadas) (39). Algunos antipsicóticos
atípicos (p. ej., risperidona y olanzapina) presentan una relación
dosis-respuesta con los efectos secundarios extrapiramidales,
mientras que, en los restantes (p. ej., clozapina, quetiapina), esta
relación no es evidente.

A partir de los datos disponibles, la discinesia tardía ocurre
con una frecuencia significativamente menor con clozapina, ris-
peridona, olanzapina y quetiapina que con los antipsicóticos tí-
picos (40). Se dispone de menos datos sobre la ziprasidona y el
aripiprazol, aunque los indicios también sugieren un bajo riesgo
de discinesia tardía con estos fármacos.

Recomendamos un control cada seis meses en pacientes con
elevado riesgo de síntomas extrapiramidales (es decir, pacientes
de edad avanzada y aquellos que han experimentado reacciones
distónicas, parkinsonismo clínicamente significativo, acatisia, o
todos ellos) que toman antipsicóticos atípicos.

CATARATAS

Como los pacientes con esquizofrenia presentan, a menudo,
factores de riesgo de opacificación del cristalino, por ejemplo,
diabetes mellitus, hipertensión y falta de nutrición, el médico
debe examinar los cambios visuales y asegurar que se cumplen
las directrices de monitorización ocular. Determinados antipsi-
cóticos atípicos se asocian con un aumento del riesgo de opaci-
ficación del cristalino. Un estudio epidemiológico ha utilizado
la General Practice Research Database del RU y no observó nin-
gún incremento global del riesgo de cataratas en pacientes tra-
tados con antipsicóticos (41).

Se verificó la presencia de cataratas triangulares focales en
perros beagle que habían recibido quetiapina durante 6 a 12
meses. Se había administrado a los perros cuatro veces la do-
sis máxima humana del fármaco, basada en miligramos por kilo
de peso corporal. Esto fue motivo de preocupación, a pesar de
no haber ninguna vinculación causal conocida entre la quetia-
pina y opacidades cristalinas en el ser humano (42). No se
observaron cataratas en ninguna otra especie, ni siquiera en
monos. No obstante, el laboratorio fabricante de quetiapina in-
cluyó en el prospecto recomendaciones formales de segui-
miento oftalmológico con el uso de este fármaco. En personas
que toman olanzapina se han constatado manifestaciones in-
frecuentes de desarrollo de cataratas, una vez más sin asocia-
ción causal establecida. Se ha observado una situación similar
con la zisprasidona. En el estudio CATIE no se observaron di-
ferencias significativas entre grupos de pacientes en cuanto a
la incidencia de cataratas nuevas (25).

Se han propuesto exámenes oftalmológicos periódicos del
cristalino en pacientes con prescripción a largo plazo de un tra-
tamiento con fenotiazinas o quetiapina. Sin embargo, tras estu-
diar 34 casos de opacificaciones cristalinas en 620.000 exposi-
ciones de paciente a la quetiapina en EE.UU., Fraunfelder (43)
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llegó a la conclusión de que la cataratogénesis secundaria a la
quetiapina es «improbable» según las directrices de la Organi-
zación Mundial de la Salud, y que es innecesario exigir un exa-
men oftalmológico bianual.

CONCLUSIONES

Los antipsicóticos atípicos han ayudado a mejorar la vida de
muchos pacientes con esquizofrenia, aliviando los síntomas po-
sitivos y negativos y consiguiendo una cierta mejoría de la fun-
ción cognitiva. Por consiguiente, las directrices internacionales
para la esquizofrenia, basadas en evidencias, recomiendan estos
fármacos como tratamiento de primera elección (44). Sin em-
bargo, estas medicaciones no representan una clase homogénea,
dadas las diferencias en el tamaño de efecto con respecto al ali-
vio de los síntomas clínicos (45) y a su potencial de inducir efec-
tos secundarios como diabetes mellitus de nueva instauración,
aumento del peso corporal, hiperlipidemia, o disfunciones se-
xuales y cardíacas.

Los médicos han de tener en cuenta estas diferencias cuando
eligen un antipsicótico para un paciente en particular, y moni-
torizar los consiguientes problemas físicos. Será tarea de poste-
riores directrices revisar el desarrollo explícito de algoritmos de
indicaciones diferenciales del fármaco, en función del perfil
individual de síntomas y del grado de riesgo de efectos secun-
darios. Creemos que debe mantenerse disponible el espectro
completo de antipsicóticos comercializados (incluyendo los fár-
macos típicos). Todavía, hoy en día, es válida la afirmación de
que se debe encontrar «el fármaco correcto para el paciente
correcto» (46).

World Psychiatry 2008; 7:58-62
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El Congreso Mundial de Psiquiatría en
Praga, que se celebrará bajo el lema «Cien-
cia y humanismo: hacia una Psiquiatría
centrada en la persona», ofrece una opor-
tunidad a psiquiatras de diferentes países,
afiliaciones y modos de vida para reunirse
en esta bella ciudad del centro de Europa
y analizar los retos a los que deberá en-
frentarse la Psiquiatría.

Habrá conferencias plenarias y confe-
rencias especiales, pronunciadas por dis-
tinguidos especialistas del campo, como
Felice Lieh-Mak, Juan José López-Ibor,
Mario Maj, Juan Mezzich, Ahmed Okasha,
Norman Sartorius y Costas Stefanis. Asi-
mismo, la presentación del alcalde de la
ciudad de Praga, Pavel Bém, un psiquiatra
especializado en adictología, aportará nue-
vos puntos de vista y experiencias. 

En los simposios especiales, cuyos pre-
sidentes han sido invitados por el Comité
ejecutivo de la WPA, se tratarán temas
controvertidos y de importancia global.
Serán de gran interés temas como «Servi-
cios de Psiquiatría: satisfacer las exigen-
cias de los profesionales o las necesidades
de los pacientes» (G. Lucatelli) o «Temas
de importancia en la rehabilitación de per-
sonas con traumatismos graves» (M. Kas-
trup).

El formato más frecuente será el de los
simposios regulares, que abordarán temas
de interés para la comunidad psiquiátrica
mundial, cuya discusión en un foro tan
amplio como el Congreso Mundial de Psi-
quiatría es de gran utilidad. Naturalmente,
se ha invitado a todas las Secciones cien-
tíficas de WPA para presentar en la Sec-
ción de simposios el desarrollo en su
campo de investigación e interés. Además
de ello, el Comité de organización y cien-
tífico ha decidido extender la invitación a
los principales organizadores internacio-
nales y regionales en Psiquiatría, neurolo-
gía, atención primaria, psicofarmacolo-
gía, psiquiatría biológica, psiquiatría
social y salud mental. 

Los participantes del Congreso ten-
drán ocasión de escuchar las noticias de

los últimos desarrollos en psicofarmaco-
logía (S. Kasper), revisiones sobre el es-
tado actual de los trabajos de clasificación
(G. Christodoulou, J. Mezzich, C. Mundt,
B. Ustun) y una discusión sobre los pro-
blemas de violencia y su control en Psi-
quiatría (J. Alboreda-Florez, Z. Rihmer).
Los participantes podrán asistir a ponen-
cias y discusiones sobre servicios adecua-
dos en diferentes contextos (Y. Chen, W.
Rutz, N. Shinfuku) y sobre la previsión de
asistencia a grupos minoritarios y espe-
ciales (M. Amering, J. Copeland, P. Ruiz).
Otras contribuciones tratarán sobre la
compleja relación entre el individuo y su
entorno (J. Aarli, R. Cloninger, K.W.M.
Fulford, A. Jablensky).

Los pósters y las comunicaciones ora-
les en el Congreso aportarán las ideas fun-
damentales con respecto a los temas can-
dentes en la Psiquiatría contemporánea,
con el objetivo de que estos temas se cons-
tituyan el centro del interés, a fin de lograr
una comprensión global y un consenso
entre los profesionales. 

En las sesiones especialmente dedica-
das a las investigaciones recientes se in-
formará a los participantes del Congreso
sobre los últimos resultados en las inves-
tigaciones en psiquiatría biológica, epide-
miología psiquiátrica y otros campos. Para
asegurar el acceso a los resultados más re-
cientes, se ha ampliado el plazo de pre-
sentación de las nuevas investigaciones
más allá de los plazos impuestos a las otras
sesiones (29 de febrero de 2008). 

Por último, pero no menos importante,
en talleres de trabajo y conferencias de ca-
sos clínicos se brindará la oportunidad de
comentar temas prácticos sobre la asis-
tencia psiquiátrica. Asimismo, se realiza-
rán sesiones de vídeo y películas, que con-
tribuirán a exponer y esclarecer problemas
prácticos, así como a entender la manera
de enfrentarse a los estigmas frente a pa-
cientes psiquiátricos y a la Psiquiatría en
general.

El Comité de organización también
está preparando un intenso programa cul-
tural y social, que posibilitará a los parti-
cipantes foráneos conocer algunos acon-
tecimientos interesantes de la historia
local.

Wolfgang Amadeus Mozart compuso
su ópera Don Giovanni para «las perso-
nas de Praga que me comprenden» y la
completó durante su estancia en la capi-
tal checa. El estreno mundial de la ópera
fue dirigido por el propio de Mozart en el
Teatro Estatal de Praga de 1787. Ya hemos
hecho la reserva para dos noches, 21 y 22
de septiembre, en las que los participan-
tes del Congreso podrán asistir a las re-
presentaciones de esta ópera en el Teatro
Estatal original.

Franz Kafka vivió y realizó su obra en
Praga a principios del siglo xx. Su tumba
se encuentra en el nuevo cementerio ju-
dío de Zizkov, uno de los barrios de Praga.
Durante el Congreso, se organizará una
visita temática al museo de Kafka y a otros
lugares relevantes de Praga.

La Psiquiatría moderna checa se ha de-
sarrollado bajo la influencia de la Psi-
quiatría alemana. Uno de los departa-
mentos de Psiquiatría más antiguos de
Alemania se instaló en Universidad Char-
les, de Praga, en 1886. El representante
más importante de la Psiquiatría alema-
na en Praga fue Arnold Pick (1851-1924).
Fue jefe de este Departamento de Psi-
quiatría durante 35 años. En la misma
época en que Alois Alzheimer estudiaba
la demencia presenil en Munich, Pick des-
cribía la demencia frontotemporal (enfer-
medad de Pick) en Praga en 1892. Durante
el Congreso, habrá oportunidad para visi-
tar el Departamento de Psiquiatría, que
aloja plantas modernas para pacientes,
centros de día, centros de rehabilitación
y modernos laboratorios bioquímicos.
También habrá ocasión de echar un vis-
tazo al formidable libro de visitas, que data
de 1834.

No todo el mundo sabe que Sigmund
Freud nació en el territorio de la actual Re-
pública Checa. Nació el 6 de mayo de 1856
en Pfiíbor, una pequeña localidad en Mo-
ravia. Su casa natal ha sido recientemente
reconstruida y, en la actualidad, alberga
un museo con una exposición que recorre
toda la vida de Freud. Durante el Con-
greso, será posible visitar esta casa.

Para más información sobre el Con-
greso, diríjase a la página web www.wpa-
prague2008.cz.

El Congreso de Praga aspira a ayudar a
la Psiquiatría a confirmar su posición
como disciplina médica respetada que
puede aportar conocimientos y capacida-
des especiales a la Medicina en general.
¡Venga a Praga para participar en el Con-
greso Mundial de Psiquiatría!

NOTICIAS DE LA WPA

XIV Congreso Mundial de Psiquiatría
(Praga, 20-25 de septiembre de 2008)

^
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Actualización del Programa Educativo de la WPA
sobre Trastornos Depresivos

NORMAN SARTORIUS
Geneva, Switzerland 

Con la aprobación del Comité ejecu-
tivo, el Secretario de educación de la
WPA, A. Tasman, ha establecido recien-
temente un grupo de trabajo que revisará
y actualizará el Programa educativo de la
WPA sobre trastornos depresivos, publi-
cado en 1996. La versión del programa de
1996, consistente en cuatro volúmenes de
texto con varios cientos de diapositivas,
ha sido ampliamente utilizada para for-
mar a psiquiatras y personal sanitario de
otras ramas de la Medicina. Se ha tradu-
cido a numerosas lenguas y se ha utilizado
como base para la elaboración de progra-
mas de formación locales. 

Debido a varios desarrollos importan-
tes, se ha hecho necesaria la actualización
de este programa. En primer lugar, era ne-
cesario aclarar temas referentes al diag-
nóstico y la clasificación de los trastornos
depresivos. Los recientes estudios epide-
miológicos, como el World Mental Health
Surveys (1), han mostrado diferencias
considerables en la prevalencia de tras-
tornos depresivos en diferentes países. Es
probable que la mayor parte de estas dife-
rencias se deba a problemas metodoló-
gicos y a imperfecciones de los sistemas
diagnósticos (inclusive, diferencias en la
delimitación del trastorno) que se utilizan
actualmente en la investigación y la prác-
tica psiquiátricas. En conjunto, los estu-
dios epidemiológicos indican que la pre-
valencia de la depresión es elevada y va en
aumento; al mismo tiempo, se dispone de
numerosos informes –algunos elaborados
por grupos como el de los cienciólogos, y
otros efectuados por diversas organiza-
ciones y por científicos– que declaran que
la prevalencia de los trastornos depresivos
realmente es estable y que las cifras supe-

riores son el resultado de una «conspira-
ción» entre la industria farmacéutica y la
profesión médica. Por ello, adquirió una
enorme importancia la necesidad de una
declaración clara y estricta sobre el diag-
nóstico de los trastornos depresivos –para
ser aplicada en la práctica, la enseñanza y
la investigación–, y el programa de la WPA
ha cubierto esa necesidad. 

Otro motivo para la actualización del
programa ha sido que en el período 1996-
2006 se ha producido un gran avance en
los conocimientos, que debía quedar
plasmado en el programa: importantes ha-
llazgos sobre la comorbilidad de la de-
presión y las enfermedades físicas, mayor
comprensión de la etiopatogenia de la de-
presión, confirmación de la contribución
de la depresión a la carga general de la en-
fermedad, nuevos hallazgos sobre la ele-
vada prevalencia de trastornos depresivos
en poblaciones castigadas por catástrofes,
y nuevas experiencias e indicios sobre la
depresión en la edad avanzada.

En los últimos años, los trastornos de-
presivos en niños también han atraído la
atención de psiquiatras, medios de comu-
nicación y público en general. Por ello,
otros motivos para la actualización del
programa han sido: el reconocimiento del
riesgo de suicidio en personas jóvenes, el
reconocimiento de la continuidad entre
los trastornos depresivos en la infancia y
los de la madurez, y el papel que desem-
peñan los trastornos depresivos en la etio-
logía de afecciones físicas.

La nueva versión del programa cons-
tará de cinco capítulos (entre paréntesis
se incluyen los nombres de los miembros
del grupo de trabajo primariamente res-
ponsables de la redacción): 1. Visión de
conjunto y aspectos fundamentales (M.
Maj, O. Gureje); 2. Trastornos depresivos
en enfermedades físicas (M. Riba); 3. Tras-
tornos depresivos en personas de edad

avanzada (E. Chiu, H. Chiu); 4. Métodos
de educación sobre la depresión (N. Sar-
torius, D. Goldberg, L. Gask); 5. Trastor-
nos depresivos en situaciones y grupos de
población especiales (M. Maj, O. Gureje,
N. Sartorius). El responsable de la coor-
dinación y la revisión global será N. Sar-
torius, mientras que A. Tasman estará a
cargo de la supervisión y de las relaciones
con el Comité ejecutivo de la WPA. Cada
uno de los capítulos se acompañará de
diapositivas y recomendaciones para pro-
fundizar la lectura.

El grupo de trabajo que está desarro-
llando el programa está compuesto por:
N. Sartorius (Copresidente), A. Tasman
(Copresidente), M. Benyakar, E. Chiu, H.
Chiu, S. Douki, L. Gask, D. Goldberg, O.
Gureje, S.V. Ivanov, S. Kanba, M. Kastrup,
M. Maj, M. Riba, S. Tyano y D. Wasser-
man. Se han recibido importantes contri-
buciones a los textos, por parte de: M.
Bradley, S. Chaturvedi, F. Cournos, F.
Creed, R. Fahrer, L. Grassi, C. Lyketsos,
S. Marcus, K. McKinnon, S.R. Vagnham-
mar y L. Wulsin. Consultores expertos del
proyecto son: J.J. López-Ibor, F. Lieh Mak,
E. Paykel y C. Stefanis.

La WPA pondrá a disposición un pro-
grama gratuito en formato electrónico en
su página web www.wpanet.org. Además,
la publicación de la versión impresa está
prevista para 2008.

World Psychiatry 2008; 7:63-64

Bibliografía

1. Kessler RC, Angermeyer M, Anthony JC
et al. Lifetime prevalence and age-of-
onset distributions of mental disorders
in the World Health Organization’s
World Mental Health Survey Initiative.
World Psychiatry 2007;6:168-76.



WPAREVISTA OFICIAL DE LA ASOCIACIÓN MUNDIAL DE PSIQUIATRÍA (WPA)

World Psychiatry
Volumen 4, Número 1 Abril 2006

EDITORIAL
La WPA y la respuesta frente a los desastres: 1
nuevas iniciativas políticas y acciones
J.E. MEZZICH

PERSPECTIVAS
El desastre del Katrina y sus lecciones 3
L.E. DELISI

ARTÍCULOS ESPECIALES
Prevención de los trastornos mentales y  5
del comportamiento: implicaciones para la
política sanitaria y la práctica clínica
S. SAXENA, E. JANÉ-LLOPIS, C. HOSMAN

Tratamiento del trastorno límite de 15
la personalidad: revisión de los abordajes
psicoterapéuticos
M.H. STONE

Desestigmatización en la vida cotidiana: lo que 21
los países desarrollados pueden aprender de
los países en vías de desarrollo
A. ROSEN

FORUM – CONSECUENCIAS DE LA GUERRA
SOBRE LA SALUD MENTAL
Consecuencias de la guerra sobre la salud 25
mental: una breve revisión de los resultados
de las investigaciones
R.S. MURTHY, R. LAKSHMINARAYANA

Comentarios

La salud de la población como argumento frente 31
a la guerra
S. GALEA, K. WORTMAN

¿Cómo impedir que una situación traumática 32
se convierta en un desastre?
M. DE VRIES

Consecuencias de la guerra sobre la salud 33
mental: aspectos específicos del sexo
M.C. KASTRUP

Generación de evidencia e inclusión de ésta 34
en una política inteligente: necesidad de realizar
investigaciones para elaborar normativas
políticas de salud mental en la posguerra
B.D. STEIN, T.L. TANIELIAN

El terrorismo y sus efectos sobre la salud mental 35
I. LEVAV

Edición en Español

La tragedia de la guerra 36
D. SOMASUNDARAM

La guerra y los trastornos mentales en África 38
F.G. NJENGA, A.N. NGUITHI, R.N. KANG’ETHE

ARTÍCULOS DE INVESTIGACIÓN
Primer episodio de psicosis y origen étnico: 40
resultados iniciales del estudio AESOP
C. MORGAN, P. DAZZAN, K. MORGAN,
P. JONES, G. HARRISON Y COLS.

Orígenes genético y ambiental de la ansiedad 47
respecto a la propia salud: un estudio efectuado
sobre gemelos
S. TAYLOR, D.S. THORDARSON, K.L. JANG,
G.J.G. ASMUNDSON

Salud mental de los estudiantes universitarios 51
de la Makerere University, Uganda
E. OVUGA, J. BOARDMAN, D. WASSERMAN

POLÍTICAS DE SALUD MENTAL
Redenominación de la esquizofrenia: 53
una perspectiva japonesa
M. SATO

Desarrollo de la reforma psiquiátrica 56
en Eslovenia
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