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EDITORIAL

Psiquiatría orientada a la persona: articulación
de la ciencia y el humanismo de la Medicina
JUAN E. MEZZICH

President, World Psychiatric Association 

El Programa Institucional de Psiquiatría Orientada a la Per-
sona: de la Asistencia Clínica a la Salud Pública (Institutional Pro-
gram on Psychiatry for the Person: from Clinical Care to Public
Health, IPPP) de la WPA, aprobado por la Asamblea general de
2005, recoge una iniciativa de la WPA en la que se afirma que el
centro y el objetivo de la asistencia clínica y de la promoción de
la salud es la persona considerada globalmente en su contexto,
tanto a nivel individual como comunitario. Para ello es necesaria
la articulación de la ciencia y el humanismo, a fin de optimizar la
asistencia de los pacientes y de potenciar los aspectos sanos de
todas las personas.

Filósofos y médicos de la antigua Grecia, como Sócrates, Pla-
tón e Hipócrates, defendían el holismo en Medicina (1). Sócrates
señaló que «si la totalidad no está sana, es imposible que las par-
tes lo estén». Es sorprendente que estas perspectivas estén reapa-
reciendo con renovado vigor en nuestra sociedad actual a través
de las consideraciones de que no puede existir salud sin salud
mental y a través de las iniciativas de salud locales e internacio-
nales dirigidas hacia la totalidad de la persona (2-4).

En este punto es necesario considerar a la persona de una ma-
nera contextualizada; en palabras del filósofo Ortega y Gasset, yo
soy yo y mi circunstancia. Por otra parte, hay cada vez más prue-
bas del valor de la integración de la salud mental en la asistencia
sanitaria general y pública (5). Todas estas cuestiones se están
planteando en respuesta a muchas deficiencias existentes en la
asistencia sanitaria, incluyendo el descuido de las necesidades de
las personas reales (6-9). Una perspectiva importante para abor-
dar estas limitaciones implica la aplicación de un concepto glo-
bal y holístico, que tiene en cuenta los aspectos enfermos y los as-
pectos sanos, así como los marcos biológico, psicológico, social,
cultural y espiritual (10-13). En muchos países, el campo de la
asistencia de la salud mental recibe el impulso de un nuevo mo-
vimiento, que insiste en los conceptos de recuperación y resis-
tencia (14, 15) y promueve el fortalecimiento de los pacientes,
como participantes activos de su propia asistencia sanitaria. Por
otra parte, también se está suscitando un interés creciente por la
implicación de los clínicos como seres humanos totales (16). To-
das estas perspectivas reflejan una tendencia hacia la implicación
científica, humanista y ética de nuestras responsabilidades como
psiquiatras y como profesionales sanitarios (17-19).

Dados los logros programáticos iniciales y las respuestas reci-
bidas a través de la WPA y de los contactos iniciales con organi-
zaciones externas (World Federation for Mental Health, World
Medical Association, World Federation for Neurology, etc.), es
cada vez más claro que la Psiquiatría orientada a la persona (y, en
última instancia, la Medicina orientada a la persona) deben ser
consideradas como una iniciativa a largo plazo dirigida hacia un
reenfoque innovador de los objetivos de la Psiquiatría y de la Me-
dicina, que está en consonancia con la esencia de estas ciencias.

COMPONENTE CONCEPTUAL

Se están analizando varios conceptos clave del programa IPPP,
con la expectativa de que este estudio conduzca a la publicación
de diversos artículos y monografías. En primer lugar, se ha plani-

ficado un artículo introductorio en el que se abordarán dos con-
ceptos centrales: una noción amplia de salud, que incluye tanto
los aspectos enfermos o patológicos como los aspectos sanos o
positivos (como ejemplo de estos últimos, pueden mencionarse el
funcionamiento adaptativo, los factores protectores y la calidad
de vida), y la noción de la persona y de sus características clave
en el contexto del programa IPPP (la autonomía, la historia, el
contexto, las necesidades, los valores, el proyecto vital y la expe-
riencia de la enfermedad). Es importante mencionar que E. J. Cas-
sel ha realizado una útil descripción de la persona en el contexto
del marco médico (20). También se considerarán el valor y la ne-
cesidad del diagnóstico y la asistencia globales, y de la integración
de los servicios, para conseguir una Psiquiatría y una Medicina
centradas en la persona. Por otra parte, se ha planificado la pu-
blicación de una serie de artículos para la elaboración de un nú-
mero especial en una revista internacional: a) perspectivas histó-
ricas: la evolución, en Psiquiatría y Medicina, de los conceptos
centrados en la persona; b) perspectiva de la filosofía de las cien-
cias: las conceptualizaciones genéricas subyacentes a la salud y a
la asistencia centradas en la persona; c) perspectivas éticas y axio-
lógicas: implicaciones axiológicas de la Psiquiatría y la Medicina
centradas en la persona, fundamento de la razón de ser de esta
área práctica y profesional (esta perspectiva puede ofrecer un abor-
daje útil en la lucha contra la estigmatización de las personas que
reciben asistencia psiquiátrica); d) perspectivas biológicas: las ba-
ses genéticas, moleculares y fisiológicas de la Psiquiatría y la Me-
dicina dirigidas a las personas, incluyendo un enfoque individua-
lizado de la enfermedad, la salud y los procesos asistenciales; e)
perspectivas psicológicas: las bases fenomenológicas, de aprendi-
zaje, y otros fundamentos psicológicos de la asistencia centrada
en la persona; f) perspectivas socioculturales: el marco contextual
de un concepto genérico de salud y la conceptualización integral
de una persona en el campo médico; g) perspectivas de todos los
sectores implicados en el campo de la salud: participación inte-
ractiva de todas las partes implicadas el campo de la salud en el
desarrollo y la implementación de los conceptos y los procedi-
mientos centrados en la persona, incluyendo la implicación de las
personas y las familias en la asistencia sanitaria, de los profesio-
nales y planificadores de la salud, de la industria y de los grupos
sociales de defensa. Otros artículos de este ejemplar podrían abor-
dar la Psiquiatría de la persona en los campos de la literatura, las
artes y la cinematografía. Finalmente, también se ha propuesto la
elaboración de artículos y libros en relación con las bases concep-
tuales del programa IPPP.

COMPONENTE DEL DIAGNÓSTICO CLÍNICO

En este componente hay dos objetivos de trabajo. El primero
de ellos es la colaboración entre la OMS y diversos componentes
de la WPA para el desarrollo de la Clasificación de las enferme-
dades mentales (CIE-11 Classification of Mental Disorders) de la
OMS. Una fase básica y preliminar en la que han estado implica-
das la Sección de clasificación de la WPA y la Oficina de Clasifi-
cación de la OMS ha dado lugar a la publicación de dos mono-
grafías (21, 22). El desarrollo pleno del Capítulo de enfermedades



mentales de la CIE-11 se inició a principios de 2007 bajo la direc-
ción del Departamento de Salud Mental de la OMS.

El segundo objetivo de trabajo importante del Componente del
diagnóstico clínico del programa IPPP es el desarrollo del denomi-
nado provisionalmente Diagnóstico integrador centrado en la per-
sona (Person-centered Integrative Diagnosis, PID). En la base de
esta iniciativa está el concepto de un diagnóstico definido como la
descripción interactiva de los aspectos positivos y negativos de la
salud en el contexto vital de la persona. El PID debería utilizar la
mejor clasificación posible de los trastornos mentales y de la salud
general (supuestamente, la clasificación CIE-11 de las enfermeda-
des y sus adaptaciones nacionales y regionales), así como la des-
cripción de otros problemas relacionados con la salud y también
de los aspectos positivos de la salud (funcionamiento adaptativo,
factores protectores, calidad de vida, etc.), considerando la totali-
dad de la persona (lo que incluye su dignidad, sus valores y sus as-
piraciones). Este abordaje debería emplear, en la medida que fuera
necesario, una combinación de distintos tipos de enfoques (cate-
górico, dimensional y narrativo), aplicable interactivamente por clí-
nicos, pacientes y familias. El punto de inicio para el desarrollo del
PID podría ser un esquema que combine las formulaciones estan-
darizadas multiaxiales con las formulaciones ideográficas persona-
lizadas, como el desarrollado en las Directrices Internacionales para
la Evaluación Diagnóstica elaboradas por la WPA (International
Guidelines for Diagnostic Assessment, IGDA) (23-25).

En un número de Acta Psychiatrica Scandinavica actual-
mente en prensa se publicará, en la forma de un editorial invitado,
una introducción a estos componentes del programa IPPP (26).
Otra publicación básica planificada es un registro de casos IGDA.

El desarrollo del PID, incluyendo su modelo teórico y su guía
práctica o manual, se realizará en tres fases: a) diseño del Modelo
PID, con una revisión de los fundamentos pertinentes y de los do-
minios y estructuras más adecuados y prometedores del diagnóstico
respecto a la salud de una persona; b) desarrollo de unas directrices
(PID Guide) a través de la preparación de un primer boceto, su eva-
luación, y la elaboración y publicación de una versión final; c) tra-
ducciones, implementación y enseñanza de la PID Guide.

COMPONENTE ASISTENCIAL CLÍNICO

A pesar de que muchos expertos pueden considerar que la asis-
tencia personalizada ya es una realidad, el hecho es que en mu-
chos contextos de los países desarrollados y en vías de desarrollo
el objetivo asistencial sigue siendo la enfermedad (un objetivo a
menudo ineficaz), prestando una atención mínima o nula a los as-
pectos positivos de la salud (funcionamiento adaptativo, resisten-
cia, apoyos, calidad de vida) y a su carácter global (descuidando,
por lo tanto, las bases esenciales para la promoción de la salud),
y a la dignidad de las personas que son atendidas.

La principal línea de trabajo de este componente conlleva la
preparación y publicación de los currículos para los distintos ni-
veles de enseñanza: formación profesional, posgrado, educación
continuada y entrenamiento profesional, tanto en cuanto a la aten-
ción primaria, como en cuanto a las distintas especialidades. Los
currículos facilitarán el desarrollo de los conocimientos, las habi-
lidades y las actitudes necesarias para la asistencia centrada en la
persona. El cultivo de la relación médico-paciente es clave para
esta iniciativa, y en el programa se insistirá en los grupos peque-
ños de aprendizaje y en la supervisión intensiva. Se recogerán los
aportes ofrecidos por los psiquiatras de todo el mundo, a través
de los seminarios y talleres realizados en el contexto de los dife-
rentes congresos regionales. Se organizarán redes para potenciar
y monitorizar la implementación y el seguimiento.

En principio, se elaborará un documento introductorio acerca
del contexto de aplicación, los contenidos y las perspectivas de la
Psiquiatría orientada a la persona en la asistencia clínica (Psy-

chiatry for the Person in Clinical Care). Todos los aportes debe-
rán presentarse a su debido tiempo mediante una monografía.
Además de las actividades educativas, se prestará atención a la or-
ganización de servicios y procedimientos clínicos centrados en la
persona. Para este objetivo son importantes algunas de las activi-
dades clave del componente de salud pública que se exponen a
continuación.

COMPONENTE DE SALUD PÚBLICA

El concepto de Psiquiatría orientada a la persona es fundamen-
tal para destacar el hecho de que el valor y la dignidad de la per-
sona son los puntos básicos esenciales en las iniciativas de salud
pública. Estas iniciativas comprenden tanto el desarrollo de polí-
ticas y servicios como las investigaciones y evaluaciones que los
sustentan. La falta de reconocimiento de la humanidad y la dig-
nidad de los ciudadanos que padecen una enfermedad mental, así
como el valor de la salud mental tanto para el individuo como
para la comunidad, han dado lugar a situaciones de abuso y aban-
dono de estas personas, perdiéndose así oportunidades para me-
jorar la salud mental a través de iniciativas en la población gene-
ral y en los individuos. Las iniciativas de salud pública para
promocionar la salud mental, prevenir las enfermedades y propor-
cionar servicios eficaces y humanos contribuyen al desarrollo con-
ceptual y clínico de la Psiquiatría orientada a la persona y tam-
bién se benefician de este desarrollo.

El programa de trabajo propuesto persigue el fomento de la in-
vestigación y la evaluación tanto de la enfermedad como de la sa-
lud, considerando a la totalidad de la persona en el contexto so-
cial. Este programa incluirá: a) el diseño de iniciativas políticas
públicas dirigidas hacia la promoción de la salud mental de la po-
blación, y b) el desarrollo, la introducción y la monitorización de
los servicios sanitarios orientados de manera culturalmente acep-
table hacia la persona y la comunidad. El ámbito potencial incluye
la promoción de la salud mental, la prevención de las enfermeda-
des mentales y el desarrollo de políticas y servicios. Ya se está ela-
borando un artículo introductorio acerca de la iniciativa IPPP so-
bre salud pública.

Inicialmente, se elaborarán tres proyectos de salud pública
IPPP: a) la implicación de la persona como usuario y ciudadano
en la elaboración de las políticas y en la planificación y provisión
de los servicios; b) la persona en situaciones de tratamiento no
consensuado, y c) los aspectos psicodinámicos esenciales para
una Psiquiatría centrada en la persona. Posteriormente, será ne-
cesario efectuar la traducción de los «datos» a las «políticas» y de
las «políticas» a los «datos», utilizando para ello indicadores de
una salud mental adecuada; ajustando los tipos de necesidades a
los distintos niveles asistenciales; fomentando la salud mental, la
rehabilitación y la recuperación comunitarias, y revisando la im-
portancia de los sectores privado y público en los países de esca-
sos recursos; planificando la influencia de los desastres sobre la
salud mental; planificando a escalas nacional y local la preven-
ción del suicidio, y evaluando la relación entre violencia de ma-
sas y salud mental.

ESTRUCTURAS DE TRABAJO Y AVANCES

Los Grupos de trabajo IPPP y un Comité consultor realizarán
y fomentarán, respectivamente, el trabajo del programa. Se está
desarrollando, asimismo, una plataforma en Internet. También se
están estableciendo contactos con las organizaciones de investi-
gación, las fundaciones y la industria para cubrir los costes de las
reuniones de trabajo, las teleconferencias, los estudios de campo,
las evaluaciones y la elaboración y publicación de los documen-
tos. Instituciones importantes como el Department of Health bri-
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tánico y varios departamentos universitarios de psiquiatría esta-
dounidenses han expresado su interés por participar en el pro-
grama y apoyarlo.

Se han publicado recientemente dos volúmenes (Psychiatry and
Sexual Health: An Integrative Approach,por Jason Aronson/Row-
man & Littlefield, y Recovery: Das Ende der Unheilbarkeit, por
Psychiatrie-Verlag) con el logotipo IPPP. También se han organi-
zado dos simposios presidenciales acerca del IPPP para las reunio-
nes anuales de 2006 y 2007 de las sociedades miembro de la WPA
en Estados Unidos e Inglaterra, respectivamente. El concepto de
Psiquiatría orientada a la persona está presente en las grandes líneas
de trabajo de los congresos mundiales e internacionales de la WPA,
así como en sus congresos y reuniones nacionales en todos los con-
tinentes. Además, se han solicitado comentarios editoriales acerca
del IPPP a varias revistas internacionales de gran envergadura.

CONCLUSIÓN

Las respuestas positivas recibidas por todos los estamentos de
la WPA y por organizaciones externas, así como el estímulo gene-
rado por las primeras contribuciones, son muy alentadores. Las
elevadas aspiraciones del IPPP para reenfocar nuestro campo y
nuestra profesión hacia el servicio de las personas requerirá el uso
de métodos conceptuales para abordar de manera cooperativa los
problemas y la promoción de la salud. Por lo tanto, nuestro com-
promiso se refiere a los aspectos fundamentales de la Psiquiatría
y la Medicina.

World Psychiatry 2007; 6:65-67
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La consideración actual de la recuperación:
lo que es y lo que significa para los servicios de atención
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En épocas anteriores, la práctica clínica en salud mental estaba fundamentada en la creencia de que las personas con enfermedades mentales
graves no se llegaban a recuperar nunca. La evolución de la enfermedad se consideraba de manera pesimista como un proceso de deterioro, o
bien –en el mejor de los casos– como proceso de mantenimiento del estado actual del paciente. Las investigaciones realizadas a lo largo de los
30-40 últimos años han puesto en tela de juicio esta creencia y han demostrado que en muchos individuos es posible la recuperación. Las perso-
nas que sufren enfermedades mentales graves han publicado por sí mismas relatos de su propia recuperación y también han apoyado el desarro-
llo de servicios de promoción de la recuperación. En Estados Unidos y en otras regiones geográficas se han desarrollado políticas para conside-
rar la recuperación como el principal objetivo de los servicios asistenciales. Hoy en día, especialmente en Estados Unidos, se están desarrollando
numerosas iniciativas para la transformación de los servicios y sistemas, de manera que su objetivo sea la recuperación. A pesar de estas tenden-
cias, la idea de la recuperación sigue siendo controvertida y, de alguna forma, ilusoria. En este artículo se aclara el significado del término «re-
cuperación», se revisan los estudios de investigación y los relatos en primera persona que ofrecen los fundamentos de la recuperación, y se abor-
dan las consecuencias del desarrollo de servicios asistenciales orientados hacia la recuperación.

Palabras clave: Recuperación, investigación de la recuperación, servicios orientados a la recuperación, enfermedades mentales graves

Durante muchos años, una idea comúnmente aceptada en el
campo de la salud mental era que las enfermedades mentales gra-
ves, especialmente la esquizofrenia, cursaban de manera inevita-
ble con un deterioro progresivo. Por ello, la práctica profesional
se centraba –comprensiblemente– en el control de la los síntomas
psicopatológicos. Las iniciativas de investigación que se llevaron
a cabo durante las décadas de 1960, 1970 y 1980 demostraron la
heterogeneidad de la evolución de los pacientes, especialmente
en el caso de los pacientes con esquizofrenia (1-3), que incluía la
posibilidad de recuperación de la actividad a largo plazo, desa-
rrollando una vida cálida y satisfactoria (4-7). Sin embargo, la ac-
tividad asistencial ha seguido girando alrededor del eje de la reci-
diva y del deterioro (8, 9).

No es sorprendente que, lamentablemente, el campo de la prác-
tica asistencial haya tardado tanto tiempo en adoptar este con-
cepto de la posibilidad de la recuperación, que ya tiene 40 años
de antigüedad. La enorme brecha existente entre los resultados de
las investigaciones y la aplicación de éstos a la práctica clínica ha
sido citada con frecuencia como una barrera importante para la
innovación en salud mental (10-13). De hecho, en estudios re-
cientes acerca de la situación actual de los sistemas de salud men-
tal en Estados Unidos, se concluyó que la asistencia psiquiátrica
en ese país fracasa en una amplia gama de individuos (muy espe-
cialmente en los que sufren enfermedades mentales graves [14])
debido a que «no está orientada hacia el objetivo más importan-
te que persiguen las personas a las que atiende, su recupe-
ración» (15). Por otra parte, en el informe de la President’s New
Freedom Commission de Estados Unidos se recomienda encare-
cidamente la adopción del concepto de la recuperación como un
objetivo alcanzable para todos los pacientes y como la línea de
actuación básica para el sistema sanitario. La aplicación del con-
cepto de recuperación en la práctica asistencial requiere el cono-
cimiento del significado de este concepto, de los resultados de la
investigación que ofrecen un fundamento para la recuperación, y
de las implicaciones de estos hallazgos respecto a la provisión de
los servicios (15).

¿QUÉ ES LA RECUPERACIÓN?

A pesar de que no hay un consenso explícito respecto al sig-
nificado del término «recuperación», este concepto es cada vez

más central en las políticas y las prácticas asistenciales en el sis-
tema de salud mental pública de Estados Unidos y de otros pa-
íses, como Canadá y Nueva Zelanda (16-21). Los investigado-
res han abordado la manera en la que los sistemas pueden
facilitar o dificultar la recuperación y han identificado diversos
indicadores del rendimiento de los sistemas (22). La recupera-
ción también es considerada un indicador de rendimiento, que
permite controlar y mejorar la evolución de los individuos aten-
didos por los sistemas de salud mental estatales norteamerica-
nos (23).

A lo largo de los últimos decenios, la recuperación ha sido ob-
jeto de debate por parte de organizaciones de defensa de los pa-
cientes, organizaciones asistenciales, organizaciones de familia-
res y otras partes implicadas. Algunos de los profesionales que
contemplan la enfermedad mental como un proceso de etiología
básicamente biológica cuestionan la posibilidad de que sea posi-
ble la recuperación y han argumentado que el uso de este término
puede ofrecer falsas expectativas a las personas que sufren enfer-
medades mentales y a las que las atienden (24). Desde un punto
de vista opuesto, los ex pacientes y otros críticos de los enfoques
biológicos han cuestionado incluso la posibilidad de que las en-
fermedades mentales existan como entidades médicas y han pro-
puesto su consideración como crisis vitales que forman parte de
la experiencia humana normal (25). Según este punto de vista, no
cabe hablar de «recuperación» debido a que no hay enfermedad.
Además de esta controversia, la mayoría de las partes implicadas
en este debate considera que el término de recuperación en sí
mismo puede ser confuso e ilusorio. Por ejemplo, a menudo los
términos «recuperación», «rehabilitación» y «reintegración» se
han confundido entre sí (26). La «rehabilitación» es un campo o
un servicio desarrollado para facilitar el buen resultado y la satis-
facción en el ejercicio de una función valiosa seleccionada por el
individuo (27). La «reintegración» en la sociedad es un resultado
que se puede alcanzar a través del uso de los servicios terapéuti-
cos de salud mental, tal como la psiquiatría comunitaria y la re-
habilitación, entre otros, así como también una iniciativa política
y comunitaria para la promoción de la solidaridad y de la fran-
queza respecto a los individuos que sufren enfermedades menta-
les graves. Por su parte, la «recuperación» no es ni un servicio ni
un resultado unitario de los servicios. Los investigadores, los pro-
fesionales asistenciales y, lo que es más importante, los individuos
que sufren enfermedades mentales graves, han contribuido a la



evolución del significado del término «recuperación» a lo largo
de los últimos decenios.

Algunos grupos de investigación clínica han identificado la re-
cuperación con el alivio de los síntomas y con la recuperación de
la actividad premórbida (28). Las definiciones de trabajo propues-
tas por varios grupos (6, 29) han destacado variables como la re-
misión de los síntomas, la actividad laboral, la vida independiente
y las relaciones sociales. Sin embargo, la bibliografía relativa a la
rehabilitación psiquiátrica no respalda el punto de vista de que la
remisión de los síntomas o la recuperación de la actividad pre-
mórbida sean elementos necesarios para que tenga lugar la recu-
peración (8, 30).

Los individuos que sufren enfermedades mentales llevan mu-
cho tiempo escribiendo acerca de sus experiencias de recupera-
ción (31-33). Hace aproximadamente 50 años, el movimiento de
ex pacientes empezó a utilizar el lenguaje de la recuperación para
dar sentido a sus propias experiencias y para desarrollar un con-
cepto alternativo de las enfermedades mentales (34). Las ideas del
Independent Living Movement (es decir, los centros desarrolla-
dos y administrados por las personas con diversos cuadros de dis-
capacidad física) (35) influyeron fuertemente en los puntos de vista
de los usuarios de los servicios de salud mental: fue fortalecién-
dose la idea de que la recuperación es posible, incluso aunque no
se modifiquen las limitaciones funcionales de las personas. En el
área de la discapacidad física, los usuarios de los servicios asis-
tenciales y los especialistas en rehabilitación saben desde hace
tiempo que son posibles la recuperación de la actividad laboral,
la reanudación de la formación escolar y la recuperación de una
posición valorada en la sociedad, a pesar de que los pacientes
nunca vuelven a recuperar el uso de sus miembros o de sus sen-
tidos (8, 36, 37). Tal como señalaron Anthony et al. (8, 38), la ex-
periencia de la recuperación de las enfermedades mentales no sólo
incluye la readquisición de una función valorada sino también la
recuperación respecto a los efectos de haber recibido el diagnós-
tico de una enfermedad mental (p. ej., discriminación, desvalori-
zación, efectos colaterales del desempleo, fracaso de los proyec-
tos y las ilusiones), además de la recuperación respecto a los
efectos de la propia enfermedad. De la misma manera que las per-
sonas que han vivido una situación traumática, los individuos que
padecen enfermedades mentales graves pueden tener la sensación
de que estos efectos han cambiado sus vidas de manera irrevoca-
ble (39) y, por lo tanto, sentirse incapaces de recuperar las vidas
que tenían antes del inicio de la enfermedad. En esa situación,
pueden hacer todos los esfuerzos posibles para incorporar la ex-
periencia de la enfermedad en una nueva identidad personal. Dee-
gan (30) ha expuesto de manera elocuente este aspecto al seña-
lar: «El objetivo del proceso de recuperación no es el de alcanzar
la normalidad. El objetivo es el de aceptar nuestra vocación hu-
mana de ser más profunda y completamente humanos». Las re-
velaciones en primera persona y las descripciones de los grupos
de defensa de los pacientes respecto a la recuperación subrayan
el hecho de que la recuperación es un «viaje» personal que lleva
a cabo el individuo para volver a conseguir el control de su vida,
o un proceso a largo plazo para «ser más humano», a pesar de las
limitaciones funcionales y de las situaciones traumáticas vividas.

El Center for Psychiatric Rehabilitation de la Boston Univer-
sity ha desarrollado una definición de trabajo del concepto de re-
cuperación, a través del análisis de narrativas en primera persona
y de los puntos de vista expresados por los miembros del movi-
miento de usuarios y supervivientes psiquiátricos. Así, la recupe-
ración respecto a las enfermedades mentales ha sido definida
como «proceso personal y profundo de cambio de actitudes, sen-
timientos, percepciones, creencias, funciones desempeñadas y
objetivos vitales». Además, la recuperación ha sido considerada
como «el desarrollo de un nuevo significado y nuevos objetivos
en la vida personal, más allá del impacto de la enfermedad men-
tal» (8, 38, 40). Esta definición incluye o implica algunos de los

elementos más habituales de muchas otras definiciones que se
han propuesto a lo largo de los 15 últimos años: la importancia
de la renovación de la esperanza y el significado de las cosas (7,
18, 30, 41, 42); la superación del estigma y de otras fuentes de si-
tuaciones traumáticas asociadas a las enfermedades mentales gra-
ves (7, 30, 43), y la asunción del control de la propia vida (28, 41,
44-47). El fortalecimiento que acompaña estrechamente a la
asunción del control de la propia vida y, por extensión, al con-
cepto de recuperación del papel de ciudadano, es un elemento
fundamental, que está implícito en las formulaciones de Anthony
et al., pero que ha sido identificado como un factor de carácter
crítico por el Center for Psychiatric Rehabilitation y por otros gru-
pos (7, 8, 41, 47, 48).

INVESTIGACIONES ACERCA DE LA RECUPERACIÓN

Tal como señalaron Rogers et al. (49), es relativamente difícil
clasificar las investigaciones efectuadas de manera directa acerca
de la recuperación, teniendo en cuenta la histórica falta de clari-
dad de este término. Tradicionalmente, las investigaciones han
consistido en estudios realizados con diseño longitudinal acerca
de pacientes esquizofrénicos, estudios cualitativos y narraciones
en primera persona de pacientes con enfermedades mentales gra-
ves. Además de estas fuentes tradicionales, los desarrollos en otros
campos de estudio –como la Psicología positiva y las Ciencias del
comportamiento– también han empezado a ser contemplados
como contribuyentes al conocimiento de la recuperación.

En el campo de las investigaciones acerca de la recuperación
es interesante señalar una característica muy peculiar: se ha otor-
gado un gran valor a los investigadores que han constituido ellos
mismos ejemplos de recuperación (es decir, investigadores ex pa-
cientes). Este interés ha contribuido a la ampliación de los aspec-
tos investigados. Por ejemplo, fueron los propios ex pacientes los
que más fuertemente influyeron para que sea prioritaria la inves-
tigación centrada en los resultados obtenidos por personas que
habían sido capaces de alcanzar una vida significativa, más que
en la recidiva y el deterioro, un cambio de objetivo que contribuyó
a la introducción del concepto de la recuperación (8).

Estudios longitudinales

Harding (50) ha resumido recientemente los estudios realiza-
dos para evaluar la evolución a largo plazo de los pacientes con
esquizofrenia, entre ellos, estudios realizados en Suiza (51, 52),
Alemania (53), Japón (54) y Estados Unidos (1, 2, 55). Por otra
parte, la Organización Mundial de la Salud (OMS) ha realizado
recientemente un estudio multinacional en el que se evaluaron los
resultados obtenidos en grupos de origen cultural diverso (56). El
período de seguimiento en todos estos estudios ha sido de 22 a 37
años, en muestras que oscilaron entre 186 y 269 individuos, prin-
cipalmente pacientes hospitalizados en los que se había estable-
cido el diagnóstico de esquizofrenia. En conjunto, se demostró
que entre la mitad y las dos terceras partes de los pacientes ha-
bían presentado recuperación o habían mejorado significativa-
mente. Los indicadores de evolución respecto a la recuperación
en estos estudios fueron los siguientes: ausencia de síntomas, au-
sencia de necesidad de consumo de psicofármacos, capacidad
para vivir de manera independiente en la comunidad, capacidad
para trabajar y capacidad para establecer relaciones convencio-
nales con otras personas, sin comportamientos considerados ex-
traños por otras personas. Se aplicó la denominación de «mejo-
ría significativa» cuando se verificaban todos los indicadores de
recuperación excepto uno (50). A lo largo del tiempo, se ha ob-
servado un aumento de la incidencia de estos indicadores. A pe-
sar de las variaciones observadas entre los distintos estudios, es

69



evidente que a lo largo de los últimos decenios se ha producido
una mejoría significativa en un número sustancial de personas con
enfermedades mentales graves.

Estudios cualitativos

La riqueza de la experiencia de la recuperación ha quedado
reflejada en varios estudios cualitativos y en los análisis de las
narraciones efectuadas en primera persona. Todos estos estudios
han demostrado que los individuos que sufren enfermedades
mentales graves han alcanzado la recuperación tanto a través del
uso de los servicios de salud mental como a través de procesos
en los que no ha existido una intervención profesional. Aunque
es evidente que algunos pacientes pueden alcanzar una vida sig-
nificativa (57, 58) sin intervención profesional, en la actualidad
no hay datos suficientes para determinar qué individuos pueden
recuperarse por sí mismos o de qué manera se produce esta re-
cuperación.

Varios investigadores (59-62) han realizado estudios cualitati-
vos para describir los elementos que intervienen en el curso del
proceso de recuperación. En sus entrevistas detalladas a grupos
pequeños de pacientes a lo largo del tiempo, han descrito las di-
ficultades más habituales que aparecen en el proceso de recupe-
ración: la superación de la sensación de pérdida, la pérdida de
poder y de las funciones valoradas (como las de progenitor, tra-
bajador, etc.), la pérdida de la esperanza, la lucha para evitar la
recidiva y la redefinición de la identidad personal ante uno mismo
y ante la sociedad. Además, estos investigadores han identificado
los procesos que parecen ser importantes respecto a las experien-
cias descritas, tales como el desarrollo de una percepción más ac-
tiva de uno mismo (p. ej., a través de la consideración de los pun-
tos fuertes y débiles) y el autofortalecimiento.

Recientemente, varios investigadores han realizado diversos
metaanálisis de las publicaciones realizadas en forma de revela-
ciones y de narraciones en primera persona respecto al proceso
de la recuperación (7, 50, 63, 64); estos estudios han ofrecido in-
formación acerca de los marcos explicativos utilizados por los in-
dividuos para comprender la causa de sus enfermedades menta-
les. Por ejemplo, algunos individuos contemplan su enfermedad
como resultado de una crisis espiritual, mientras que otros la con-
sideran el resultado de procesos biológicos, ambientales o políti-
cos; finalmente, hay individuos que contemplan su enfermedad
mental como el resultado de una situación traumática específica.

Los investigadores también han estudiado los procesos, los fac-
tores de superación y las tareas identificados como importantes
para alcanzar el objetivo de la recuperación (63, 65). Son ejem-
plos de categorías del proceso de recuperación las identificadas
por Jacobson (63): reconocimiento del problema, transformación
del yo, reestructuración del sistema y proyección hacia los demás.
Las experiencias de recuperación también han sido contempla-
das como sobrepasadas por la discapacidad, enfrentadas a la dis-
capacidad, en convivencia con la discapacidad y como elementos
de superación de la discapacidad (58). Los factores de superación
propuestos por Ralph (64) son los personales (p. ej., la autoper-
cepción), los externos (apoyos sociales), los de autoayuda (p. ej.,
la participación en la asistencia por parte del propio paciente) y
los de fortalecimiento (p. ej., la sensación de autoeficacia). Las
tareas y las líneas necesarias para alcanzar la recuperación pro-
puestas por Ridgway (7) son la recuperación de la esperanza, el
conocimiento de la discapacidad, el compromiso con la vida,
la superación activa, la búsqueda de un sentido positivo del yo
y la recuperación de un sentido y un propósito en la vida. La im-
portancia de que haya una persona que cree en el individuo, in-
cluso en situaciones en las que el individuo no cree en él mismo,
ha sido citado de manera casi universal como un elemento clave
para la recuperación (8, 31, 50).

Contribuciones de la Psicología positiva
y de las Ciencias del comportamiento

Los campos de la Psicología positiva y de las Ciencias del com-
portamiento han empezado a contribuir a la creciente compren-
sión de los factores asociados a la recuperación. La Psicología po-
sitiva propone que, en términos generales, la Psicología y la
Psiquiatría se han centrado (para su propio perjuicio) casi exclu-
sivamente en la identificación y el alivio de la enfermedad (66). A
consecuencia de estar centrada en los individuos que no padecen
discapacidad, la Psicología positiva ha insistido en el crecimiento,
los logros personales y el éxito en las funciones valoradas (67),
que también son identificados como resultados de la recupera-
ción. Rogers et al. (49) han señalado que las dimensiones y los
procesos propuestos por la Psicología positiva son igualmente im-
portantes respecto a los individuos que padecen enfermedades
mentales graves. Además, las investigaciones sobre ciencias so-
ciales y del comportamiento realizadas en la población general y
en las áreas de la autoestima, el autocontrol, la autoconsideración
y el bienestar subjetivo, son pertinentes al proceso y a los indica-
dores de resultado de la recuperación. Por ejemplo, el trabajo de
Diener (68) acerca de los efectos individuales, culturales y situa-
cionales sobre el bienestar subjetivo ha ampliado la comprensión
de los procesos individuales que tienen lugar durante la recupe-
ración. Además, esta investigación es útil para el análisis de otras
cuestiones, tales como la posibilidad de que las personas que evo-
lucionan hacia la recuperación experimenten cambios en su mo-
tivación fundamental (reemplazando la evitación de las pérdidas
por la prosecución de determinados logros) (69), o la compren-
sión de las razones por las cuales los individuos perciben riesgos
al plantearse objetivos relacionados con la elevación de la auto-
estima (70).

En resumen, las investigaciones acerca de la recuperación han
demostrado: que la recuperación es posible a lo largo del tiempo;
que representa un proceso no lineal, multidimensional y fuerte-
mente individualizado; que se puede alcanzar con intervención
profesional y sin ella, y que presenta numerosos indicadores de
resultado, tanto objetivos como subjetivos, que van más allá de la
reducción de los síntomas.

IMPLICACIONES RESPECTO A LOS SERVICIOS
ASISTENCIALES

Se ha propuesto que la recuperación es el objetivo crítico que
puede servir para integrar las iniciativas de todos los servicios
de salud mental, incluyendo los servicios de autoayuda, apoyo
básico, protección de los derechos y tratamiento y rehabilita-
ción (71).

A pesar de que la recuperación no es una intervención que esté
al alcance de la mano de los profesionales asistenciales, todos los
servicios pueden contribuir (o no) a los resultados y a la experien-
cia de la recuperación (p. ej., bienestar, autoestima, funciones va-
loradas, reducción de los síntomas, capacitación, etc.). Las inves-
tigaciones sobre la intervención asistencial han señalado que,
aunque el problema no ha sido aclarado totalmente, en la actua-
lidad es posible facilitar o promover algunos factores que son in-
dicadores de un proceso de recuperación.

La rehabilitación psiquiátrica ha sido descrita como una es-
trategia de salud pública en la que todas las partes implicadas,
incluyendo los consumidores, sus familias, los políticos, los in-
vestigadores y los clínicos, desempeñan un papel importante
(72), incluyendo en todos ellos a los psiquiatras comunitarios.
La rehabilitación ha sido identificada como un elemento eficaz,
que ayuda a que los individuos adquieran o recuperen funcio-
nes valoradas en los ámbitos familiar, comunitario, laboral y edu-
cativo (74-78), pues los logros en estos ámbitos no pueden ser
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alcanzados sólo con la medicación (79). Farkas (27) ha señala-
do que los logros en estos contextos pueden fomentar la re-
cuperación, al incrementar el capital social individual, los re-
cursos, el fortalecimiento personal y el ejercicio pleno de la
ciudadanía.

En el campo terapéutico, las intervenciones eficaces que pro-
mueven al menos algunos de los parámetros de la recuperación
son, entre otras, las intervenciones cognitivo-conductuales (80),
los tratamientos medicamentosos (81, 82) y la integración del tra-
tamiento de la salud mental y de los cuadros de abuso de sustan-
cias con la psicoeducación familiar (83). También se han publi-
cado estudios cualitativos (58), cuyos resultados indican que el
apoyo por parte de los otros, las estrategias medicamentosas y de
control de los síntomas eficaces, el acceso a los servicios médicos
y psiquiátricos, y los recursos básicos, como la vivienda, son ele-
mentos que los propios pacientes señalan como fundamentales
en el proceso de recuperación individual.

Según el estado actual de los conocimientos acerca de lo que
constituye la recuperación, su proceso y sus resultados, es posi-
ble identificar algunos ingredientes clave del programa orientado
hacia la recuperación, con independencia de la práctica asisten-
cial específica aplicada. En los casos en los que se han desarro-
llado, descrito y efectuado prácticas asistenciales basadas en la
evidencia (84), es posible que se hayan pasado por alto elemen-
tos filosóficos importantes de carácter asistencial, debido a que
pueden no haber sido vinculados empíricamente con los paráme-
tros de evolución tradicionalmente considerados. No obstante,
estas características pueden ser importantes, debido a que pue-
den modificar significativamente la experiencia personal de los
pacientes que llevan a cabo estos programas y, por lo tanto, su
proceso específico de recuperación (85, 86). En Medicina gene-
ral ha tenido lugar un reconocimiento similar respecto a la impor-
tancia de la práctica asistencial basada en valores para ofrecer in-
tervenciones que no sólo son eficaces y que están basadas en la
evidencia, sino que también son percibidas como apropiadas por
el paciente (87).

A pesar de que hay muchos valores asociados a los servicios
orientados hacia la recuperación, existen al menos cuatro valores
clave que sostienen el proceso de recuperación y que surgen re-
currentemente en la bibliografía acerca de la recuperación y de las
experiencias de los propios pacientes: orientación hacia la per-
sona, implicación de la persona, autodeterminación/autoelección
y potencial de crecimiento (88). Farkas et al. (89) han detallado
un conjunto inicial exhaustivo de estándares de recuperación,
para ser tenidos en cuenta en los objetivos de los programas, las
políticas, los procedimientos, la documentación y el personal re-
querido, en función de estos valores básicos orientados hacia la
recuperación. Con independencia del tipo de servicios asistencia-
les ofrecidos en el contexto de los programas (es decir, tratamiento,
orientación terapéutica personalizada, rehabilitación, interven-
ción en crisis, etc.), estos valores pueden guiar la aplicación de
servicios de promoción de la recuperación.

Orientación hacia la persona

Las narrativas en primera persona muestran que los pacientes
con cuadros de dificultades psiquiátricas aprecian cuando los pro-
fesionales de salud mental expresan interés por ellos como perso-
nas que ejercen distintas funciones (y que no sólo ejercen el pa-
pel de «pacientes») (90, 91). Los pacientes se pueden sentir
dañados por los profesionales que rechazan un contacto más ho-
lístico (92). En consecuencia, los servicios orientados hacia la re-
cuperación promueven la valoración y el desarrollo de los aspec-
tos positivos y los puntos fuentes de los pacientes, más que la
consideración única y estrecha de sus carencias y dificultades. El
concepto de «orientación hacia la persona» también guía los ser-

vicios para la promoción del acceso a los recursos y entornos ex-
ternos al sistema de salud mental, en situaciones en las que se pue-
den alcanzar funciones significativas y socialmente valoradas, más
que la limitación de los individuos a guetos creados por los pro-
gramas de los servicios de salud mental.

Implicación de la persona

Los resultados de los estudios de investigación sugieren que se
obtienen resultados mejores en las personas a las que se ofrece la
oportunidad de una implicación significativa en la planificación y
la aplicación de los servicios asistenciales que reciben (93). Se con-
sidera que la implicación de los propios pacientes en el diseño y
la aplicación de los servicios de salud mental (p. ej., planificación,
implementación y evaluación de los programas) es un componente
crítico del sistema de control de la calidad de cualquier servicio de
salud mental (94), así como un aspecto clave para el desarrollo del
sentimiento de fortalecimiento (95) y para el incremento de la au-
toestima. La promoción activa de la contratación de personas que
padecen enfermedades mentales graves como personal asistencial
y de apoyo, así como de ayuda a los profesionales y los adminis-
tradores, se está convirtiendo en un elemento importante para el
desarrollo de los servicios orientados hacia la recuperación (8, 22,
48). El eslogan del movimiento de los consumidores y usuarios
«Nada para nosotros sin nosotros» resume las expectativas de im-
plicación y participación en un servicio con orientación hacia la
recuperación.

Autodeterminación/autoelección

La autodeterminación y la autoelección son las piedras angu-
lares del proceso de recuperación. La oportunidad de elegir los
objetivos personales a largo plazo, los métodos para alcanzar di-
chos objetivos y las personas o profesionales que participarán en
todo el proceso son componentes de un servicio que reconoce es-
tos valores. Algunos modelos de programas de salud mental, como
la rehabilitación psiquiátrica (78, 96), las viviendas protegidas
(97), los centros de reuniones psicosociales (98) y, en algunos ca-
sos, los programas de orientación terapéutica personalizada (99),
articulan los valores de la elección y la participación.

Según los resultados de su investigación cualitativa, Strauss
(100) ha señalado que la coerción tiene el efecto de reducir la
fuerza del yo. La obediencia no fomenta el desarrollo del sentido
y el objetivo en la vida y, por lo tanto, es una barrera para la recu-
peración. El ingreso de una persona en un centro asistencial; su
asignación a puestos de trabajo o a un programa escolar o forma-
tivo, y la prescripción de medicación sin haber evaluado previa-
mente las preferencias de dicha persona pueden alcanzar el obje-
tivo de reducir los síntomas o de que la persona desempeñe una
función positiva en la sociedad, sin que se hayan fomentado el
sentido individual del yo, el fortalecimiento, el bienestar o la re-
cuperación. Ayudar a un individuo a recuperar una vida con sen-
tido requiere promover la autodeterminación y, si fuera necesa-
rio, la generación activa de oportunidades y la provisión de
asistencia para el desarrollo de capacidades que le permitan to-
mar decisiones fundamentadas. Si una persona no puede elegir
una función específica debido a que, por ejemplo, lleva sin traba-
jar durante decenios, un servicio de orientación podría organizar
diversas experiencias laborales para ayudar a esta persona a de-
terminar cuáles podrían ser sus preferencias. El servicio orientado
hacia la recuperación y fundamentado en la elección también
ofrece a los individuos información suficiente acerca de los me-
dicamentos, de sus efectos beneficiosos y de sus efectos adversos,
de manera que el individuo pueda decidir a partir de un «menú»
de posibilidades medicamentosas para seleccionar aquellos me-
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dicamentos que desea utilizar para potenciar su proceso de recu-
peración, si es que decide utilizar alguno.

Esperanza

La esperanza respecto al futuro es un ingrediente esencial en
todos los servicios orientados a la recuperación. El compromiso
de generar y mantener la esperanza, tanto en los participantes del
servicio como en los profesionales que atienden a los pacientes,
es clave para seleccionar, formar y supervisar a los profesionales
y también para desarrollar actividades en el contexto de los ser-
vicios orientados hacia la recuperación. Dado que las investiga-
ciones demuestran que la mayoría de los profesionales no tiene la
capacidad de predecir una evolución positiva (8), estos profesio-
nales pueden considerar que es poco realista esperar que sus pa-
cientes se recuperen, debido a que están «demasiado enfermos»
o «demasiado discapacitados». Debido a que estos profesionales
carecen de esperanza en sí mismos, realmente no pueden aplicar
una orientación hacia la recuperación. Los servicios que fomen-
tan las actividades centradas en el simple mantenimiento de la si-
tuación actual o en la prevención de la recidiva, sin oportunida-
des ni apoyo para ir más allá del mantenimiento, carecen de una
orientación hacia la recuperación. Por ejemplo, los servicios de-
ben ser capaces de apoyar las aspiraciones de las personas que de-
sean volver a sus estudios universitarios o acabar el bachillerato,
así como de las que desean terminar cualquier nivel de estudios.
Los servicios también deben facilitar los objetivos de las personas
que desean contraer matrimonio, tener hijos y crear sus propios
negocios, así como de las que desean vivir en algún tipo de resi-
dencia supervisada y trabajar en un entorno laboral más prote-
gido.

La esperanza no significa utilizar la promesa de la recupera-
ción como una nueva herramienta para estigmatizar o devaluar al
individuo. El impulso hacia la estigmatización de alguien como
una persona «no motivada» no debe ser sustituido por la utiliza-
ción de la etiqueta de «fracaso de la recuperación» debido a que
la persona no haya alcanzado por el momento los objetivos de la
recuperación. Tal como se ha demostrado en estudios de investi-
gación, esperanza significa que la recuperación puede ser un pro-
ceso que requiera mucho tiempo, con abundantes altibajos en su
desarrollo.

CONCLUSIÓN

Aunque el campo de la recuperación todavía está en fase de
desarrollo respecto al conocimiento del proceso y al significado
del propio concepto de la recuperación, es evidente que la recu-
peración es una realidad que se puede promover. Los servicios
asistenciales deben aplicar prácticas con una cierta base de evi-
dencia que reflejen, como mínimo, los cuatro valores básicos de
la recuperación (orientación hacia la persona, implicación de la
persona, autodeterminación/autoelección y potencial de creci-
miento), con objeto de que la recuperación sea un elemento rele-
vante y efectivo en las vidas de las personas atendidas por dichos
servicios. Los servicios asistenciales centrados en la persona o en
la experiencia humana completa y no en los «casos», en la parti-
cipación y no en la obediencia, en la elección y no en la coerción,
y en el compromiso con la esperanza y no con la desesperanza
permiten abrigar la esperanza de alcanzar un objetivo por encima
de la supervivencia o del mantenimiento del estado actual de las
cosas. Estos servicios fomentan la recuperación o la reanudación
de una vida plenamente significativa por parte de las personas que
sufren enfermedades mentales graves.

World Psychiatry 2007; 6:68-74
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Otras caras en el espejo: una perspectiva de la esquizofrenia
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Un paciente que sufre esquizofrenia puede llevar a cabo una acción (p. ej., manual o verbal), pero no se atribuye a sí mismo la realización de di-
cha acción. Debemos diferenciar el autocontrol de la acción y la atribución de la acción, relacionando sólo la primera con los modelos hacia ade-
lante y con el sistema de neuronas en espejo. En este artículo se sugiere que las experiencias del tipo «hecho por otro» tienen lugar cuando una
acción progresa a través de vías de control manual que carecen de memoria o registro de la desinhibición y que, por lo tanto, es contemplada como
hecha por una fuerza externa. Análogamente, las vías auditivas están activas durante las alucinaciones verbales y provocan un proceso verbal
subvocal, pero –debido a que el paciente no tiene un registro de haber creado las palabras– las considera como algo externo a él. Por todo ello, el
paciente realiza una fabulación al realizar la atribución de la acción.

Palabras clave: Esquizofrenia, sistemas de espejo, autocontrol de la acción, atribución de acción, ideas delirantes

El sistema cerebral del mono responsable del control visual mo-
tor de los movimientos de la mano presenta su localización pre-
motora en un área denominada F5. Esta área contiene un con-
junto de neuronas, denominadas neuronas en espejo, que poseen
la propiedad de que se activan no sólo cuando el mono ejecuta
un movimiento de prensión específico, sino también cuando el
mono observa a una persona o a otro mono ejecutar un movi-
miento de prensión más o menos similar (1). La mayoría de los
investigadores ha observado la ventaja adaptativa que podría ofre-
cer este sistema para la interacción social, al permitir que un mono
«comprenda» las acciones de otro y, así, facilitar que el primer
mono pueda adoptar una postura de competición o de coopera-
ción más eficaz. Sin embargo, hasta el momento los estudios neu-
rofisiológico realizados acerca del mono sólo han demostrado que
un macaco puede «reconocer» ciertas acciones manuales y oro-
faciales realizadas por otros, en el sentido estricto de que el pa-
trón neural inducido en las neuronas en espejo F5 al observar es-
tas acciones es similar al generado en dichas neuronas cuando el
propio mono lleva a cabo una acción similar.

El modelo del sistema de neuronas en espejo (2) considera a
las neuronas en espejo F5 como parte de un sistema en espejo de
mayor envergadura, que incluye diversas áreas del surco tempo-
ral superior y de la área 7b del lóbulo parietal. La observación de
las acciones autogeneradas prepara a las neuronas en espejo F5
para responder a las trayectorias de relación mano-objeto incluso
cuando la mano es la del «otro», debido a que el sistema procesa
el movimiento de una mano en relación con el objeto, no la in-
formación que llega a la retina y que puede demostrar grandes di-
ferencias entre la observación de la mano propia y la de una mano
extraña. El sistema puede clasificar las diferentes acciones (p. ej.,
pellizco de precisión frente a prensión de fuerza), pero no brinda
información acerca de la «vinculación» entre la acción y el agente
de dicha acción.

La región del cerebro humano homóloga a la región F5 del ma-
caco es el área 44 de Brodmann (3), que forma parte del área de
Broca. Tradicionalmente, esta zona ha sido considerada una área
del lenguaje, pero en estudios de imagen se ha demostrado que
presenta actividad cuando un ser humano ejecuta u observa mo-
vimientos de agarre. Estos hallazgos constituyen el fundamento de
una de las hipótesis de la forma de evolución del cerebro desde los
primates ancestrales hasta el cerebro humano «capaz de lenguaje».
Es la «hipótesis del sistema en espejo»: «El requerimiento de pa-
ridad para el lenguaje del ser humano, que es lo que explica que el
hablante entienda aproximadamente lo mismo que el oyente, se
consigue debido a que el área de Broca evolucionó hacia un sis-
tema en espejo similar al de los movimientos de agarre, con capa-
cidad para generar y para reconocer un conjunto de acciones» (4).
El cerebro con capacidad de lenguaje no necesita haber evolucio-
nado para este objetivo más de lo que nuestros cerebros han evo-

lucionado bajo la presión de conseguir el éxito en la navegación a
través de Internet (5). De manera específica, los primeros homíni-
dos que poseyeron un cerebro con capacidad para el lenguaje pu-
dieron haber presentado una capacidad limitada para realizar pro-
tosignos y protolenguaje, pero no la capacidad de un lenguaje
pleno: un sistema de símbolos caracterizado por una rica sintaxis
sobre la que se apoya una semántica composicional.

Se han publicado varios artículos (4, 6-8) en los que se han re-
lacionado las neuronas en espejo con modelos internos. Conside-
remos un sistema que combina los circuitos cerebrales que codifi-
can las órdenes de una tarea de control motor con los mecanismos
musculoesqueléticos que ejecutan dicha tarea y con los mecanis-
mos de la percepción que generan un código neural para la inte-
racción resultante del cuerpo con el mundo exterior.

Un modelo hacia adelante para este sistema de control com-
puta la transformación neural Orden → Respuesta en el interior
del cerebro para ofrecer una expectativa de la forma en la que tiene
lugar la acción real y, por lo tanto, un fundamento para la co-
rrección de las desviaciones inesperadas. Este sistema es activado
por una descarga corolario de la orden sobre el sistema motor. Por
el contrario, el modelo inverso proporciona una computación
neural del mapa Respuesta → Orden y, por lo tanto, es útil para
planificar la forma de conseguir una respuesta deseada.

La hipótesis del sistema en espejo propone que en el compo-
nente fonológico del lenguaje participan mecanismos similares a
los que intervienen en la generación de las acciones manuales (en
las que cada uno de los sistemas de control está relacionado con
los modelos hacia adelante e inverso), con sistemas de control di-
ferentes y modelos emparejados para los distintos patrones de so-
nido. No obstante (9, 10), el sistema de acción y en espejo para el
sonido de una palabra es diferente del sistema de comprensión
del significado de la palabra y de los mecanismos para la genera-
ción y comprensión de las frases, aunque estos sistemas pueden
estar estrechamente relacionados.

ATRIBUCIÓN DE ACCIÓN Y ESQUIZOFRENIA

Como seres humanos, ¿cómo podemos conocer la atribución
de las acciones? En particular, ¿cómo podemos diferenciar las ac-
ciones que llevamos a cabo nosotros mismos y las que lleva a cabo
otra persona? Si yo soy un adulto normal, cuando muevo mi mano
sé que la he movido y también sé que otra persona no lo ha he-
cho. Esto mismo ocurre con el lenguaje y el pensamiento. Sin em-
bargo, los pacientes esquizofrénicos sufren alucinaciones de vo-
ces que ellos atribuyen a agentes externos; también padecen ideas
delirantes, según las cuales otras personas causan el movimiento
de sus cuerpos o ellos determinan la conducta de otras perso-
nas (11, 12). Por otra parte, los pacientes que sufren esquizofre-



nia tienen dificultades para determinar si han verbalizado o pen-
sado una frase (13, 14).

Para comprender lo que hacemos nosotros mismos y lo que ha-
cen otras personas, necesitamos una noción de acción (lo que se
realiza) y de atribución de la acción (quién lo realiza). Se ha se-
ñalado que el sistema en espejo cerebral ofrece al ser humano y a
muchos otros animales la posibilidad de situarse en las acciones
que realizan otros individuos. En este paradigma, un sistema en
espejo me permite imaginarme a mí mismo moviendo mis manos
o diciendo algo de la misma manera que lo hace otra persona,
mientras observo que esta persona realiza estas acciones. Sin em-
bargo, para actuar de manera eficaz, el cerebro debe, además,
«vincular» correctamente las diferentes acciones con los diferen-
tes agentes que las realizan.

En las acciones que yo realizo o en las acciones dirigidas ha-
cia mí, dicha vinculación acción-agente puede implicar procesos
parcialmente distintos de los implicados en las acciones realiza-
das por otros agentes, no dirigidas hacia mí. Un ejemplo podría
ser la observación de que las ideas delirantes que aparecen en la
esquizofrenia parecen estar dirigidas hacia el paciente, o desde el
paciente hacia otro individuo. Si todos los agentes –incluyendo la
propia persona– fueran equivalentes, se debería esperar que los
esquizofrénicos experimentaran tantas ideas delirantes de tercera
persona (actor a actor) como ideas delirantes de primera persona
(actor a paciente/paciente a actor).

Frith (15) ha ofrecido otro punto de vista de la vinculación, que
no debe confundirse con la vinculación entre la acción realizada
y el agente que la realiza. Este investigador parte de los experi-
mentos realizados por Haggard et al. (16) en los que se solicita a
los individuos que indiquen el momento en el que inician una ac-
ción. Cuando la presión de un botón realizada por el individuo
causa un hecho, los tiempos de la acción y del hecho se perciben
como más próximos entre sí de lo que son realmente. Sin embargo,
cuando un movimiento involuntario (causado por una estimula-
ción magnética transcraneal) se sigue de un tono, entonces la ac-
ción y el hecho son percibidos como muy separados en el tiempo.
Así, Frith propone que lo que él denomina vinculación inten-
cional, en la que la causa y su efecto son percibidos como muy
seguidos en el tiempo, podría ser un indicador de la autoatribu-
ción de la acción. La falla de este argumento es que, si el indivi-
duo no tiene conciencia de haber causado la acción, puede no de-
tectar el desarrollo cronológico de los sucesos y, por lo tanto, no
producirse la autoatribución.

Alteración del autocontrol de la acción

En un estudio, Daprati et al. (17) solicitaron que los individuos
realizaran un movimiento determinado con la mano derecha, al
tiempo que monitorizaban el movimiento de una mano, que po-
dría ser el movimiento del propio individuo o un movimiento ini-
ciado por el investigador al mismo tiempo y a partir de una posi-
ción inicial idéntica (v. un estudio relacionado con éste en Franck
et al. [18]). Una vez que se realizaba el movimiento y la pantalla
quedaba en blanco, se solicitaba al individuo que respondiera «sí»
si había visto su propia mano realizando el movimiento y que res-
pondiera «no» en caso contrario. En cada ensayo, se presentaba
al paciente una de las siguientes imágenes: la de su propia mano;
la de la mano del investigador realizando un movimiento dife-
rente, y la de la mano del investigador realizando el mismo tipo
de movimiento. Tanto los individuos sanos como los esquizofré-
nicos respondieron acertadamente a casi todas las imágenes, ex-
cepto cuando se utilizó la imagen de la mano del investigador re-
alizando el mismo tipo de movimiento, en cuyo caso la tasa
mediana de error fue del 5% en el grupo de control, del 17% en
el grupo de esquizofrénicos sin ideas delirantes y del 23% en el
grupo de esquizofrénicos con ideas delirantes.

No obstante, este experimento tiene poco que ver con la atri-
bución de una acción. En todos los casos, el individuo sabe que
ha hecho un movimiento y sabe también qué tipo de movimiento
ha hecho, lo que le permite controlar dicho movimiento con una
precisión suficiente para decir si existe alguna variación ligera que
lo haga diferente. Para aclarar esta cuestión, Mundhenk y el au-
tor de este artículo (19) distinguieron dos factores diferentes que
pueden influir en los síntomas de la esquizofrenia: el autocontrol
de la acción, que implica el mantenimiento de una memoria de
trabajo en la que quedan registradas las acciones recientes del in-
dividuo, para la evaluación de sus consecuencias, y la atribución
de acción. Así, existe la posibilidad de que los experimentos de
Daprati et al. demuestren la alteración del autocontrol de la ac-
ción, no la del mecanismo de atribución de la acción.

Puede observarse que esta función de autocontrol es exacta-
mente la adscrita a un modelo hacia adelante. Este modelo crea
expectativas que permiten al individuo juzgar si la acción en curso
está teniendo lugar de la manera pretendida. Frith (15) ha reali-
zado una revisión del considerable trabajo de investigación reali-
zado por él mismo y por sus colegas (20, 21) para introducir el
punto de vista de que las ideas delirantes relativas al control por
algo externo se asocian a alteraciones, por parte del modelo ha-
cia adelante, en la predicción de los resultados de las acciones em-
prendidas. Sin embargo, tal como señala el propio Frith, algunos
pacientes con lesión del área motora suplementaria o de la parte
anterior del cuerpo calloso sufren un trastorno denominado
«mano anárquica» (22), en el cual la mano del lado contrario al
de la lesión realiza acciones que el paciente no desea realizar, al
mismo tiempo que el paciente señala en muchos casos que le pasa
algo raro en su mano, no que su mano esté siendo controlada por
fuerzas extrañas. Ésta es una prueba adicional de que la altera-
ción del autocontrol de la acción es diferente de la atribución erró-
nea de la acción.

Frith también ha realizado una revisión de la bibliografía en un
lenguaje sencillo, que complementa la expuesta en este artículo.
Otras revisiones pertinentes a esta cuestión se han centrado en el
«cerebro social» (23) y en la «teoría de la mente» (24). En rela-
ción con ambas cuestiones, diversos autores han propuesto que
la función del sistema en espejo respecto a la comprensión de las
acciones manuales, vocales y orofaciales propias se extiende a la
comprensión de las acciones realizadas por los demás, y a la em-
patía hacia ellas (25, 26).

Atribución de la acción

Tal como señala Frith (15), el contacto físico que nos aplica-
mos a nosotros mismos parece tener una intensidad menor que el
contacto que aplicamos a otra persona, mientras que los pacien-
tes que sufren ideas delirantes de control no muestran esta ate-
nuación (21). Este hecho sugiere que la descarga corolario no
acompaña automáticamente a la señal prefrontal dirigida hacia el
sistema motor. En vez de ello, mi propia hipótesis es que el mo-
delo hacia adelante sólo se puede activar a través de una «orden
deliberada»: cuando un individuo se compromete a sí mismo a re-
alizar un movimiento activa el modelo hacia adelante (que posi-
bilita el autocontrol de la acción) y almacena la intención de la
acción en su memoria de trabajo (atribución a sí mismo de la re-
alización de la acción).

Tal como hemos visto, mientras que varios autores han pro-
puesto la participación de los sistemas en espejo ampliados en el
reconocimiento de la acción de los demás, se ha prestado menos
atención a los mecanismos a través de los cuales el cerebro puede
diferenciar la «simulación» (implicada en el reconocimiento de
la acción realizada por otro) de la generación real de una acción
propia. En general, no atribuimos la realización de los movi-
mientos a una mano separada del cuerpo o incorpórea, sino que
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buscamos la vinculación de la mano con una persona cuya cara
podamos reconocer. La vinculación en la memoria de trabajo en-
tre el agente que realiza la acción (tanto uno mismo como otra
persona determinada) y la acción desempeña un papel clave en
nuestro comportamiento y en nuestra comprensión del compor-
tamiento.

El grado en que una acción difiere de mis expectativas (modelo
hacia adelante) hacia dicha acción no necesita tener en cuenta la
autoatribución de dicha acción. Por ejemplo, si doy un volantazo
brusco al conducir el coche: yo no he pretendido anticipadamente
dar el volantazo, pero reconozco que fue una respuesta apropiada
(aunque no premeditada) ante un obstáculo inesperado, y que esta
respuesta está en consonancia con mi intención global.

Aunque los dos procesos son distintos, el autocontrol de la ac-
ción puede ser clave para que yo comprenda el grado en que cier-
tas consecuencias observadas pueden atribuirse a mi acción. En
el caso de un coche que realiza un giro brusco, puedo comparar
la trayectoria esperada con la trayectoria realmente sucedida, con
objeto de decidir (consciente o inconscientemente) si la diferen-
cia entre ambas trayectorias fue tal que debería considerar que fue
debida a una causa externa. Sin embargo, en cualquier caso, sé
que yo soy el agente de mi acción primaria, incluso si esta acción
se ha apartado de mis expectativas. Además, mi cerebro puede te-
ner en cuenta la información de retroalimentación en los niveles
consciente y subconsciente de mis intenciones. Por ejemplo,
cuando hablo puedo ser más consciente de la retroalimentación
sobre el efecto de mi intención comunicativa, realizando ajustes
constantes en niveles subyacentes al de los efectos de la articula-
ción de las palabras.

En resumen, el procesamiento en el interior del cerebro de cual-
quier orden para la realización de una acción se acompaña de una
expectativa hacia los resultados de dicha acción, y las acciones ac-
tuales generalmente se desarrollan en el contexto de las acciones
recientes y de los planes en curso que sitúan las acciones futuras
potenciales con respecto a los objetivos actuales. Los objetivos, los
planes, las intenciones, las acciones y las expectativas requieren
«memorias de trabajo», tanto si los datos que contienen son ac-
cesibles a la introspección consciente como si no lo son.

Vuelta a las ideas delirantes de la esquizofrenia

Podemos decir que una acción m es deliberada solamente si
existe una actividad prefrontal explícita x que la estimula y otra
actividad prefrontal y que anula la inhibición que mantiene la ac-
tividad premotora por debajo del umbral de ejecución.

Arbib y Mundhenk (19) han propuesto la hipótesis de que cada
acción se acompaña de una memoria de trabajo motora más o me-
nos precisa de la trayectoria de la acción. Así, si surge la necesi-
dad de cuestionar la atribución de la acción, el cerebro puede con-
sultar sus memorias de trabajo (el plural es significativo) para
determinar si se produjo la conjunción x, y de estimulación y de-
sinhibición previa a la acción y, en caso afirmativo, si la memoria
de trabajo del resultado esperado de la acción se pareció lo sufi-
ciente a la trayectoria observada del resultado. En este punto, el
cerebro normal puede decidir «yo soy el agente», «yo fui el agente
pero, por alguna razón, la acción no fue tal como yo pretendía»,
o bien «yo no soy el agente de la acción».

Al relacionar estas observaciones con la esquizofrenia, puede
plantearse la hipótesis de que el déficit primario radica en la au-
sencia de un control adecuado de la inhibición. Si el cerebro no
es capaz de mantener la inhibición en un grado suficiente para
bloquear las acciones no deliberadas, entonces una acción puede
realizarse sin necesidad de una señal de desinhibición y que re-
presenta la decisión de ejecutar la acción. Ante la inexistencia de
cualquier recuerdo de haber intentado la acción, la conclusión del
paciente es la de que «yo no soy el agente de la acción», proce-

diendo después a la fabulación, en un intento de explicar la atri-
bución de la acción observada.

Las atribuciones erróneas de acción, que presentan los pa-
cientes esquizofrénicos, están relacionadas a menudo con los mo-
vimientos de la mano y con el lenguaje. Aunque las ideas deli-
rantes de influencia externa no son tan frecuentes como las
alucinaciones auditivas y verbales, en la mayoría de los casos las
alucinaciones esquizofrénicas adoptan la forma de que hay otro
agente que está haciendo que el paciente mueva su mano. Esto
permite enfatizar la pertinencia de la hipótesis del sistema en es-
pejo en el estudio de la esquizofrenia. Ampliando esta hipótesis,
nuestra sugerencia es que las memorias de trabajo relacionadas
con la producción del lenguaje han evolucionado a partir de las
memorias de trabajo correspondientes a los movimientos de la
mano y que, por lo tanto, ambas memorias de trabajo están muy
relacionadas entre sí. Esta vinculación podría explicar el hecho
de que la enfermedad no afecta por igual a todas las memorias de
trabajo ni a todos los «sujetos de intención», sino que afecta fun-
damentalmente a los movimientos de la mano y al lenguaje.

Planteamos la hipótesis de que la esquizofrenia es un trastorno
del sistema combinado, pero también señalamos que la enferme-
dad da lugar a una alteración de este sistema de memoria de tra-
bajo que afecta de manera sencilla y homogénea todo el sistema,
sino que tiene más bien un efecto de tipo estadístico. Así, según
«el lado del que cae la moneda», la atribución errónea de la ac-
ción, que realiza el paciente, puede estar más relacionada con las
manos o las voces, o afectar a ambas. Así, pensamos que las alu-
cinaciones verbales auditivas se pueden explicar por el hecho de
que las vías auditivas permanecen activas durante las alucinacio-
nes (27) y desencadenan el proceso verbal de generación de algu-
nas voces internas, pero que –debido a que la voz creada no deja
ningún registro o recuerdo– se considera que esta voz proviene del
exterior. En resumen, se genera una vocalización, que progresa a
través de trayectorias de creación verbal y regresa como vocaliza-
ción observada, para ser considerada como algo externo debido
a que no se produjo un registro de su creación. En este sentido, los
pacientes esquizofrénicos presentan una fabulación respecto al
agente de la acción. Así, el agente fabulado adopta una fuerte iden-
tidad, que persiste en todos los episodios de alucinaciones, a pe-
sar de que este agente ficticio no se muestra o, incluso, no existe.
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Hoy en día quedan pocas dudas de que algún día la clasificación de los trastornos de la personalidad será dimensional. Los fracasos del modelo
categorial son tan numerosos y han sido tan bien demostrados, que es difícil imaginar que este modelo pueda, finalmente, sobrevivir. En este ar-
tículo se ofrece una exposición breve de las principales propuestas alternativas para una clasificación dimensional de los trastornos de la perso-
nalidad. Es posible que los autores de una futura edición de un manual de diagnóstico psiquiátrico puedan elegir una de estas propuestas alter-
nativas. Sin embargo, la solución ideal podría ser el desarrollo de una representación común e integradora que tenga en cuenta las importantes
contribuciones efectuadas por cada uno de los modelos.

Palabras clave: Trastorno de la personalidad, clasificación, dimensional, categorial

En la actualidad se está llevando a cabo la revisión de los tras-
tornos de la personalidad recogidos en la Clasificación interna-
cional de enfermedades (CIE-10) (1) y en el Manual diagnóstico
y estadístico de los trastornos mentales (DSM-IV) (2). Hay pocas
dudas de que algún día la clasificación de los trastornos de la per-
sonalidad será dimensional. Los fracasos del modelo categorial
son tan numerosos y han sido tan bien demostrados, que es difí-
cil imaginar que este modelo pueda, finalmente, sobrevivir. Sin
embargo, en este artículo no se detallarán los fracasos del modelo
categorial, dado que ya han sido bien especificados en revisiones
previas (3). En cambio, se abordará el futuro de la clasificación de
los trastornos de la personalidad.

En 1999 se llevó a cabo la DSM-V Research Planning Confer-
ence, bajo el patrocinio conjunto de la American Psychiatric As-
sociation y del National Institute of Mental Health. El Nomencla-
ture Work Group, encargado de la consideración de los aspectos
fundamentales del sistema diagnóstico, concluyó señalando que
«es importante prestar la consideración debida a las ventajas y
desventajas de fundamentar el DSM-V, o parte de él, en dimen-
siones, más que en categorías» (4). Estos expertos recomendaron,
en particular, que las iniciativas iniciales dirigidas hacia modelos
dimensionales de la clasificación se aplicaran a los trastornos de
la personalidad. La DSM-V Research Planning Conference fue se-
guida de una serie de reuniones internacionales, con el objetivo
de enriquecer la base de datos empíricos en preparación del de-
sarrollo final del manual de diagnóstico psiquiátrico. La primera
de estas reuniones se dedicó a la revisión de las investigaciones y
al establecimiento de una agenda de investigación útil y eficaz para
establecer una clasificación dimensional de los trastornos de la
personalidad (5).

MODELOS DIMENSIONALES ALTERNATIVOS

En un estudio se llegaron a contar hasta 18 propuestas alter-
nativas para una clasificación dimensional de los trastornos de
la personalidad (6), una cifra que refleja en sí misma el interés
por el cambio hacia un modelo dimensional de las clasificacio-
nes de los trastornos de la personalidad recogidos en la CIE-10
y en el DSM-IV. En este artículo se abordarán sólo las que po-
drían ser consideradas razonablemente como alternativas prima-
rias (7, 8): a) una clasificación dimensional de las categorías exis-
tentes (9); b) las 18 escalas del Dimensional Assessment of
Personality Pathology (DAPP) (10) y/o las 12 escalas del Sche-
dule for Nonadaptive and Adaptive Personality (SNAP) (11); c)
las tres polaridades de Millon (12); d) el modelo de siete factores
de Cloninger (13), y e) el modelo de cinco factores (Five-factor
model, FFM) (14).

UNA CLASIFICACIÓN DIMENSIONAL
DE LAS CATEGORÍAS EXISTENTES

Una de las propuestas radica simplemente en la aplicación de
un perfil dimensional a las categorías diagnósticas existentes (o
revisadas en alguna medida) (9, 15). Un trastorno de la persona-
lidad se podría clasificar como: «prototípico», si cumpliera todos
los criterios diagnósticos; «moderadamente presente», si sólo
cumpliera uno o dos criterios por encima del umbral del diagnós-
tico categorial; «liminar», si apenas alcanzara el umbral diagnós-
tico, «subliminar», si los síntomas estuvieran ligeramente por
debajo del umbral diagnóstico; «rasgo», si sólo existieran de uno
a tres síntomas, y «ausente», si no existiera ningún criterio diag-
nóstico (9). Esta propuesta, en realidad, ya fue realizada para el
DSM-IV (15), pero fue rechazada en aquel momento debido a que
se consideró un cambio demasiado radical en la conceptualiza-
ción de los trastornos de la personalidad (16). En la actualidad
quizá sea la propuesta más conservadora y, tras la designación de
Andrew Skodol como presidente del DSM-V Personality Disor-
ders Work Group, es probable que esta propuesta sea implemen-
tada respecto a la nomenclatura utilizada predominantemente en
Estados Unidos (9).

Una limitación significativa de esta propuesta es el hecho de
que los clínicos podrían seguir describiendo a los pacientes en
términos de conceptos marcadamente heterogéneos y con un
gran solapamiento entre ellos. La descripción del perfil de un
paciente en términos de personalidad obsesiva, antisocial, de-
pendiente, histriónica, ansiosa y otros conceptos similares po-
dría incluso consolidar el excesivo solapamiento diagnóstico que
se observa en la actualidad (17). El problema del solapamiento
diagnóstico excesivo se «solucionaría» mediante su simple acep-
tación.

Westen y Shedler (18) han elaborado una versión modificada
de la propuesta. Estos investigadores proponen la elaboración de
una descripción narrativa de un caso prototípico de cada tras-
torno de la personalidad (media o una página, con 18 a 20 rasgos
o características). El clínico indicaría, mediante una escala de 5
puntos, la intensidad con la que un paciente se ajusta a la descrip-
ción ofrecida (es decir, 1 = ajuste mínimo o nulo; 2 = ajuste leve,
sólo características de grado menor; 3 = ajuste significativo; 4 =
ajuste adecuado, el paciente sufre el trastorno, y 5 = ajuste total,
de manera que el caso representa un ejemplo del trastorno, un
caso prototípico). Westen et al. (19) han sugerido que su versión
del procedimiento de ajuste prototípico reduce el problema del
solapamiento diagnóstico. Estos investigadores compararon em-
píricamente la intensidad del solapamiento diagnóstico obtenido
mediante su sistema de ajuste prototípico con la intensidad del
solapamiento obtenido a través de un proceso de consideración



sistemática de cada criterio diagnóstico por parte de los mismos
clínicos. Observaron un solapamiento diagnóstico considerable-
mente inferior con su sistema de ajuste prototípico.

No obstante, los resultados obtenidos por estos investigadores
indicaron que su procedimiento de ajuste prototípico «resuelve» el
problema del solapamiento diagnóstico mediante el simple proce-
dimiento de evitar un reconocimiento apropiado de su existencia.
El incremento del solapamiento diagnóstico cuando se alienta a los
clínicos para que consideren características específicas de otros
trastornos de la personalidad indica que este tipo de solapamiento
existe realmente, pero que no es reconocido cuando los clínicos
fundamentan sus diagnósticos en cualquier característica o grupo
de características elegidos arbitrariamente. Se ha demostrado que
los clínicos que no utilizan de manera sistemática conjuntos de cri-
terios diagnósticos realizan una infraestimación grosera del solapa-
miento diagnóstico y de la intensidad del funcionamiento patoló-
gico (20).

El ajuste prototípico de Westen y Shedler (18) está respal-
dado por el Shedler-Westen Assessment Procedure-200 (SWAP-
200). El SWAP-200 es un formulario de valoración clínica cons-
tituido por 200 ítems, extraído de la bibliografía psicoanalítica
y de la correspondiente a los trastornos de la personalidad (21).
Las investigaciones preliminares realizadas con el formulario
SWAP-200 han mostrado una validez discriminante y una vali-
dez convergente de buenas a excelentes (21, 22). Al valorar los
resultados positivos obtenidos con el formulario SWAP-200, de-
ben tenerse en cuenta las limitaciones metodológicas de las in-
vestigaciones preliminares (7, 23, 24). Por ejemplo, los clínicos
que suministraron los criterios para el diagnóstico de los tras-
tornos de la personalidad han sido, por lo general, los mismos
que elaboraron los ítems del formulario SWAP-200. La situa-
ción es comparable a la de investigadores que realizaran entre-
vistas semiestructuradas y que utilizaran sus propios criterios
diagnósticos en un estudio de evaluación de la validez de esas
entrevistas de valoración semiestructuradas. No se han reali-
zado hasta el momento estudios de este tipo debido a que, po-
siblemente, no ofrecerían demasiada información. Un problema
metodológico adicional es el hecho de que los clínicos que han
participado en cada estudio han recibido directrices para la dis-
tribución de sus valoraciones (23, 24). Por ejemplo, se solicitó
a los clínicos que identificaran la mitad de los ítems como au-
sentes, con una distribución progresivamente restrictiva de los
ítems con las valoraciones más altas. Sólo hay ocho ítems en el
formulario SWAP-200 que puedan recibir las valoraciones más
elevadas (21), con independencia de las opiniones de los eva-
luadores y de los síntomas del paciente. La validez convergente
y discriminante de cualquier instrumento de valoración de los
criterios diagnósticos de los trastornos de la personalidad ba-
sado en entrevistas semiestructuradas aumentaría drástica-
mente si el entrevistador recibiera instrucciones para codificar
la mitad de los criterios diagnósticos como ausentes y para iden-
tificar sólo unos pocos de ellos como presentes. Un último pro-
blema es el hecho de que en todos los estudios preliminares re-
alizados con el formulario SWAP-200 las valoraciones fueron
realizadas por personas que ya conocían muy bien a los pacien-
tes. No está claro que el formulario SWAP-200 permita obtener
valoraciones confiables o válidas en personas atendidas durante
una visita clínica inicial o una entrevista de investigación ini-
cial, que son precisamente los contextos en los que se llevan a
cabo generalmente las valoraciones diagnósticas.

REORGANIZACIÓN DE LOS CRITERIOS
DIAGNÓSTICOS

Dos importantes modelos dimensionales de los trastornos
de la personalidad son las 18 escalas del instrumento DAPP

(10) y las 12 escalas del instrumento SNAP (11). Ambos instru-
mentos fueron construidos realizando un análisis factorial de
los criterios diagnósticos de los trastornos de la personalidad,
y teniendo en cuenta también características adicionales, en el
intento de elaborar escalas que permitan diferenciar los rasgos
patológicos de la personalidad. Las escalas DAPP y SNAP su-
ministran perfiles sintomáticos que posiblemente permitan dis-
criminar mejor los diferentes cuadros patológicos (con menor
solapamiento conceptual y menor solapamiento diagnóstico),
en comparación con las escalas de 5 puntos de Likert, elabo-
radas en función del ajuste a las categorías diagnósticas exis-
tentes. Los pacientes podrían ser descritos de manera más pre-
cisa, sobre la base de las puntuaciones obtenidas en diversas
escalas, tales como las de desconfianza, manipulación, apego
inseguro, problemas de identidad, labilidad afectiva y auto-
daño.

Una posible limitación de los instrumentos DAPP y SNAP es
la ausencia de una relación explícita entre los rasgos patológi-
cos y la estructura general de la personalidad. La coordinación
del manual psiquiátrico con la estructura general de la perso-
nalidad sería congruente con las investigaciones, que indican
no sólo que no existe un límite bien definido entre el funciona-
miento normal y el funcionamiento patológico, sino que existe
una estrecha relación entre ambos. De este modo, la psiquiatría
podría aprovechar las numerosas investigaciones científicas
acerca de la etiología, el curso y los mecanismos de la estruc-
tura de la personalidad (6, 14). El instrumento SNAP está con-
cebido, en teoría, en función de tres temperamentos fundamen-
tales (afectividad positiva, afectividad negativa y restricción),
pero el análisis de los factores evaluados en las 12 escalas del
instrumento SNAP no se corresponde con un modelo de tres
factores. El análisis conjunto de los factores evaluados en las
escalas DAPP y SNAP ha permitido extraer cuatro factores bá-
sicos: afectividad negativa, afectividad positiva, antagonismo y
restricción, que se corresponden bien con cuatro de los cinco
dominios de la personalidad contemplados en el modelo de los
cinco factores (FFM).

LAS TRES POLARIDADES DE MILLON

Millon propuso la hipótesis de que cada trastorno de la per-
sonalidad refleja la acentuación de uno o más de seis rasgos
fundamentales de la estructura general de la personalidad or-
ganizados respecto a tres polaridades (12): placer-dolor, activi-
dad-pasividad y yo-otros. Tal como ha sugerido Strack (26), el
modelo teórico de los trastornos de la personalidad propuesto
por Millon es quizás «uno de los marcos más utilizados en la
actualidad para el estudio de la personalidad». En la concep-
tualización de los trastornos de la personalidad, Millon ha sido
un teórico destacado. La inclusión del trastorno de la perso-
nalidad por evitación en el DSM-III se debe en gran medida
a él. Es posible que el Millon Clinical Multiaxial Inventory-III
(MCMI-III) (27) sea el instrumento de autovaloración más uti-
lizado por los clínicos para la evaluación de los trastornos de
la personalidad.

Sin embargo, su modelo teórico está entre los menos estudia-
dos (28), y las escasas investigaciones realizadas al respecto han
sido refutadas con bastante frecuencia. Por ejemplo, O’Connor y
Dyce (29) analizaron diversos grupos de pacientes e instrumen-
tos de valoración propuestos en nueve estudios y demostraron que
los trastornos de la personalidad no presentan una covariabilidad
congruente con una descripción realizada en función de tres po-
laridades.

El Millon Index of Personality Styles (MIPS) (30) es un ins-
trumento de autovaloración del funcionamiento general de la
personalidad que incluye escalas construidas para evaluar direc-
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tamente las polaridades fundamentales. Piersma et al. (31) se-
ñalaron que la evaluación de las tres polaridades mediante el
MIPS no se relaciona de hecho con los trastornos de la perso-
nalidad de la manera definida por la teoría, ni siquiera cuando
los trastornos de la personalidad son evaluados mediante el
MCMI-III. La confirmación de los hallazgos de Piersma et al.
respaldó la validez incremental de un modelo dimensional alter-
nativo (32).

MODELO DE SIETE FACTORES DE CLONINGER

Cloninger (13) ha propuesto un modelo de siete factores para
el funcionamiento normal y patológico de la personalidad. En-
tre estos siete factores hay cuatro temperamentos fundamenta-
les, tres de los cuales parecen estar asociados a neurotransmiso-
res concretos: búsqueda de novedad (dopamina), evitación del
daño (serotonina), dependencia de la recompensa (noradrena-
lina) y persistencia. Además, se sugiere que también hay tres di-
mensiones del carácter (autodirección, cooperación y trascen-
dencia) que se desarrollan a través de una interacción no lineal
entre el temperamento, el ambiente familiar y las experiencias
vitales (33).

La teoría de Cloninger representa un excelente intento de
integrar la teoría humanista y existencial con la neurobiología
moderna (33), y su modelo de siete factores ha generado nu-
merosas investigaciones. Sin embargo, los esfuerzos para vali-
dar la estructura de siete factores han hecho aflorar diversos
problemas (34-37), y los resultados obtenidos no respaldan la
distinción entre temperamento y carácter (36, 38). No se ha es-
tablecido una adecuada relación entre los cuatro temperamen-
tos mencionados por Cloninger y los temperamentos infantiles
descritos en la bibliografía (39), y los conocimientos actuales
de la neurobiología parecen no ser congruentes con el mode-
lo (40).

MODELO DE LOS CINCO FACTORES (FFM)

Uno de los abordajes empíricos para la determinación de la
estructura de la personalidad tiene lugar a través del estudio
del lenguaje. El lenguaje actual puede ser considerado el sedi-
mento de las observaciones realizadas por las personas a lo
largo de miles de años de desarrollo y transformación del len-
guaje. Los dominios más importantes del funcionamiento de la
personalidad serían aquellos para los cuales existiera un ma-
yor número de palabras para describir y diferenciar sus diferen-
tes manifestaciones y matices (rasgos) y la estructura de la per-
sonalidad queda evidenciada por la relación empírica existente
entre estos rasgos. Estos análisis léxicos de los lenguajes han
identificado característicamente cinco dimensiones fundamen-
tales de la personalidad: extraversión (o afectividad positiva),
antagonismo, escrupulosidad (o restricción), neuroticismo (o
afectividad negativa) y apertura (o falta de convencionalismo)
(41). Cada uno de estos cinco amplios dominios se puede, a su
vez, diferenciar en función de diversas facetas subyacentes. Por
ejemplo, en el antagonismo (frente a la amabilidad) se inclu-
yen las siguientes facetas: suspicacia frente a credulidad; resis-
tencia mental frente a apertura mental; confianza y arrogan-
cia frente a modestia y docilidad; explotación frente a altruismo
y sacrificio; oposicionismo y agresión frente a condescenden-
cia, y engaño y manipulación frente a sinceridad y honesti-
dad (42). 

El modelo FFM ha recibido un considerable respaldo empírico
en cuanto a la estructura genética subyacente (43), los anteceden-
tes infantiles (79), la estabilidad a lo largo de la vida (44), la uni-
versalidad (45), y la relación con una amplia gama de parámetros

vitales importantes, como el trabajo, el bienestar, la estabilidad
conyugal e incluso la salud física (46). Además, hay abundantes
estudios de investigación en los que se ha demostrado adecuada-
mente que los trastornos de la personalidad se pueden contem-
plar fácilmente como variantes patológicas de los dominios y las
facetas considerados en el modelo FFM (7, 14, 47-50). Widiger et
al. (51) han definido un procedimiento para el diagnóstico de los
trastornos de la personalidad en términos del modelo FFM, y Wi-
diger y Lowe (52) han ofrecido una ilustración clínica de este pro-
cedimiento.

Una limitación significativa del modelo FFM es que algunas
de las escalas de facetas de orden más bajo se centran principal-
mente en las variantes normales de la personalidad (p. ej., al-
truismo, apertura a los aspectos estéticos) más que en los rasgos
patológicos de la personalidad, lo que tendría mayor interés clí-
nico.

INTEGRACIÓN DE LOS MODELOS ALTERNATIVOS

Es posible que los autores de una futura edición de un manual
diagnóstico psiquiátrico se decidan sencillamente por alguna de
las propuestas alternativas que se recogen en este artículo. Sin em-
bargo, la solución ideal podría ser el desarrollo de una represen-
tación integradora y común que incluyera las principales contri-
buciones y las ventajas potenciales de cada modelo (6). Cada
modelo parece tener sus propios puntos débiles y, al menos, algu-
nos puntos fuertes. De hecho, es evidente que los modelos dimen-
sionales alternativos se pueden integrar fácilmente en una estruc-
tura jerárquica común (6, 53).

El modelo FFM puede integrarse bien con el modelo DAPP
(10) y con el modelo SNAP (11). Por ejemplo, el dominio de la
escrupulosidad contemplado en el modelo FFM es congruente
con el dominio de la compulsión del modelo DAPP y con el do-
minio de la restricción del modelo SNAP. Las escalas de orden
bajo del modelo SNAP correspondientes a la adicción al trabajo
y a la impulsividad, así como las escalas de orden bajo del mo-
delo DAPP correspondientes a la compulsión, son congruentes
con las escalas del modelo FFM correspondientes al esfuerzo
por alcanzar logros, a la obediencia, al orden, a la autodisci-
plina, a la reflexión y a la competencia. En un modelo dimen-
sional integrado se pueden retener las escalas de los dominios
del modelo FFM (p. ej., la escrupulosidad), pero utilizando al
mismo tiempo las escalas DAPP o SNAP (o ambas) para las
variantes patológicas. Por ejemplo, las puntuaciones elevadas
en la escala de escrupulosidad contemplada en el modelo FFM
daría lugar a una consideración de compulsión en el modelo
DAPP y de adicción al trabajo en el modelo SNAP, mientras que
las puntuaciones bajas podrían dar lugar a una valoración de
pasividad en el modelo DAPP y de impulsividad en el modelo
SNAP (14).

En cualquier caso, es de esperar que los autores de la CIE y
del DSM reconozcan la importancia y el valor de la adopción de
una clasificación dimensional de los trastornos de la personali-
dad, una clasificación que tenga un grado adecuado de inte-
gración con las investigaciones básicas acerca de la estructura
general de la personalidad. La integración de la clasificación psi-
quiátrica de los trastornos de la personalidad con los modelos di-
mensionales de la estructura general de la personalidad permiti-
ría la transferencia a la nomenclatura psiquiátrica de una gran
cantidad de conocimientos relativos a los orígenes, el desarrollo,
los mecanismos y la estabilidad de la personalidad (14), y pro-
porcionaría también un paradigma sólido e innovador, que po-
dría representar un gran avance en un campo amenazado por gra-
ves problemas.
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En ciencia, los conceptos teóricos (in-
cluyendo los diagnósticos en medicina) tie-
nen una vida útil finita y deben ser dese-
chados cuando las investigaciones que los
refutan alcanzan un umbral crítico y
cuando se proponen alternativas más sa-
tisfactorias. En este artículo se resume la
evidencia que indica que se ha alcanzado
dicho umbral crítico en cuanto al plantea-
miento dicotómico tradicional en el diag-
nóstico de las psicosis funcionales. Nues-
tro argumento es que la dependencia
respecto a los métodos del siglo XIX para la
definición de las clasificaciones impide tra-
ducir las potentes herramientas de investi-
gación del siglo XXI en beneficios para los
pacientes psiquiátricos, y que es necesario
desarrollar enfoques nuevos y más apro-
piados para el diagnóstico y la clasifica-
ción.

Emil Kraepelin es considerado con todo
derecho una de las figuras más destacadas
en la historia de la psiquiatría. Sus escritos
siguen siendo gratificantes hoy en día, y sus
descripciones clínicas están entre las me-
jores que se han realizado (1). Sus ideas
acerca de los diagnósticos psiquiátricos
continuaron desarrollándose y refinán-
dose, y al final de su vida su pensamiento
evolucionó en muchos aspectos, desde la
clasificación dicotómica inicial (2). Sin em-
bargo, no es el objetivo de este artículo con-
siderar los puntos de vista de Kraepelin en
relación con la práctica nosológica mo-
derna. Aunque puede tener interés histó-
rico, un análisis de este tipo carece de re-
levancia directa para la psiquiatría clínica
contemporánea. Más que ello, nuestro ob-
jetivo es destacar la insuficiencia de la cla-
sificación dicotómica propuesta por Krae-
pelin, con objeto de explicar los datos de

investigación más importantes y de consi-
derar planteamientos alternativos.

UNA LARGA HISTORIA
DE DISENSOS RESPECTO AL
PUNTO DE VISTA DICOTÓMICO

Aunque el punto de vista dicotómico ha
dominado la psiquiatría clínica durante
más de 100 años, también tiene una larga
historia de disensos (2, 3). Muchos espe-
cialistas en nosología han desarrollado sus
propios modelos y enfoques. Entre los
ejemplos recientes más importantes están
el modelo del espectro continuo de Crow
(4), los modelos de Angst y Akiskal del es-
pectro bipolar (3, 5), el enfoque de Marne-
ros sobre el trastorno esquizoafectivo (6) y
las enfermedades psicóticas breves (7), y el
sistema diagnóstico policotómico de Le-
onhard (8). Por otra parte, una minoría de
psiquiatras clínicos ha seguido recono-
ciendo una o más categorías específicas de
enfermedad, además de los dos prototipos
de Kraepelin (p. ej., las psicosis cicloides,
las psicosis psicogénicas, la bouffée déli-
rante).

¿POR QUÉ HA SOBREVIVIDO
TANTO TIEMPO LA CLASIFICACIÓN
DICOTÓMICA?

En ausencia de pruebas de «laborato-
rio» fundamentadas en un conocimiento
sólido de la patogenia, los criterios utiliza-
dos en psiquiatría para la validación de las
categorías nosológicas se han limitado ge-
neralmente a las características clínicas, la
evolución y los antecedentes familiares (9).

Estas herramientas fueron utilizadas por
Kraepelin para la formulación de sus ideas
y también son utilizadas actualmente por
especialistas en nosología, con el objetivo
de configurar las clasificaciones operati-
vas modernas. Una de las observaciones
científicas clave en apoyo de la dicotomía
kraepeliniana fue el hecho de que los tras-
tornos prototípicos tendían a «producir
verdad». Así, un hallazgo constante ha sido
el aumento considerable del riesgo de es-
quizofrenia –pero no de trastorno bipolar–
en los familiares de pacientes con esquizo-
frenia prototípica, y un aumento conside-
rable del riesgo de trastorno bipolar –pero
no de esquizofrenia– en los familiares de
pacientes con trastorno bipolar. También
es cierto que, en función de diversas ca-
racterísticas clínicas y de diversos paráme-
tros de evolución, los grupos de individuos
en los que se establece el diagnóstico de es-
quizofrenia típica pueden ser separados de
los grupos de individuos en los que se es-
tablece el diagnóstico de trastorno bipolar
típico.

Además de poseer un cierto apoyo em-
pírico, la propuesta de Kraepelin también
es atractiva para los clínicos: es sencilla
desde un punto de vista conceptual y per-
mite que los psiquiatras demuestren expe-
riencia diagnóstica utilizando su juicio clí-
nico en cuadros clínicos complejos y
estableciendo un diagnóstico claro. Sin
embargo, aunque deseosos de aprovechar
estas ventajas, muchos psiquiatras clínicos
experimentados son plenamente conscien-
tes de las limitaciones de este plantea-
miento y actúan en condiciones de di-
sonancia, pues toman sus decisiones tera-
péuticas en función de un modelo perso-
nal de enfermedad, que ha evolucionado a

FORUM: ¿SUPERAN EN LA ACTUALIDAD LAS DESVENTAJAS DE LA DICOTOMÍA
KRAEPELINIANA A SUS VENTAJAS?

Reconsideración de la psicosis: actualmente, las desventajas
de una clasificación dicotómica superan a sus ventajas
NICK CRADDOCK, MICHAEL J. OWEN

Department of Psychological Medicine, School of Medicine, Cardiff University, Heath Park, Cardiff CF14 4XN, UK

Emil Kraepelin reconocería claramente su dicotomía del siglo XIX en la clasificación operativa actual de la psicosis. Sin embargo, se sorprende-
ría por la gran intensidad con la que su clasificación ha sido socavada por el peso de la evidencia empírica existente en la actualidad. El fracaso
en la implementación de esta evidencia en la práctica diagnóstica refleja no sólo la cómoda simplicidad del planteamiento dicotómico, sino tam-
bién el hecho de que este enfoque ha estado recibiendo durante muchos años el apoyo de algunas áreas de investigación, especialmente de la epi-
demiología genética. Sin embargo, esta situación está cambiando, y se están reconsiderando los resultados de la epidemiología genética. Lo que
es más importante, se ha reconocido el potencial de la genética molecular para definir los sistemas biológicos implicados en los síntomas psico-
patológicos y, con ello, han aumentado las posibilidades de desarrollo de clasificaciones diagnósticas con una mayor validez biológica. Todo ello
facilitará el establecimiento de esquemas diagnósticos de mayor utilidad clínica, que permitirán a los clínicos la selección de tratamientos fun-
damentados en la patogenia subyacente. Los resultados recientes de la genética molecular han demostrado con gran claridad la falta de ade-
cuación del planteamiento dicotómico, y han subrayado la importancia de lograr una mejor clasificación de los pacientes con síntomas tanto psi-
cóticos como afectivos. En el artículo presente se abordan todas estas cuestiones y se proponen líneas de avance, tanto inmediatas como con vistas
al DSM-V y a la CIE-11. Si se desea que la psiquiatría aproveche las oportunidades ofrecidas por los nuevos métodos de investigación, debe uti-
lizarse un sistema de clasificación que esté acorde con los conocimientos existentes en el siglo XXI.
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través de su propia experiencia clínica.
Aunque se han propuesto argumentos con-
vincentes para abandonar un plantea-
miento básicamente dicotómico en favor
de formulaciones alternativas (categorial,
dimensional, o continua), ninguno de ellos
ha llegado realmente a prosperar, debido
en parte a la inexistencia de datos científi-
cos sólidos y también –posiblemente– a la
complejidad práctica de la aplicación de
clasificaciones alternativas en los contex-
tos de la práctica clínica y de la investiga-
ción.

¿POR QUÉ DEBERÍAN CAMBIARSE
AHORA LOS ENFOQUES
DIAGNÓSTICOS?

Dado que la psiquiatría ha seguido uti-
lizando durante muchos años un enfoque
diagnóstico que, según la opinión de la ma-
yor parte de los investigadores nosológicos,
ofrece un modelo poco satisfactorio de la
enfermedad mental, ¿por qué debería cam-
biarse ahora el enfoque? En este artículo,
esta decisión se fundamentará analizando
dos amplios dominios: a) los convincentes
datos de las investigaciones que refutan la
validez de la dicotomía, y b) los problemas
asociados a las propiedades generales del
enfoque actual de la clasificación.

Los datos de las investigaciones
contradicen la dicotomía

En la actualidad hay una cantidad abru-
madora de datos de investigación que refu-
tan la validez de la clasificación dicotómica.
Cualquier psiquiatra con experiencia en la
enfermedad psicótica funcional sabe que
muchos pacientes sufren trastornos que no
se adaptan a ninguna categoría dicotómica.
En muchos casos se verifica que un equipo
clínico establece un diagnóstico en un mo-
mento dado, mientras que otro equipo clí-
nico (o el mismo equipo en otro momento)
establece un diagnóstico alternativo del
mismo paciente. Esta realidad clínica está
respaldada por los resultados obtenidos en
los estudios formales de los perfiles sinto-
máticos, que característicamente han sido in-
capaces de definir una discontinuidad clara
entre las características clínicas de las dos ca-
tegorías (lo que los especialistas en nosolo-
gía denominan «un punto de rareza») (10).
Además, los resultados obtenidos en muchas
áreas de la investigación psiquiátrica, como
la neuroimagen, la neuropatología y la neu-
ropsicología, no se ajustan bien al modelo di-
cotómico tradicional (11). De importancia
crucial para nuestros argumentos son los re-
sultados obtenidos en los estudios genéticos
más recientes.

A lo largo de los 10-20 últimos años, en
los estudios de epidemiología genética se

ha acumulado gradualmente un cúmulo de
resultados incompatibles con el punto de
vista dicotómico. Los hallazgos recientes
de genética molecular son los más con-
vincentes; entre ellos destacan los si-
guientes:

– Estudios familiares. Los estudios fami-
liares recientes indican la existencia de
un grado no despreciable de coagrega-
ción familiar entre la esquizofrenia y el
trastorno bipolar, así como entre el tras-
torno esquizoafectivo, por un lado, y el
trastorno bipolar y la esquizofrenia, por
otro (revisado en 12-15).

– Estudios de gemelos. En un estudio
acerca de gemelos publicado reciente-
mente (el único en el que se ha realizado
un análisis no limitado por la jerarquía
diagnóstica inherente a los sistemas ac-
tuales de clasificación) se ha demostrado
la existencia de solapamiento en la pre-
disposición genética al padecimiento de
manía y de esquizofrenia (16), y se han
obtenido pruebas de la existencia de ge-
nes que confieren predisposición al es-
pectro kraepeliniano.

– Estudios de ligamiento en la esquizo-
frenia y en el trastorno bipolar. Los
estudios sistemáticos de ligamiento ge-
nético correspondientes al genoma com-
pleto, en pacientes con esquizofrenia y
con trastorno bipolar, han detectado la
existencia de algunas regiones cromosó-
micas comunes. Este hallazgo es con-
gruente con la existencia de genes pre-
disponentes compartidos (revisado en
12, 17).

– Estudios de ligamiento genético en el
trastorno esquizoafectivo. En el único
estudio de ligamiento genético efec-
tuado hasta el momento en el que parti-
ciparon familias a través de un probando
que cumplía los criterios del trastorno
esquizoafectivo, los resultados respal-
dan fuertemente la existencia de loci que
confieren una predisposición específica
a las psicosis, con características tanto
de esquizofrenia como de trastorno bi-
polar (18).

– Estudios de asociación. Recientemente
se han realizado estudios convincentes
en los que se han identificado genes cuya
variación parece conferir riesgo de sufrir
esquizofrenia y trastorno bipolar (revi-
sado en 17).

Diversos grupos de investigación (entre
ellos, el nuestro) han revisado con detalle
en otras publicaciones (17, 19-21) estos ha-
llazgos genéticos recientes y han evaluado
sus implicaciones respecto a la nosología
psiquiátrica (22). A continuación se ofre-
cen algunos ejemplos de hallazgos que de-
muestran con gran claridad los defectos de
la clasificación dicotómica.

Neurregulina 1 (NRG1)

El gen NRG1 fue implicado inicial-
mente en estudios sobre la esquizofrenia
realizados en personas originarias de Is-
landia (23). Se demostró que un conjunto
de variantes del ADN, que denominaremos
de manera genérica «haplotipo de riesgo»,
presentaba asociación con la predisposi-
ción a la enfermedad. Los metaanálisis
confirman los sólidos hallazgos obtenidos
en varios estudios, que muestran que la va-
riación genética en el gen NRG1 confiere
un riesgo de padecer esquizofrenia (24, 25).
El gen NRG1 todavía no ha sido estudiado
detalladamente en el trastorno bipolar. Sin
embargo, nuestro grupo ha obtenido indi-
cios claros de la asociación del haplotipo
de riesgo y la predisposición al trastorno
bipolar, con una magnitud del efecto simi-
lar a la observada en nuestro grupo de pa-
cientes con esquizofrenia (26, 27). A dife-
rencia de lo ocurrido en otros estudios
realizados sobre el gen NRG1, nuestro
grupo llevó a cabo un análisis adicional, en
busca de pruebas de la especificidad feno-
típica del haplotipo NRG1 de riesgo. En
los pacientes con trastorno bipolar, el
efecto del haplotipo NRG1 de riesgo fue
más acusado en aquellos casos con predo-
minio de características psicóticas incon-
gruentes con el estado de ánimo. En los pa-
cientes con esquizofrenia, el efecto fue
mayor en el subgrupo con manía. Nuestros
resultados sugieren que el gen NRG1 de-
sempeña una función en la predisposición
a un subgrupo de psicosis funcionales que
cursa tanto con características maníacas
como con características psicóticas incon-
gruentes con el estado de ánimo; el efecto
es escaso en los pacientes sin estas carac-
terísticas «duales». Así, podría esperarse
que en cualquier grupo de pacientes la po-
sibilidad de detectar el efecto del haplotipo
de riesgo podría depender de la proporción
de casos que presentaran estas caracterís-
ticas duales. La aplicación de la dicotomía
sin un sentido crítico, como si definiera en-
tidades patológicas homogéneas, lleva a la
conclusión errónea e inútil de que hay un
efecto pequeño e inespecífico en ambas ca-
tegorías y de que la única manera de incre-
mentar dicho efecto es la de aumentar el ta-
maño de la muestra. En realidad, la mejor
manera –con mucho– de incrementar el
efecto sería la selección de una muestra
más pequeña a partir de la muestra total
existente, es decir, la selección del subgrupo
de pacientes con características duales.

Locus G72/G30 (activador
de la D-aminoácido oxidasa, DAOA)

Este locus fue implicado inicialmente en
los estudios sobre la esquizofrenia (28), y
posteriormente también se señaló su aso-
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ciación con el trastorno bipolar (29). En un
metaanálisis se ha encontrado una asocia-
ción significativa con ambas categorías diag-
nósticas (30). Nuestro grupo ha publicado
el estudio de mayor envergadura hasta el
momento, con la participación de 2.831 per-
sonas: 709 cumplían los criterios DSM-IV
de la esquizofrenia; 706, los criterios DSM-
IV del trastorno bipolar I, y 1.416 participa-
ron como controles emparejados por sus ca-
racterísticas étnicas (31). Observamos una
asociación estrecha con el trastorno bipolar,
pero no con la esquizofrenia. Los análisis
efectuados a través de las categorías diag-
nósticas tradicionales mostraron una aso-
ciación significativa en un subgrupo de ca-
sos (n = 818) en el que se habían producido
episodios agudos de trastornos del estado de
ánimo. Se detectó un patrón similar de aso-
ciación en los casos de trastorno bipolar y
de esquizofrenia que habían experimentado
episodios agudos de alteración del estado de
ánimo. Por el contrario, se halló asociación
en el subgrupo de casos (n = 1.153) en los
que habían existido características psicóti-
cas. Este hallazgo sugiere que, a pesar de ha-
ber sido descrito originalmente como un lo-
cus de predisposición a la esquizofrenia, la
variación en el locus G72/G30 (DAOA) no
produce, principalmente, un aumento en la
predisposición a la esquizofrenia prototípica
ni a la psicosis. En cambio, parece que esta
variación influye en la predisposición a los
episodios de alteración del estado de ánimo
a través de las categorías tradicionales de
trastorno bipolar y de esquizofrenia.

Un aspecto importante es que los ha-
llazgos en el locus G72/G30 (DAOA) tam-
bién explican que la posible detección de
asociaciones significativas en los grupos de
pacientes con esquizofrenia dependerá de
la proporción de casos que han sufrido epi-
sodios de trastornos del estado de ánimo.
Al igual que ocurre con el gen NRG1, la
aplicación del punto de vista dicotómico
lleva a los investigadores a suponer que la
manera de aumentar los efectos pequeños
y aparentemente inespecíficos es el incre-
mento del tamaño de la muestra, mientras
que, realmente, la forma más eficaz para
ello sería la selección de un subgrupo de
pacientes esquizofrénicos que presentaran
las características clínicas específicas sobre
las que influye el locus G72/G30 (DAOA).

Podrían ofrecerse otros ejemplos, pero
sólo se mencionará brevemente otro locus,
la región 1q42 del cromosoma 1. Esta re-
gión está implicada fuertemente en la pre-
disposición a la psicosis funcional, según
las observaciones realizadas en un árbol
genealógico escocés ampliado en el que la
esquizofrenia y los trastornos graves del es-
tado de ánimo presentaron cosegregación
en relación con una translocación que al-
tera esta parte del cromosoma 1 (32). En
el único estudio de ligamiento genético so-
bre el trastorno esquizoafectivo realizado

hasta el momento, nuestro grupo obtuvo
una evidencia significativa, y en relación
con el genoma completo, de la existencia
de un ligamiento en este mismo locus en
35 parejas de hermanos afectados, a través
de un probando en el que se había efec-
tuado el diagnóstico DSM-IV de trastorno
esquizoafectivo, tipo bipolar (18). El hecho
de que esta asociación refleja un efecto es-
pecífico del fenotipo más que algún efecto
general, tanto en la esquizofrenia como
en el trastorno bipolar, queda demostra-
do por la ausencia de evidencia de liga-
miento en este locus en nuestra muestra
mucho mayor de parejas de hermanos se-
leccionados a través de probandos con es-
quizofrenia (n = 353) (33) o con trastorno
bipolar (n = 400) (34), de las cuales se se-
leccionaron las citadas 35 parejas de her-
manos.

Los hallazgos de la genética molecular
en los loci NRG1 y 1q42 demuestran una
especificidad de fenotipo respecto a las ca-
racterísticas mixtas de «alteración del es-
tado de ánimo» y de «esquizofrenia», lo que
prueba la validez biológica de uno o más
subgrupos de casos de enfermedad «esqui-
zoafectiva», que pueden constituir entida-
des útiles desde el punto de vista clínico.
Estos hallazgos también indican que es im-
portante adoptar un enfoque diagnóstico
longitudinal y considerar la naturaleza y la
incidencia de los síntomas psicóticos y afec-
tivos a lo largo de toda la historia de la en-
fermedad del paciente.

Enfermedad «esquizoafectiva»:
la importancia del diagnóstico
de los casos con características
mixtas

El término de trastorno «esquizoafec-
tivo» se aplica a los pacientes que presen-
tan una mezcla de características clínicas
asociadas a la esquizofrenia prototípica y
al trastorno bipolar prototípico. Estos ca-
sos son frecuentes, pero las definiciones
han variado sustancialmente (35-38). En el
contexto de las clasificaciones operativas
neokraepelinianas, tales como el DSM-IV
(39) y la CIE-10 (40), el diagnóstico de
«trastorno esquizoafectivo» se suele apli-
car únicamente a los pacientes cuyo pro-
blema no se ajusta adecuadamente a las de-
finiciones de esquizofrenia o de trastorno
bipolar. Así, en la práctica clínica y en la
mayoría de las investigaciones realizadas,
este diagnóstico es considerado como una
especie de categoría «no especificada»,
que representa supuestamente los casos
atípicos. A consecuencia de ello, y aunque
se ha realizado un trabajo excelente, en las
investigaciones acerca del tratamiento y la
patogenia, los casos con una rica mezcla
de características psicóticas y bipolares no
han recibido la misma atención que los ca-

sos de esquizofrenia y de trastorno bipolar.
Así, el planteamiento ha sido con frecuen-
cia considerar los casos esquizoafectivos
como «un fastidio», con tendencia a ex-
cluirlos del análisis o a incluirlos en una u
otra de las categorías dicotómicas. Por ejem-
plo, en la investigación de la esquizofrenia
mediante técnicas de genética molecular es
frecuente que los investigadores lleven a
cabo un análisis «detallado» solamente en
los casos que cumplen los criterios DSM-
IV de esquizofrenia, mientras que realizan
un análisis «genérico» en los grupos que
también incluyen pacientes con trastorno
esquizoafectivo.

Dicha aproximación a los casos del es-
pectro esquizoafectivo es muy problemá-
tica si se considera que estos casos reflejan
realmente la expresión de uno o más pro-
cesos patológicos subyacentes relativa-
mente específicos. Tal como ya se ha seña-
lado en un apartado previo, algunos
clínicos e investigadores han considerado
con acierto que al menos algunos casos es-
quizoafectivos son entidades clínicas dife-
rentes y, por lo tanto, han seguido apli-
cando conceptos diagnósticos de carácter
minoritario, tales como: «bouffée déli-
rante» (en Francia; p. ej., 41), psicosis psi-
cogénicas (en Escandinavia; p. ej., 42) y
psicosis cicloide (43); este último concepto
ha formado parte de la rica y compleja cla-
sificación de las psicosis endógenas de Le-
onhard (8). Por otra parte, la existencia de
una o más entidades nosológicas relativa-
mente bien definidas y con características
mixtas está respaldada por los análisis de
clases latentes (44-47). La epidemiología
genética respalda la existencia de un fuerte
componente genético en la enfermedad es-
quizoafectiva (48-53). Así, la magnitud del
efecto puede ser mayor en este fenotipo que
en la esquizofrenia o el trastorno bipolar
prototípicos (52). Tal como ya se ha seña-
lado en este artículo, hay en la actualidad
evidencia genética molecular de la exis-
tencia de al menos dos loci que influyen
específicamente en la predisposición a este
fenotipo.

Una de las críticas realizadas por los
psiquiatras clínicos y los investigadores al
concepto de «trastorno esquizoafectivo»
es la falta de fiabilidad y de estabilidad
temporal de este diagnóstico cuando se
utilizan las definiciones actuales (54). Sin
embargo, ésta es una consecuencia casi
inevitable de la naturaleza excesivamente
restrictiva de las definiciones actuales de
«trastorno esquizoafectivo», junto con la
tendencia de los clínicos a establecer diag-
nósticos «transversales», más que longi-
tudinales. Se sabe que la presentación clí-
nica precisa de cualquier paciente con
psicosis varía a lo largo del tiempo y que,
dada la definición fuertemente restrictiva
de la categoría esquizoafectiva –en com-
paración con las definiciones mucho más
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genéricas de la esquizofrenia y de los tras-
tornos del estado de ánimo–, es inevitable
que estas últimas categorías sean con-
templadas como mucho más viables y es-
tables que la categoría esquizoafectiva. Si
los pacientes con síntomas «esquizofré-
nicos» y afectivos constituyen realmente
un grupo con una patogenia subyacente
compartida y con una fuerte carga gené-
tica, entonces el planteamiento dicotó-
mico neokraepeliniano, con su estrecha
definición del trastorno esquizoafectivo,
simplemente está dificultando la investi-
gación etiológica.

Propiedades generales del sistema
de clasificación

Sistemas diagnósticos operativos
actuales: la teoría y la práctica

Los sistemas de clasificación operativos
neokraepelinianos, que fueron desarrolla-
dos a finales del siglo XX en respuesta a
la preocupación por la escasa fiabilidad
diagnóstica, constituyeron un importante
avance en la psiquiatría clínica y acadé-
mica. Los teóricos que desarrollaron estos
sistemas para definir categorías descrip-
tivas reconocieron que su validez era in-
cierta (55). Sin embargo, a pesar de las cla-
ras advertencias recogidas en los protoco-
los diagnósticos (39, 40), ha existido una
fuerte tendencia a asignar a las categorías
las propiedades de homogeneidad y de va-
lidez, características con las que no habían
sido definidas. Posiblemente, esta tenden-
cia sea más acusada entre los profesiona-
les que carecen de experiencia directa con
la enfermedad mental, tales como los in-
vestigadores que no tienen experiencia clí-
nica, los gestores médicos, los políticos,
etc. Sin embargo, también es sorprenden-
temente frecuente entre los psiquiatras clí-
nicos, sobre todo entre aquellos cuya for-
mación es posterior al requerimiento del
uso de una clasificación diagnóstica ope-
rativa para el trabajo clínico y la inves-
tigación. Todo ello debe servir de expe-
riencia para la definición de las futuras
clasificaciones: es necesario asegurar,
quizá a través de la estructura de la clasi-
ficación, que todas las personas que utili-
zan la clasificación sean completamente
conscientes de sus limitaciones y de sus
ventajas.

Problemas prácticos y organizativos
debidos al uso continuado
de la dicotomía

El razonamiento y las acciones de los
especialistas implicados en la enfermedad
mental están configurados y limitados por
las clasificaciones «oficiales». Si la enfer-

medad psicótica no se puede separar real-
mente en dos grandes categorías, con sín-
tomas y respuestas terapéuticas diferentes,
al seguir actuando como si dicha separa-
ción fuera posible se pueden producir con-
secuencias negativas. Se mencionarán a
continuación algunos ejemplos:

– Servicios clínicos. Muchos servicios clí-
nicos, especialmente (aunque no de ma-
nera exclusiva) en Estados Unidos, se or-
ganizan en función de la dicotomía. Por
ejemplo, las consultas a las que acuden
los pacientes con esquizofrenia y tras-
torno bipolar son atendidas a menudo
por clínicos distintos y con frecuencia se
realizan incluso en plantas diferentes del
hospital.

– Reuniones científicas. Las sesiones de
las reuniones científicas, y a menudo de
los congresos en pleno, se planifican en
función de la dicotomía.

– Aprobación de medicamentos. Carac-
terísticamente, la aprobación legal de un
medicamento se restringe a una catego-
ría diagnóstica específica, y dicha apro-
bación sólo se realiza en función de las
categorías dicotómicas.

– Enfoque terapéutico. Los ensayos clíni-
cos se realizan según la categoría diag-
nóstica. En muchos estudios realizados
con pacientes que cumplen los criterios
de esquizofrenia se observan efectos,
pero sólo en algunos de los pacientes, no
en todos; lo mismo ocurre en los pa-
cientes con trastornos del estado de
ánimo. Es muy posible que algunos efec-
tos específicos y predecibles sean pasa-
dos por alto si los análisis no se realizan
teniendo en cuenta la variación clínica
existente en cada categoría diagnóstica
y entre las diferentes categorías diagnós-
ticas.

– Investigación etiológica. En la mayor
parte de los estudios de investigación
psiquiátrica, los resultados se presentan
en función de las categorías diagnósticas
operativas, sin consideración de ele-
mentos descriptivos clínicos más deta-
llados.

– Consideración por parte de las per-
sonas ajenas al mundo profesional.
Cuando los términos de «esquizofrenia»
y de «trastorno del estado de ánimo» son
utilizados por personas que carecen de
formación y experiencia clínicas (como
los políticos, los legisladores y los gesto-
res de los servicios sanitarios), estas per-
sonas muestran una fuerte tendencia al
uso de categorías bien definidas, sin con-
sideración alguna de las precauciones
necesarias a este respecto. Por otra parte,
la mayoría de las investigaciones neuro-
científicas en psiquiatría es realizada por
científicos que carecen de experiencia
clínica, muchos de los cuales creen real-
mente en categorías diagnósticas que es-

tán completamente injustificadas por la
evidencia.

Problemas potenciales
en la aplicación a los pacientes reales
de las clasificaciones diagnósticas
operativas actuales 

Los clínicos y los investigadores se en-
frentan a varios problemas al utilizar los
sistemas actuales para el establecimiento
de diagnósticos para toda la vida (tabla 1)
(56). Es necesario minimizar estas dificul-
tades en las futuras clasificaciones.

EL FUTURO
DE LA CLASIFICACIÓN:
¿QUÉ ELEMENTOS
DE VALIDACIÓN DEBEN
UTILIZARSE?

Los elementos de validación más útiles
para el diagnóstico de un grupo determi-
nado de trastornos varían a lo largo del
tiempo, en función de a) las técnicas dis-
ponibles y b) el objetivo primordial del
diagnóstico. En la época de Kraepelin, en
la que no existían tratamientos eficaces, el
objetivo práctico del diagnóstico era fun-
damentalmente el pronóstico de la evolu-
ción. Así, era completamente lógico que
Kraepelin desarrollara su dicotomía sobre
esta base y que dicha dicotomía se ajustara
relativamente bien a este elemento de va-
lidación. Dado que el objetivo principal de
los psiquiatras modernos es (o debería ser)
proporcionar un tratamiento eficaz, nues-
tro punto de vista es que el elemento de va-
lidación fundamental para los sistemas
diagnósticos debe ser la respuesta terapéu-
tica (57). A lo largo de los más de 50 años
en los que se han podido utilizar psicofár-
macos eficaces, ha quedado claro que es-
tos medicamentos no respetan las fronte-
ras entre los distintos diagnósticos. Quizá,
la demostración más clara de ello corres-
ponda al estudio pionero de Northwick
Park (58), en el que se observó que en los
pacientes con psicosis funcional los sínto-
mas psicóticos respondían a un neurolép-
tico, y los síntomas del trastorno del estado
de ánimo, a un estabilizador del estado de
ánimo (litio); no hubo especificidad diag-
nóstica.

Ahora hay disponibles potentes herra-
mientas de genética molecular que debe-
rían permitir identificar los sistemas bioló-
gicos implicados en la patogenia de la
enfermedad. Estas técnicas facilitan el es-
tudio de los sistemas biológicos en gran nú-
mero de personas a lo largo de su vida. Por
primera vez en la psiquiatría, ello ofrece la
oportunidad de validar los conceptos y
procedimientos diagnósticos frente a cri-
terios biológicamente relevantes que, en
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muchos casos, se relacionan con la efica-
cia de los tratamientos. En una época como
la presente, los impresionantes avances en
las técnicas de neuroimagen posiblemente
permitirán estudiar el funcionamiento in
vivo de sistemas cerebrales específicos y
significativos en pacientes que atraviesan
las diferentes fases de su enfermedad y tam-
bién en respuesta a diversas situaciones
ambientales. Es muy posible que estos en-
foques se complementen con los avances
en muchos otros campos, lo que facilitará
el agrupamiento de diversos dominios de
investigación, que podrían quedar sinte-
tizados en modelos de función y disfun-
ción cerebral (y, por lo tanto, se lograría
mayor comprensión de los síntomas psi-
copatológicos). Es necesario aprovechar
esta oportunidad y desarrollar enfoques de
clasificación que estén diseñados de ma-
nera explícita para sacar todo el partido po-
sible a las nuevas herramientas de investi-
gación.

EL FUTURO
DE LA CLASIFICACIÓN:
¿QUÉ ES NECESARIO REALIZAR
DE MANERA INMEDIATA?

Es necesario realizar inmediatamente
ciertos cambios relativamente simples en
los conceptos psiquiátricos utilizados, en
la práctica clínica, en la organización de
los servicios y en el desarrollo de las in-
vestigaciones. Estos cambios serían de
gran utilidad no sólo para la práctica clí-
nica y las investigaciones, sino para el au-
mento de la comprensión de la enferme-
dad mental por parte de las personas que
no son profesionales (tabla 2).

Por supuesto, el elemento práctico clave
es cómo empezar a reconocer y describir
mejor los casos que comparten caracterís-
ticas clinicopatológicas significativas y

cómo agruparlos en el «espacio de clasifi-
cación» de modo que queden diferencia-
dos, pero cercanos. Un enfoque posible es
el uso de descripciones ordenadas y cuan-
titativas de los más significativos dominios
psicopatológicos, y su aplicación longitu-
dinal. Estas dimensiones clínicas se pue-
den utilizar junto con distintas categorías
(las existentes o nuevas), como un método
para ofrecer una representación más rica
del funcionamiento psicopatológico de un
individuo, lo que permitiría el diagnóstico
y el agrupamiento de personas con expe-
riencias disfuncionales similares a lo largo
de su vida. Nuestro grupo ha aplicado este
enfoque en diversos proyectos de investi-
gación sobre la psicosis, a través del desa-
rrollo de la Bipolar Affective Disorder
Dimension Scale (BADDS) (56). Este
instrumento proporciona una descripción
de la experiencia psicopatológica de un in-
dividuo a lo largo de su vida, utilizando
para ello cuatro escalas o «dimensiones»,
puntuadas con valores enteros (0-100):
manía; depresión; psicosis, e incongruen-
cia de la psicosis. Es importante subrayar
el hecho de que ésta es una herramienta de
clasificación descriptiva que puede ser útil
para pasar desde la clasificación actual ha-
cia clasificaciones basadas en la conside-
ración y la comprensión de la patogenia.
Dicho instrumento no está fundamentado
en ningún modelo particular de enferme-
dad y no presupone que los síntomas psi-
copatológicos se distribuyan de manera
continua.

Reconocimiento de la enfermedad
esquizoafectiva

Tal como se ha señalado, los datos ac-
tuales demuestran que, entre las enferme-
dades con características mixtas de los pro-
totipos dicotómicos, posiblemente hay
uno o más subgrupos de casos que pueden
constituir entidades patológicas relativa-
mente bien diferenciadas. Con objeto de
facilitar las investigaciones necesarias para
explorar esta cuestión, es esencial que los
casos de este tipo sean reconocidos, clasi-
ficados conjuntamente y considerados dig-
nos de una atención al menos similar a la
que se presta a los casos de «esquizofre-
nia» y de «trastorno del estado de ánimo».
En nuestra propia investigación, funda-
mentada en los hallazgos genéticos que he-
mos realizado hasta el momento, se ha
adoptado un enfoque sencillo que utiliza
el diagnóstico DSM-IV a lo largo de toda
la vida, complementado con cierta infor-
mación adicional con respecto a síntomas
disfuncionales durante el desarrollo vital
del paciente (procedente de nuestras pun-
tuaciones BADDS). También utilizamos el
concepto de «fenotipo del espectro esqui-
zoafectivo» para indicar que una enfer-
medad cumple alguno de los criterios si-
guientes: a) diagnóstico DSM-IV de tras-
torno esquizoafectivo, tipo bipolar; b)
diagnóstico DSM-IV de esquizofrenia con
uno o más episodios DSM-IV de manía a
lo largo de la vida, y c) diagnóstico DSM-
IV de trastorno bipolar I con rasgos psicó-
ticos en la mitad (o más) de los episodios
de trastorno grave del estado de ánimo. No
pretendemos que nuestra definición sea la
«correcta». Adoptamos un enfoque prag-
mático y simple en función de nuestros pro-
pios datos (18, 59, 60).

Consideramos que este enfoque, o al-
gún otro enfoque de características simila-
res, puede ofrecer ventajas inmediatas con
un coste mínimo, y que también puede fa-
cilitar la transición desde la situación ac-
tual hasta las primeras propuestas de las
nuevas clasificaciones, tan necesarias.

EL FUTURO
DE LA CLASIFICACIÓN: HACIA
EL DESARROLLO
DE CLASIFICACIONES DE MAYOR
UTILIDAD PARA LOS PACIENTES
PSIQUIÁTRICOS

Los expertos que tienen la responsabi-
lidad de desarrollar el DSM-V y la CIE-11
son plenamente conscientes de los defec-
tos del enfoque actual (61), y el proceso de
consideración de las distintas opciones ya
lleva en marcha varios años. Los datos ob-
tenidos en los estudios de genética mole-
cular realizados a gran escala y actual-
mente en curso (especialmente, aunque no

Tabla 1. Principales limitaciones del enfoque
operativo categorial del diagnóstico

– El centro de análisis es el episodio, más que la ex-
periencia de características psicopatológicas a lo
largo de la vida

– Las jerarquías son causa de pérdida de informa-
ción

– A menudo, los límites entre las categorías diag-
nósticas son arbitrarios

– Con frecuencia, para establecer los límites entre
las categorías se requiere efectuar una apreciación
esencialmente subjetiva

– Las categorías diagnósticas existentes son relati-
vamente inútiles para evaluar una graduación de
la gravedad

– Los casos subclínicos no se suelen ajustar a nin-
guna de las categorías

– Las categorías de trastorno «no especificado» son
muy heterogéneas

Tabla 2. Iniciativas que se deben adoptar de
manera inmediata

1. Modificación de los conceptos actuales, para
aceptar que:
a) Debe procurarse una clasificación de mayor

utilidad clínica
b) Esto implicará un proceso continuo, y los pri-

meros pasos deben facilitar esta caracterís-
tica

c) La utilidad clínica requiere validez biológica
2. Modificación de las prácticas clínicas, para con-

seguir que:
a) Los psiquiatras clínicos sustenten sus trata-

mientos en las diversas categorías diagnósti-
cas

b) Los investigadores utilicen y aborden sis-
temáticamente fenotipos clínicos más sofisti-
cados

c) La utilidad diagnóstica del espectro de la en-
fermedad esquizoafectiva sea mejor recono-
cida

3. Modificaciones en la organización de los servi-
cios y en el desarrollo de las investigaciones, de 
manera que:
a) La provisión de los servicios clínicos no se

vea restringida por límites diagnósticos arbi-
trarios

b) Se fomenten las investigaciones a lo largo de
todo el espectro de las psicosis funcionales
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de manera exclusiva, los estudios de aso-
ciación del genoma completo), junto con
los datos procedentes de otras áreas de la
neurociencia, ofrecen la oportunidad de
elaborar una clasificación psiquiátrica so-
bre un marco sólido, que posea validez bio-
lógica. Aunque es demasiado pronto para
conocer los detalles de estas clasificacio-
nes, ya es posible identificar varias carac-
terísticas deseables; éstas deberían ser te-
nidas en cuenta para desarrollar nuevos
sistemas de clasificación, biológicamente
válidos y clínicamente útiles (tabla 3).

Límites del fenotipo

Hemos centrado nuestro análisis en la
necesidad de pasar desde el enfoque dico-
tómico tradicional del diagnóstico de tras-
tornos del estado de ánimo o trastornos
psicóticos hacia nuevos enfoques que ya
han demostrado validez biológica y mayor
utilidad clínica. No hay espacio suficiente
en este artículo para considerar otras fron-
teras fenotípicas similares a la mencionada
entre los trastornos del estado de ánimo y
los trastornos psicóticos. Sin embargo, en
general, se pueden aplicar consideraciones
similares. Por ejemplo, puede anticiparse
la necesidad de optimizar los enfoques
para comprender las interfaces entre los
trastornos del espectro bipolar y el tras-
torno por déficit de atención con hiperac-
tividad. Es extremadamente probable que
haya un solapamiento importante en los

sistemas biológicos implicados en la pato-
genia de los síntomas experimentados por
las personas que cumplen los criterios de
estos diagnósticos (específicamente, los
sistemas implicados en la atención y en la
actividad motora) (62). De la misma ma-
nera, puede anticiparse la necesidad de re-
considerar la distinción entre «enferme-
dad» y «personalidad». Por ejemplo, es
muy probable que exista gran solapa-
miento entre los sistemas y las disfuncio-
nes que contribuyen a los cuadros de gran
inestabilidad del estado de ánimo, obser-
vados en las personas que cumplen los cri-
terios del trastorno límite de la personali-
dad y en algunas de las que cumplen los
criterios del trastorno bipolar con ciclos rá-
pidos (63).

CONCLUSIONES

Kraepelin reconoció claramente las di-
ficultades para la aplicación de la dicoto-
mía que había propuesto. Era un científico
clínico capaz de las mayores propuestas de
síntesis y demostró la capacidad y la dis-
posición necesarias para modificar su ra-
zonamiento en respuesta a los nuevos da-
tos. Por nuestra parte, consideramos que
si aún viviera ya habría abandonado por
completo el punto de vista dicotómico en
algún momento del siglo XX. Además, cre-
emos que se habría sentido sorprendido y
decepcionado por la falta de avances sig-
nificativos.

En la actualidad, existen numerosos da-
tos de investigación que son incongruen-
tes con la dicotomía y que constituyen he-
rramientas poderosas para empezar a
desarrollar un marco de clasificación bio-
lógicamente válido y que brinde impor-
tantes ventajas clínicas. No queremos de-
cir con ello que los hallazgos genéticos
actuales sean suficientes para definir las
alternativas precisas a las clasificaciones
actuales, ni tampoco que todos los resul-
tados que se han obtenido en la actuali-
dad sean fehacientemente confirmados
por nuevas investigaciones. Más bien,
nuestro argumento es que dichos hallaz-
gos demuestran suficientemente la necesi-
dad urgente de cambiar nuestro enfoque
ahora.

El cambio cada pocos años hacia siste-
mas específicos y definitivos de clasifica-
ción psiquiátrica es una actitud confusa y
derrochadora. Lo que se necesita es un en-
foque acorde con el desarrollo actual de los
conocimientos, que tenga utilidad clínica y
que sea una ayuda –más que un estorbo–
para los investigadores, en su búsqueda de
los fundamentos biológicos de los trastor-
nos. Característicamente, las clasificacio-
nes de las enfermedades «físicas» recogen
combinaciones de entidades patológicas
definidas y síndromes clínicos más o me-

nos bien definidos, según los conocimien-
tos existentes acerca de cada entidad pa-
tológica. Por lo tanto, es de esperar que
esta situación se verifique también en psi-
quiatría, a medida que crezcan los conoci-
mientos. En cualquier caso, podrían en-
contrarse algunos síndromes relativamente
bien definidos (discontinuos) y con un fun-
damento biológico específico, y otros sín-
dromes que serían mejor conceptualizados
a través de un espectro continuo. Debemos
estar preparados para ello.

Dada la poca trascendencia otorgada a
los casos «esquizoafectivos» en las clasi-
ficaciones oficiales actuales, podría ser
embarazoso que se demuestre que los fac-
tores de riesgo genéticos y biológicos in-
fluyen de manera decisiva sobre los pro-
cesos del espectro esquizoafectivo, tal
como puede preverse en función de los re-
sultados obtenidos en los estudios de gru-
pos familiares y de los sorprendentes ha-
llazgos de ligamiento genético en el locus
1q42. Si finalmente se demostrara que esto
es así, un ejercicio académico interesante
sería estimar el número de pacientes que
han tenido que sufrir el retraso en el pro-
greso de la psiquiatría, debido a la aplica-
ción continuada de una clasificación que
ha estado seccionando las distintas enti-
dades patológicas, en vez de ajustarse a
ellas (64).

En la tabla 4 se resumen los conceptos
fundamentales de nuestro artículo. Final-
mente, queremos señalar que, como nor-
ma general, al ser humano no le gustan los
cambios y, por ello, tiende a considerar las
propuestas de cambio con prevención y re-
sistencia. Sin embargo, como clínicos res-
ponsables, nuestro deber ante los pacien-
tes es tomar medidas urgentemente.Tabla 3. Propiedades convenientes de un sis-

tema de clasificación

1. Utilización de parámetros que sean congruentes
con los conocimientos actuales acerca de los sis-
temas biológicos

2. Utilización de múltiples parámetros para descri-
bir el funcionamiento patológico de un indivi-
duo:
– Síntomas, gravedad, curso, deficiencias, etc.
– Parámetros categoriales y dimensionales

3. Reconocimiento explícito de que el esquema
debe modificarse en respuesta a los nuevos da-
tos:
– Compatibilidad prospectiva y retrospectiva

con otros sistemas de clasificación
4. Posibilidad de acomodación de las característi-

cas psicopatológicas subclínicas
5. Facilidad para el agrupamiento de las personas

que comparten similares síntomas
6. Flexibilidad para responder a diversas necesida-

des:
– Distintas versiones para diferentes usos (clí-

nico,de investigación, provisión de servicios,
etc.)

7. Diseño longitudinal, más que transversal
8. Sensibilidad a los datos evolutivos:

– Continuidad a lo largo de la vida de los pa-
cientes

Tabla 4. Conceptos fundamentales

– Una clasificación diagnóstica válida es crucial
para la investigación y la práctica clínica

– La clasificación debe estar fundamentada en los
datos, más que en las opiniones o en las tradicio-
nes 

– Los resultados de las investigaciones realizadas en
diversos campos son incongruentes con una cla-
sificación dicotómica

– Las nuevas y potentes herramientas de investiga-
ción representan elementos de validación bioló-
gica para la clasificación

– Las clasificaciones actuales inhiben los avances
en la investigación y en la práctica clínica

– Es necesario adoptar inmediatamente las medidas
iniciales y más sencillas, en forma de «primeros
auxilios»

– El desarrollo de una clasificación biológicamente
válida será un proceso de carácter continuo

– Ya es posible identificar convenientes propieda-
des que deberían tener los nuevos sistemas de cla-
sificación
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Craddock y Owen resumen la evidencia
en apoyo del movimiento de abandono de
la dicotomía de Kraepelin. Tienen razón en
la valoración de la evidencia, pero la elimi-
nación de los límites antiguos no establece
por sí misma límites nuevos. No obstante,
uno de los planteamientos es bastante ade-
cuado para su aplicación actual: el para-
digma de los dominios patológicos. Voy a
ilustrar brevemente la aplicación de estos
dominios en el trabajo realizado por nues-
tro grupo, y voy a proponer las líneas sobre
las que discurrirá el Schizophrenia and Re-
lated Disorders Work Group del DSM-V
que presidiré en el futuro.

La esquizofrenia es un síndrome clí-
nico; no se ha demostrado que constituya
una única entidad patológica. No obs-
tante, en la mayoría de los estudios que se
han realizado durante el siglo XX, la esqui-
zofrenia ha sido investigada como una
clase. La situación puede ser análoga a la
del estudio de «la demencia» más que de
las entidades específicas en las que ésta se
manifiesta, como la enfermedad de Alzhei-
mer. Dado que en el síndrome de la
esquizofrenia no se han identificado enti-
dades patológicas específicas, nuestra pro-
puesta ha sido el uso de los dominios pa-
tológicos para disminuir la heterogeneidad
del síndrome. Esta propuesta ha estado
fundamentada en el modelo tripartito que
publicamos en 1974 (1), en el que se con-
sideraba que la esquizofrenia implicaba
una psicosis positiva, síntomas negativos
y alteraciones de las relaciones interperso-
nales. En nuestros estudios se observó que
estos dominios eran bastante indepen-
dientes entre sí. La implementación de este
modelo constituiría un cambio de para-
digma, debido a que nuestro grupo pro-
puso el estudio de cada dominio patoló-
gico como la variable independiente, lo
que permitiría el establecimiento de dife-
rencias en la etiología, la fisiopatología y
el tratamiento de los distintos dominios
patológicos en el contexto de los límites
del síndrome. Sin embargo, en aquel mo-
mento predominaba el concepto de esqui-
zofrenia nuclear, y el paradigma de los
dominios patológicos sólo ha recibido
atención en épocas recientes.

Las propuestas de esquizofrenia de tipo
I y II (2), y de esquizofrenia positiva y ne-
gativa (3), realizadas en 1982, intentaron el
avance del paradigma de los dominios,
pero se mantuvo el paradigma predomi-
nante. En la actualidad, las alteraciones en
la cognición y los síntomas negativos cons-
tituyen uno de los objetivos en el proceso
de descubrimiento de fármacos, supo-
niendo la existencia de una independencia
relativa entre estos síntomas y la psicosis
(4, 5). El fracaso de la esquizofrenia como
modelo de entidad patológica queda plas-
mado en los límites porosos abordados por
Craddock y Owen y también queda eviden-
ciado por los 50 años de producción de fár-
macos antipsicóticos y por el completo fra-
caso en el desarrollo de la farmacoterapia
de las alteraciones de la cognición y de los
síntomas negativos.

En nuestro centro se han abordado los
síntomas negativos y se ha defendido la
aplicación de este dominio para reducir la
heterogeneidad en los grupos sometidos a
estudio (6, 7). Nuestro grupo estudió la es-
quizofrenia diferenciando a los pacientes
con síntomas negativos primarios (grupo
de esquizofrenia con déficit) de los pacien-
tes con diagnóstico de esquizofrenia pero
sin síntomas negativos primarios (8). Va-
rios estudios respaldaron la hipótesis de
que la esquizofrenia con déficit era una en-
fermedad distinta dentro del síndrome (9).
Estos estudios abordaron el reto, planteado
hace ya 100 años, de determinar si Bleuler
tenía razón al hablar del «grupo de las es-
quizofrenias».

¿Cuál es la relevancia de este trabajo,
que identifica múltiples límites dentro de
la esquizofrenia, para la eliminación de los
límites entre las principales clases diagnós-
ticas asociadas a la psicosis? Personal-
mente, creo que el paradigma de los do-
minios patológicos representa el mejor mé-
todo existente en la actualidad para abor-
dar las similitudes y diferencias entre las
clases. Lo que es más importante, los do-
minios patológicos atraviesan los límites
diagnósticos. No todos los casos pertene-
cientes a una clase presentarán un domi-
nio específico, a menos que este dominio
constituya un criterio diagnóstico nece-
sario. Transcurrirá un largo período de
tiempo hasta que tenga lugar la implemen-
tación que defienden Craddock y Owen.
Puede observarse una restricción en la ex-
periencia y la expresión del afecto en mu-
chos pacientes en los que se ha establecido
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el diagnóstico de esquizofrenia y también
en algunos pacientes con diagnóstico de
trastorno bipolar. Sin embargo, los genes
que confieren predisposición a la restric-
ción afectiva sólo se pueden encontrar en
los pacientes con esquizofrenia que mues-
tran este dominio patológico, y también en
los pocos pacientes con enfermedad bipo-
lar en los que se observa este síntoma en-
tre los episodios maníacos y depresivos. De
la misma manera, los factores etiológicos
asociados a las alucinaciones pueden estar
restringidos a los pacientes de cada clase
que sufren alucinaciones, pero pueden ser
similares entre las distintas clases. En
efecto, sería sorprendente que los genes
asociados a la predisposición a los episo-
dios depresivos en la población general no
estuvieran también asociados a la depre-
sión en un subgrupo de pacientes con es-
quizofrenia.

La publicación del DSM-V se ha pro-
gramado para 2011, y el Work Group for
Schizophrenia and Related Disorders se
está constituyendo en este momento. El
proceso de elaboración del nuevo DSM re-
presentará una oportunidad clave para vis-
lumbrar cuánto se podrá avanzar en el ca-
mino señalado por Craddock y Owen. Mi
predicción es que se mantendrán las cla-
ses diagnósticas principales, que tendrán
características muy similares a las señala-
das en el DSM-IV y en la CIE-10. Simple-
mente, los nuevos conocimientos no son
suficientes para revisar radicalmente la no-
sología de estas enfermedades. Sin em-
bargo, creo que los defectos que posee la
clasificación actual serán en gran parte
subsanados mediante el desarrollo de un
sistema paralelo basado en los dominios
patológicos. Por ejemplo, si un caso cum-
ple los criterios de la esquizofrenia, será
esencial determinar también si puede cum-
plir los criterios de ciertas dimensiones.
Entre estas dimensiones, hay dominios
sintomáticos, como los síntomas negati-
vos, la desorganización, la distorsión de la
realidad, la depresión y la ansiedad. Se
puede incluir también una valoración de
la cognición y de los biomarcadores (si po-
seyeran sensibilidad y especificidad sufi-
cientes). Además, se pueden considerar
dimensiones generales, como el fun-
cionamiento social y laboral. En cualquier
caso, el planteamiento diagnóstico en dos
fases, como el propuesto, se enfrentará a
cuatro problemas básicos: a) los dominios
sintomáticos pueden atravesar los límites
del síndrome; b) el desarrollo y la aplica-
ción de los nuevos conocimientos ejerce-
rán una influencia más decisiva en el
campo de los dominios específicos; c) los
clínicos podrán aplicar tratamientos indi-
vidualizados en función de síntomas rea-
les, no de la definición general del sín-
drome, y d) la capacidad para relacionar
los modelos preclínicos con los fenóme-
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nos clínicos será menor en el contexto del
síndrome y mayor en el contexto del do-
minio.

En el campo de la clasificación psiquiá-
trica será necesario recorrer un largo ca-
mino, a lo largo de la «hoja de ruta» pro-
puesta por Craddock y Owen.
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La dicotomía kraepeliniana ha sido re-
batida por la evidencia obtenida en nume-
rosos campos de la investigación psiquiá-
trica (1-3). Tras la crítica pionera realizada
por Tim Crow (4) hace 15 años, Craddock
y Owen examinan ahora el planteamiento
dicotómico desde la perspectiva de la ge-
nética molecular. Introducen la cautiva-
dora perspectiva de la existencia de ciertos
genes, como el de la neurregulina 1, can-
didatos a poseer especificidad fenotípica
respecto a diversas características psicopa-
tológicas, en este caso características
combinadas de «estado del ánimo» y «es-
quizofrenia». Sin embargo, tal como ha re-
visado recientemente y de manera convin-
cente Kendler (5), uno de los principales
especialistas norteamericanos en genética
psiquiátrica, el efecto de los genes indivi-
duales sobre la predisposición a diferentes
enfermedades psiquiátricas posiblemente
sea demasiado pequeño para brindar utili-
dad al establecimiento de un nuevo sistema
de clasificación.

Por otra parte, aunque ciertamente es
verdad que la evidencia en contra de la va-
lidez de la dicotomía kraepeliniana es cada
vez mayor, parece prematuro intentar solu-
cionar este déficit con los datos de la ge-
nética molecular, dado que éstos no son
totalmente congruentes y constantes. Con
respecto al trastorno bipolar y a la esquizo-
frenia, los diferentes métodos de metaaná-

lisis de ligamiento genético correspondien-
tes al genoma completo han dado lugar a re-
sultados distintos. Por ejemplo, mediante la
técnica de la probabilidad de rastreo múlti-
ple, Badner y Gershon (6) observaron la pre-
sencia de loci comunes para ambos trastor-
nos en el cromosoma 22q, así como también
dos loci diferentes de predisposición. Por
otra parte, Craddock y Owen publicaron un
metaanálisis en el que se demostró, para la
esquizofrenia, un significativo ligamiento
con varias regiones cromosómicas en la es-
quizofrenia (7), mientras que con respecto
al trastorno bipolar ninguna región mostró
significación estadística al considerar el ge-
noma completo (8).

Maziade et al. (9) efectuaron un estu-
dio del genoma completo en la esquizofre-
nia y en el trastorno bipolar a través de fa-
milias multigeneracionales afectadas por
esquizofrenia, trastorno bipolar o ambos
trastornos. Su estudio estuvo fundamen-
tado en la hipótesis de que los genes de pre-
disposición pueden ser compartidos por
las dos principales psicosis. Los resultados
demostraron convergencia en algunas re-
giones, pero señalaron que otros genes de
predisposición pueden ser específicos para
cada trastorno.

El estudio que ha publicado nuestro
grupo sobre gemelos también respalda la
hipótesis de que la esquizofrenia y el tras-
torno bipolar pueden compartir algunos
genes, mientras que otros genes pueden ser
específicos para cada una de estas enfer-
medades (10). En otros trabajos hemos uti-
lizado estos datos para afirmar que las pers-
pectivas que tengan en cuenta el desarrollo

evolutivo y diversas dimensiones de la per-
sonalidad serán probablemente las que
arrojen más luz sobre la relación entre la
esquizofrenia y el trastorno bipolar (3, 11).
Así, los déficit neuropsicológicos y de la
sustancia gris son mucho más acusados en
la esquizofrenia que en el trastorno bipo-
lar (12, 13), y también lo son los signos neu-
rológicos de grado leve. En efecto, los ni-
ños que posteriormente desarrollarán un
trastorno bipolar no presentan el exceso de
sutiles alteraciones neuromotoras y cogni-
tivas de los pacientes preesquizofrénicos,
y a menudo muestran un mayor desarrollo
motor y un mejor rendimiento escolar, en
comparación con los niños normales (14).

Por otra parte, el efecto de incremento
del riesgo que acompaña a las complica-
ciones obstétricas parece estar confinado
a la esquizofrenia (15). La exposición pe-
rinatal a hipoxia reduce el volumen del nú-
cleo amigdalino y del hipocampo, estruc-
turas que muestran un tamaño inferior al
normal en la esquizofrenia, pero no en el
trastorno bipolar. Estos hallazgos sugieren
que una diferencia entre estos dos trastor-
nos está dada por la existencia de un gra-
diente de alteración del neurodesarrollo
mucho más importante en la esquizofrenia
que en el trastorno bipolar.

Aceptamos que el punto de vista neokra-
epeliniano de que la esquizofrenia y el tras-
torno bipolar son entidades perfectamente
delimitadas no está respaldado por la evi-
dencia científica existente. Sin embargo,
en nuestra opinión, lo que se necesita no es
la sustitución de un sistema incorrecto por
otro también incorrecto, sino una investiga-

¿La respuesta correcta a las razones equivocadas?
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ción detallada y sistemática, mediante la re-
alización de estudios empíricos a gran es-
cala. Ya en este momento, dichos estudios
han demostrado que el modelo de dimen-
siones sintomáticas propuesto por van Os
(16) añade una información sustancial al sis-
tema de Kraepelin. Dikeos et al. (17) han
propuesto que los enfoques categorial y di-
mensional son complementarios, y que el
uso de ambos maximiza el potencial de la
información existente. Es necesario realizar
estudios comparables, utilizando paráme-
tros de validación externos, extraídos de las
técnicas de neuroimagen, la neuropsicolo-
gía, la epidemiología del desarrollo, la gené-
tica molecular (11), para determinar en qué
medida la incorporación de estos paráme-
tros optimiza la descripción y la compren-
sión de los pacientes.
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Diagnósticos psiquiátricos: el eslabón débil
en la investigación moderna
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La dicotomía de Kraepelin se fundamen-
ta en la importante monografía de Kahl-
baum (1) relativa a la historia y a los princi-
pios de la clasificación de los trastornos
psiquiátricos. Kahlbaum propuso una clasi-
ficación basada en los síntomas, el curso y
la buena o mala evolución (vecordia frente
a vesania). La clasificación de Kraepelin
debe su enorme éxito a la claridad de sus
conceptos y a su lenguaje vivo y descriptivo.
Posteriormente, el propio Kraepelin tuvo
dudas respecto a la distinción clara entre la
esquizofrenia y la enfermedad maníaco-de-
presiva, señalando en 1920 (2) que «ningún
clínico con experiencia puede negar que los
casos en los que parece imposible tomar una
decisión clara son desagradablemente fre-
cuentes. Por lo tanto, la obvia imposibilidad
creciente de separar ambas enfermedades de
manera satisfactoria nos debe hacer sospe-
char que nuestro enfoque de la cuestión es-
taba equivocado».

Los conceptos de Kraepelin fueron se-
riamente sacudidos por los resultados ob-
tenidos por Zendig en el estudio de segui-
miento que llevó a cabo con los pacientes
que Kraepelin había diagnosticado como
esquizofrénicos, un número sustancial de
los cuales tuvo una buena evolución (3). La
interpretación de Zendig, que el diagnós-
tico se había realizado incorrectamente, es-
taba equivocada, tal como lo evidenció la
comprobación diagnóstica efectuada por
Lange (4); más adelante, la distinción dico-

tómica fue refutada por la reevaluación de
los casos de Kraepelin que llevó a cabo
Kick, quien documentó que los síntomas se
manifestaban a través de un un espectro
continuo entre ambos grupos (5).

En múltiples estudios realizados poste-
riormente se confirmó la existencia de un
grupo de enfermedades situadas entre la es-
quizofrenia y los trastornos afectivos, de-
nominadas de diferentes maneras: psicosis
intermedias (6), psicosis mixtas (7), psico-
sis atípicas, y psicosis esquizoafectivas.
Kretschmer (8) consideró que aproximada-
mente la mitad de los pacientes psicóticos
sufre cuadros de psicosis mixtas. En una se-
rie de importantes estudios realizados con
diseño longitudinal, que comenzó con el de
Schüle (9), se demostró la existencia de ca-
sos que se iniciaban como cuadros maní-
aco-depresivos y que posteriormente evo-
lucionaban hacia esquizofrenia, así como
de casos que inicialmente correspondían a
esquizofrenia y que posteriormente evolu-
cionaban hacia un trastorno maníaco-de-
presivo (10-13).

En muchos estudios de seguimiento se
ha demostrado que los pacientes esquizo-
afectivos pueden manifestar, a lo largo de
su vida, distintos síndromes: maníaco, de-
presivo, catatónico, hebefrénico, y otros
síndromes psicóticos (principalmente, de
tipo delirante), cuyo curso y cuya evolu-
ción muestran características intermedias
entre la esquizofrenia y los trastornos afec-
tivos (14). Además, los hallazgos clínicos
y genéticos confirmaron la hipótesis del es-
pectro continuo, a través de la compara-
ción de los índices de riesgo de morbilidad,
para la esquizofrenia y para los trastornos
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afectivos, en los familiares en primer grado
de probandos con diagnósticos de tras-
torno afectivo, esquizoafectivo (con pre-
dominio afectivo y con predominio esqui-
zofrénico) o esquizofrénico (15).

Es muy probable que Kraepelin habría
modificado su concepción dicotómica si
hubiera vivido más tiempo. Por lo tanto,
aquellos que todavía creen en este concep-
to podrían ser denominados «arqueokrae-
pelinianos», más que neokraepelinianos.
Puede haber varias razones para explicar el
hecho de que la dicotomía de Kraepelin
haya sobrevivido hasta la actualidad, a pe-
sar de todos los datos que la refutan: a) la
nosología de Kraepelin fue durante una
época la contrapartida del punto de vista
psicoanalítico; b) por naturaleza, el razona-
miento humano opera de un modo dicotó-
mico, y c) por razones prácticas obvias, los
manuales diagnósticos y estadísticos más
importantes y de mayor influencia (CIE,
DSM) se desarrollan lentamente, manejan
clases diagnósticas bien definidas y tienen
un carácter conservador.

Las primeras y fundamentales críticas al
concepto dicotómicos se basaron en las se-
rias dudas planteadas acerca de la existen-
cia de entidades psiquiátricas definidas por
los síntomas, el curso y la evolución. Los
grandes antagonistas de Kraepelin, como
Hoche (16) y Bumke (17), preferían un en-
foque sindrómico puro y descriptivo, y su-
ponían que síndromes idénticos podían te-
ner múltiples causas (18), un concepto de
gran trascendencia actual. Mundt propuso
una psicopatología transnosológica (19), y
van Praag planteó una psicopatología fun-
cional fundamentada en mecanismos bio-
lógicos, señalando que la «nosologomanía»
es un «trastorno de la propia psiquiatría»
(20). También se ha señalado hace tiempo
que los fármacos actúan sobre síntomas o
síndromes concretos a través de los distin-
tos trastornos (21), aunque son aprobados
frente a estos últimos. En 1979 se publicó
un libro de psicofarmacología que ofrecía
un enfoque sindrómico (22).

El gran peligro de los diagnósticos ope-
rativos que se manejan en la actualidad es
que son considerados erróneamente como
entidades «naturales» bien establecidas, de
manera que los clínicos sólo realizan sus
evaluaciones e incluso sus investigaciones
en función de estos diagnósticos. Son ejem-
plos de ello las entrevistas estandarizadas
ampliamente utilizadas en epidemiología,
que no describen de manera exhaustiva los
síntomas psicológicos y somáticos, sino
que sólo determinan si los síntomas cum-
plen o no un esquema diagnóstico con-
creto, con la consiguiente pérdida grave de
información. Este enfoque no puede cues-
tionar los criterios diagnósticos en sí mis-
mos y, por lo tanto, es inadecuado para el
futuro desarrollo del sistema de clasifica-
ción. Tal como señalan Craddock y Owen,
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es necesario desarrollar urgentemente me-
jores instrumentos de valoración; por lo
tanto, estamos completamente de acuerdo
con las recomendaciones de estos autores.

Si la utilidad del tratamiento fuera un
objetivo importante de la clasificación, tal
como sugieren Craddock y Owen, los es-
tudios terapéuticos tendrían que ser mu-
cho más sofisticados y más independientes
de los intereses inmediatos de las compa-
ñías farmacéuticas. La minimización de la
evaluación y de la cuantificación de los sín-
tomas psicopatológicos en los estudios te-
rapéuticos debe ser sustituida por el uso de
inventarios sintomáticos mucho más deta-
llados, como los que se utilizaban hace al-
gunos decenios. Actualmente, el objetivo y
los métodos suelen estar en función de los
requerimientos mínimos de la European
Agency for the Evaluation of Medicinal
Products (EMEA) o de la Food and Drug
Administration (FDA) para la comercia-
lización de nuevos fármacos, más que
con el planteamiento de objetivos científi-
cos o realistas de carácter práctico. A con-
secuencia de ello, los resultados obtenidos
en muchos estudios, especialmente en los
estudios efectuados con control mediante
enmascaramiento, no se pueden generali-
zar ni aplicar en la práctica clínica.
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Me ha gustado mucho leer el artículo de
Craddock y Owen acerca de la clasifica-
ción de las psicosis. En su trabajo hay mu-
chos aspectos dignos de admiración; tanto
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los conceptos genéticos como la metodo-
logía clínica muestran ideas «de vanguar-
dia». A diferencia de lo que se ha propuesto
en muchos estudios previos, estos investi-
gadores señalan que en las investigaciones
nosológicas es necesario utilizar datos evo-
lutivos (diseño longitudinal, «a lo largo de
la vida») y no los datos correspondientes a
los síntomas durante los episodios. Utili-
zan un resumen detallado de toda la histo-
ria clínica, lo que constituye la mejor fuente
de información para la elaboración de una
psicopatología longitudinal. En sus estu-
dios participan evaluadores múltiples, no
solamente para efectuar los diagnósticos,
sino también para evaluar los síntomas y la
evolución; los evaluadores utilizan sinop-
sis narrativas mecanografiadas, asisten re-
gularmente a sesiones formativas y de revi-
sión, y el consenso que generan reduce el
error y permite evaluar la fiabilidad en fun-
ción de valoraciones reales, no extraídas de
las realizadas previamente por expertos con
una formación similar. Los instrumentos de
valoración de estos investigadores cubren
numerosos espectros de la evolución natu-
ral y de los síntomas clave. Utilizan un sis-
tema de polidiagnóstico para las categorías
diagnósticas con definiciones discutidas.
La gran cantidad de casos necesarios para
los estudios genéticos hace que en la actua-
lidad haya disponibles más datos para efec-
tuar análisis nosológicos que en los estu-
dios preliminares.

También estoy completamente de acuer-
do con la necesidad de reconsiderar la cla-
sificación de las psicosis y de «echar por la
borda» el marco propuesto por Kraepelin.
En el trabajo de estos investigadores res-
pecto a la psicosis esquizoafectiva me ha de-
cepcionado el hecho de que no hayan in-
cluido la psicosis polimorfa (cicloide) en
el análisis polidiagnóstico, pero me doy
cuenta de que posiblemente este concepto
sea sólo otro taxón que deba ser fundido. La
estrategia ya no es la búsqueda de genes para
las categorías diagnósticas convencionales,
sino que el genoma completo se relacione,
a través de una correlación general gigante,
con todos aquellos aspectos patológicos que
puedan ser identificados y cuantificados. La
nosología de las psicosis satisface actual-
mente una antigua definición de Sir Keith
Peters: «un área de la medicina en la que to-
davía no se ha descubierto nada de lo que
vale la pena conocer». La nueva generación
de investigadores realizará los descubri-
mientos necesarios y enterrará los dogmas
del siglo XIX.

Personalmente, necesito comentar la
declaración de que «los estudios formales
de los perfiles sintomáticos [...] han sido
incapaces de definir una discontinuidad
clara entre las características clínicas de las
dos categorías». El origen de esta afirma-
ción es un artículo publicado por Kendell
en 1987 (1). Cuatro años después, nuestro

grupo publicó un análisis de la las caracte-
rísticas psicopatológicas «a lo largo de la
vida» (10 años, tres episodios como media)
en más de 300 pacientes. En este estudio
condensamos los cuadros psicopatológi-
cos mediante un análisis factorial común
(maximum likelihood factor analysis) y
evaluamos las discontinuidades mediante
un análisis de variable canónica, derivando
las funciones en una mitad de la muestra
seleccionada aleatoriamente y compro-
bando dichas funciones en la otra mitad.
Utilizamos diversos grupos de criterios y
encontramos que el grupo bipolar siempre
era distinguible (2). Así, no es el «princi-
pio de las dos entidades» lo que necesita
una revisión. Una entidad (el trastorno bi-
polar) es un concepto «digno de conocer»
y merece por sí mismo una rúbrica en la
CIE y el DSM. En esta rúbrica se incluirían
la manía y la manía esquizoafectiva; la ci-
clotimia y la hipertimia; la hipomanía pro-
vocada por el tratamiento electroconvul-
sivo y los fármacos; algunos cuadros de
catatonía; algunos cuadros de depresión
endógena familiar recurrente; el trastorno
afectivo estacional; las psicosis puerperal,
menstrual, postoperatoria y asociada a es-
teroides; quizá la psicosis cicloide, y los
cuadros infrecuentes pero prototípicos de
los ciclos de 48 horas. Sus límites requie-
ren una definición más clara y, de manera
indudable, la genética permitirá identificar
diversos antecedentes, aunque la bipolari-
dad seguirá siendo un denominador co-
mún final, basado en distintos fenómenos
cerebrales localizados o fenómenos bio-
químicos específicos. Es la otra categoría,
la de «esquizofrenia», la que necesita una
reconsideración.

El descubrimiento de genes que incre-
mentan el riesgo de la «esquizofrenia» y del
trastorno bipolar representa un desafío. Po-
siblemente haya un desequilibrio entre el
número de genes implicados y el espectro
limitado de patrones psicopatológicos y
temporales. Los síntomas se pueden con-
densar en ideas delirantes, alucinaciones
auditivas, experiencias de pasividad, depre-

sión, estados de excitación (no todos los
cuales son «maníacos») y diferentes formas
de dificultades sociales; los patrones tem-
porales también son limitados. El número
de genes no ha sido determinado todavía,
pero si fuera elevado se plantearía inevita-
blemente un problema. Sin embargo, ¿qué
significaría este hecho para las futuras cla-
sificaciones genéticas? Si no existen genes
que ejercen un gran efecto, sino que, hay
muchos genes que realizan cada uno de
ellos una contribución pequeña, no será
posible vincular una enfermedad con un
gen. Entonces, ¿cuáles pueden ser los
fundamentos de la clasificación? La bipola-
ridad y, quizá, los trastornos delirantes, so-
brevivirán, cada uno de ellos con anteceden-
tes complejos y con sus fundamentos
biológicos más esclarecidos. Sin embargo, es
imposible adivinar qué tipo y qué grado de
disfunción cerebral pueden definir las psi-
cosis polimorfas. ¿Será una disfunción ana-
tómica, o una alteración microanatómica (p.
ej., en los circuitos ideomotores de retroali-
mentación) (3), o quizá diversas anomalías
específicas en los neurotransmisores? Una
vez que se haya aclarado la patogenia,
¿cómo se podrá aplicar esta información en
el contexto del diagnóstico clínico y del tra-
tamiento? Espero con fascinación conocer
la evolución de las investigaciones y las ideas
en esta área.

Bibliografía

1. Kendell R. Diagnosis and classification of
functional psychoses. Br Med Bull 1987;
43:499-513.

2. Brockington IF, Roper A, Buckley M et al.
Bipolar disorder, cycloid psychosis and
schizophrenia: a study using “lifetime” psy-
chopathology ratings, factor analysis and
canonical variate analysis. Eur Psychiatry
1991;6:223-6.

3. Feinberg I, Guazzelli M. Schizophrenia – a
disorder of the corollary discharge systems
that integrate the motor system of thought
with the sensory systems of consciousness.
Br J Psychiatry 1999;174:196-204.

Physis no da un paso adelante,
y tampoco Psyche

ANDREAS MARNEROS

Department of Psychiatry, Psychotherapy and Psy-
chosomatics, Martin Luther University Halle-Wit-
tenberg, 06097 Halle, Germany

Emil Kraepelin no razonaba de ma-
nera dicotómica, pero sus seguidores e
imitadores sí lo hicieron. Kraepelin in-
tentó clasificar las enfermedades menta-
les de manera sistemática, terminando así
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un período más o menos falto de sistema-
tización. La clasificación de las de-
nominadas psicosis endógenas en dos
categorías (la demencia precoz [esquizo-
frenia] y la locura maníaco-depresiva
[trastornos del estado de ánimo]) fue uno
de sus intentos de sistematización. Sin
embargo, Kraepelin advirtió respecto al
razonamiento dicotómico, especialmen-
te en uno de sus artículos más importan-
tes, publicado en 1920: «Ningún psiquia-
tra experimentado negará que hay un
número alarmantemente elevado de ca-
sos en los que, a pesar de la observación
más detallada, parece imposible estable-
cer un diagnóstico fiable [...]. Por lo tanto,
nos tenemos que acostumbrar al hecho
de que los síntomas que hemos utilizado
hasta el momento no son suficientes para
distinguir fiablemente entre la locura ma-
níaco-depresiva y la esquizofrenia en to-
dos los casos, sino que existen solapa-
mientos fundamentados en el origen de
estos síntomas a partir de condiciones
previas concretas». (2).

Es evidente que Kraepelin describió
«prototipos» más que entidades bien
definidas con límites «impermeables».
Aceptó la idea de un «solapamiento de los
espectros afectivo y esquizofrénico» (3) o
de un «espectro psicótico continuo» (4),
si se utiliza la nomenclatura moderna. Se-
gún Kraepelin, los parámetros más impor-
tantes para diferenciar la esquizofrenia y
los trastornos del estado de ánimo eran el
curso y la evolución. Sin embargo, incluso
las investigaciones realizadas por él
mismo y por sus colegas y alumnos de-
mostraron que hay un «número alarman-
temente elevado» (2) de casos cuyo curso
y cuya evolución pertenecen al grupo con-
trario. Además, al observar a los pacien-
tes con un curso a largo plazo de más de
un decenio, nos damos cuenta de que los
episodios esquizofrénicos, maníacos, de-
presivos, esquizodepresivos y esquizoma-
níacos, así como otros episodios psicó-
ticos, alternan frecuentemente entre sí
(5, 6).

Las investigaciones clínicas realizadas
durante los últimos 50 años (3), junto con
las investigaciones genéticas de los últi-
mos decenios (7, 8), dejan en claro que no
hay una brecha entre los dos prototipos
representados por la «esquizofrenia» y
por los «trastornos del estado de ánimo»,
sino –más bien– puentes y solapamientos
entre ambos. Se han realizado esfuerzos
notables para identificar los solapamien-
tos. Además, se han creado muchos con-
ceptos, tales como los de trastornos esqui-
zoafectivos (9), bouffée délirante (10),
psicosis cicloides (11, 12), psicosis atípi-
cas (13), psicosis reactivas (14), trastor-
nos psicóticos agudos y transitorios (6),
etc. Con independencia de la fiabilidad y
la validez de estos conceptos, todos ellos
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Craddock y Owen inician su convin-
cente y provocador análisis, así como su

audaz visión del futuro de la clasificación
psiquiátrica de las psicosis mayores, me-
diante el recuerdo de Kuhn respecto al des-
tino de los conceptos teóricos en la cien-
cia (1). Así, es realmente sorprendente que
el «punto de vista dicotómico» subyacente
a la aparente independencia clínica entre
la esquizofrenia y los trastornos bipolares,

reflejan realidades clínicas. En todo el
mundo hay un elevado número de pacien-
tes que sufren estas realidades clínicas, tan
difíciles de clasificar. De manera precisa,
dichas realidades clínicas obligan a razo-
nar de manera pragmática, rechazando
los dogmas.

Esto es lo que hacen Craddock y Owen
en su artículo. Consideran la realidad clí-
nica y también la realidad científica, inten-
tando eliminar los problemas nosológicos.
Su conclusión, que actualmente existe una
gran cantidad de datos de investigación
que son incongruentes con la dicotomía,
además de herramientas potentes que nos
permiten comenzar a desarrollar un marco
biológicamente válido para la creación de
clasificaciones clínicamente útiles, es bási-
camente correcta. Sin embargo, debemos
ser conscientes de que aún es imposible de-
finir desde los puntos de vista biológico y
genético ni siquiera los prototipos, lo que
es congruente con las conclusiones de
Craddock y Owen. La pureza biológica de
los prototipos correspondientes a la «es-
quizofrenia» y a los «trastornos del estado
de ánimo» no está clara (15), pero las limi-
taciones de las categorías monolíticas y de
los enfoques categoriales operativos actua-
les respecto al diagnóstico son muy eviden-
tes, tal como demuestran Craddock y
Owen.
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haya sobrevivido durante casi un siglo. Por
otra parte, parece evidente que el DSM-III
y el DSM-IV han contribuido de manera
decisiva a los avances en los que se funda-
mentan las propuestas de los autores. Los
progresos en investigación, especialmente
en genética molecular, han establecido en
la actualidad las bases para el desarrollo de
una nueva clasificación. Dicha clasifica-
ción tendrá que ofrecer elementos de va-
lidación claros que, según los autores, «de-
berían permitir identificar los sistemas bio-
lógicos implicados en la patogenia de la en-
fermedad».

Los debates que han tenido lugar en el
campo del diagnóstico psiquiátrico están
entre los más acalorados y productivos,
desde la perspectiva tanto teórica como
heurística. Además, puede preverse que
continuarán durante los años y decenios
venideros. Las insuficiencias etiológicas
quedan reflejadas por las insuficiencias fe-
nomenológicas. El debate entre lo catego-
rial frente a lo dimensional crece con fuerza
en el reino de las ambigüedades terminoló-
gicas, las áreas borrosas del ámbito clínico
y el impacto de las variables demográficas,
los ciclos de desarrollo, las comorbilidades
y las variaciones culturales (2). Hoy en día,
con el DSM-V en el horizonte, es incues-
tionable que el punto de vista dimensional
ganará terreno y que los conceptos genéti-
cos tendrán un gran impacto. No obstante,
también tendrán que ser considerados as-
pectos como el enfoque multiaxial, los
procesos físicos concomitantes, la disca-
pacidad, la calidad de vida y el ambiente
sociocultural. Por lo tanto, un enfoque pu-
ramente neurobiológico del diagnóstico
psiquiátrico aún sería incompleto. La com-
plejidad del ser humano que sufre una en-
fermedad mental supera con mucho las
altas aspiraciones de los clínicos e investi-
gadores.

Los autores sugieren, correctamente,
que los estudios de ligamiento genético y
de asociación efectuados con grupos fami-
liares y parejas de gemelos han demostrado
los defectos de la clasificación dicotómica.
El trastorno bipolar y la esquizofrenia son
solamente dos de los componentes de un
espectro que, aparentemente, puede ser de-
finido de manera más detallada y apro-
piada en función de los genes, los loci y los
haplotipos que codifican sus actividades
específicas o que pueden explicar caracte-
rísticas clínicas concretas. Una parte im-
portante del argumento es la existencia de
«características mixtas» en muchos pa-
cientes. La administración de medicamen-
tos múltiples no sólo tiene lugar hoy en día
en el tratamiento de las psicosis mayores,
sino que se observa prácticamente en la to-
talidad de las enfermedades psiquiátricas,
y es un fenómeno contemporáneo que
obliga a la realización de nuevos estudios.
Craddock y Owen quedan cerca de sugerir

que prácticamente todos estos procesos, y
no solamente los trastornos psiquiátricos
«mayores», deberían ser incluidos en un
espacio «mixto». Además, ésta es una de
las características más fascinantes de su
trabajo.

El trastorno esquizoafectivo fue la
primera contribución norteamericana a
la nosología psiquiátrica (3). Implicaba
una audaz ruptura del principio jerár-
quico sostenido por Jaspers, que perpe-
tuaba el credo kraepeliniano. A su vez,
el trastorno esquizoafectivo es un ejem-
plo manifiesto de los problemas y las tri-
bulaciones de las distintas nosologías
psiquiátricas. Su existencia como una
entidad diagnóstica válida es cuestio-
nada incluso por Craddock y Owen. Es-
tos investigadores defienden un enfoque
fenomenológico más fino, para detectar
los matices clínicos que pueden justifi-
car no sólo el uso de este término, sino
también la validez del concepto. Todo
ello va más allá del modelo de «ideas de-
lirantes incongruentes con el estado de
ánimo» (4), de la exclusión de los cua-
dros depresivos en la esquizofrenia esta-
blecida, y de la incongruencia «explica-
ble» del estado de ánimo en el contexto
de una psicosis bipolar (5). No obstante,
todavía habrá expertos que sostengan la
idea de que el trastorno esquizoafectivo
representa una «agrupación heterogénea
de interformas» (6). Podría ser una ilu-
sión considerarlo como un «diagnóstico
a lo largo de la vida», especialmente si
se tiene en cuenta su conocida inestabi-
lidad (7).

Es altamente deseable que las nuevas
clasificaciones psiquiátricas posean todas
las ventajas que postulan Craddock y
Owen. Presumiblemente, estos investiga-
dores están de acuerdo con la reaparición
de conceptos como el de endofenotipo (8).
De manera más explícita, están de acuer-
do con conceptos como los de espectro,
síndrome e incluso dimensiones. Por la
misma razón, reconocen el valor de un en-
foque clasificatorio descriptivo, tal como
lo aplicaron para desarrollar el instru-
mento Bipolar Affective Disorder Dimen-
sion Scale (BADDS). ¿No sería concep-
tualmente más sólido y clínicamente más
pragmático contemplar un espectro conti-
nuo de comportamiento que vaya desde
lo que tan sólo «es diferente» hasta los
cuadros psicóticos más graves? En esen-
cia, éste es un enfoque popperiano (9), en
oposición a la vida y la muerte de los pa-
radigmas de Kuhn. Este punto de vista
ecléctico señala que, además «del descu-
brimiento de los fundamentos biológicos
de los trastornos», debería aceptarse –tal
como señalan Craddock y Owen en su ar-
tículo– que pueden existir «síndromes»
con un fundamento biológico bien defi-
nido y también trastornos que se concep-

tualizan mejor sobre la base de un espec-
tro continuo.

Los paradigmas desaparecen, pero no
suelen hacerlo de manera súbita, sino
que lo hacen languideciendo. Es un pro-
ceso a largo plazo, paso a paso. La ex-
haustividad, el equilibrio y la armonía
son ingredientes esenciales de un diag-
nóstico psiquiátrico (y médico) ade-
cuado. La utilidad clínica no solamente
requiere la validez biológica. A partir de
Kandel (10) se sabe que la expresión ge-
nética puede ser modificada por factores
externos, como la psicoterapia. A partir
de Eisenberg (11) se comprende que
cuanto más se conoce respecto a la bio-
logía más específicas pueden ser las in-
tervenciones terapéuticas no biológicas.
A partir de Kendler (12) existe algo que
se denomina «pluralismo explicativo».
Finalmente, a partir de Popper se reco-
noce que la búsqueda continuada de la
verdad, dejando de lado los dogmas, es
la única garantía de la libertad individual
y colectiva.
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La cuestión relativa al uso de una es-
tructura taxonómica (categorial) o dimen-
sional respecto a los síntomas psicóticos
no tiene una solución sencilla. A pesar de
que las categorías diagnósticas se utilizan
de manera genérica y constituyen el funda-
mento de las clasificaciones actuales, se
puede argumentar que una conceptualiza-
ción dimensional de las psicosis tiene más
apoyo empírico, debido a que existe evi-
dencia de que las dimensiones sintomáti-
cas predicen las respuestas terapéuticas y
la evolución mejor que los diagnósticos ca-
tegoriales (1-3). Sin embargo, incluso si la
capacidad explicativa de las dimensiones
fuera mejor de lo que realmente es, toda-
vía existiría el problema de su utilización
en la epidemiología, una área en la que el
interés radica en los recuentos, y –cierta-
mente– en su utilización como fenotipos
robustos para los estudios biológicos. Por
lo tanto, podría parecer que la evidencia
actual recomienda un enfoque cauteloso
de la clasificación de la psicosis (4). La
combinación de la clasificación categorial
con la valoración dimensional ofrece la po-
sibilidad de mejorar el tratamiento de los
pacientes individuales, pero la parquedad
ofrecida por las categorías posiblemente
continúe siendo atractiva.

La dicotomía de Kraepelin se desarro-
lló en función de lo que él había visto en
los pacientes atendidos en manicomios.
Se están realizando sugerencias para la re-
visión de la dicotomía en función de lo que
se observa en las muestras clínicas, que
son más variadas y diversas que las estu-
diadas por Kraepelin. Dada la elevada in-
cidencia de síntomas psicóticos en el con-
texto extrahospitalario, en el que hay
pacientes que presentan estos síntomas y
que no establecen ninguna forma de con-
tacto clínico, ¿podemos estar seguros de
que cualquier revisión de la clasificación
actual que se realice será aplicable a la to-
talidad de la experiencia psicótica? Mu-
chos de los estudios previos sobre los tras-
tornos del espectro de la esquizofrenia
(5-9) se han fundamentado en el punto de
vista de que los síntomas son cualitativa
y cuantitativamente diferentes de la expe-

riencia habitual. Si se concibe la experien-
cia psicótica como proceso dimensional o
como un espectro continuo (10), entonces
puede ser necesario cuantificar los sínto-
mas en forma de un fenómeno continuo.
Ello requeriría el estudio de un perfil de
los síntomas psicóticos mucho más amplio
que el que se presenta en los contextos clí-
nicos. Estas mismas sugerencias se han re-
alizado a menudo para abordar la contro-
versia de la continuidad en la depresión
(11).

En cualquier caso, algunas de las pro-
piedades de un sistema de clasificación
identificadas por Craddock y Owen son
realmente adecuadas. Por ejemplo, el de-
sarrollo de distintas versiones –clínica, de
investigación y de asistencia primaria– de
la CIE-10 podría hacer que esta clasifica-
ción tuviera la flexibilidad que requieren
las diferentes necesidades (12). El formato
multiaxial constituyó un intento de utili-
zar múltiples elementos descriptivos para
definir el estado clínico del paciente indi-
vidual. Sin embargo, la sugerencia de que
«la utilidad clínica requiere validez bioló-
gica» es posiblemente un objetivo futurista
para la psiquiatría. Si la utilidad se define
principalmente a través de lo que puede
hacer el clínico por el paciente que le so-
licita tratamiento, entonces es difícil de-
terminar la manera en que las variaciones
biológicas actuales de los diferentes tipos
del espectro de la esquizofrenia pueden in-
fluir en la elección del tratamiento. ¿No
es cierto que los antipsicóticos siguen
siendo el tratamiento de elección en estas
enfermedades? Además, ¿no es cierto
también que los conocimientos actuales
sugieren que entre estos medicamentos
hay más similitudes que diferencias, con
independencia de las afirmaciones reali-
zadas por las compañías farmacéuticas?
En efecto, la dificultad para la aplicación
de las líneas recientes de la evidencia que
sugieren una reclasificación de los trastor-
nos psicóticos, tal como señalan de ma-
nera acertada Craddock y Owen, es el he-
cho de que la utilidad clínica (es decir, el
tratamiento «aquí y ahora» de los pacien-
tes) no está influida necesariamente por
dicha evidencia.

La controversia sobre «agrupar» o «se-
parar» no se resolverá hasta que la psiquia-
tría tenga algo más que los romos instru-
mentos que posee en la actualidad para
realizar una «disección a fondo» (13).

Cualquier clasificación fundamentada en la
agregación de los síntomas y los signos, sin
un conjunto de características biológicas de
validación, tenderá al desplazamiento ar-
bitrario de los «puntos de rareza», debido
a que estos puntos pueden ser definidos de
muchas maneras distintas por parte de per-
sonas con necesidades diferentes respecto
a la clasificación. Además, hay una necesi-
dad reconocida y subyacente de utilizar
fenotipos para facilitar la búsqueda de los
genes de predisposición y para la identi-
ficación de características biológicas sóli-
das que permitan identificar los riesgos,
definir los tratamientos y ofrecer un pro-
nóstico más fiable. Este proceso seguirá el
camino de la identificación de procesos
neuropatológicos específicos y subyacen-
tes a los conjuntos completos de signos y
síntomas. Posiblemente, dicho proceso
sea acelerado en gran medida por la iden-
tificación de los endofenotipos, que proba-
blemente tengan una capacidad discrimi-
nativa mayor que la de los fenotipos
actualmente utilizados.
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Craddock y Owen revisan convincente-
mente los numerosos problemas plantea-
dos por el uso de una clasificación dicotó-
mica de la enfermedad psicótica. Van más
allá de la simple identificación de los pro-
blemas, proponiendo además soluciones
realistas fundamentadas en la evidencia
existente, y concluyendo que hay una ne-
cesidad urgente de modificar el enfoque ac-
tual. Podríamos añadir que, además, el
cambio tiene que ser radical.

Una característica importante y bas-
tante controvertida de todos los trastor-
nos psiquiátricos, incluyendo los psicóti-
cos, es la consideración dimensional o
categorial de su naturaleza. Sin embargo,
éste podría ser un falso debate, pues todo
trastorno psiquiátrico posee ambas natu-
ralezas, y la cuestión principal no es de-
terminar si el diagnóstico es categorial o
dimensional, sino determinar si debería
ser categorial o dimensional con objeto de
ofrecer los mejores resultados clínicos y
de investigación (1). De hecho, hay prue-
bas convincentes de que las clasificacio-
nes categoriales anteriores y actuales de
los trastornos psicóticos son resultado de
la imposición de una serie arbitraria de
distinciones de clase a lo largo de un es-
pectro continuo de factores de riesgo, me-
canismos neurobiológicos, frecuencia y
gravedad de los síntomas, y evolución (2-
5). Por otra parte, tanto los síntomas es-
quizofrénicos (6) como los afectivos (7)
carecen de una estructura taxonómica, y
en los estudios que se han realizado espe-
cíficamente para comparar la validez de
los modelos dimensionales y categoriales
en la clasificación de los trastornos psicó-
ticos se ha demostrado de manera cons-
tante la superioridad de los primeros en
diversos dominios (6-9).

Sin embargo, la organización de un en-
foque dimensional es una tarea compleja.
Es necesario el desarrollo de un modelo di-
mensional para describir los trastornos psi-
cóticos, utilizando para ello un plantea-
miento sistemático y escalonado. En
primer lugar, el aspecto más importante es
que, teniendo en cuenta que los modelos
dimensionales implican –por definición–
la existencia de un espectro continuo, es
imprescindible el desarrollo de nuevas es-
calas que permitan evaluar el espectro
completo de las dimensiones de interés. La
selección de los ítems quizá sea la decisión
más importante en todo el proceso (10). Es
necesario prestar una atención especial a
la inclusión detallada y equilibrada de los
ítems. Por ejemplo, ha existido un interés
excesivo por la valoración de la distorsión
de la realidad y de los síntomas negativos,
en detrimento de otras manifestaciones
psicóticas, como los rasgos cicloides, afec-
tivos, motores y conductuales, de manera
que en los futuros desarrollos se debería
evitar este sesgo.

El aspecto que debe ser considerado es
el agrupamiento natural de los síntomas en
los síndromes dimensionales. Hay cierto
consenso acerca de la existencia de al me-
nos seis síndromes nucleares en el con-
junto de las psicosis: distorsión de la reali-
dad, desorganización, síntomas negativos,
catatonía, manía y depresión. Sin embargo,
el número y la composición de las dimen-
siones resultantes variarán en función del
número y el tipo de síntomas considerados.
Las escalas de valoración exhaustivas, que
abordan de manera detallada numerosos
síntomas, dan lugar característicamente a
estructuras dimensionales complejas de la
enfermedad psicótica, que pueden ser or-
ganizadas de una manera jerárquica y es-
calonada, desde las dimensiones de orden
bajo –cercanas a los síntomas– hasta las di-
mensiones de orden alto, cercanas a las ca-
tegorías diagnósticas prototípicas de la
esquizofrenia y de la psicosis maníaco-de-

presiva (11). Seguramente se planteará la
cuestión de la importancia relativa de las
dimensiones de alto y bajo orden, teniendo
la precaución de evitar que la nosología fu-
tura se convierta en un enfoque básica-
mente reduccionista. Por ejemplo, aunque
la pobreza psicomotora y la asocialidad se
podrían integrar coherentemente en un
síndrome negativo de orden superior, la di-
ferenciación entre ambas dimensiones to-
davía sería importante, debido a que estos
conceptos ofrecen más información res-
pecto a la planificación del tratamiento y a
la rehabilitación neurocognitiva o psicoso-
cial.

Dado que las clases y las dimensiones
de los trastornos psicóticos dependen en
gran medida del período considerado para
la evaluación de los síntomas (9), también
es necesario tener en cuenta una perspec-
tiva longitudinal a la hora de evaluar los
síndromes dimensionales. Para ello se pue-
den realizar evaluaciones sucesivas a lo
largo de las diferentes fases de la enferme-
dad psicótica. Las evaluaciones especial-
mente significativas serían las realizadas en
el estado psicótico agudo y durante el pe-
ríodo de estabilización, con objeto de op-
timizar la evaluación de los parámetros
diagnósticos y de evolución, respectiva-
mente. Además, la evaluación realizada a
lo largo de la vida se tendría que llevar a
cabo, idealmente, respecto a cada una de
las dimensiones en función de la presen-
cia, la frecuencia y la gravedad de cada ele-
mento constitutivo. En este contexto, ten-
dría especial importancia la evaluación de
las relaciones entre los síntomas psicóticos
y los afectivos, mediante el uso de una o
más puntuaciones que reflejaran su fre-
cuencia, gravedad y vinculación temporal
relativas, tal como queda ejemplificado por
la Bipolar Affective Disorder Dimension
Scale (12).

El siguiente paso consiste en determi-
nar en qué medida los síndromes dimen-
sionales se pueden incorporar mejor en los
diagnósticos categoriales. El enfoque di-
mensional sería útil para generar los datos
necesarios para formular una organización
estructural «ascendente» del sistema diag-
nóstico, una organización en la que las ca-
tegorías de los trastornos psicóticos se pu-
dieran derivar a partir de las dimensiones,
estableciendo algún umbral para determi-
nadas dimensiones o combinaciones de
ellas, constituyendo una nosología mixta,

Una estructura dimensional y categorial
para la clasificación de los trastornos
psicóticos
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categorial y dimensional. De manera adi-
cional o alternativa a esta categorización
de base dimensional de los trastornos psi-
quiátricos, sería posible utilizar otros en-
foques mixtos. Por ejemplo, las clasifica-
ciones existentes (histórica, empírica o de
consenso) se pueden combinar con el en-
foque multidimensional para examinar las
relaciones entre las nosologías alternativas
y las dimensiones, y su validez diferencial.

La adopción de una formulación di-
mensional de la nosología no es necesaria-
mente incongruente con la generación
posterior de una tipología o con las cate-
gorizaciones existentes de los trastornos
psicóticos, incluyendo la de Kreapelin. Es
interesante el hecho de que la nosología al-
tamente diferenciada de Leonhard (13), a
través de la separación de cinco grandes
clases de trastornos psicóticos que –a su
vez– se subdividen en otros subtipos, ha
proporcionado un sistema muy cercano al
enfoque dimensional, puesto que distintas
dimensiones sintomáticas (síntomas nega-
tivos, desorganización, catatonía, distor-
sión de la realidad, síntomas afectivos) se
pueden seguir a través de los diferentes
subtipos de las clases principales.

Por todo ello, el modelo categorial y el
modelo dimensional son las dos caras de

la misma moneda y, por lo tanto, no son
incompatibles entre sí, sino complementa-
rios. Su integración tiene una relevancia
especial para el conocimiento completo de
los trastornos psicóticos.

World Psychiatry 2007; 6:92-101
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ARTÍCULO DE INVESTIGACIÓN

Validez del duelo como criterio de exclusión del diagnóstico
de episodio de depresión mayor
SIDNEY ZISOOK, KATHERINE SHEAR, KENNETH S. KENDLER
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Desde la publicación del DSM-III en 1980, la postura oficial de la Psiquiatría norteamericana ha sido que la presencia de un cuadro de duelo
por el fallecimiento de un ser querido es un criterio de exclusión para el establecimiento del diagnóstico de episodio de depresión mayor. Sin em-
bargo, la validez empírica de este criterio de exclusión no ha sido bien establecida. Dado que en la actualidad ya se está planificando el DSM-V,
es el momento de reexaminar el criterio de exclusión del duelo, especialmente a la vista de los nuevos datos contenidos en las últimas revisiones
de esta cuestión. En el artículo presente se evalúa la validez relativa de dos hipótesis contrapuestas: 1) el duelo como criterio de exclusión del
diagnóstico de episodio de depresión mayor no es válido debido a que, mediante el uso de criterios de validación, la depresión relacionada con
el duelo durante los 2 primeros meses tras el fallecimiento de un ser querido es similar al cuadro de depresión no relacionada con duelo; 2) el
duelo como criterio de exclusión del diagnóstico de episodio de depresión mayor es válido debido a que, mediante el uso de criterios de valida-
ción, la depresión relacionada con duelo durante los 2 primeros meses después del fallecimiento de un ser querido no es similar a la depresión no
relacionada con duelo. La evidencia apoya con mayor firmeza la hipótesis 1 que la hipótesis 2. Así, es posible que ya no esté justificado el duelo
como criterio de exclusión del diagnóstico de episodio de depresión mayor.

Palabras clave: Depresión mayor, duelo por la muerte de un ser querido, DSM-V, elementos de validación diagnóstica

Consideremos los casos siguientes:

1) Un hombre de 49 años de edad que se ha sentido triste y des-
dichado durante las 5 últimas semanas. Además, ha perdido
interés por las actividades de las que disfrutaba normal-
mente, duerme 4 horas menos que lo habitual, ha perdido
4,5 kg de peso, tiene dificultades para concentrarse, siente
una pérdida de energía y carece de entusiasmo por la vida.
Estos síntomas comenzaron a los pocos días de que fuera
despedido de su trabajo, que desempeñaba desde hacía 25
años, debido a una reducción de plantilla.

2) Una mujer de 49 años de edad que se ha sentido triste y des-
dichada durante las 5 últimas semanas. Además, ha perdido
interés por las actividades de las que disfrutaba normal-
mente, duerme 4 horas menos de lo habitual, ha perdido 4,5
kg de peso corporal, tiene dificultades para concentrarse,
siente una pérdida de energía y carece de entusiasmo por la
vida. Estos síntomas comenzaron a los pocos días de que su
marido presentara una demanda de divorcio.

3) Cole es un hombre de 49 años de edad que se ha sentido triste
y desdichado durante las 5 últimas semanas. Además, ha
perdido interés por las actividades de las que disfrutaba nor-
malmente, duerme 4 horas menos que lo habitual, ha per-
dido 4,5 kg de peso corporal, tiene dificultades para con-
centrarse, siente una pérdida de energía y carece de
entusiasmo por la vida. Estos síntomas comenzaron sin una
causa aparente, cuando menos lo esperaba y cuando todo
parecía que iba bien.

4) Diane es una mujer de 49 años de edad que se ha sentido
triste y desdichada durante las 5 últimas semanas. Además,
ha perdido interés por las actividades de las que disfrutaba
normalmente, duerme 4 horas menos que lo habitual, ha per-
dido 4,5 kg de peso corporal, tiene dificultades para con-
centrarse, siente una pérdida de energía y carece de entu-
siasmo por la vida. Estos síntomas comenzaron a los pocos
días de que su marido falleciera debido a un cáncer pancre-
ático.

Ahora, consideremos la pregunta siguiente: ¿cuál de los cua-
tro individuos que se acaban de describir no sufre un episodio de

depresión mayor? Si la respuesta es «Diane», ésta es correcta se-
gún los sistemas de clasificación DSM-III, DSM-III-R, DSM-IV y
DSM-IV-TR. Sin embargo, ¿el síndrome depresivo de Diane es re-
almente diferente del que sufren los otros pacientes?, ¿es menos
probable que su problema se asocie a una alteración de la salud
o de su funcionamiento, o a un curso crónico recurrente, en com-
paración con el problema de los otros pacientes?, ¿está menos in-
dicado el tratamiento del cuadro de Diane, o el cuadro de esta
paciente tiene menos posibilidades de respuesta frente a los tra-
tamientos convencionales del episodio de depresión mayor? En
este artículo se evalúan los datos empíricos existentes para res-
ponder a estas importantes cuestiones. Las respuestas permitirán
determinar la validez del concepto nosológico del DSM respecto
a la consideración del duelo reciente como un acontecimiento vi-
tal que puede excluir el diagnóstico de episodio de depresión ma-
yor (1).

Desde la publicación del DSM-III en 1980, la postura oficial
de la Psiquiatría norteamericana ha sido que la presencia de duelo
es un criterio de exclusión del diagnóstico de episodio de depre-
sión mayor. Sin embargo, no se ha establecido la validez empírica
de esta exclusión. Además, el otro sistema nosológico psiquiátrico
importante, la CIE-10, no reconoce esta forma de exclusión (2).
Según la CIE-10, todos los casos descritos al inicio de este artí-
culo se deberían diagnosticar como episodio de depresión mayor.
Dado que ya han empezado los trabajos para la elaboración del
DSM-V, es un buen momento para reexaminar el criterio de ex-
clusión del duelo recogido en el DSM, especialmente si se tienen
en cuenta las nuevas evidencias obtenidas desde las últimas revi-
siones de esta cuestión (3-5).

Según el DSM-IV-TR, el criterio de exclusión constituido por
el «duelo» «se puede utilizar cuando el foco de atención o el ob-
jetivo del tratamiento es una reacción normal frente al falleci-
miento de un ser querido». En dicho manual también se señala
que el síndrome depresivo pleno es una reacción normal frente a
dicha pérdida, con sentimientos de depresión y síntomas asocia-
dos, como disminución del apetito, pérdida de peso corporal e in-
somnio. Para diferenciar con mayor detalle el duelo del episodio
de depresión mayor, el DSM-IV-TR identifica varias característi-
cas más típicas del uno que del otro: 1) típicamente, el individuo
que sufre una situación de duelo considera su estado de ánimo
deprimido como algo «normal», a pesar de que puede solicitar
ayuda profesional para el alivio de los síntomas asociados como
el insomnio o la anorexia; 2) el diagnóstico de episodio de de-



presión mayor no se suele aplicar, a menos que los síntomas se
mantengan como mínimo 2 meses después del acontecimiento vi-
tal, y 3) el diagnóstico de episodio de depresión mayor se debe
considerar en presencia de ciertos síntomas que no son caracte-
rísticos de una reacción «normal» de duelo, tales como la culpa
por las cosas que hizo o que no hizo el paciente en el momento
del fallecimiento de su ser querido, los pensamientos de muerte
distintos de los que suele presentar el superviviente en cuanto a
que debería estar muerto o tendría que haber muerto con la per-
sona que falleció, la preocupación mórbida por la inutilidad; el
retraso psicomotor acusado, la alteración funcional prolongada
e intensa, y las experiencias alucinatorias distintas de la consi-
deración de que el superviviente escucha voces o ve transitoria-
mente la imagen de la persona fallecida.

Nuestro grupo ha revisado recientemente la bibliografía para
intentar responder a la pregunta siguiente: «¿Tiene la depresión
relacionada con el duelo características similares a las de la de-
presión convencional no relacionada con duelo?». La conclusión
de este estudio fue que la mayor parte de la bibliografía respalda
la similitud entre los dos cuadros de depresión mencionados (1).
Dado que en la mayoría de los estudios revisados no fueron des-
critas ni evaluadas personas con depresión relacionada con duelo
específicamente durante los 2 primeros meses del duelo (el perí-
odo de tiempo indicado por el DSM-IV-TR como límite para ex-
cluir el diagnóstico de episodio de depresión mayor), no nos fue
posible establecer conclusiones definitivas acerca de la validez del
duelo como criterio de exclusión. En este artículo se evalúa la va-
lidez del duelo como criterio de exclusión a través del estudio de
los datos publicados respecto a los elementos predictivos, el curso,
las características clínicas, las consecuencias, las características
biológicas y el tratamiento de los síndromes de depresión que tie-
nen lugar durante los 2 primeros meses del duelo. La cuestión cen-
tral evaluada ha sido la siguiente: «¿La depresión relacionada con
el duelo que tiene lugar durante los 2 primeros meses tras el fa-
llecimiento de un ser querido presenta elementos de validación
clave iguales o diferentes de los de la depresión no relacionada
con un duelo?».

MÉTODOS

Se ha evaluado la validez relativa de dos hipótesis contra-
puestas: 1) el duelo como criterio de exclusión del diagnóstico de
episodio de depresión mayor no es válido debido a que, utilizando
criterios de validación, la depresión relacionada con duelo du-
rante los 2 primeros meses tras el fallecimiento de un ser querido
presenta características similares a las de la depresión no relacio-
nada con duelo; 2) el duelo como criterio de exclusión del diag-
nóstico de episodio de depresión mayor es válido debido a que,
utilizando criterios de validación, la depresión relacionada con
duelo durante los 2 primeros meses después del fallecimiento de
un ser querido no presenta características similares a las de la de-
presión no relacionada con duelo.

En este estudio se han examinado tres clases de elementos de
validación potenciales (6, 7), con las subclases siguientes: 1) ele-
mentos de validación antecedentes (estudios familiares, antece-
dentes familiares de episodios de depresión mayor, factores de-
mográficos); 2) elementos de validación concurrentes (salud,
apoyo social, características clínicas asociadas, variables biológi-
cas); 3) elementos de validación predictivos (congruencia diag-
nóstica a lo largo del tiempo, resultado del tratamiento).

Los artículos se localizaron mediante búsquedas en Medline
hasta diciembre de 2006, seleccionando únicamente los publica-
dos en idioma inglés. Se realizaron búsquedas detalladas con uso
de los términos «grief», «bereavement» y «depression» como pa-
labras clave. En las listas de bibliografía de los artículos encon-
trados se realizaron búsquedas de estudios adicionales. Las pu-

blicaciones fueron seleccionadas si incluían a personas con diag-
nóstico de episodio de depresión mayor o que cumplían los valo-
res liminares para una depresión clínicamente significativa, en fun-
ción de las entrevistas o escalas de la depresión validadas. En la
mayor parte de los estudios seleccionados participaron uno o más
grupos de comparación sistemática. Si una misma muestra de pa-
cientes aparecía en más de una publicación, sólo se seleccionó la
más adecuada para los interrogantes planteados, o la más deta-
llada. La única excepción a esta norma general fue la correspon-
diente a las categorías de estudios familiares y estudios de ante-
cedentes, en las que se incluyeron dos estudios diferentes de la
serie de Paula Clayton (correspondiente al estudio de la viude-
dad) debido a que en ambos se utilizaron grupos control diferen-
tes (8, 9).

A pesar de que habría sido ideal realizar un metaanálisis for-
mal de la bibliografía, no fue posible. Sólo en un número muy es-
caso de publicaciones originales se ofrecían los intervalos de con-
fianza (o los errores estándar) de las estimaciones, o bien datos
primarios (es decir, tablas de contingencia o correlaciones).

RESULTADOS

Elementos de validación antecedentes

Dos de los factores predictivos de la depresión no relacionada
con duelo observados con mayor frecuencia son los antecedentes
familiares (10) y los antecedentes personales de depresión no re-
lacionada con duelo (11). Los factores demográficos asociados
con mayor intensidad al riesgo de depresión no relacionada con
duelo son el sexo femenino y la edad adulta joven (12).

De los dos estudios en los que se evaluaron los antecedentes
familiares y los antecedentes personales de episodio de depresión
mayor, uno de ellos respalda la hipótesis 1 (el duelo no es un cri-
terio de exclusión válido debido a que la depresión temprana re-
lacionada con duelo tiene características similares a las de la de-
presión no relacionada con duelo) (13), y el otro respalda la
hipótesis 2 (el duelo es un criterio de exclusión válido debido a
que la depresión temprana relacionada con duelo no tiene carac-
terísticas similares a las de la depresión no relacionada con duelo)
(14).

En uno de los cuatro estudios en los que se evaluó el sexo, los
resultados respaldan la hipótesis 1 (15), mientras que en los otros
tres no fue así (3, 9, 16). Por el contrario, en los tres estudios en
los que se evaluó la edad, los resultados indicaron la validez de la
hipótesis 1 (3, 5, 15).

En conjunto, no parece que los elementos de validación ante-
cedentes correspondientes a los antecedentes familiares y perso-
nales de episodio de depresión mayor, al sexo o a la edad ofrez-
can una evidencia sólida a favor o en contra del duelo como
criterio de exclusión.

Elementos de validación concurrentes

La depresión no relacionada con duelo se caracteriza por di-
versos rasgos ambientales, clínicos y biológicos. Dos importantes
factores concurrentes de riesgo para la depresión no relacionada
con duelo son un bajo nivel de salud (17) y un apoyo social es-
caso (18). Algunas de las características clínicas asociadas a esta
depresión son los síntomas típicos (19), la disfunción y la disca-
pacidad (20), así como la ideación suicida (21). Entre los factores
biológicos frecuentes en esta depresión, los principales son la al-
teración corticosuprarrenal (22), la disfunción inmunitaria (23) y
la alteración de la estructura del sueño (24).

En los estudios en los que se ha evaluado la depresión rela-
cionada con duelo durante los 2 primeros meses desde el falleci-
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miento de un ser querido, este estado se ha asociado a un bajo ni-
vel de salud física (25, 26) y a un escaso apoyo social (25, 27, 28).
Además, en comparación con los individuos en situación de duelo
pero sin depresión, las personas con depresión relacionada con
duelo presentaron ideas suicidas más intensas, sentimientos de
inutilidad y alteraciones psicomotoras, lo que sugiere que estos
síntomas no son manifestaciones frecuentes de la fase inicial del
duelo normal (3, 29-31). En vez de ello, dichos síntomas son si-
milares a los que se observan en los pacientes hospitalizados con
depresión no relacionada con duelo (32). Así, la depresión rela-
cionada con duelo tiene una similitud mayor con la depresión no
relacionada con duelo que con la situación de «duelo no compli-
cado».

Los resultados obtenidos en los cuatro estudios en los que se
evaluaron los parámetros biológicos durante los 2 primeros me-
ses del duelo respaldan principalmente la similitud entre los dos
tipos de depresión estudiados. En dos de esos estudios se obser-
varon, en la depresión relacionada con duelo, modificaciones in-
munitarias similares a las detectadas en la depresión sin estado de
duelo (33, 34). Un aspecto importante es que, en el primer estu-
dio, se observaron modificaciones inmunitarias en mujeres en si-
tuación de duelo y con depresión, pero no en un grupo de con-
trol constituido por mujeres en situación de duelo y que no
atravesaban un episodio de depresión mayor. En un estudio rea-
lizado en adultos con depresión relacionada con duelo (33) y en
otro efectuado con niños con en la misma situación (32), en las
personas en situación de duelo reciente se observó que la ausen-
cia de supresión en la prueba de supresión con dexametasona
(DST) se relacionaba con la gravedad de los síntomas depresivos,
mientras que en otro estudio la ausencia de supresión en la DST
se asoció con mayor intensidad a la ansiedad que a los síntomas
depresivos en viudos de ambos sexos en situación de duelo (35).
En ningún caso parece que la ausencia de supresión en la DST
sea frecuente en el duelo no complicado.

Elementos de validación predictivos

Una de las características clave de la depresión no relacionada
con duelo es su tendencia a convertirse en una enfermedad cró-
nica y/o recurrente (20, 36-39). Otra es el hecho de que aproxi-
madamente el 50-70% de los pacientes en esta situación responde
a los antidepresivos (40, 41).

En los estudios en los que se evaluó la depresión relacionada
con duelo durante los 2 primeros meses del duelo se observó que
la tasa de persistencia de la depresión fue elevada y virtualmente
idéntica a las tasas de persistencia de la depresión no relacionada
con duelo (5, 13, 25, 31, 42-45). En el único estudio terapéutico
centrado exclusivamente en personas con criterios de episodio de
depresión mayor durante los 2 primeros meses del duelo se ob-
servó una tasa de respuesta elevada frente a los antidepresivos, si-
milar a la detectada en pacientes con depresión no relacionada
con duelo (46).

DISCUSIÓN

El duelo normal es un estado fuertemente disfórico caracteri-
zado por tristeza intensa, una mezcla variable de otras emociones
negativas (p. ej., ansiedad, culpa, rabia) y una tendencia al retrai-
miento, la introspección, y el apartamiento del mundo exterior. El
hecho de que estos síntomas tengan similitud con los del episo-
dio de depresión mayor ha introducido confusión respecto a la
posibilidad de establecer el diagnóstico de este episodio en una
persona que está en fase de duelo. Sin embargo, las personas que
experimentan un duelo normal, incluso de gran intensidad, mues-
tran a menudo un espectro completo de emociones y son capaces

de presentar sentimientos de alegría, incluso aunque sea de ma-
nera transitoria. La disforia aparece en oleadas de «sentimientos
de duelo». La mayoría de estos pacientes no cumple los criterios
del episodio de depresión mayor. Estas observaciones cuestionan
la validez de la imposibilidad de establecer el diagnóstico de epi-
sodio de depresión mayor en todas las personas en situación de
duelo de menos de 2 meses de duración. Además, hay cada vez
más pruebas que indican que el tratamiento temprano de la de-
presión puede tener una importancia clave. Por ejemplo, en un
estudio reciente se demostró que la falta de pareja y la falta de
tiempo en la depresión constituían factores predictivos significa-
tivos del suicidio en los pacientes con criterios de episodio de
depresión mayor (21). Estos hallazgos, junto con los datos indi-
cativos de que la depresión temprana responde bien a los antide-
presivos, subrayan el hecho de que la validez del duelo como cri-
terio de exclusión del diagnóstico de episodio de depresión mayor
no es una cuestión puramente académica.

Nuestro grupo ha revisado los estudios que evaluaron los fac-
tores de validación antecedentes, concurrentes y predictivos. A
pesar de que ninguno de estos estudios fue diseñado específica-
mente para determinar la validez del duelo como criterio de ex-
clusión, los datos obtenidos en ellos abordan la validez empírica
de dicho criterio, si bien de manera indirecta. En nuestro estudio
se ha intentado organizar la información disponible para evaluar
dos hipótesis contrapuestas: el duelo como criterio de exclusión
no es válido debido a que la depresión temprana relacionada con
duelo tiene características similares a las de la depresión no rela-
cionada con duelo (hipótesis 1); el duelo como criterio de exclu-
sión es válido debido a que la depresión temprana relacionada
con duelo no tiene características similares a las de la depresión
no relacionada con duelo (hipótesis 2). En la tabla 1 se resumen
los resultados obtenidos en esta revisión empírica de la biblio-
grafía, desde las perspectivas de ambas hipótesis.

Tal como se podía esperar teniendo en cuenta la amplia gama
de diferencias metodológicas entre los distintos estudios, los re-
sultados no fueron completamente congruentes. Sin embargo, se
observó una tendencia clara y relativamente manifiesta. La hipó-
tesis 1 recibió un respaldo empírico considerablemente mayor que
la hipótesis 2. Desde la perspectiva de los elementos de valida-
ción múltiples, la depresión temprana relacionada con duelo pa-
rece estar estrechamente relacionada con la depresión no rela-
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Tabla 1. Resumen de la evidencia relativa a la hipótesis 1 (el duelo
como criterio de exclusión no es válido debido a que la depresión tem-
prana relacionada con duelo es similar a la depresión no relacionada
con duelo) frente a la evidencia de la hipótesis 2 (el duelo como cri-
terio de exclusión es válido debido a que la depresión temprana rela-
cionada con duelo no es similar a la depresión no relacionada con
duelo)

Elementos de validación antecedentes

Antecedentes familiares de episodios de depresión mayor ±
Antecedentes personales de episodios de depresión mayor ±
Sexo ±
Edad H1

Elementos de validación concurrentes

Salud H1
Apoyo social H1
Características clínicas H1
Estudios inmunitarios H1

Elementos de validación predictivos

Persistencia a lo largo del tiempo H1
Tratamiento H1

±: datos no concluyentes; H1: los datos existentes respaldan la hipótesis 1.
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cionada con duelo. Ambas son especialmente frecuentes en las
personas jóvenes, con antecedentes personales o familiares de de-
presión no relacionada con duelo, con un apoyo social escaso y
un mal estado de salud. Por otra parte, la depresión relacionada
con duelo tiene características clínicas similares a las de la de-
presión no relacionada con duelo, como la alteración de la acti-
vidad psicosocial, la comorbilidad con diversos trastornos de an-
siedad, y los síntomas de inutilidad, alteraciones psicomotoras y
tendencia al suicidio. Además, estos últimos síntomas, que en el
DSM-IV-TR se consideran poco frecuentes en el duelo normal,
pueden tener una duración prolongada y no son un factor pre-
dictivo del desarrollo de depresión crónica o recurrente en estos
individuos. La depresión relacionada con duelo también presenta
características biológicas que reflejan similitudes con la depresión
no relacionada con duelo: incremento de la actividad corticosu-
prarrenal y alteraciones de la función inmunitaria. Al igual que la
depresión no relacionada con duelo, la depresión temprana rela-
cionada con duelo es frecuente, prolongada y recurrente. Final-
mente, la depresión relacionada con duelo parece responder a los
antidepresivos.

Se podría argumentar que la depresión temprana relacionada
con duelo no es lo mismo que la depresión no relacionada con
duelo, por el hecho de que a menudo es un cuadro de intensidad
leve, que remite espontáneamente y que no es considerado por el
propio paciente como una enfermedad, además de que comparte
muchos síntomas con el duelo no complicado. Sin embargo, estas
características también se observan a menudo en grupos extra-
hospitalarios de individuos con depresión (37, 39, 47). El diag-
nóstico del episodio de depresión mayor puede ofrecer dificulta-
des, especialmente al poco tiempo del fallecimiento del ser querido,
dado que muchos síntomas del duelo normal muestran solapa-
miento con los que se observan en el episodio de depresión ma-
yor. No obstante, todas estas dificultades diagnósticas también apa-
recen en otros casos de episodio de depresión mayor y no deben
conspirar contra la precisión diagnóstica.

¿Por qué se debería considerar al duelo por la muerte de un
ser querido como el único acontecimiento vital estresante que ex-
cluye el diagnóstico de episodio de depresión mayor en pacientes
que presentan el resto de las de las características de este tipo de
episodios? En el contexto de todos los acontecimientos estresan-
tes importantes, incluyendo el fallecimiento de un ser querido, el
individuo puede experimentar el inicio o la exacerbación de la de-
presión (47-50). Así, se ha demostrado que otros factores estre-
santes graves, como el divorcio (51), la enfermedad y la incapaci-
dad (52), por citar sólo unos pocos, incrementan el riesgo de
episodio de depresión mayor en los individuos vulnerables o sen-
sibles. Kendler et al. (53) observaron tasas elevadas de inicio de
episodio de depresión mayor tras el fallecimiento de un familiar
cercano (cociente de posibilidades [odds ratio, OR] = 16,0) y ta-
sas comparativamente mayores tras otros acontecimientos vitales
estresantes, como el ataque con violencia (OR = 15,0), los pro-
blemas conyugales graves (OR = 12,3) y el divorcio o la separa-
ción (OR = 12,3). Sin embargo, aparte del fallecimiento de un ser
querido, en ninguno de estos casos la presencia del factor estre-
sante impide el establecimiento del diagnóstico de episodio de de-
presión mayor. Si un paciente cumple los criterios del episodio de
depresión mayor durante más de 2 semanas tras un ataque con
violencia, un divorcio o un infarto miocárdico, no se rechaza la
consideración de que está deprimido ni se denomina «respuesta
de estrés normal» a su síndrome de depresión, sino que se esta-
blece el diagnóstico de episodio de depresión mayor y se consi-
deran las opciones terapéuticas más apropiadas (54, 55). Con una
sola excepción –un estudio post hoc que sugirió que la depresión
relacionada con el divorcio era similar a la depresión no relacio-
nada con duelo, mientras que la depresión relacionada con duelo
no lo era (8)– no están claras las razones por las que el duelo por
el fallecimiento de un ser querido deba ser el único acontecimiento

vital estresante que impida el establecimiento del diagnóstico de
episodio de depresión mayor (17).

La limitación principal de nuestro estudio radica en la escasez
de estudios que evaluaron los síndromes depresivos durante los
primeros meses de duelo, que es el período identificado en el DSM
para la exclusión del diagnóstico de episodio de depresión mayor.
El «duelo como criterio de exclusión» se estableció para impedir
que los clínicos establecieran el diagnóstico de episodio de de-
presión mayor en individuos que estaban experimentando una re-
acción de duelo «normal». Tras el reconocimiento de que el epi-
sodio de depresión mayor verdadero puede estar desencadenado
por la pérdida de un ser querido, se establecieron directrices para
permitir el diagnóstico de episodio de depresión mayor en esta si-
tuación si el paciente cumplía ciertas características: duración del
duelo superior a 2 meses y/o presencia de síntomas específicos
característicos de un episodio de depresión mayor verdadero (ide-
ación suicida distinta de los deseos de unirse al ser querido falle-
cido, preocupación mórbida por la inutilidad con independencia
de los remordimientos relacionados con la relación mantenida
con el ser querido desaparecido, y retraso psicomotor). Así, el es-
tudio ideal para evaluar nuestras hipótesis tendría que llevar a
cabo una comparación simultánea de: a) individuos con criterios
de episodio de depresión mayor que se inicia antes de transcurri-
dos 2 meses desde el fallecimiento de un ser querido; b) indivi-
duos en la fase temprana del duelo y que no cumplen criterios del
episodio de depresión mayor, y c) individuos con un episodio de
depresión mayor de duración similar y cuyo inicio no está rela-
cionado con el fallecimiento de un ser querido. Lamentablemente,
en nuestra revisión de la bibliografía no pudimos encontrar nin-
gún estudio de este tipo. Tal como se conceptualiza en este artí-
culo, la depresión temprana relacionada con duelo recoge posible-
mente una mezcla de casos entre los que se incluyen los siguientes:
personas con un cuadro de «duelo por el fallecimiento de ser que-
rido», según lo define el DSM-IV; personas que comienzan con un
cuadro de «duelo por el fallecimiento de ser querido» según los cri-
terios DSM-IV y que posteriormente evolucionan hacia un episo-
dio de depresión mayor verdadero, y personas cuyo cuadro pato-
lógico se inicia antes del fallecimiento real de un ser querido o se
demora hasta varios meses después de dicho fallecimiento. Aun-
que en este artículo se sugiere que el episodio de depresión mayor
asociado al duelo posiblemente es muy similar al episodio de de-
presión mayor que aparece en otros contextos, todavía se carece de
un estudio definitivo que determine la relación entre el «duelo nor-
mal» y el episodio de depresión mayor.

Hay varias advertencias adicionales importantes. En primer lu-
gar, la mayor parte de los estudios revisados en este artículo se re-
ferían a la situación de viudedad y se realizaron con pacientes de
edad media o avanzada. Sólo en dos de los estudios participaron
niños (que habían perdido a sus padres) o adolescentes (que ha-
bían perdido a amigos por suicidio). Para la comprobación deta-
llada de nuestras hipótesis son necesarios datos correspondien-
tes a personas en las distintas fases de su vida y que han perdido
en circunstancias diversas a personas con las que estaban estre-
chamente relacionadas. En segundo lugar, la fuente principal de
los estudios evaluados en este artículo fue una búsqueda realizada
en Medline, seguida de búsquedas en las listas de bibliografía de
los originales identificados. No se incluyeron los resúmenes, pós-
ters, revisiones ni capítulos de libros no fundamentados en datos.
Este método puede no haber tenido en cuenta toda la informa-
ción pertinente. En tercer lugar, puede haber existido una cierta
subjetividad en los estudios seleccionados y en la forma de inter-
pretación de algunos de los datos. Sólo en unos pocos de los es-
tudios analizados se utilizaron entrevistas estructuradas, y fue aún
menor el número de los estudios que incorporaron los grupos de
control más apropiados para abordar nuestras cuestiones clave.
Sólo se identificó un estudio de pequeña envergadura en el que
se abordó la perspectiva más interesante respecto a nuestro obje-



tivo (una comparación directa del episodio de depresión mayor
tras el duelo con el episodio de depresión mayor asociado a otros
tipos de acontecimientos adversos), y sus resultados respaldaron
la hipótesis 2. Finalmente, sólo en unos pocos estudios partici-
paron grupos de control con características idóneas para la com-
probación de nuestras hipótesis: grupos equiparados de personas
con depresión no relacionada con duelo o grupos de personas que
habían experimentado acontecimientos vitales estresantes distin-
tos del duelo por la muerte de un ser querido. Teniendo en cuenta
estas reservas, nuestras conclusiones deben ser interpretadas con
prudencia.

En resumen, en nuestro artículo se han evaluado estudios que
abordaron la validez del «duelo» como criterio de exclusión del
diagnóstico de episodio de depresión mayor. Aunque todavía no
se ha llevado a cabo ningún estudio de carácter definitivo, la ma-
yoría de los datos existentes sugiere la posibilidad de que no esté
justificada la exclusión del diagnóstico de episodio de depresión
mayor en pacientes en situación de duelo reciente, en los casos
en los que se cumplen los demás criterios sintomáticos y los cri-
terios de duración y de alteración funcional del episodio de de-
presión mayor. Dada la naturaleza fuertemente heterogénea de la
depresión relacionada con duelo y de la depresión no relacionada
con duelo, la conclusión más apropiada es que, en promedio, am-
bos síndromes parecen estar estrechamente relacionados. Nin-
guno de estos dos cuadros es un «problema natural» pero, si se
tienen en cuenta los datos sindrómicos básicos existentes, pare-
ciera que estas categorías fueran ejemplos de un mismo síndrome
amplio.
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ARTÍCULO DE INVESTIGACIÓN

Estudio prospectivo sobre el síndrome de la fase retardada
del sueño en pacientes con trastorno obsesivo-compulsivo
grave y resistente
JO TURNER, LYNNE M. DRUMMOND, SUMAN MUKHOPADHYAY, HAMID GHODSE,
SARAH WHITE, ANUSHA PILLAY, NAOMI A. FINEBERG

Behavioural Cognitive Psychotherapy Unit, Springfield Hospital, London SW17 7DJ, UK

Son relativamente escasos los estudios en los que se ha evaluado el sueño en pacientes con trastorno obsesivo-compulsivo (TOC), y en ellos se
han obtenido resultados contradictorios. En un estudio retrospectivo publicado recientemente, se identificó una posible asociación entre el TOC
y un trastorno del ritmo circadiano del sueño denominado síndrome de la fase retardada del sueño (DSPS). Los pacientes que presentan este pa-
trón de sueño se acuestan y se levantan mucho más tarde de lo normal. Son incapaces de modificar su sueño para acostarse antes y, a conse-
cuencia de ello, sufren una desestructuración considerable en sus actividades sociales y laborales. En este estudio se ha evaluado de manera pros-
pectiva el sueño en pacientes con TOC. Nuestros objetivos han sido establecer la frecuencia del DSPS en este grupo de pacientes y determinar si
existe algún factor clínico o demográfico que pudiera estar implicado en su etiología.

Palabras clave: Trastorno obsesivo-compulsivo, síndrome de la fase retardada del sueño, ritmos circadianos

El trastorno obsesivo-compulsivo (TOC) es un problema cró-
nico y frecuente que causa una desestructuración importante de
las actividades sociales y laborales. Las alteraciones del sueño
acompañan con frecuencia a los trastornos mentales, aunque son
pocos los estudios realizados para evaluar el sueño en los pacientes
con TOC. En estos estudios se han obtenido resultados contra-
dictorios, de manera que en algunos de ellos se ha observado una
desestructuración del sueño, mientras que en otros el patrón de
sueño ha sido normal (1-3).

En un estudio realizado por Bobdey et al. (4), los patrones del
sueño en los pacientes con TOC y sin depresión no fueron signi-
ficativamente diferentes de los observados en los controles. Sin
embargo, hubo un pequeño subgrupo de pacientes que se acos-
taba por la noche y se levantaba por la mañana mucho más tarde
de lo normal. Este patrón retardado del sueño, denominado sín-
drome de la fase retardada del sueño (delayed sleep-phase syn-
drome, DSPS), causa somnolencia diurna y una desestructuración
importante de las actividades laborales y sociales (5). Es la forma
más frecuente de trastorno del ritmo circadiano del sueño (6), que
se define como una falta de equiparación entre los horarios diur-
nos habituales exigidos por el ambiente del individuo y el sistema
circadiano endógeno sueño-vigilia del propio individuo (7,8).

En un estudio retrospectivo publicado recientemente, nuestro
grupo identificó una posible asociación entre el TOC y el DSPS
(9). En el estudio presente, el objetivo ha sido evaluar prospecti-
vamente los patrones del sueño en pacientes con TOC, con los
objetivos de establecer en ellos la frecuencia del síndrome de la
fase retardada del sueño, determinar su impacto clínico y definir
los posibles factores implicados en su etiología.

MÉTODOS

El estudio recibió la aprobación clínica del comité de ética
Wandsworth, y todos los pacientes otorgaron su consentimiento
informado. Se invitó a participar en el estudio a todos los pacientes
con un diagnóstico DSM-IV de TOC hospitalizados de manera
consecutiva en la Behavioural Cognitive Psychotherapy Unit del
Springfield Hospital, Londres, entre el 1 de agosto de 2003 y el 31
de julio de 2005. Esta unidad ofrece tratamiento especializado a
los pacientes con TOC grave y resistente, utilizando predomi-
nantemente métodos psicológicos (10). Para recibir tratamiento
en la unidad, los pacientes debían haber fracasado en al menos
un ciclo de terapia cognitivo-conductual aplicada de manera am-

bulatoria y en al menos dos intentos de tratamiento con un inhi-
bidor de la recaptación de serotonina (clomipramina o un inhibi-
dor selectivo de la recaptación de serotonina [ISRS]).

Durante la primera semana de la hospitalización, antes de co-
menzar cualquier forma de tratamiento, los pacientes fueron eva-
luados mediante diversos instrumentos validados. Se determina-
ron los síntomas y la gravedad del TOC mediante la Yale-Brown
Obsessive Compulsive Scale (Y-BOCS) (11), el Padua Inventory
(12) y el Compulsion Activity Checklist (CAC) (13). La depresión
comórbida se evaluó mediante la Montgomery-Asberg Depression
Scale (MADRS) (14) y el Beck Depression Inventory (BDI) (15).
Con objeto de evaluar el grado de discapacidad, se utilizó la Shee-
han Disability Scale (16), un instrumento de autovaloración que
determina las alteraciones en las actividades laborales, familiares
y sociales durante el mes anterior. En todos los pacientes se ob-
tuvieron datos retrospectivos y prospectivos acerca de su sueño,
mediante los instrumentos del sueño señalados a continuación.
Además, los patrones del sueño de los pacientes fueron observa-
dos y anotados por personal de enfermería a lo largo de cinco no-
ches consecutivas. También se registraron los datos demográficos
y los correspondientes al uso de alcohol y de medicamentos.

Fueron excluidos los pacientes que sufrían trastorno depresivo
mayor o esquizofrenia según los criterios DSM-IV, o alguna en-
fermedad física grave, debido a que estos cuadros interfieren con
el sueño.

Los instrumentos utilizados para evaluar el sueño fueron el
Pittsburgh Sleep Quality Inventory (PSQI) (17) y el St. George’s
Hospital Medical School Insomnia Questionnaire (18); además,
se llevó a cabo una valoración objetiva del sueño. El PSQI es un
cuestionario de autovaloración retrospectiva que evalúa el sueño
del paciente durante el mes anterior. Está constituido por 19 ítems
de autovaloración que se combinan con siete puntuaciones de
componentes, ofreciendo una valoración subjetiva de la calidad,
la latencia, la duración, la eficiencia y las alteraciones del sueño,
así como del uso de medicamentos para dormir y de la disfunción
diurna. El St. George’s Hospital Medical School Insomnia Ques-
tionnaire es un instrumento de autovaloración que cubre el sueño
de la noche anterior, en el que se pide a los pacientes que com-
pleten los datos acerca de cinco noches consecutivas, tras un pe-
ríodo de «ajuste» de dos noches. Para la valoración objetiva del
sueño, el personal de enfermería registró las horas de inicio del
sueño y del despertar, más el tiempo total de sueño; el personal
de enfermería evaluó a los pacientes cada hora a lo largo de este
período de cinco noches.



Se utilizaron los criterios DSM-IV para el diagnóstico del tras-
torno del ritmo circadiano del sueño, tipo sueño retrasado
(307.45), excepto el ítem C, que excluye la presencia simultánea
de una enfermedad mental. Por otra parte, definimos operativa-
mente el DSPS como un cuadro en el que el paciente se duerme
regularmente después de la una de la madrugada y se despierta
después de las 10 de la mañana. La selección de estas horas es-
tuvo fundamentada en un estudio previo (19). El sueño sin des-
plazamiento de fase (non-phase shift, NPS) fue definido como la
situación en la que el paciente se queda dormido antes de la me-
dianoche y se despierta antes de las 9 de la mañana siguiente. Los
pacientes fueron clasificados como cuadros de DSPS o de NPS,
en función de su patrón de sueño a lo largo del período de ob-
servación de cinco noches y en función de sus antecedentes de
patrón habitual de sueño obtenidos mediante el PSQI. Algunos
pacientes que no mostraron patrones de DSPS o de NPS de ma-
nera constante fueron excluidos del análisis.

Los pacientes con DSPS fueron comparados con los pacientes
con NPS respecto a la gravedad de la enfermedad, el perfil sinto-
mático y los parámetros estandarizados del sueño. Ambos grupos
también fueron comparados respecto a la edad, el sexo, la raza, la
duración de la enfermedad, el uso concomitante de medicamen-
tos, el uso de hipnóticos, el consumo excesivo de alcohol o el con-
sumo de drogas. El instrumento Y-BOCS permitió determinar si
los pacientes realizaban rituales en el momento de acostarse. Se
solicitó a los pacientes con DSPS que señalaran si consideraban
que su sueño se retrasaba por la realización de rituales, si estaban
contentos con su patrón de sueño y si el patrón de sueño que te-
nían era anterior o posterior al inicio del TOC.

Los dos grupos fueron comparados con respecto a las variables
de edad y a las mediciones estandarizadas, utilizando para ello
pruebas de la t para datos no emparejados, dado que –a pesar del
tamaño relativamente pequeño de la muestra– los datos presenta-
ron una distribución normal. En cuanto a las variables categóri-
cas, ambos grupos fueron comparados mediante pruebas de la χ2.

RESULTADOS

Otorgaron su consentimiento para participar en el estudio 31
de los 36 pacientes hospitalizados consecutivamente. De ellos, 13
cumplían los criterios del DSPS, 15 presentaban una fase de sueño
normal, y tres no pertenecían a ninguna de estas dos categorías,
por lo que fueron excluidos de los análisis (tabla 1). En compa-
ración con el grupo NPS, los pacientes con DSPS presentaron una
probabilidad significativamente mayor de ser varones, fueron sig-
nificativamente más jóvenes y sufrían un TOC de mayor gravedad
(determinado mediante las puntuaciones significativamente más
elevadas en los instrumentos Y-BOCS, Padua Inventory y CAC).
Los pacientes que sufrían DSPS también mostraron un grado de
discapacidad mayor que los pacientes con una fase de sueño nor-
mal (determinado por las puntuaciones significativamente mayo-
res en la Sheehan Disability Scale). Entre ambos grupos no hubo
diferencias significativas en cuanto a la intensidad de la depresión
(determinada mediante las puntuaciones en los instrumentos
MADRS y BDI).

Con respecto a los tratamientos previos, todos los pacientes
habían recibido al menos un ciclo de terapia cognitivo-conduc-
tual de manera ambulatoria. Excepto uno de los pacientes, que
pertenecía al grupo de DSPS, todos los pacientes habían recibido
dos ciclos de tratamiento con clomipramina o con un ISRS. El
mencionado paciente rechazó toda la medicación, debido a un te-
mor obsesivo hacia ella. Siete pacientes con fase de sueño normal
y cuatro pacientes con DSPS habían recibido adicionalmente an-
tipsicóticos. Tres pacientes del grupo NPS habían recibido adi-
cionalmente un estabilizador del estado de ánimo, que en dos de
ellos fue valproato, y en el tercero, carbamazepina. Uno de los pa-

cientes del grupo DSPS había recibido adicionalmente trata-
miento con litio. Los cuatro pacientes siguieron tomando estabi-
lizadores del estado de ánimo a lo largo del estudio. Ninguno de
los pacientes tenía antecedentes de psicocirugía.

En el momento de inicio del estudio, la mayoría de los pacien-
tes de ambos grupos estaba tomando un antidepresivo, general-
mente un ISRS. Dos pacientes del grupo DSPS estaban tomando
hipnóticos bajo prescripción (temazepam, 10 mg, y zopiclona,
3,5 mg). Uno de los pacientes del grupo NPS tomaba zopiclona,
7,5 mg. Además, cuatro pacientes de cada grupo tomaban un an-
tipsicótico (olanzapina, risperidona, sulpirida o quetiapina). Dos
pacientes con DSPS y uno con fase de sueño normal no tomaban
ninguna medicación. No hubo diferencias en el consumo de alco-
hol entre ambos grupos, y ninguno de los pacientes informó con-
sumo de drogas.

La calidad del sueño determinada subjetivamente a través de
las puntuaciones en el PSQI fue peor en los pacientes con des-
plazamiento de la fase del sueño, pero la diferencia entre ambos
grupos de pacientes no fue significativa. Tampoco hubo una dife-
rencia significativa entre los dos grupos respecto a las valoracio-
nes subjetivas de la latencia, la duración, la eficiencia, las altera-
ciones del sueño y la disfunción diurna. La latencia media del
sueño determinada objetivamente (es decir, el tiempo transcurrido
hasta la conciliación del sueño, determinado por personal de en-
fermería) fue de 33 minutos en los pacientes con desplazamiento
de la fase del sueño, en comparación con 43 minutos en el grupo
de pacientes sin desplazamiento de la fase del sueño. De nuevo,
esta diferencia no fue significativa.

Excepto un paciente de cada grupo, todos los pacientes reali-
zaban rituales en el momento de acostarse. Ninguno de los pa-
cientes con DSPS consideró que los rituales fueran la causa de su
patrón de sueño retardado. También señalaron que estaban des-
contentos con este patrón del sueño y que el inicio del sueño con
fase retardada había tenido lugar después del comienzo del TOC.

De los tres pacientes que no presentaban una fase de sueño
normal ni retardada, dos se acostaban a una hora normal (es de-
cir, alrededor de las 23 horas), pero dormían más de lo habitual
(un promedio de 12 horas), y el tercero carecía de un patrón dis-
cernible. Los dos pacientes con período de sueño prolongado se-
ñalaron tener antecedentes de una duración normal del período
de sueño, pero con un patrón de sueño de fase retardada.
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Tabla 1. Características de los pacientes con TOC y retraso de la fase
del sueño, en comparación con los pacientes con una fase de sueño
normal

Con retraso Sin retraso
de la fase de la fase
del sueño del sueño
(n = 13) (n = 15)

Sexo (% de varone) 76,9* 40,0
Raza (% de raza blanca) 92,3 86,7
Edad (año, media ± DE) 29,3 ± 12,2** 41,4 ± 13,4
Edad de inicio (años, media ± DE) 16,4 ± 9,2 22,4 ± 10,8
Puntuación en la CAC (media ± DE) 48,5 ± 19,4*** 26,1 ± 16,7
Puntuación en el Padua Inventory (media ± DE) 108,7 ± 30,8*** 55,1 ± 25,4
Puntuación total en la Y-BOCS (media ± DE) 32,4 ± 3,5*** 24,3 ± 3,7
Puntuación total en el BDI (media ± DE) 25,4 ± 13,2 18,4 ± 10,7
Puntuación en la MADRS (media ± DE) 14,2 ± 2,1 12,9 ± 2,7
Puntuación global en el PSQI (media ± DE) 7,8 ± 2,6 6,0 ± 2,8
Puntuación global en la Sheehan Disability

Scale (media ± DE) 22,2 ± 2,0*** 17,9 ± 4,0

*p < 0,05; **p < 0,02; ***p < 0,01 
BDI: Beck Depression Inventory; CAC: Compulsion Activity Checklist; DE: desviación es-
tándar; MADRS: Montgomery-Asberg Depression Scale; PSQI: Pittsburgh Sleep Quality In-
ventory; TOC: trastorno obsesivo-compulsivo; Y-BOCS: Yale-Brown Obsessive Compulsive
Scale.



DISCUSIÓN

En nuestro estudio, el 42% de los pacientes con TOC grave y
resistente presentaba DSPS. Los pacientes con DSPS tuvieron una
probabilidad significativamente mayor de ser varones, de ser más
jóvenes y de sufrir un TOC más grave, en comparación con los
pacientes cuya fase del sueño era normal. Con independencia del
ritmo del sueño, no hubo diferencias significativas en ningún otro
parámetro del sueño, según lo determinado mediante el PSQI o
según las valoraciones subjetivas del personal de enfermería. Este
dato es congruente con el hallazgo de Weitzman (5) de que en los
pacientes con DSPS el sueño es básicamente normal, aunque se
inicia de manera retardada. La fase retardada del sueño no fue de-
bida a que los pacientes tardaran más tiempo en dormirse, dado
que no hubo diferencias significativas en la latencia del sueño, se-
gún lo determinado por el personal de enfermería. Los pacientes
con DSPS tampoco presentaron una probabilidad mayor de rea-
lizar rituales a la hora de acostarse, y los propios pacientes nega-
ron que ésta fuera la razón de que se acostaran más tarde. El uso
de hipnóticos y de otros medicamentos también fue similar en am-
bos grupos. Todos los pacientes con un patrón de sueño de fase
retardada expresaron su falta de satisfacción por el ritmo de su
sueño y fueron incapaces de explicar las razones de dicho ritmo.
Los pacientes con DSPS presentaron una dificultad significativa-
mente mayor en sus actividades sociales y laborales, en compa-
ración con los pacientes con sueño normal. No sabemos si esta
diferencia fue debida al patrón de sueño retardado en sí mismo o
reflejó el hecho de que estos pacientes presentaban cuadros de
TOC más graves.

El DSPS es infrecuente en la población general adulta: se ha
estimado que su prevalencia oscila entre el 0,17 y el 0,72% (20).
Sin embargo, entre los adolescentes se ha observado una preva-
lencia del 7,3% (7), mientras que entre los niños normales la pre-
valencia ha alcanzado el 10% (21). El DSPS se suele iniciar du-
rante la niñez o la adolescencia. No se han observado diferencias
entre ambos sexos, y en el 44% de los pacientes existen rasgos fa-
miliares (6).

Son relativamente escasos los estudios en los que se ha eva-
luado el DSPS en los pacientes con trastornos mentales. Hasta el
momento no se había observado la asociación entre el TOC y el
DSPS. Sin embargo, los pacientes que sufren TOC son extraordi-
nariamente reservados en cuanto a sus problemas, que a menudo
ocultan durante muchos años. Ésta es la razón de que a menudo
el diagnóstico de TOC sea pasado por alto. Los resultados de nues-
tro estudio sugieren que el DSPS es un problema frecuente en los
pacientes con TOC grave y crónico. En un estudio retrospectivo
efectuado en pacientes con TOC y características similares, se ob-
servó una prevalencia de DSPS del 17% (18).

En la serie de Weitzman (5), efectuada con 30 pacientes que
acudieron a una clínica del sueño y que padecían DSPS, se ob-
servó que 17 de ellos no sufrían ninguna forma de trastorno men-
tal; dos presentaban esquizofrenia crónica; un paciente sufría tras-
torno maníaco-depresivo; cuatro pacientes presentaban depresión
crónica, y seis sufrían un trastorno de la personalidad. En un es-
tudio realizado con 33 pacientes con DSPS atendidos en una con-
sulta de trastornos del sueño, Regestein y Monk (19) observaron
que el 75% padecía depresión o había presentado este trastorno
anteriormente. Sin embargo, esta consideración estuvo funda-
mentada únicamente en el uso de antidepresivos en el momento
del estudio, o previamente. En un grupo de 22 adolescentes con
DSPS, Thorpy et al. (22) detectaron depresión en 14 de ellos y pro-
pusieron que la alteración del sueño tenía una causa psiquiátrica
primaria. Weitzman (5) rechaza esta posibilidad y señala que los
síntomas psicológicos no son la causa sino el resultado del pro-
blema, citando la evidencia de que muchos pacientes con DSPS
muestran una notable mejoría de su funcionamiento psicológico
tras el tratamiento del trastorno del sueño. Otros autores han apo-

yado la sugerencia de que el DSPS antecede al trastorno mental y
puede contribuir a su desarrollo. Dagan et al. (23, 24) observaron
una incidencia elevada de trastornos de la personalidad en los pa-
cientes con DSPS, y propusieron que el desequilibrio entre el re-
loj biológico del individuo y su ambiente es causa de problemas
emocionales y sociales. Sin embargo, los pacientes de nuestro es-
tudio señalaron que el retraso de la fase del sueño se inició tras el
comienzo del TOC.

Desde la primera niñez, el ciclo vigilia-sueño está regulado por
un «reloj» circadiano localizado en el núcleo supraquiasmático
del hipotálamo. El ciclo sueño-vigilia endógeno típico del adulto
tiene algo más de 24 horas y, por lo tanto, se debe reajustar dia-
riamente para mantenerlo alineado con el día externo de 24 ho-
ras. El reloj circadiano está regulado por varios elementos, como
el ciclo luz-oscuridad del día y la noche. La luz intensa durante
los primeros momentos del período de vigilia tiende a producir
un avance de la fase del sueño; sin embargo, si la luz intensa se
presenta en momentos posteriores da lugar a un retraso de la fase
del sueño. En la regulación del ciclo sueño-vigilia también de-
sempeñan un papel diversos elementos sociales, como las horas
de las comidas y las horas de las distintas actividades, debido a
que facilitan o dificultan la estabilización de las relaciones de fase.
La interferencia con la regulación normal puede ser debida al con-
sumo de cafeína, alcohol o sustancias.

El efecto de la luz sobre el ciclo sueño-vigilia está mediado por
la melatonina. La secreción de melatonina es estimulada por la
disminución de la intensidad luminosa a lo largo de la noche y es
suprimida por la luz intensa a lo largo del día. El incremento noc-
turno de la secreción de melatonina antecede al inicio de la som-
nolencia en aproximadamente 1,5-2 horas (25). En el proceso de
reajuste está implicada la serotonina, tanto indirectamente a tra-
vés de la melatonina como directamente por su acción sobre el
núcleo supraquiasmático. Una de las consecuencias de ello es que
cualquier medicamento que actúe sobre el sistema serotoninér-
gico puede influir en el ciclo sueño-vigilia. En un estudio reali-
zado por Hermesh et al. (26), 10 pacientes con TOC desarrolla-
ron DSPS tras el comienzo del tratamiento con fluvoxamina.
Todos los pacientes tomaban únicamente fluvoxamina, y en 9 de
los 10 desapareció el DSPS tras la interrupción de este fármaco.
Los autores también señalaron que 7 de los 10 pacientes habían
tomado previamente fluoxetina, clomipramina o ambas, y que no
habían desarrollado por ello esta alteración del sueño. La con-
clusión de los autores fue que el DSPS era atribuible a la fluvo-
xamina más que al TOC en sí mismo. Un posible mecanismo para
explicar el efecto diferencial de la fluvoxamina y la fluoxetina es
la diferente acción de cada uno de esos medicamentos sobre las
concentraciones de melatonina (26, 27). En nuestro estudio, nin-
guno de los pacientes con DSPS estaba tomando fluvoxamina, y
sólo uno de ellos tomaba fluoxetina.

Se ha sugerido que las personas que desarrollan DSPS lo ha-
cen por su incapacidad para reajustar adecuadamente sus relojes
biológicos (5). Una explicación de la dificultad para conseguir el
necesario avance de la fase del sueño es que las personas con DSPS
presentan un período circadiano endógeno excesivamente pro-
longado. En estudios realizados sobre los ritmos circadianos es-
pontáneos en adultos jóvenes, que viven temporalmente en situa-
ciones de aislamiento, la mayor parte de estas personas desarrolló
ciclos sueño-vigilia de aproximadamente 25 horas, aunque en al-
gunas de ellas el ciclo sueño-vigilia llegó a tener hasta 50 horas
(19). Las diferencias entre los individuos se pueden explicar par-
cialmente a través del genotipo. En la regulación de los ritmos cir-
cadianos humanos están implicados varios genes, y las formas fa-
miliares del DSPS se han asociado a mutaciones en alguno de los
genes que actúan sobre el reloj biológico. La edad también es un
factor importante; el ciclo endógeno es mayor durante las prime-
ras etapas de la vida y tiende a reducirse en las edades intermedias
y avanzada. Ésta puede ser la razón de la elevada prevalencia del
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DSPS en los adolescentes y en los adultos jóvenes (19), y también
de nuestro hallazgo de una edad significativamente menor en los
pacientes con DSPS.

El conocimiento de la forma de regulación del ciclo sueño-vi-
gilia nos permite proponer una hipótesis respecto a los mecanis-
mos a través de los cuales puede surgir el DSPS en los pacientes
con TOC grave. Los rituales prolongados o complejos pueden ha-
cer que los pacientes permanezcan mucho tiempo en casa, con
una exposición insuficiente a la luz matinal, lo que –a su vez– da
lugar a un retraso en la fase del sueño. El aislamiento social, la
falta de actividad y las dificultades para la ingesta de comidas re-
gulares también son frecuentes en los pacientes con TOC grave,
y estos elementos complicarían el problema al impedir el reajuste
diurno del reloj biológico. Hay también algunos datos que indi-
can la existencia de alteraciones en la secreción circadiana de me-
latonina en los pacientes con TOC. En un estudio realizado acerca
de los ritmos circadianos en 13 pacientes con TOC y sin trata-
miento medicamentoso, Monteleone et al. (28) observaron que
las concentraciones nocturnas máximas de melatonina eran sig-
nificativamente menores que en los participantes del grupo de
control, además de que se alcanzaban 2 horas más tarde. Esta di-
ferencia fue más pronunciada en los pacientes con un TOC grave,
en función de las puntuaciones Y-BOCS mayores. Característica-
mente, el retraso en la consecución de la concentración máxima
de melatonina daría lugar a un retraso en la fase del sueño.

La importancia de la luz y de la melatonina en la regulación
del ciclo sueño-vigilia permite suponer que el tratamiento me-
diante administración exógena de melatonina, fototerapia o am-
bas puede ser útil en los pacientes con TOC que sufren esta alte-
ración del sueño. Son necesarios nuevos estudios de investigación
para evaluar los procesos biológicos que tienen lugar en el DSPS
y el TOC, lo que permitiría la definición futura de tratamientos
farmacológicos frente a ambos trastornos.

World Psychiatry 2007; 6:108-111
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Este estudio se ha realizado para determinar la prevalencia, el patrón de consumo y los factores asociados al uso de sustancias psicoactivas en-
tre los estudiantes de Medicina de la University of Ilorin, Nigeria. Se solicitó a todos los estudiantes de Medicina que otorgaron su consentimiento
para la participación en el estudio que completaran un cuestionario semiestructurado de autovaloración, constituido por 22 ítems y validado de
manera preliminar, fundamentado en las directrices de la Organización Mundial de la Salud para la valoración del uso de sustancias entre los
estudiantes. Se observó que las sustancias utilizadas con mayor frecuencia fueron los estimulantes suaves (33,3%), el alcohol (13,6%), los se-
dantes (7,3%) y el tabaco (3,2%). Excepto en el caso del tabaco, el uso de estas sustancias pareció tener únicamente un carácter instrumental. El
uso de sustancias se asocia directamente al sexo masculino, al hecho de vivir solo, a las dificultades para el estudio señaladas por los propios
participantes, al hecho de estar realizando las prácticas clínicas de la carrera y al hecho de tener 25 o más años de edad. Se observó una relación
inversa entre el uso de sustancias, por un lado, y la religiosidad y la salud mental adecuada, por otro.
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El uso de sustancias es cada vez más frecuente en muchos pa-
íses africanos (1-3). En Nigeria, un porcentaje importante de la
asignación presupuestaria nacional se dedica al tratamiento y la
rehabilitación de las personas con problemas de abuso de sus-
tancias (2). En este país, la industrialización, la urbanización y el
incremento en la exposición al estilo de vida occidental han con-
tribuido a la propagación del uso de sustancias, de manera que el
alcohol y el tabaco actúan como «sustancias de inicio» para el uso
de otras sustancias como cocaína, heroína, anfetaminas, agentes
inhalados y alucinógenos (4). También han sido implicados fac-
tores como el contexto familiar desestructurado, la clase social
alta, la influencia de los compañeros, el deseo de permanecer des-
pierto por la noche, la presión para conseguir buenos resultados
en los estudios, inadecuado estado de salud mental (señalado por
los propios participantes) y la facilidad de acceso a las sustan-
cias (4-7).

En varios estudios se han observado tasas alarmantes de abuso
de sustancias en poblaciones de estudiantes (2, 8-13). La expe-
riencia universitaria es única, pues representa para los estudian-
tes la primera oportunidad de formar parte de un gran grupo de
compañeros, sin supervisión por parte de los padres. También re-
presenta (según la percepción de los propios estudiantes) el úl-
timo período de libertad en su vida, antes de asumir las respon-
sabilidades de la edad adulta. Todo ello hace que sean más
vulnerables a las experiencias novedosas, previamente prohibidas
y en ocasiones ilícitas (14, 15). Por otra parte, se ha sospechado
que el uso de sustancias como el cannabis, la heroína, la cocaína
y, en cierta medida, el alcohol puede tener que ver con la partici-
pación de los estudiantes universitarios en sectas secretas (5, 16).

En Nigeria, un país en el que sólo se han publicado unos po-
cos estudios relativos al uso de sustancias entre los estudiantes de
Medicina (17-19), no se ha efectuado ningún estudio respecto al
área cubierta por la investigación presente.

MÉTODOS

El estudio se realizó entre febrero y marzo de 2004 en la Uni-
versity of Ilorin, una institución federal a la que asisten princi-
palmente alumnos procedentes de áreas específicas determinadas
por el gobierno (Kwara, Kogi, Benue y Niger), aunque también
pueden ser admitidos estudiantes procedentes de otras partes del
país. Tras el permiso otorgado por las autoridades universitarias
para la realización del estudio, los estudiantes fueron informados
respecto a sus objetivos y recibieron la garantía de que sus res-

puestas serían confidenciales. A los estudiantes que rechazaron
la participación en el estudio se les garantizó que ello no les tra-
ería consecuencias negativas.

Se solicitó a todos los estudiantes de Medicina que otorgaron
su consentimiento para la participación en el estudio que com-
pletaran un cuestionario de autovaloración semiestructurado y
modificado de un cuestionario preliminar validado, fundamen-
tado en las directrices de la Organización Mundial de la Salud
respecto a la valoración del uso de sustancias por parte de los es-
tudiantes (20). Este instrumento ya había sido utilizado previa-
mente, y se había demostrado su fiabilidad y su validez entre los
estudiantes nigerianos (21). El cuestionario está constituido por
22 ítems que cubren las características demográficas (seis ítems);
la frecuencia y la edad de inicio del consumo de 14 tipos de sus-
tancias, incluyendo el alcohol y el tabaco (14 ítems), y el grado
de sinceridad con el que los participantes responden a las pre-
guntas (dos ítems). El cuestionario semiestructurado modificado
había sido validado de manera preliminar en 20 estudiantes de
carreras distintas de la de Medicina, en la misma universidad, y
se consideró que era fácilmente comprensible y apto para este es-
tudio.

Los datos fueron analizados mediante el programa informático
Epi Info, versión 6.02. Se generaron tablas de frecuencia y se efec-
tuaron las tabulaciones cruzadas más significativas. Los valores
medios fueron comparados mediante la prueba de la t de Student,
y las proporciones mediante la prueba de la χ2.

RESULTADOS

Participaron en la encuesta 961 (68%) de los 1.420 estudian-
tes de Medicina matriculados en la universidad durante el perí-
odo de estudio. Fueron considerados válidos para el análisis los
cuestionarios de 906 (94,3%) estudiantes. Un total de 625 en-
cuestados (69%) era de sexo masculino. Las edades oscilaron en-
tre 16 y 43 años (media = 22,4 ± 3,2 años). El 45% de los en-
cuestados realizaba prácticas clínicas. Más de la mitad (52%) de
los encuestados procedía de familias en las que había 5-9 hijos vi-
vos. Aproximadamente, el 26% de los encuestados señaló ser el
hijo mayor de la familia; alrededor del 14%, el hijo menor; menos
del 1% de los encuestados señaló ser hijo único. Los padres de la
mayor parte de los encuestados pertenecían a la clase laboral me-
dia, según la clasificación de la International Labour Organiza-
tion (el 56,2% de los padres y el 70,2% de las madres). Alrededor
del 25% de los padres de los encuestados tenía más de una es-



posa. Más del 32% de los encuestados vivía solo o con amigos,
durante su período universitario. En conjunto, 671 (74,1%) estu-
diantes señaló poseer un sentimiento religioso muy fuerte. Alre-
dedor del 68% de los encuestados era cristiano, el 32% era mu-
sulmán, y menos del 1% practicaba otras religiones.

El tabaco fue la sustancia más conocida por los estudiantes
(99,4%), mientras que los esteroides anabolizantes representaron
la sustancia menos conocidas (48,9%). Casi todos los encuesta-
dos habían visto cigarrillos e informaron que se podían conseguir
libremente. La mayoría de los encuestados había oído hablar del
cannabis (92,5%), pero sólo el 37,6% de ellos lo había visto re-
almente; alrededor de la mitad (48,8%) de los encuestados era
consciente de su disponibilidad local. De las sustancias que ha-
bían sido ofrecidas en alguna ocasión a los encuestados, los esti-
mulantes suaves fueron las más frecuentes: el 78% admitió ese he-
cho; el alcohol se situó en segundo lugar (43,2%), y los sedantes
(somníferos), en el tercero (27,4%). Sólo unos pocos encuestados
(8,2%) admitieron que les habían ofrecido cannabis en el pasado.
La cocaína y la heroína fueron las sustancias psicoactivas menos
ofrecidas: sólo el 1,7% señaló el ofrecimiento de cocaína, y el
1,3%, el de heroína.

El 40,4% de todos los encuestados señaló el uso de una o más
sustancias psicoactivas en el momento del estudio, y el 35,6% de
ellos consumía más de una sustancia. La prevalencia global del uso
de sustancias a lo largo de la vida fue del 78%. Las sustancias más
utilizadas (tanto en ese momento como a lo largo de la vida) fue-
ron los estimulantes suaves, seguidos del alcohol, los sedantes y el
tabaco (tabla 1). Ninguno de los encuestados señaló el uso de co-
caína o heroína. La gran mayoría de los consumidores de estimu-
lantes suaves, alcohol y sedantes (82,0, 82,8 y 93,9%, respectiva-
mente) señaló que los consumía sólo una vez al mes. De los 29
consumidores de tabaco, el 51,7% lo consumía una vez al mes; el
31,0%, una vez a la semana, y el 17,2% lo hacía diariamente.

Alrededor del 44% de los encuestados de sexo masculino y el
33% de los de sexo femenino señalaron el uso de una o más sus-
tancias psicoactivas al momento del estudio, mientras que el 69%
de los varones y el 31% de las mujeres señalaron haber consu-
mido una o más sustancias psicoactivas en algún momento de su
vida. Hubo una proporción significativamente mayor de varones
que de mujeres que consumían alcohol en ese momento (17,6
frente a 4,7%; χ2 = 26,06; p < 0,001), o que lo habían consumido
alguna vez en su vida (42,8 frente a 27,0%; χ2 = 19,84; p < 0,001),
y que también habían consumido alguna vez en su vida tabaco
(14,3 frente a 2,1%; χ2 = 28,91; p < 0,001), cannabis (3,1 frente a
0,4%; χ2 = 5,20; p = 0,023), estimulantes suaves (70,1 frente a
62,7%; χ2 = 4,53; p = 0,033) y sedantes (29,1 frente a 22,6%; χ2 =
3,77; p = 0,052). El uso de cannabis y de esteroides anabolizan-
tes en el momento del estudio sólo fue informado por los en-
cuestados de sexo masculino.

El consumo de alcohol en ese momento se asoció significati-
vamente al hecho de vivir solo durante el período universitario
(χ2 = 20,18, p < 0,001), a las dificultades para el estudio señaladas
por los propios individuos (χ2 = 10,39, p < 0,001), al hecho de re-
alizar prácticas clínicas (χ2 = 9,28, p < 0,01) y a la edad de 25 años
o superior (χ2 = 4,75, p < 0,05). Los encuestados que considera-
ban que su salud mental era adecuada tuvieron una probabilidad
menor de consumir alcohol en ese momento (χ2 = 7,29, p < 0,05).
Los encuestados que señalaron ser muy religiosos presentaron una
probabilidad menor de ser consumidores de alcohol (χ2 = 76,01,
p < 0,001), tabaco (χ2 = 90,64, p < 0,001) y estimulantes suaves (χ2

= 3,07, p < 0,01).
Se observó una asociación significativa entre el consumo de al-

cohol en algún momento de la vida y el consumo en algún mo-
mento de la vida de: tabaco (χ2 = 107,9, p < 0,001), estimulantes
suaves (χ2 = 60,7, p < 0,001), sedantes (χ2 = 37,9, p < 0,001), agen-
tes inhalantes (χ2 = 12,6, p < 0,001) y cannabis (χ2 = 10,28, p <
0,001). De la misma manera, hubo una asociación significativa

entre el consumo en algún momento de la vida de tabaco y el con-
sumo en algún momento de la vida de: cannabis (χ2 = 59,0, p <
0,001), estimulantes suaves (χ2 = 12,2, p < 0,001), sedantes (χ2 =
16,8, p < 0,001), agentes inhalantes (χ2 = 25,4, p < 0,001) y este-
roides anabolizantes (χ2 = 8,27, p < 0,01). El consumo en algún
momento de la vida de cannabis se asoció significativamente al
consumo en algún momento de la vida de estimulantes (χ2 = 11,39,
p < 0,01) y de esteroides anabolizantes (χ2 = 17,47, p < 0,01).

DISCUSIÓN

En nuestra muestra, las sustancias psicoactivas utilizadas con
mayor frecuencia en el momento del estudio fueron los estimu-
lantes suaves (33,3%), seguidos del alcohol (13,6%), los sedantes
(7,3%) y el tabaco (3,2%). Estos resultados parecen distintos de
los obtenidos en un estudio previo realizado con estudiantes de
Medicina en Enugu, Nigeria, en el que se observó que la sustan-
cia utilizada con mayor frecuencia era el alcohol (18). La dife-
rencia podría ser debida al incremento en la proliferación de ac-
tividades y grupos religiosos en universidades entre 1988 y el
momento de realización de nuestro estudio, al empeoramiento de
la situación económica nacional y a la prohibición de la venta de
alcohol en el campus univeritario. Los estimulantes suaves se sue-
len tolerar socialmente, son accesibles y baratos, factores que po-
drían ser los responsables de su prevalencia relativamente elevada
en nuestro estudio. Los estudiantes los utilizaban principalmente
para la preparación de los exámenes (4, 6).

El uso de los sedantes se situó en tercer lugar; estas sustancias
eran consumidas, aproximadamente, por el 7,3% de los encues-
tados. Este resultado es congruente con los datos previos obteni-
dos en estudiantes (de Medicina y de otras carreras) de la misma
universidad (12). Menos del 1% de los encuestados admitió el
consumo de estimulantes fuertes, cannabis, esteroides anaboli-
zantes o agentes de inhalación, en ese momento. Tampoco hubo
casos de consumo de cocaína y heroína, lo que es congruente con
los resultados de estudios previos efectuados en estudiantes de
Medicina en Enugu (18) y en el Estado Ogun (19). La ausencia de
consumo de cocaína y de heroína podría estar relacionada con el
conocimiento de los riesgos de ambas sustancias por parte de los
encuestados, dado que se ha demostrado que la peligrosidad per-
cibida se relaciona inversamente con el uso de sustancias (22). El
consumo de cualquiera de las sustancias en algún momento de la
vida fue relativamente bajo en comparación con lo observado en
estudios previos realizados con estudiantes de Medicina dentro
del país y fuera de éste (18, 19, 23).

La observación de que el número de consumidores de alcohol
y tabaco fue significativamente mayor entre los varones que entre
las mujeres es congruente con los resultados de estudios previos
efectuados en Nigeria (17, 24). El hecho de que los encuestados
que vivían solos presentaran una probabilidad mayor de consu-
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Tabla 1. Tasas de prevalencia del uso de sustancias psicoactivas

Uso actual [en el momento Uso en algún momento
Sustancia del estudio] (%) de la vida (%)

Alcohol 122 (13,6) 341 (38,0)
Tabaco 29 (3,2) 95 (10,5)
Cannabis 5 (0,6) 20 (2,3)
Estimulantes suaves 300 (33,3) 612 (67,9)
Estimulantes fuertes 6 (0,7) 19 (2,1)
Sedantes 66 (7,3) 244 (27,0)
Esteroides anabolizantes 4 (0,4) 13 (1,4)
Cocaína – 5 (0,6)
Heroína – 6 (0,7)
Agentes inhalados 6 (0,7) 26 (2,9)



mir alcohol puede contradecir la tendencia a considerar que es-
tas sustancias se suelen consumir en compañía de otras personas;
este patrón de consumo del alcohol puede representar una estra-
tegia de automedicación frente a la ansiedad asociada a la expo-
sición social, más que un comportamiento social ritualizado.

También vale la pena destacar que los estudiantes de las prác-
ticas clínicas presentaron una probabilidad significativamente ma-
yor de ser consumidores de alcohol. Este hallazgo, que es con-
gruente con los resultados previos de una prevalencia mayor del
consumo de sustancias entre los estudiantes de cursos clínicos en
Enugu, Nigeria (18), se puede explicar por el hecho de que la ma-
yor parte de los estudiantes de este tipo de cursos permanece en
soledad fuera del campus durante diversos períodos a lo largo de
los cursos, debido a la insuficiente capacidad de alojamiento en
dicho campus. Además, en estudios previos se ha señalado que,
debido a que los estudiantes de las prácticas clínicas suelen tener
mayores posibilidades económicas, pueden estar más predis-
puestos al uso de sustancias (19).

Las dificultades con los estudios, señaladas por los propios en-
cuestados, se asociaron significativamente al consumo de alco-
hol, estimulantes suaves y somníferos en el momento del estudio.
Este hallazgo es congruente con los resultados obtenidos en es-
tudios previos, según los cuales los estudiantes con dificultades
para el estudio tendían a utilizar estimulantes suaves con objeto
de permanecer despiertos durante largos períodos de tiempo (4,
6, 25). Después, estos estudiantes pueden necesitar somníferos
para revertir o reducir el efecto de los estimulantes suaves. Los
encuestados que consideraron que su salud mental era adecuada
también fueron los que tuvieron una probabilidad menor de con-
sumir alcohol y somníferos, resultado que –asimismo– es con-
gruente con el obtenido en un estudio previo en el que se demos-
tró una asociación significativa entre el consumo de alcohol al
momento del estudio y la consideración de una salud mental no
demasiado buena por parte de los participantes (25).

La observación de que el uso a lo largo de la vida de sustan-
cias como el alcohol, el tabaco y el cannabis se asoció significa-
tivamente al uso en algún momento de la vida de sustancias como
los estimulantes suaves, los sedantes y los agentes inhalados, es
congruente con la hipótesis de la «sustancia de inicio» (4, 26).
Nuestra sugerencia es que, en las situaciones de escasez de re-
cursos (económicos, mano de obra, etc.), los esfuerzos para dete-
ner el control del consumo o el abuso de sustancias se deben di-
rigir hacia las «sustancias de inicio».

Los planificadores de la educación médica deben prestar una
atención mayor a los riesgos del uso de sustancias psicoactivas,
incluyéndolos en los planes de formación médica a partir de los
cursos preclínicos, mientras que los organismos gubernamentales
y las organizaciones no gubernamentales deben incidir funda-
mentalmente sobre los estudiantes de Medicina en las campañas
dirigidas contra el abuso de sustancias. Estas iniciativas podrían
incrementar las posibilidades de que los médicos del futuro no
consuman sustancias.

World Psychiatry 2007; 6:112-114
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POLÍTICAS DE SALUD MENTAL

Reforma de la asistencia psiquiátrica en Serbia:
diez pasos más uno
DUSICA LECIC TOSEVSKI, MILICA PEJOVIC MILOVANCEVIC, SMILJKA POPOVIC DEUSIC

Institute of Mental Health, Palmoticeva 37, 11000 Belgrade, Serbia

Los desastrosos acontecimientos que han tenido lugar en el país y en toda la región geográfica han dado lugar a lo largo de los últimos años a un
incremento del 13,5% en la prevalencia de los trastornos mentales y del comportamiento en Serbia, de manera que –en la actualidad– los proble-
mas mentales se han convertido en el segundo problema más importante en materia de salud pública. Dadas las prolongadas adversidades que
han tenido lugar, el sistema sanitario se ha deteriorado y se enfrenta a dificultades específicas. Sin embargo, ya se ha iniciado la reforma de la
asistencia psiquiátrica, con un buen número de iniciativas positivas, como la elaboración de una política nacional de salud mental y la promul-
gación de una ley para la protección de las personas que sufren enfermedades mentales. También se ha iniciado la transformación de los servi-
cios de salud mental, promoviendo la asistencia extrahospitalaria (comunitaria), las campañas antiestigma y la educación continuada. A través
de la evaluación realizada por el National Committee on Mental Health, se presentan los datos correspondientes a la provisión de servicios, al
número de profesionales que ejercen en los distintos servicios, a los medios de financiación, a las vías asistenciales, a la implicación de los usua-
rios y cuidadores, y a otras cuestiones específicas.

Palabras clave: Asistencia psiquiátrica, provisión de servicios, asistencia comunitaria, política, desestigmatización

A lo largo del último decenio, Serbia ha estado expuesta a nu-
merosas situaciones de estrés, como una guerra civil, las sancio-
nes de Naciones Unidas (ONU) durante un período de 3,5 años,
y la desaparición de la estructura estatal anterior. En el país hay
actualmente alrededor de 500.000 refugiados y personas en situa-
ción de desplazamiento interno. Además de ello, muchos serbios
viven en un exilio forzado o voluntario, aproximadamente 100.000
de ellos en los estados miembro de la Unión Europea, y alrededor
de 200.000 en otros países.

El sistema asistencial psiquiátrico ha sufrido gravemente de-
bido a los acontecimientos citados. Se ha deteriorado la calidad
global de los servicios. Por otra parte, la prevalencia de los tras-
tornos mentales se ha incrementado en un 13,5% desde 1999 hasta
2002, de manera que en la actualidad constituyen el segundo pro-
blema más importante en materia de salud pública, tras las enfer-
medades cardiovasculares.

La incidencia de trastornos relacionados con el estrés es ele-
vada, así como también la de depresión, trastornos psicosomáti-
cos, abuso de sustancias y suicidio; entre los médicos que han
compartido todas las adversidades con sus pacientes es frecuente
el síndrome de agotamiento (burnout syndrome) (1, 2).

La situación económica del país se puede describir resumida-
mente mediante los indicadores siguientes: el producto interior
bruto (PIB) per capitaes de 1.400 dólares estadounidenses; la deuda
nacional es de 9 mil millones de dólares estadounidenses, y el por-
centaje del PIB dedicado a la asistencia sanitaria es del 5,1%. Se-
gún los datos de Naciones Unidas, en 2002 el 29,0% de la pobla-
ción permanecía en situación de falta de trabajo. Lo más probable
es que dicho porcentaje sea incluso mayor en este año, conside-
rando los graves problemas de transición a los que se enfrenta el
país. Muchas personas pierden su trabajo en lo mejor de sus vidas;
otras muchas sufren situaciones de privación social y carecen a me-
nudo de los recursos esenciales necesarios para la solución de las
necesidades básicas de supervivencia. Recientemente, la tasa de sui-
cidio se ha incrementado entre las personas que pierden su trabajo.

Otro problema es la falta de información apropiada por parte
de la población general, así como el estigma en relación con los
trastornos mentales, junto a la falta de interés por parte de los me-
dios de comunicación respecto a los problemas de la salud men-
tal, a menos que haya en ellos algún matiz sensacionalista.

SERVICIOS PSIQUIÁTRICOS

En Serbia hay 46 instituciones psiquiátricas (hospitales espe-
cializados, institutos psiquiátricos, clínicas psiquiátricas, clínicas

de psiquiatría para niños y adolescentes, y departamentos de psi-
quiatría en hospitales generales). Por otra parte, en los centros de
salud municipales hay 71 servicios de carácter ambulatorio. El
sector de la asistencia psiquiátrica completo posee un total de
6.247 camas a su disposición, el 50% de las cuales se localiza en
grandes hospitales psiquiátricos. Por cada 100.000 personas de la
población general hay 12,6 psiquiatras, 2,3 psicólogos, 1,6 asis-
tentes sociales y 21,6 profesionales de enfermería/técnicos. El nú-
mero total de psiquiatras (neuropsiquiatras) en todo el país es de
947. Sin embargo, 336 psiquiatras ejercen en la capital. Además
de ello, la mayor parte de los especialistas que ejercen en provin-
cias tratan a pacientes neurológicos, además de tratar a pacien-
tes psiquiátricos (3). Los médicos de atención primaria no suelen
atender a los pacientes que sufren enfermedades mentales graves.
Sólo el 39,5% de los pacientes tratados en las instituciones psi-
quiátricas ha sido atendido por un médico de atención primaria.

Existen abundantes organizaciones no gubernamentales, na-
cionales e internacionales, que atienden principalmente a los re-
fugiados y a las personas en situación de desplazamiento interno,
a las personas con problemas de violencia de género, a las vícti-
mas de tortura, y diversas cuestiones relacionadas con los dere-
chos humanos.

La asistencia sanitaria es gratuita. Los servicios son financia-
dos por el Estado a través de la Republic Office of Health Care.
Todas las instituciones firman un contrato de 1 año con este or-
ganismo y reciben mensualmente las remuneraciones (para la me-
dicación, los suministros médicos, la comida de los pacientes, el
consumo de energía, los salarios, etc.). Los fondos dependen del
número de camas y del servicio ofrecido. Las actividades de ca-
rácter preventivo y psicoterapéuticas no reciben financiación.

SOLUCIONES

Desde el año 2000, ocho países firmaron el Pacto de estabili-
dad para Europa suroriental (Stability Pact for South-Eastern Eu-
rope, SEE): Albania, Bosnia y Herzegovina, Bulgaria, Croacia,
Macedonia (FYROM), Moldavia, Serbia y Montenegro (4). La co-
munidad internacional decidió poner en marcha actividades de
carácter anticipado, más que intervenir únicamente durante las
crisis, implementando en este contexto un proyecto de salud men-
tal denominado «fomento de la cohesión social a través del refor-
zamiento de los servicios de salud mental comunitarios» (Enhan-
cing social cohesion through strengthening community mental
health services). Este proyecto se inició en 2002 y fue apoyado
por países donantes como Grecia, Italia y Bélgica. La Organiza-



ción Mundial de la Salud (OMS) está estrechamente implicada en
el proyecto.

En enero de 2003, el Ministerio de sanidad de la República
Serbia estableció un Comité Nacional de Salud Mental que se ha
convertido en el equipo de investigación del proyecto de salud
mental del SEE. El Comité preparó la política nacional y el plan
de acción (3), y realizó un bosquejo de la normativa legal refe-
rente a la protección de los derechos de las personas con trastor-
nos mentales. Ambos documentos fueron discutidos en debates
públicos que se llevaron a cabo en 16 ciudades, y fueron revisa-
dos por distinguidos expertos internacionales. La estrategia na-
cional fue aprobada por el gobierno en enero de 2007, y se es-
pera que la normativa legal sea promulgada por el Parlamento
dentro de poco tiempo. La estrategia está fundamentada en las
recomendaciones de la OMS incluidas en el World Health Re-
port (5). Esta estrategia es congruente con la Declaración de Hel-
sinki de la OMS y acorde con las políticas de salud mental exis-
tentes en la región.

La política nacional y el plan de acción para el próximo de-
cenio contemplan 10 pasos más uno y aborda diversos domi-
nios: legislación y derechos humanos; organización de los ser-
vicios; prevención de los trastornos mentales y promoción de la
salud mental; desarrollo de la mano de obra; investigación; eva-
luación de los servicios; mejora de la calidad; sistemas de infor-
mación; cooperación intersectorial (establecimiento de asocia-
ciones para la salud mental); defensa y representación públicas,
reforma de la Psiquiatría y capacitación de los psiquiatras (6).
Ya ha comenzado la reorganización de los servicios –por ejem-
plo, la disminución de la duración de la hospitalización, espe-
cialmente en las antiguas instituciones psiquiátricas–, y algunos
hospitales están reduciendo lentamente su tamaño. La preven-
ción de los trastornos mentales y la promoción de la salud men-
tal han sido actividades marginadas, pero todavía existen nu-
merosos programas preventivos, especialmente dirigidos hacia
los grupos vulnerables, como los refugiados y las víctimas de la
tortura (3).

Sólo existe un centro psiquiátrico comunitario independiente
de carácter piloto, que fue inaugurado el año pasado en Nis, una
ciudad universitaria del sur de Serbia, en el contexto del proyecto
de salud mental del SEE. No existen residencias comunitarias para
personas con enfermedad mental. Sin embargo, en la mayoría de
los centros de salud de todo el país hay un equipo de salud men-
tal integrado a los servicios de atención primaria.

La reforma de la asistencia psiquiátrica conlleva el desarrollo
de la mano de obra y la educación continuada de los profesiona-
les, especialmente de los médicos de atención primaria, tal como
se ha venido haciendo durante los 5 últimos años. Nuestro grupo
ha desarrollado módulos informativos para la educación conti-
nuada en asistencia psiquiátrica, dirigidos a los médicos de aten-
ción primaria, que fueron distribuidos en Sarajevo y Belgrado y
sufragados por la Norwegian Medical Association. Sin embargo,
no es fácil que los médicos de atención primaria acepten la asis-
tencia de los pacientes psiquiátricos, debido a que ya están muy
sobrecargados al tener que atender diariamente a un número muy
elevado de pacientes.

No se ha fomentado la implicación de los pacientes y sus fa-
milias en los procesos de toma de decisiones. Sin embargo, en Bel-
grado hay asociaciones de ex alcohólicos que funcionan muy bien;
la primera de estas asociaciones se creó hace 44 años.

Los estudios multicéntricos, con la participación de varios pa-
íses de la región, tienen una importancia especial y podrían ser-
vir como un medio para la reconciliación. Nuestro grupo ha par-
ticipado en dos estudios multicéntricos internacionales sobre el
estrés postraumático en refugiados y en personas de la población
general, sufragados por la Comisión Europea (7, 8).

La desestigmatización de los pacientes psiquiátricos es un ele-
mento significativo en nuestra reforma de la asistencia psiquiá-

trica. Este proceso ya se inició hace 2 años, cuando organizamos
la campaña «United Colours of Soul», en la que participaron psi-
quiatras, médicos de atención primaria, organizaciones no guber-
namentales y pacientes. El «Wednesday Culture Circle» ha sido
organizado para nuestros pacientes del Institute of Mental Health
en Belgrado, y es una importante actividad antiestigma: una vez
al mes se organizan conciertos y reuniones con figuras públicas,
dirigidos a los pacientes ingresados.

La reforma de los servicios de psiquiatría y de la asistencia en
salud mental no es sencilla en los países que se enfrentan a una
transición social, debido a múltiples problemas, como las difi-
cultades económicas, y también debido a la resistencia y la mar-
ginación de la psiquiatría en la sociedad (9). La implementación
de la nueva política nacional requerirá tiempo. Es necesario el
desarrollo de una mano de obra competente, de sistemas de eva-
luación de los servicios y las intervenciones, y de mecanismos
de inversión y compromiso a largo plazo por parte del gobier-
no (10).

La reforma implica una transformación, y la transformación
debe comenzar con nuestra profesión y con nosotros mismos,
no desde el exterior. Es posible una individualización y huma-
nización de los tratamientos, sin necesidad de recurrir a grandes
inversiones. Es esencial un tratamiento integrado en una buena
práctica clínica, la que debe estar fundamentada en los valores
y no solamente en la evidencia, tal como exige la ciencia mo-
derna; este enfoque no requiere grandes cantidades de dinero.
Los psiquiatras y otros profesionales de la salud mental deben
tratar a las personas y no a las enfermedades, siguiendo la me-
dicina de la personalidad de Aristóteles y en congruencia con
el Institutional Program on Psychiatry for the Person de la
WPA (11).

Todas estas tareas no son sencillas y pueden ser imposibles si
prevalece la falta de motivación de los profesionales, debido a
apatía, estrés crónico, malas condiciones de trabajo y salarios ba-
jos. Muchos profesionales han abandonado el país y han encon-
trado refugio en países desarrollados; algunos han creado orga-
nizaciones no gubernamentales o han abierto consultorios
privados. Además de ello, muchos profesionales muestran resis-
tencia a los cambios y las reformas, lo que representa una reac-
ción natural.

Por todo ello, creemos que –además de la transformación de
los servicios– la reforma de la asistencia psiquiátrica requiere un
nuevo paso, es decir, la reforma de la Psiquiatría y de los pro-
pios psiquiatras; para ello es necesario el restablecimiento de la
dignidad de nuestra noble disciplina. La desestigmatización de
los psiquiatras, que a menudo son estigmatizados junto con sus
pacientes, es uno de los pasos más importantes en esta direc-
ción.

World Psychiatry 2007; 6:115-117
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El dopaje en el deporte y su propagación a las poblaciones
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El dopaje es en la actualidad un problema global que acompaña a los acontecimientos deportivos internacionales que se llevan a cabo en todo
el mundo. Las federaciones deportivas internacionales, dirigidas por el Comité Olímpico Internacional, han intentado a lo largo de los 50 últi-
mos años detener la propagación de este problema, con pocos resultados. Se esperaba que mediante los programas educativos, las pruebas de eva-
luación y el tratamiento médico de apoyo se redujera este comportamiento de abuso de sustancias. Lamentablemente, esto no ha sido así. De he-
cho, en la actualidad los deportistas profesionales utilizan técnicas de dopaje más potentes e indetectables, y consumen sustancias que también
son más potentes y de detección más difícil, al tiempo que se han desarrollado sofisticadas redes de distribución de las sustancias. Los deportis-
tas profesionales son a menudo modelos para los adolescentes y los adultos jóvenes, que a menudo imitan sus comportamientos, incluyendo el
abuso de sustancias. En esta revisión del problema representado por el dopaje en los deportes internacionales se pretende informar a la comuni-
dad psiquiátrica internacional y a los profesionales del tratamiento de la adicción acerca de los fundamentos históricos del dopaje en el deporte
y de su propagación a las poblaciones vulnerables, tanto deportivas como extradeportivas.

Palabras clave: Dopaje, deporte, esteroides, EPO, hGH, adolescentes, potenciación del rendimiento

El credo olímpico señala: «Lo importante en el deporte no es
ganar, sino participar. Lo esencial no es derrotar al rival, sino com-
petir adecuadamente con él». Un objetivo tan noble como éste tiene
poco que ver con la realidad del mundo deportivo actual. Prácti-
camente en todos los niveles de competición, los deportistas sólo
son recompensados por ganar. Los segundos puestos son contem-
plados como los «primeros perdedores». La seguridad laboral del
entrenador está directamente relacionada con el éxito de su equipo,
no con el hecho de que su equipo simplemente «compita adecua-
damente». Dada esta realidad, no es sorprendente que los depor-
tistas y los entrenadores se sacrifiquen hasta el extremo y asuman
riesgos importantes con objeto de alcanzar un alto desempeño e in-
crementar su rendimiento a toda costa. En la actualidad, la poten-
ciación del rendimiento en los deportes olímpicos y profesionales
se ha convertido en un problema médico, ético y legal tanto para
los deportistas como para las organizaciones deportivas. La razón
principal es la gran cantidad de dinero que ofrece hoy en día la in-
dustria deportiva al ganador. Contratos multimillonarios, ingresos
por publicidad e ingresos por la venta de todo tipo de objetos rela-
cionados con el deporte constituyen una industria que genera cien-
tos de miles de millones de dólares y que ofrece ganancias econó-
micas absolutamente increíbles tanto a los deportistas como a sus
patrocinadores y a todas las personas que se mueven en el entorno
deportivo. En una entrevista realizada por la revista Sports Illus-
trated a un grupo de deportistas olímpicos de élite, una de las pre-
guntas fue la siguiente: «Si a usted le ofrecieran una sustancia que
incrementara su rendimiento de manera que usted ganara con se-
guridad, ¿la tomaría?. El 98% de los deportistas respondió «Sí».
La pregunta más difícil fue la siguiente: «Si a usted le ofrecieran una
sustancia que incrementara su rendimiento de manera que usted
ganara con seguridad todas las competiciones durante 5 años y des-
pués falleciera, ¿la tomaría?». Más del 50% contestó «Sí» (1).

El rendimiento deportivo se puede incrementar mediante di-
versas dietas, sistemas de entrenamiento y trabajo duro. Sin em-
bargo, desde las competiciones de la antigüedad también se ha
conseguido este objetivo mediante diversas técnicas fisiológicas,
mecánicas y de dopaje farmacológico. A medida que se han in-
crementado las ganancias económicas y las recompensas de todo
tipo, también han crecido la ciencia y el abuso de técnicas que
mejoran el rendimiento. Hoy día, ningún deporte está al margen
de la sospecha de las trampas relacionadas con del uso de méto-

dos ilegales para la potenciación del rendimiento. Estimulados
por los millones de dólares que representan en la actualidad ser
el triunfador de un evento deportivo, farmacólogos, médicos, en-
trenadores y organizadores deportivos han trabajado de manera
secreta y antiética, en ocasiones sin el consentimiento de los pro-
pios deportistas, para el desarrollo de sofisticados programas de
dopaje, con el objetivo de incrementar el rendimiento físico, a me-
nudo con riesgo de la salud de los deportistas. En la actualidad,
estos mismos programas de comienzan a extenderse más allá del
mercado del deporte profesional y alcanzan, en un grado ya alar-
mante, a la juventud y a otros grupos de población en riesgo.

Hay varios cientos de sustancias dopantes conocidas y posi-
blemente un número mayor de sustancias y técnicas dopantes des-
conocidas, con las que los deportistas profesionales de todo el
mundo realizan actos de dopaje. En esta revisión se realiza un re-
sumen de la historia del dopaje en el deporte y se exponen las sus-
tancias más utilizadas en el dopaje: esteroides androgénicos ana-
bolizantes, hormona de crecimiento humana (hGH, human
growth hormone) y eritropoyetina (EPO).

PANORAMA HISTÓRICO DEL DOPAJE

Las sustancias y los fármacos utilizados para el incremento del
rendimiento físico no son específicos de la competición deportiva
moderna. Los deportistas olímpicos de la Grecia antigua y los gla-
diadores romanos que peleaban en el Circus Maximus en el año
776 a.C. ya utilizaban hongos, plantas y mezclas de vino y hier-
bas. Diversas plantas se utilizaban por sus efectos estimulantes en
las actividades de velocidad y rendimiento, y también para aliviar
el dolor y permitir así que los deportistas lesionados pudieran se-
guir compitiendo (2-4).

En la Olimpiada de 1904, el corredor de maratón Thomas Hicks
utilizó una mezcla de coñac y de estricnina que casi le causó la
muerte. Las mezclas de estricnina, heroína, cocaína y cafeína eran
utilizadas con frecuencia por los deportistas, y cada entrenador o
equipo desarrollaba sus propias fórmulas secretas. Esta práctica
fue frecuente hasta que –a partir del decenio de 1920– la heroína
y la cocaína sólo se pudieron conseguir mediante receta. A lo largo
de la década de 1930, las anfetaminas sustituyeron a la estricnina
como el estimulante favorito de los deportistas. Durante la década



de 1950, el equipo olímpico soviético utilizó por primera vez hor-
monas masculinas para incrementar la fuerza y la potencia.
Cuando cayó el muro de Berlín, quedó al descubierto el programa
del gobierno de Alemania Oriental para potenciar el rendimiento
físico mediante la administración meticulosa de esteroides y de
otros fármacos a los deportistas jóvenes. Estos experimentos de
dopaje hormonal bien documentados y controlados, realizados
con deportistas adolescentes por el East German Sports Medical
Service, dieron lugar a una buena cosecha de medallas de oro
(principalmente conseguidas por mujeres jóvenes, que eran las
que respondían de manera más espectacular a las hormonas mas-
culinas). Todos estos deportistas sufrieron problemas médicos gra-
ves, incluyendo la muerte prematura (5).

El mundo adquirió súbitamente conciencia de la intensidad y
de los efectos beneficiosos del dopaje en el deporte cuando Ben
Johnson fue despojado de la medalla de oro en la Olimpiada de
Seúl de 1988 por utilizar el esteroide estanazolol. La comisión mé-
dica del Comité Olímpico Internacional (COI) estableció en 1967
una lista de sustancias prohibidas e introdujo las pruebas antido-
paje en los juegos olímpicos celebrados en 1972 en Munich. Ya
estaba claro en ese momento que el dopaje era algo que funcio-
naba y que, si no se detectaba, podía facilitar medallas de oro. Los
científicos de Alemania Oriental que habían puesto en práctica
los programas estatales de dopaje en Kreischa y Leipzig y que
ahora habían caído en desgracia en su propio país, tuvieron una
gran demanda por parte de las organizaciones deportivas de di-
versos países de Asia, de los países de la antigua Unión Soviética
y de otras partes del mundo, todos ellos deseosos de incrementar
sus niveles deportivos. El dopaje alcanzó una prevalencia tan im-
portante en el deporte olímpico, que algunos expertos señalaron
que era necesario anular o al menos dejar en suspenso todos los
récords obtenidos, hasta que no fuera posible detectar y evitar
cualquier forma de dopaje. Durante los decenios de 1980 y 1990,
los programas de dopaje clandestino pasaron de deporte a de-
porte, aplicados por farmacólogos modernos y antiéticos, y tam-
bién por profesionales de la Medicina deportiva. En 1999, el COI
organizó una Conferencia mundial sobre el dopaje en el deporte,
en respuesta al escandaloso descubrimiento de cantidades masi-
vas de sustancias y de todo tipo de parafernalia para incrementar
el rendimiento físico por parte de la policía francesa en el Tour de
Francia de 1998. Fue en esta conferencia en la que se creó una
agencia mundial independiente, la World Anti-Doping Agency
(WADA), cuya misión era trabajar independientemente del COI,
de las organizaciones deportivas y de los gobiernos para liderar la
lucha contra el dopaje en el deporte (6).

A pesar de que han transcurrido años desde que se inició la rea-
lización activa de pruebas antidopaje por parte de las federaciones
deportivas internacionales, como las correspondientes al ciclismo,
al atletismo y al fútbol, los escándalos causados por el abuso de es-
teroides por parte de deportistas de élite siguen siendo noticia de
portada en todo el mundo. Los profesionales del deporte en Esta-
dos Unidos no están sometidos a programas antidopaje intensivos,
debido a que los sindicatos de deportistas y diversos acuerdos co-
lectivos impiden su aplicación. Sin embargo, se establecieron en su
momento programas antidopaje limitados, debido a que las organi-
zaciones deportivas profesionales reconocieron la posibilidad de
que el dopaje causara problemas tanto a los deportistas como a los
deportes. En 1998, cuando Mark McGuire (un jugador de béisbol
norteamericano) superó el récord de Roger Marris, se demostró que
había estado tomando un suplemento que contenía un precursor de
nandrolona, un esteroide. En aquel momento, la Major League Base-
ball no prohibía los esteroides y tampoco consideraba que estas sus-
tancias fueran un problema en la liga de béisbol. Sin embargo, di-
versas investigaciones gubernamentales posteriores y algunos ex
jugadores revelaron que el abuso de esteroides era un problema en
la Major League Baseball, lo que dio lugar a la aplicación de un pro-
grama limitado para la detección del consumo de esteroides.

En 2003 tuvo lugar otro episodio significativo y revelador de
la naturaleza institucional del dopaje. Alguien envió de manera
anónima al laboratorio de la WADA en Los Ángeles una jeringa
que contenía tetrahidrogestrinona (THG), un esteroide «de di-
seño» que hasta el momento era desconocido y que no estaba en
la lista de sustancias prohibidas por la WADA; posteriormente se
descubrió que había sido creado específicamente para evitar su
detección por parte de las técnicas antidopaje más modernas. Este
episodio dio lugar a una serie de investigaciones que culminaron
en la acusación y posterior condena judicial de diversas personas
que habían diseñado en el laboratorio farmacéutico BALCO de
San Francisco un programa de potenciación del rendimiento fí-
sico dirigido hacia deportistas profesionales.

En mayo de 2006, la policía española detuvo a cinco personas
y confiscó diversas sustancias dopantes prohibidas junto a abun-
dantes dispositivos para el dopaje con sangre, en una clínica de
dopaje de Madrid. En este caso, los deportistas profesionales re-
cibían bajo supervisión médica inyecciones de hormonas y de
otras sustancias que producían un incremento del rendimiento fí-
sico. En el informe de 40 páginas elaborado por la policía se in-
cluía un listado detallado de los procedimientos de dopaje que se
habían llevado a cabo en al menos 50 ciclistas profesionales. El
informe fue remitido a la International Cycling Union, que des-
calificó a 23 ciclistas profesionales, la mayoría de los cuales se ha-
bía situado en los primeros puestos del Tour de Francia de 2006.
La final del Tour de 2006 también quedó empañada debido a que
se demostró que una prueba antidopaje para esteroides realizada
al campeón, Floyd Landis, había resultado positiva. Landis fue
despojado del campeonato y expulsado de su equipo. En el mo-
mento en el que se redacta este artículo, esta decisión está siendo
apelada por Landis y sus expertos legales y médicos, que reivin-
dican que la prueba antidopaje fue nula debido a que hubo varios
errores en la recogida y el análisis de la muestra, así como en la
notificación de los resultados.

En otra investigación realizada en 2006 en París, 23 personas
fueron sentenciadas a 4 años de prisión por tráfico de un cóctel
de anfetaminas y de otras sustancias dopantes, denominado «olla
belga» por los ciclistas profesionales. Para complicar más todavía
el problema, en el ejemplar de junio de 2006 de Journal of Ap-
plied Physiology se publicó un artículo de la Stanford University
en el que se señalaba que era posible utilizar citrato de sildenafilo
(Viagra®) para incrementar en aproximadamente un 45% el ren-
dimiento físico de los ciclistas en altitudes elevadas, lo que suge-
ría la existencia de una nueva clase de sustancias de potenciación
del rendimiento físico que se podían utilizar en cualquier deporte
(7). En octubre de este mismo año, el mundo del cricket quedó
conmocionado al saber que dos lanzadores rápidos paquistaníes,
Shoaib Akhtar y Mohammad Asif, obtuvieron resultados positi-
vos en una prueba para el esteroide nandrolona.

Esta breve revisión sugiere no solamente la naturaleza histó-
rica e institucional del dopaje por parte de los deportistas, sino
también el desarrollo internacional de una red de distribución
clandestina y sofisticada, y el surgimiento de un mercado negro
de programas de dopaje que sigue a la moderna industria depor-
tiva. Las sustancias y los programas utilizados en la actualidad
para el incremento del rendimiento físico no se limitan a los de-
portistas de élite, sino que se han extendido a los clubes de salud,
las universidades y otros grupos de población en riesgo. Se ha de-
sarrollado una industria que mueve anualmente más de 1.400 mi-
llones de dólares estadounidenses y que crece cada día a medida
que se sintetizan y comercializan nuevos compuestos (8).

SUSTANCIAS Y TÉCNICAS DOPANTES CONOCIDAS

Hay literalmente cientos de sustancias dopantes conocidas y un
número similar de sustancias de diseño, compuestos utilizados en
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veterinaria y sustancias y técnicas aún no identificadas, que se uti-
lizan en el deporte actual. La lista de 2006 de la WADA corres-
pondiente a las sustancias prohibidas incluye las categorías prin-
cipales siguientes: agentes anabolizantes (es decir, esteroides an-
drogénicos anabolizantes, como androstendiol, boldenona, clos-
tebol y danazol; esteroides androgénicos anabolizantes endógenos
–como dihidroxitestosterona y testosterona– y otros agentes ana-
bolizantes, como clenbuterol y tibolona); hormonas y sustancias
relacionadas (p. ej., EPO, hGH, factores de crecimiento de tipo in-
sulina, gonadotropinas, insulina y corticotropinas); agonistas β-2
(p. ej., terbutalina, salbutamol, etc.); agentes con actividad anties-
trogénica (p. ej., anastrozol, letrozol, clomifeno, etc.); diuréticos
(furosemida, hidroclorotiazida, etc.) y otros agentes de enmasca-
ramiento (como epitestosterona, probenecida, expansores de
plasma, etc.); estimulantes (anfetaminas, efedrina, cocaína, etc.);
opiáceos (morfina, oxicodona, etc.); cannabinoides (mariguana,
hachís), y glucocorticoides (que se permiten en aplicación externa
pero no en administración interna). La WADA también elabora
una lista de métodos prohibidos, que incluye la potenciación de la
transferencia de oxígeno (dopaje con sangre, efaproxiral, etc.), la
manipulación química y física (adulteración o sustitución de la
muestra) y el dopaje genético. Además, la WADA prohíbe el alco-
hol y los β-bloqueantes (en deportes específicos: tiro con arco, bi-
llar, etc.) (6).

El análisis de todos los compuestos recogidos en la lista es téc-
nicamente difícil y caro, y sólo lo llevan a cabo 35 laboratorios
acreditados por la WADA en todo el mundo. Los esteroides si-
guen siendo las sustancias de potenciación del rendimiento físico
detectadas con mayor frecuencia por los laboratorios de la WADA.
Sin embargo, dadas las limitaciones de la tecnología de los labo-
ratorios y la sofisticación de los métodos utilizados por los de-
portistas para evitar la detección del dopaje, quizá los esteroides
no sean las sustancias que realmente causan la mayor parte de los
cuadros de abuso.

Esteroides androgénicos anabolizantes

Los esteroides androgénicos anabolizantes son hormonas mas-
culinas naturales que están implicadas en una amplia gama de fun-
ciones fisiológicas. Denominados simplemente «esteroides», perte-
necen a dos categorías: endógenos o naturales (como la testosterona)
y exógenos o sintéticos (como el danazol).

En 1923, Bob Hoffman creó la famosa York Barbell Company
en Estados Unidos. Era una figura prominente en la halterofilia
estadounidense, publicaba la revista Strength and Health y ven-
día suplementos de salud y dietéticos en su gimnasio. Como en-
trenador del equipo de halterofilia, sus buenos resultados hicie-
ron que fuera nombrado presidente del equipo olímpico
estadounidense de halterofilia. En el Campeonato mundial de
1954 que tuvo lugar en Viena, se reunió con un colega ruso que
le habló de una forma sintética de testosterona desarrollada por
los nazis y que había dado lugar a incrementos espectaculares en
la fuerza y la potencia. Hoffman y varios compañeros establecie-
ron contacto con Ciba Pharmaceuticals, en la búsqueda de la tes-
tosterona sintética. Ciba había realizado varios estudios sobre el
uso de la testosterona sintética para el alivio del dolor en los pa-
cientes y para la recuperación de los pacientes con cuadros de dis-
capacidad física. Estos estudios dieron lugar al desarrollo de da-
nazol, que rápidamente se convirtió en una de las sustancias
dopantes utilizadas por los levantadores de pesas (9).

Aunque la primera notificación en el deporte olímpico tuvo lu-
gar durante el decenio de 1950, el abuso de esteroides por parte
de deportistas no olímpicos jóvenes y de sexo masculino no se ob-
servó hasta la década de 1980 (10). A medida que se incrementó
la demanda, el tráfico de esteroides en las universidades y los gim-
nasios se hizo progresivamente frecuente, de manera que comen-

zaron a ser consumidos por deportistas cada vez más jóvenes (11).
Los proveedores de los esteroides eran médicos, entrenadores,
amigos, el mercado negro y proveedores extranjeros. En Estados
Unidos, la ley Anabolic Steroid Enforcement Act de 1990 puso a
los esteroides anabolizantes bajo el escrutinio, la notificación, las
medidas de seguridad, los requisitos de prescripción, las exigen-
cias de importación y los controles contemplados en la Controlled
Substances Act. Se exigió a todos los fabricantes y distribuidores
de esteroides la inscripción en la Drug Enforcement Agency. Otros
países promulgaron leyes similares relativas a la fabricación y la
prescripción de los esteroides. Sin embargo, la cantidad de este-
roides ilegales que entra a Estados Unidos y que se distribuye a
deportistas y a otros grupos de riesgo ha aumentado de manera
alarmante. En la actualidad, se estima que –sólo en Estados Uni-
dos– el mercado negro de los esteroides alcanza una cifra supe-
rior a los 100 millones de dólares estadounidenses, y más del 80%
de ellos es fabricado en México. La proyección internacional de
estas cifras indica que el mercado ilegal de esteroides puede lle-
gar a mover anualmente 1.000 millones de dólares estadouniden-
ses, lo que representa claramente un problema de salud pública,
especialmente para los grupos de riesgo.

Los principales y graves efectos adversos de los esteroides des-
critos en la bibliografía médica son los siguientes: alteraciones de
la función hepática, tumores hepáticos y renales, cuadros de dis-
función endocrina y del sistema reproductor, atrofia testicular,
efectos sobre las concentraciones lipídicas y efectos cardíacos, y
síntomas psiquiátricos (12). Estas consecuencias se ven exagera-
das por las prácticas habituales del dopaje, en las que se utilizan
dosis que son 10 o más veces superiores a la dosis médica reco-
mendaba, combinando múltiples sustancias, por ejemplo, este-
roides y EPO o hGH. Además de todo ello, ha aparecido un nuevo
problema con la fabricación de sustancias «falsas» por laborato-
rios farmacéuticos ilegales, sustancias que están contaminadas por
impurezas, que no contienen nada del medicamento o que son
potencialmente peligrosas. Ahora más que nunca, cuando un de-
portista adquiere sustancias para la potenciación de su rendi-
miento físico a partir de un amigo o en el gimnasio, nunca sabe
exactamente lo que está comprando o lo que va a tomar. Los es-
teroides se venden a través de Internet, y el precio de cada régi-
men de tratamiento oscila entre 50 y 200 dólares, según el tipo de
esteroides y el programa de dopaje seleccionado. Estos esteroides
del mercado negro pueden contener o no medicación, y también
sustancias peligrosas. La prueba para la detección de esteroides
en la orina es realizada por unos cuantos laboratorios clínicos co-
merciales en Estados Unidos, y se puede comprar por un precio
que oscila entre 100 y 200 dólares, según el número de esteroides
que se desea evaluar.

Hormona de crecimiento humana (hGH y rhGH)

La hGH es una hormona natural producida por la adenohi-
pófisis y es una de las principales sustancias hormonales que in-
fluyen en el crecimiento y el desarrollo. Harvey Cushing la des-
cubrió en 1912 y la aisló de los cerebros de cadáveres de personas
y monos en 1956. Dos años después comenzó a utilizarse, en forma
inyectable, para el tratamiento del enanismo en los niños. La de-
safortunada aparición de la enfermedad de Creutzfeldt-Jakob (un
trastorno cerebral degenerativo) en niños que habían sido trata-
dos con hormona de crecimiento procedente de cadáveres, obligó
a la interrupción de la administración de cualquier producto ob-
tenido de la hipófisis humana. A consecuencia de esta prohibi-
ción, los cuadros de abuso con hGH fueron infrecuentes en el de-
porte hasta mediados o finales del decenio de 1980. En 1985, la
compañía Genentech recibió la aprobación de la Food and Drug
Administration (FDA) estadounidense para la comercialización
de Protropin®, un producto dirigido al tratamiento de los niños
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con deficiencia de hormona de crecimiento. Ésta fue la primera
forma de hormona de crecimiento obtenida mediante tecnología
recombinante del ADN (rhGH, recombinant human growth hor-
mone), que era más segura que los extractos de cadáver utiliza-
dos en épocas anteriores. La tecnología recombinante del ADN
hizo que los laboratorios farmacéuticos pudieran producir hor-
mona de crecimiento con mayor facilidad y con un coste econó-
mico menor. La rhGH obtenida mediante técnicas de ingeniería
genética se comercializa en la actualidad con las denominaciones
de Nutropin®, Humatrope®, Genotropin®, Norditropin®, Saizen®

y Tev-Tropoin®. La mayor parte de la hormona de crecimiento hu-
mana utilizada en medicina y desviada hacia el dopaje deportivo
se obtiene en la actualidad a través de tecnología recombinante y
se denomina simplemente hGH (aunque también puede aparecer
en las etiquetas con las denominaciones de rhGH o HGH). La-
mentablemente, todavía puede estar en circulación hGH obtenida
a través de extractos de hipófisis de cadáver. Se ha publicado que
un entrenador ruso fue arrestado y que en el registro realizado en
su apartamento de Moscú se encontraron más de 1.000 hipófisis
de cadáver conservadas en un contenedor de gran tamaño (13).
Además, el problema de la falsificación de sustancias también
existe con la hGH; en la actualidad, los laboratorios farmacéuti-
cos ilegales inundan el mercado negro con viales de hGH de ca-
lidad y seguridad desconocidas. Se ha estimado que un régimen
de potenciación del rendimiento físico de 8 semanas de duración
con consumo de rhGH de origen farmacéutico tiene un coste de
aproximadamente 2.000 dólares, es decir, muy por encima de las
posibilidades económicas de un adolescente y de la mayoría de
los deportistas de fin de semana. No obstante, el incremento del
tráfico de rhGH falsa y de coste bajo suscitará el interés por el uso
de esta sustancia en las poblaciones de riesgo. La hGH se co-
mercializa en Internet en muchas formas: comprimidos, gotas y
formulaciones en aerosol; la mayor parte de ellas son ineficaces y
fraudulentas. La vía habitual de administración de la hGH es la
inyección, lo que conlleva un riesgo adicional de infección por las
sustancias falsas no esterilizadas, así como riesgo de transmisión
del virus de inmunodeficiencia humana (VIH) y de los virus de la
hepatitis, por el hecho de compartir las agujas.

Los deportistas olímpicos, profesionales y de fin de semana uti-
lizan la hGH debido a que se han realizado publicaciones no va-
lidadas que indican que tiene la misma eficacia que los esteroides
anabolizantes, pero menos efectos adversos. A menudo, estas per-
sonas consumen la hGH en forma de sustituto de los esteroides,
para impedir la pérdida muscular que tiene lugar tras la interrup-
ción de los esteroides. Ben Johnson admitió haber consumido
hGH junto con esteroides durante las investigaciones que se rea-
lizaron tras su descalificación en Seúl. Los resultados obtenidos
en algunos estudios científicos realizados con control indican que
la hGH no incrementa la fuerza muscular. No obstante, los cua-
dros de abuso de hGH en el ámbito deportivo son cada vez más
frecuentes, y en los acontecimientos deportivos de todo el mundo
se realizan confiscaciones cada vez mayores de agujas y viales de
hGH. Seis meses antes de los juegos olímpicos de 2000, tuvo lu-
gar un atraco en una farmacia de Sydney, en el transcurso del cual
los ladrones se llevaron 1.575 viales de múltiples dosis de hGH,
sin tocar nada más. Por otra parte, en su desplazamiento a Aus-
tralia, el equipo de natación chino fue detenido, y los funciona-
rios de aduanas encontraron en su equipaje jeringas, agujas y via-
les de hGH.

El uso de hGH puede dar lugar a problemas potencialmente mor-
tales, sobre todo teniendo en cuenta que en algunos estudios se ha
demostrado que los deportistas que consumen hGH para incre-
mentar su rendimiento físico lo hacen con dosis 10 veces superiores
a las dosis terapéuticas. Algunos de los efectos adversos secundarios
al consumo de hGH son: crecimiento óseo excesivo, hipertensión,
enfermedad cardiovascular, miocardiopatía, intolerancia a la glu-
cosa, pólipos colónicos, cáncer y muerte prematura (14).

Dado que la hGH es una hormona natural y que la rhGH es
una sustancia de estructura similar, la detección del dopaje con
rhGH ha ofrecido grandes dificultades técnicas que sólo han sido
resueltas recientemente por los laboratorios certificados por la
WADA. Las pruebas sanguíneas para la detección de la hGH dis-
ponibles en los laboratorios clínicos no permiten diferenciar la
hGH de la rhGH y, por lo tanto, carecen de valor para determi-
nar si un adolescente o un deportista de fin de semana se está ad-
ministrando rhGH.

Eritropoyetina (EPO)

La EPO es una hormona natural producida por el riñón, entre
cuyas funciones está la estimulación de la producción de hematíes
por parte de la médula ósea en respuesta a la disminución de los
niveles de oxígeno en la sangre circulante. Fue identificada y ex-
traída de la orina humana en 1977. En esta época se estaba desa-
rrollando la tecnología recombinante del ADN, y en 1989 se co-
mercializó en Estados Unidos Epogen®, que fue aprobado para el
tratamiento de la anemia. Procrit® fue aprobado en 1991 para
el tratamiento de la anemia inducida por la quimioterapia. Las for-
mulaciones distribuidas en Europa se denominan Aranesp®,
Eprex® y NeoRecorman®.

El abuso de EPO en el ámbito deportivo comenzó tan pronto
como se comercializó este medicamento, en sustitución de la téc-
nica de dopaje más antigua, compleja y peligrosa denominada
«dopaje con sangre». En esta técnica, se extrae al deportista su
propia sangre varios meses antes de una competición; la sangre se
almacena, y se la transfunde al deportista inmediatamente antes
del evento deportivo. Esta técnica está plagada de problemas y de
riesgos para la salud. La EPO induce el mismo efecto al incre-
mentar la concentración de hematíes, lo que permite que haya
más oxígeno en circulación. En 1998, durante el Tour de Francia,
los funcionarios de aduanas franceses detuvieron a Willy Voet, un
fisioterapeuta del equipo ciclista Festina, por la posesión ilegal de
agujas, jeringas y más de 400 frascos con EPO, hGH, esteroides,
anfetaminas, opiáceos y estimulantes.

La EPO utilizada en los tratamientos médicos puede tener un
coste de miles de dólares estadounidenses al mes y se administra
por vías intravenosa o subcutánea. Al igual que ocurre con los es-
teroides y la hGH, el dopaje con EPO se suele llevar a cabo me-
diante inyección con dosis muy superiores a las normales, que
pueden incrementar la viscosidad sanguínea e inducir trombosis
venosa profunda y coronaria, trombosis cerebral, embolia pul-
monar, arritmias, accidente cerebrovascular y muerte. Se ha esti-
mado que desde 1987 han fallecido 20 ciclistas europeos debido
a los cuadros de abuso de EPO, lo que la convierte en uno de los
agentes de dopaje más mortíferos. La forma de EPO obtenida me-
diante técnicas de ingeniería genética es indistinguible de la EPO
natural, lo que hace que las pruebas sanguíneas sistemáticas para
determinar si un deportista la está tomando sean inútiles. En los
juegos olímpicos de 2000, celebrados en Sydney, el laboratorio
australiano certificado por la WADA diseñó por primera vez una
sofisticada prueba antidopaje para la detección de EPO en la que
se requerían muestras de orina y de sangre. Se realizaron más de
300 pruebas de este tipo por primera vez en la historia olímpica,
sin que se detectaran casos positivos. Es posible que esto haya
ocurrido pues la técnica era nueva y aún dejaba abiertos muchos
interrogantes.

OTROS GRUPOS DE RIESGO PARA EL DOPAJE

Teniendo en cuenta el resumen histórico antes presentado y el
estado actual de los conocimientos, no es difícil entender por qué
podría haber entre la juventud estadounidense más de 1 millón
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de personas que abusan de los esteroides. A diferencia de los de-
portistas profesionales, estos consumidores de riesgo no conse-
guirán la fama ni el dinero con el uso de los esteroides, solamente
presentarán los efectos adversos.

Los primeros estudios en esta área fueron realizados por Buc-
kley et al. a principios de la década de 1980, mediante una en-
trevista a 3.403 jóvenes de sexo masculino de todo el país, estu-
diantes de los últimos cursos de enseñanza secundaria (10). Estos
investigadores publicaron sus resultados en 1988: el 6,6% de los
encuestados había consumido esteroides, y más de las dos terce-
ras partes de todo este grupo había iniciado el uso de esteroides
cuando tenía una edad de 16 años o inferior. El 20% señaló que
los profesionales sanitarios constituían la fuente principal para la
obtención de los esteroides, y el 38% utilizaba esteroides mediante
inyección. Pope et al. investigaron el uso de esteroides en 1.010
varones universitarios, y publicaron sus hallazgos en 1988 (15).
En este estudio se observó que únicamente el 2% de los encues-
tados había consumido esteroides. Los autores del estudio seña-
laron que este resultado era posiblemente una estimación insufi-
ciente de la prevalencia real del abuso de esteroides. Sin embargo,
es interesante destacar que en este estudio el 25% de las personas
que señalaron consumir esteroides no practicaba deportes. Utili-
zaban los esteroides para mejorar su aspecto personal, un pro-
blema que se mantiene actualmente y que es alentado por los me-
dios de comunicación y por la propaganda «antienvejecimiento».
En una revisión de las publicaciones efectuadas, se señaló que el
3-12% de los estudiantes de secundaria utilizaba esteroides y que
aproximadamente la mitad de ellos eran adolescentes de sexo fe-
menino (16, 17).

A diferencia de la creencia popular y de los primeros hallaz-
gos de Pope, el abuso de esteroides no está relacionado exclu-
sivamente con la potenciación del rendimiento físico. DuRant
et al. observaron en 1993 que el abuso de esteroides en los es-
tudiantes de noveno grado se asociaba al uso de cocaína, dro-
gas mediante inyección, alcohol, marihuana, cigarrillos y tabaco
sin humo (18). Posteriormente, estos mismos investigadores re-
visaron la encuesta Youth Risk Behavior Survey realizada en
1991 por el Centers for Disease Control and Prevention a 12.272
estudiantes de secundaria de ambos sexos y matriculados en co-
legios públicos y privados, y confirmaron la asociación entre el
abuso de esteroides y el consumo de múltiples drogas. En una
revisión posterior de la Youth Risk Behavior Survey realizada
en 1997 a 16.262 estudiantes de secundaria, Miller et al. no ob-
servaron una correlación significativa entre el abuso de este-
roides por parte de los estudiantes de secundaria de ambos se-
xos y la realización de actividad física, así como tampoco entre
la participación deportiva o el entrenamiento de fuerza muscu-
lar y el abuso de esteroides en algún momento de la vida (19).
En cambio, demostraron que la participación en deportes era
un elemento menos frecuente entre los consumidores de este-
roides, en comparación con los problemas del comportamiento,
tales como el abuso de sustancias, las peleas, las borracheras,
el consumo de cigarrillos y los comportamientos sexuales de
riesgo alto. Estos investigadores propusieron que el abuso de
esteroides podría formar parte de un síndrome más amplio de
comportamientos problemáticos. En 2002, Irving y et al. con-
firmaron los hallazgos de Miller de que la actividad física no se
asociaba al abuso de esteroides. Este grupo de investigación
también obtuvo datos que indican que el uso de esteroides por
parte de los adolescentes de ambos sexos también se puede aso-
ciar a actitudes y comportamientos nocivos para perder, ganar
o controlar el peso corporal, y para configurar el cuerpo (11).
Clancy y Yates señalaron que las personas que usan esteroides
pueden presentar un conjunto específico de diferencias clínicas
y que tienen características distintas de las de otros consumi-
dores de drogas (20). Bahrke et al. asociaran varios comporta-
mientos personales de riesgo alto y diversos factores con un per-

fil (parcialmente desarrollado) del adolescente que consume es-
teroides anabolizantes (21).

Lo que es evidente es que no solamente los estudiantes de se-
cundaria y los deportistas de fin de semana son consumidores po-
tenciales de esteroides. El abuso de esteroides también puede afec-
tar a una población más amplia de personas ajenas al ámbito
deportivo que sufren problemas del comportamiento y que pue-
den probar estas sustancias que incrementan el rendimiento físico
y que actualmente se pueden conseguir con facilidad. Su motiva-
ción puede no ser la potenciación deportiva sino los aspectos es-
téticos y de configuración corporal. Para el mantenimiento de un
aspecto joven, los deportistas de fin de semana pueden experi-
mentar con hormonas, animados por la propaganda «antienveje-
cimiento», mientras que las adolescentes deseosas de poseer la fi-
gura femenina alta y delgada que los medios de comunicación
ofrecen como correspondiente a la «mujer adulta» pueden utili-
zar los esteroides y la hGH para disminuir el tejido adiposo e in-
crementar el tono muscular (22).

DISCUSIÓN

Los deportes modernos y el énfasis erróneo de los medios de
comunicación en la fama, el dinero y el triunfo a cualquier precio
han creado de manera inadvertida un mercado floreciente de sus-
tancias dopantes. Estas sustancias, que anteriormente sólo eran
consumidas por los deportistas de élite, están invadiendo clara-
mente los colegios y clubes de salud en todo el mundo. Están
siendo aceptadas por toda una nueva generación de jóvenes con-
sumidores, que todos los días leen en los periódicos noticias de
figuras del deporte acusadas de abusar de sustancias sólo para po-
der seguir compitiendo, rompiendo récords y ganando enormes
cantidades de dinero. Las mismas sustancias que utilizan los de-
portistas para incrementar su rendimiento físico también son con-
sumidas por los adolescentes y los deportistas de fin de semana,
así como por personas que no practican ningún deporte y que su-
fren una amplia gama de problemas conductuales y de situacio-
nes de riesgo para la salud. Además, estas sustancias también son
consumidas por los adolescentes de ambos sexos por motivos de
estética corporal, con el objetivo de conseguir el aspecto corpo-
ral sexy fomentado por los medios de comunicación. Los progra-
mas de educación continuada desarrollados específicamente para
estos grupos de riesgo alto por parte de las organizaciones olím-
picas nacionales y de las federaciones deportivas constituyen un
primer paso importante para reducir estos peligrosos comporta-
mientos (23-25). En Nueva Jersey y en otros estados norteameri-
canos se están empezando a realizar en los colegios secundarios
pruebas para la detección de drogas y sustancias que incremen-
tan el rendimiento físico, como forma de detección, intervención
y prevención precoz. Los profesionales sanitarios, los profesores,
los entrenadores y las organizaciones deben ser conscientes de la
existencia de este problema entre los adolescentes y en los grupos
de riesgo alto, contribuyendo a su solución a través de una dis-
cusión sincera y abierta. Lo más importante sería que los depor-
tistas profesionales actuaran como modelos y portavoces de un
deporte y un estilo de vida sin sustancias. Esta posición debería
ser apoyada activamente por los medios de comunicación, los pro-
pietarios de los equipos deportivos y las federaciones deportivas
internacionales, con objeto de adoptar una posición de promo-
ción y defensa de los programas antidopaje en el deporte, con in-
dependencia de los costes económicos y de las consecuencias. La
aceptación de la gran magnitud del dopaje en las poblaciones de
riesgo y el desarrollo de programas educativos, preventivos y te-
rapéuticos constituyen la única forma en la que puede impedirse
la propagación del dopaje en el deporte y su diseminación hacia
los grupos más frágiles de nuestra sociedad, nuestra juventud y las
poblaciones en riesgo.

122 World Psychiatry (Ed Esp) 5:2 · Septiembre 2007



Agradecimientos

Los autores quieren expresar su agradecimiento por la valiosa
ayuda proporcionada por Marita J. Krivda, directora de los servi-
cios de biblioteca, Temple University Medical Library.

World Psychiatry 2007; 6:118-123

Bibliografía

1. Bamberger M, Yaeger D. Over the edge. Sports Illustrated 1997;
14:62-70.

2. Wadler GI, Hainline B. Drugs and the athlete. Philadelphia: Da-
vid, 1989.

3. Yesalis CE. History of doping in sport. In: Bahrke MS, Yesalis CE
(eds). Performance enhancing substances in sport and exercise.
Champaign: Human Kinetics, 2002:1-20.

4. Landry GL, Kokotaio PK. Drug screening in athletic settings. Curr
Probl Pediatr 1994;24:344-59.

5. Franke WW, Berendonk B. Hormonal doping and androgeniza-
tion of athletes: a secret program of the German Democratic Re-
public. Clin Chem 1997;43:1262-79.

6. World Anti-Doping Agency. 2006 prohibited substances list.
www.wada-ama.org.

7. Hsu AR, Barnholt KE, Grundmann NK et al. Sildenafil improves
cardiac output and exercise performance during acute hypoxia,
but not normoxia. Appl Physiol 2006;100:2031-40.

8. Healthy NJ. Performance enhancing drugs. www.healthynj.org.
9. Haupt HA, Rovere GD. Anabolic steroids, a review of the litera-

ture. Am J Sports Med 1984;12:469-84.
10. Buckley WE, Yesalis CE, Friedl KE et al. Estimated prevalence of

anabolic steroids use by male adolescents. JAMA 1988;260:3441-5.
11. Irving LI, Wall M, Jeumark-Sztainer D. Steroid use of adolescents:

findings from project EAT. J Adolesc Health 2002;30:243-52.

12. Kutcher EC, Lund BC, Pery PJ. Anabolic steroids: a review for the
clinician. Sports Med 2002;32:285-96.

13. Sonksen PH. Insulin, growth hormone and sport. J Endocrinol
2001;170:13-25.

14. Ghaphery NA. Performance-enhancing drugs. Orthop Clin North
Am 1995;26:433-42.

15. Pope HG, Katz DL, Champoux R. Anabolic-androgenic steroid
use among 1,010 college men. Physician and Sports Medicine
1988;16:75-81.

16. DuRant RH, Escobedo LG, Heath GW. Anabolic-steroid use,
strength training and multiple drug use among adolescents in the
United States. Pediatrics 1995;96:23-8.

17. Lucas SE. Current perspectives on anabolic-androgenic steroid
abuse. Trends Pharm Sci 1993;14:61-8.

18. DuRant RH, Rickert VI, Seymore C et al. Use of multiple drugs
among adolescents who use anabolic steroids. N Engl J Med
1993;328:922-6.

19. Miller KE, Hoffman JH, Barnes GM et al. Adolescent anabolic
steroid use, gender, physical activity and other problem behaviors.
Substance Use and Misuse 2005;40:1637-57.

20. Clancy GP, Yates WR. Anabolic steroid use among substance
abusers in treatment. J Clin Psychiatry 1992;53:97-100.

21. Bahrke MS, Yesalis CE, Kopstein AN et al. Risk factors associat-
ed with anabolic-androgenic steroid use among adolescents.
Sports Med 2000;29:397-405.

22. Klatz RM, Goldman RM. Stopping the clock, dramatic break-
throughs in anti-aging and age reversal techniques. New York:
Bantam Books, 1996.

23. Mayo Clinic On-Line. Teen athletes and performance enhancing
substances: what parents can do. www.mayoclinic.com.

24. University of Oregon. Atlas and Athena Programs. www.ohsu.
edu/hpsm/index.

25. Committee on Sports Medicine and Fitness. Policy statement on
the use of performance enhancing substances. Pediatrics 2005;
115:1103-7.

123



124 World Psychiatry (Ed Esp) 5:2 · Septiembre 2007

Carta al Director

Hemos leído con gran interés los artículos publicados recien-
temente en World Psychiatry (1, 2) acerca de las consecuencias
psicológicas de los desastres naturales.

Tras un desastre, las consecuencias negativas para la salud pue-
den ser diferentes en las mujeres y en los hombres. Las mujeres
tienen más posibilidades de quedar expuestas a las amenazas o le-
siones graves. Su vulnerabilidad también es mayor a consecuen-
cia de las diferencias sociales en las funciones y las responsabili-
dades, así como en las desigualdades respecto al acceso a los
recursos y a la capacidad de toma de decisiones.

El 8 de octubre de 2005, a las 8:45 de la mañana, se produjo
un terremoto de magnitud 7,6 en la escala Richter, en el norte de
Pakistán. Causó grandes daños en las viviendas y otros edificios.
Muchos pueblos desaparecieron del mapa. Hubo más de 80.000
muertos, y más de 90.000 personas sufrieron lesiones graves.

Nuestro grupo ha realizado un estudio sobre 70 mujeres de las
montañas que rodean al Valle Balakot, en donde se localizó el epi-
centro del terremoto; estas mujeres fueron atendidas inicialmente
por una organización no gubernamental local. Los elementos es-
tresantes específicos identificados en este grupo de mujeres fue-
ron el analfabetismo (82,9%), la viudez (92,0%), la pérdida de la
vivienda (70,0%), la pérdida de toda la familia (21,0%), la crianza
de hijos pequeños, el calor insoportable en los refugios con teja-
dos de hojalata, la alimentación mínima, la leche insuficiente para
los hijos y el alejamiento de sus familiares, que luchaban contra
las desastrosas consecuencias del terremoto. El estudio se realizó
8 meses después del terremoto, mediante la aplicación de instru-
mentos estandarizados de detección del estrés postraumático en
los supervivientes de un terremoto (3).

Se estableció el diagnóstico de trastorno por estrés postrau-
mático en el 94,3% de las mujeres, en función de una puntuación
superior al umbral (> 38) en la Traumatic Stress Symptom Check-
list. También se detectaron temor y evitación en el 80,0% de las
mujeres. Mediante el uso de la Basoglu Depression Scale, el 43,0%
de las mujeres señaló estar extremadamente preocupada, y el
38,0%, bastante preocupada por los síntomas depresivos. El 64%
de las mujeres admitió la necesidad de ayuda profesional.

Estas mujeres no solamente necesitan la provisión de servicios
psiquiátricos, sino que también requieren un apoyo a largo plazo para
la rehabilitación de la comunidad. El gobierno y otros organismos
deben considerar la planificación de intervenciones de salud mental
a largo plazo y su aplicación a estas desgraciadas mujeres.

Unaiza Niaz, Mehar Hassan, Sehar Hassan
Psychiatric Clinic and Stress Research Center,

Karachi, Pakistan
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MARIO MAJ
President of the Congress

El Congreso Internacional de la WPA
«Tratamientos en Psiquiatría: una Nueva
Actualización» tendrá lugar en Florencia,
Italia, entre el 1 y el 4 de abril de 2009. Será
la continuación del Congreso Internacio-
nal de la WPA de 2004 «Tratamientos en
Psiquiatría: una Actualización», que cons-
tituyó el segundo congreso de psiquiatría
con mayor participación en todo el mundo
durante ese año, con casi 7.000 asistentes.
En esta ocasión se esperan más de 8.000
participantes. El Congreso persigue ofrecer
una visión general detallada y de alta cali-
dad de los tratamientos basados en la evi-
dencia que existen en la actualidad frente
a los trastornos mentales. Entre los confe-
renciantes estarán muchos de los más re-
nombrados expertos en las diferentes áreas
de tratamiento.

Un primer componente del Congreso
será el representado por las conferencias
denominadas «ESI

SM 
Top-Cited Scientist

Lectures», que serán llevadas a cabo por
los científicos cuyos artículos han sido más
citados en las revistas indizadas de Psi-
quiatría y Psicología a lo largo de los 10 úl-
timos años (según los Essential Science In-
dicators

SM
). La lista de estas conferencias

es la siguiente:

TL1. R.C. Kessler. La brecha terapéutica
en Psiquiatría
TL2. K.S. Kendler. Genética psiquiátrica:
una perspectiva actual
TL3. M. Rutter. Riesgos ambientales para
la psicopatología: estrategias de investiga-
ción y resultados
TL4. R.M. Murray. Causas de la esquizo-
frenia: neurodesarrollo y otros factores de
riesgo
TL5. J. Biederman. Antecedentes infanti-
les del trastorno bipolar: reconocimiento y
tratamiento
TL6. S.V. Faraone. Diagnóstico y trata-
miento del trastorno por défict de atención
con hiperactividad del adulto
TL7. H.S. Akiskal. Control clínico del tras-
torno bipolar en función de los conoci-
mientos fisiopatológicos
TL8. S.L. McElroy. Tratamiento del binge
eating disorder asociado a la obesidad
TL9. P.E. Keck. ¿Qué es un estabilizador
del estado de ánimo?

TL10. M.E. Thase. Tratamiento a largo
plazo de la depresión: la función del trata-
miento farmacológico y de la psicoterapia

Un segundo componente será el consti-
tuido por una serie de conferencias de ac-
tualización, en las que se ofrecerá una ac-
tualización detallada de los aspectos más
significativos de los tratamientos vigentes
en psiquiatría. La lista de estas conferen-
cias es la siguiente:

UL1. R.J. Baldessarini. Enfermedades,
síndromes, síntomas objetivo: ¿cómo se-
leccionamos la medicación?
UL2. P. Fonagy. Psicoterapias: ¿cuál es me-
jor para cada paciente?
UL3. G. Thornicroft. Medidas, dificultades
y errores que se deben evitar en el desarro-
llo de la asistencia psiquiátrica comunita-
ria
UL4. P.D. McGorry. Intervención tem-
prana en Psiquiatría
UL5. M.F. Green. Mejora del rendimiento
cognitivo y del funcionamiento en la vida
real de los pacientes con esquizofrenia
UL6. E. Vieta. Tratamiento integral basado
en la evidencia del trastorno bipolar
UL7. K. Fulford. Evidencias y valores en la
práctica psiquiátrica
UL8. S.G. Resnick. Recuperación y psico-
logía positiva: una actualización
UL9. R. Drake. Tratamiento de los pa-
cientes con cuadros de abuso de sustancias
y trastorno mental grave
UL10. M. Stone. Tratamiento integral del
trastorno límite de la personalidad en la
práctica clínica habitual
UL11. W.W. Fleischhacker. Eficacia com-
parativa, efectividad y rentabilidad econó-
mica de los antipsicóticos en el tratamiento
de la esquizofrenia
UL12. P.J. Weiden. El arte y la ciencia del
cambio de la medicación antipsicótica
UL13. G.A. Fava. Estrategias terapéuticas
combinadas y secuenciales en la depresión
y los trastornos de ansiedad
UL14. K.A. Halmi. Tratamiento multimo-
dal de la anorexia nerviosa y de la bulimia
nerviosa

Un componente adicional será el re-
presentado por los simposios de actuali-
zación, centrados en aspectos terapéuticos
específicos y con una interacción activa
entre los conferenciantes y los participan-

tes. La lista de estos simposios es la si-
guiente:

US1. El futuro de las psicoterapias en las
psicosis (Moderador: P. Bebbington)
US2. Técnicas de imagen cerebral en Psi-
quiatría: avances recientes e implicaciones
clínicas (Moderador: L. Farde)
US3. Efectividad y rentabilidad económica
de los tratamientos farmacológicos en Psi-
quiatría: evidencia obtenida en ensayos clí-
nicos de carácter pragmático (Moderador:
J. Lieberman)
US4. Endofenotipos en Psiquiatría (Mo-
derador: D. Weinberger)
US5. Avances en el tratamiento de los tras-
tornos psicóticos resistentes al tratamiento
(Moderador: H.-J. Möller)
US6. Avances en el tratamiento de la de-
presión resistente al tratamiento (Modera-
dor: S. Kasper)
US7. Avances en el tratamiento del tras-
torno bipolar resistente al tratamiento
(Moderador: G.B. Cassano)
US8. Patrones de colaboración entre los
servicios de atención primaria y los servi-
cios de salud mental (Moderador: V. Patel)
US9. Genómica y proteómica en Psiquia-
tría: una actualización (Moderador: N.
Craddock)
US10. Abordaje terapéutico de la comor-
bilidad de la enfermedad mental y la en-
fermedad física (Moderador: N. Sartorius)
US11. La ciencia y la práctica de la rehabili-
tación psicosocial (Moderador: R. Warner)
US12. La CIE-11 y el DSM-V: el trabajo en
curso (Moderador: M. Maj)
US13. Violencia, situación traumática y
victimización (Moderador: A. McFarlane)
US14. Alteración cognitiva: ¿debe formar
parte de los criterios diagnósticos de la es-
quizofrenia? (Moderador: R. Keefe)
US15. Tratamiento de los síntomas somá-
ticos no explicados por causas médicas
(Moderador: O. Gureje)
US16. Establecimiento de alianzas en la
asistencia psiquiátrica (Moderador: B. Sa-
raceno)
US17. Prevención del suicidio: integración
de las iniciativas clínicas y de salud pública
(Moderador: Z. Rihmer)
US18. Nuevos objetivos biológicos del tra-
tamiento farmacológico en los trastornos
mentales (Moderador: G. Racagni)
US19. Estrategias de prevención y de in-
tervención terapéutica temprana en los
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contextos comunitarios de asistencia psi-
quiátrica (Moderador: S. Saxena)
US20. Trastornos de ansiedad: desde las di-
mensiones a los tratamientos dirigidos a
objetivos (Moderador: J. Zohar)
US21. Aspectos culturales en la asistencia
psiquiátrica (Moderador: P. Ruiz)
US22. Tratamiento actual de los trastornos
mentales en la vejez (Moderador:C. Katona)
US23. Prevención del abuso de sustancias

en todo el mundo (Moderador: M.E. Me-
dina-Mora)
US24. Avances terapéuticos en Psiquiatría
infantil (Moderador: H. Remschmidt)
US25. Aspectos relacionados con las dife-
rencias de género en los tratamientos psi-
quiátricos (Moderador: D. Stewart)
US26. La asistencia psiquiatriaca en los
países pobres (Moderador: P. Deva)

Finalmente, el programa científico in-

cluirá cursos avanzados, simposios regula-
res, simposios de las secciones y las zonas,
seminarios, sesiones de investigaciones re-
cientes, sesiones de pósters, simposios sa-
télite y otros eventos patrocinados.

Si se desea más información, es posible
ponerse en contacto con la Secretaría cien-
tífica (secretariat@wpa2009florence.org) o
visitar el sitio Web del Congreso (www.
wpa2009florence.org).

Las reuniones científicas de la WPA como vehículo para propiciar
el crecimiento y el desarrollo de la Psiquiatría

PEDRO RUIZ
WPA Secretary for Meetings 

Cuando fui nombrado Secretario de
Reuniones de la WPA, en agosto de 2002,
ya tenía alguna experiencia en la planifi-
cación, el desarrollo, la implementación y
la evaluación de las Reuniones científicas
de la WPA. Había participado durante 3
años (1999-2002) en el Comité operativo
de reuniones científicas de la WPA. En fun-
ción de estas experiencias, y también de las
adquiridas durante mi presidencia del Co-
mité científico de la American Psychiatric
Association durante 2 años seguidos, ini-
cié mi mandato con  conocimientos acerca
de la planificación, el diseño, la imple-
mentación y la evaluación de reuniones
científicas, aplicando para ello un plante-
amiento tradicional o clásico. Mi objetivo
principal fue maximizar el uso de los nue-
vos conocimientos obtenidos a través de
las investigaciones, con la esperanza de tra-
ducirlos en una mejora de la asistencia que
reciben los pacientes en todo el mundo.
Describí este planteamiento en un artículo
publicado en World Psychiatry (1).

Aunque este objetivo es muy importante
y se debe seguir manteniendo en el ámbito
de las Reuniones científicas de la WPA, me
he dado cuenta de que había algunos pro-
blemas adicionales en nuestro campo que
se podían abordar a través de la planifica-
ción e implementación de las Reuniones
científicas clásicas o tradicionales de la
WPA. Comencé a darme cuenta de esta si-
tuación durante mi primer año (2002-
2003) como Secretario de Reuniones de la
WPA. Mientras hablaba con muchos de los
delegados participantes, observé que algu-

nos de ellos tenían limitaciones importan-
tes respecto al uso de los conocimientos
adquiridos durante su asistencia a las Reu-
niones científicas de la WPA. En general,
estos delegados participantes procedían de
Regiones de la WPA con número muy li-
mitado de psiquiatras, tales como África
subsahariana, Asia suroriental, Europa
oriental, determinados países de América
Latina y algunos países de Oriente Medio.
Además, muchos de estos delegados parti-
cipantes procedían de países en los que los
sistemas asistenciales de salud mental eran
prácticamente inexistentes, o de países en
los que la situación socioeconómica era tan
mala que los servicios de salud mental es-
taban muy fragmentados y eran ineficaces
o de baja calidad. En estas situaciones, ge-
neralmente la capacidad socioeconómica
de los pacientes psiquiátricos de los países
correspondientes era tan baja que no po-
dían permitirse del pago de los psicofár-
macos o los servicios de psiquiatría. Ade-
más, si los servicios psiquiátricos tenían
una calidad tan baja como la señalada, los
pacientes con enfermedades mentales ten-
dían a rechazar estos servicios.

Tras reflexionar durante un tiempo so-
bre una cuestión de tanta importancia para
muchas regiones de la WPA, me di cuenta
de que lo que se necesitaba era el diseño, la
implementación y la evaluación de reunio-
nes científicas organizadas con el objetivo
de propiciar el desarrollo y el crecimiento
entre los especialistas de la salud mental,
principalmente psiquiatras, en ciertas re-
giones del mundo en las que este tipo de ac-
tividad era tanto necesaria como bienve-
nida. Una vez que tomé esta decisión,
comencé a buscar el lugar apropiado para
una reunión científica de este tipo. Poco

tiempo después se presentó una oportuni-
dad. Estaba charlando con el Represen-
tante de zona de la WPA correspondiente
a Asia occidental y central (zona 15), H.
Chaudhry, que estaba muy preocupado por
dos problemas importantes en dicha zona:
la falta de un sistema de red entre las So-
ciedades miembro de la WPA y la fragmen-
tación de los servicios de salud mental.
Poco tiempo después me presentó a un psi-
quiatra paquistaní, A. Javed, que ejercía en
Birmingham, Reino Unido, y que también
compartía estos puntos de vista. Tras varias
semanas de planificación y negociación, re-
mití una propuesta al Comité ejecutivo de
la WPA para la realización de una Reunión
regional de la WPA en Lahore, Pakistán, en
septiembre de 2004. Hubo algo de resis-
tencia por parte de la Pakistan Psychiatric
Society y también del Comité ejecutivo de
la WPA. Insistí en el plan y llevamos a cabo
la Reunión científica de la WPA tal como
se había planeado. Esta Reunión regional
de la WPA tuvo un éxito destacado. No so-
lamente asistieron a ella los líderes de la
WPA, sino también los del Royal College of
Psychiatrists británico. Por otra parte, es-
tuvieron representadas alrededor de 20 so-
ciedades de Psiquiatría de la Zona 15 de la
WPA y de las Zonas de la WPA cercanas.

Al mismo tiempo, planifiqué y negocié
con T. Udristoiu (de Rumania) la realiza-
ción de otra Reunión regional de la WPA,
con el objetivo de propiciar el desarrollo
en la zona de Europa oriental y de los Bal-
canes. Al cabo de dos o tres meses de duro
trabajo, habíamos superado todos los cál-
culos y resistencias, de manera que en di-
ciembre de 2005 se llevó a cabo una Reu-
nión regional de la WPA en Craiova,
Rumania, bajo los auspicios de la Roma-
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nian Psychiatric Association. Asistieron a
este evento científico de gran éxito alrede-
dor de 15-20 líderes de la Psiquiatría de Eu-
ropa oriental y de los Balcanes. El resul-
tado de esta reunión fue la Declaración de
Craiova y la organización de una Sociedad
afiliada a la WPA, la Psychiatric Associa-
tion for Eastern Europe and the Balkans.

Tras estas dos exitosas Reuniones regio-
nales de la WPA centradas en el objetivo de
propiciar el desarrollo y el crecimiento de la
Psiquiatría, se amplió el campo de actua-
ción. Sin más dificultades, llevamos a cabo
en marzo de 2006 una Reunión regional de
la WPA en Habana, Cuba, en colaboración
con la Cuban Psychiatric Society y bajo los
auspicios de la WPA. C. Martínez Gómez,
de la Cuban Psychiatric Society, tuvo una
participación decisiva para conseguir que
esta reunión científica fuera un gran éxito.

En enero de 2007 también llevamos a
cabo otra Reunión regional de la WPA, con
el mismo objetivo, en Budapest, Hungría,
en colaboración plena con la Hungarian
Psychiatric Association y con sus líderes A.
Nemeth y F. Tury. Esta reunión científica
también convocó a una gran concurrencia
y fue muy positiva.

Posteriormente, organizamos otra Reu-
nión regional de la WPA en Nairobi, Kenya,
en marzo de 2007, en colaboración con
otra Asociación afiliada de la WPA, la Afri-
can Association of Psychiatrists and Allied
Professions, y con la colaboración plena de
F. Njenga, O. Gureje (representante de la
Zona 13 de la WPA) y de F. Kigozi (repre-
sentante de la Zona 14 de la WPA).

Cuando contemplo el futuro de las Reu-
niones científicas de la WPA, tengo claro
que este nuevo modelo de reuniones se

mantendrá. También reflexiono sobre mis 5
años como Secretario de Reuniones de la
WPA y contemplo este nuevo modelo de las
Reuniones científicas de la WPA como mi
contribución principal al mundo de la Psi-
quiatría, con el objetivo de abordar las ne-
cesidades más agudas y relevantes. Espero
que los futuros Secretarios de Reuniones de
la WPA no solamente mantengan este mo-
delo de Reuniones científicas de la WPA,
sino que incluso dupliquen sus esfuerzos
para conseguir que estas reuniones sean
más exitosas, eficaces y destacadas.
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Hay en el campo de la Psiquiatría po-
cos problemas que tengan un abordaje más
complejo que los trastornos de la perso-
nalidad. De hecho, el dilema comienza
cuando se intenta definir qué es la perso-
nalidad y comprender las influencias que
determinan la personalidad madura. Los
puntos de vista contemporáneos suponen
la existencia de una interacción compleja
entre los factores genéticos, enfatizándose
actualmente el temperamento y las expe-
riencias vitales. A pesar de que la mayoría
de los expertos considera que lo que se
convierte en la personalidad madura en la
mayor parte de las personas queda deter-
minado básicamente en la adolescencia
tardía, se sabe que hay diversos factores
que pueden ejercer efectos de modifica-
ción a lo largo de todo el ciclo vital. Así,
se ha aceptado de manera general la con-
ceptualización de que la personalidad re-
fleja una matriz de características del ca-
rácter y de patrones de reacción, si bien
todavía existen problemas de cuantifica-
ción.

Por lo tanto, ha sido difícil pasar de un
marco general de comprensión a una defi-
nición de los aspectos específicos de la per-
sonalidad. Esto conduce a uno de los as-

pectos más complejos en el campo de la
Psiquiatría: la diferenciación entre la per-
sonalidad normal y la personalidad pato-
lógica. Es en esta área de investigación en
la que se debe buscar la definición de los
trastornos de la personalidad. Dicha defi-
nición se complica aún más por el hecho
de que en el desarrollo de la personalidad
no solamente ejercen su influencia la he-
rencia genética y las experiencias vitales,
sino también una amplia gama de variables
culturales y raciales que desempeñan un
papel sustancial, que hasta el momento no
se puede cuantificar.

Si, a pesar de todos los problemas enu-
merados, se pudiera alcanzar un consenso
acerca de qué es un trastorno de la perso-
nalidad, se arribaría a un nuevo dilema:
determinar la mejor forma de evaluar los
trastornos de la personalidad. El con-
senso en esta área es escaso, y se asiste a
un debate acerca de si el diagnóstico de
los trastornos de la personalidad debería
tener un planteamiento dimensional o ca-
tegorial. Una complicación adicional se
debe a que los defensores de ambos tipos
de enfoque no han alcanzado hasta el mo-
mento un consenso sobre el enfoque óp-
timo, incluso en sus propios dominios de
estudio.

Finalmente, el tratamiento de algo que
se define como un trastorno pero que esta
inmerso en la persona que solicita trata-

miento, de manera que ofrece grandes difi-
cultades para su modificación, sigue siendo
uno de los problemas clínicos más com-
plejos en el campo de la Psiquiatría. Los di-
lemas conceptuales y diagnósticos han he-
cho que las investigaciones en el área del
tratamiento de los trastornos de la perso-
nalidad afronten grandes dificultades, en-
tre las cuales están las correspondientes a
las comparaciones entre los distintos estu-
dios. Una complejidad adicional está dada
por el hecho bien conocido de que los tras-
tornos de la personalidad coexisten a me-
nudo con otros trastornos psiquiátricos,
pero –desgraciadamente– no de manera
que sea sencilla la construcción de un
marco genérico que facilite la planificación
terapéutica. La genética molecular parece
prometedora, pues si se pudieran identifi-
car las predisposiciones genéticas a diver-
sas enfermedades psiquiátricas, podría uti-
lizarse este conocimiento para desarrollar
tratamientos más eficaces. Sin embargo, es
difícil que se pueda arribar a una situación
de ese tipo con respecto a los trastornos de
la personalidad.

Por lo tanto, la tarea de los investiga-
dores es ofrecer información actualizada
que pueda ser utilizada por los clínicos en
cualquier fase del estudio de los trastornos
de la personalidad, con el objetivo de que
desarrollen un plan terapéutico. Esta tarea
de carácter monumental ha sido abordada
con aplomo por el grupo de trabajo res-
ponsable de la preparación del nuevo Pro-
grama Educativo sobre Trastornos de la
Personalidad de la WPA, que puede con-
sultarse en el sitio Web de la WPA (www.
wpanet.org).

Tras la constitución de un grupo desta-
cado de expertos mundiales en todos los

El nuevo Programa Educativo sobre Trastornos
de la Personalidad de la WPA
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aspectos de la personalidad, Eric Simon-
sen y sus colegas han realizado un trabajo
completo y estructurado de manera que fa-
cilita el acceso sencillo a los materiales por
parte de personas con distintos niveles de
formación profesional. Su trabajo es un
ejemplo excelente de los métodos con los
cuales la WPA puede colaborar producti-
vamente con otras organizaciones interna-
cionales, en este caso con la International
Society on the Study of Personality Disor-
ders (ISSPD).

El trabajo realizado está diseñado en
tres módulos. El módulo 1 revisa las con-

tribuciones eruditas a los conocimientos
acerca de la personalidad y la manera en
que se podrían clasificar tanto la persona-
lidad como sus trastornos, resumiendo di-
versos enfoques terapéuticos. El módulo 2
aborda cada trastorno de la personalidad
y revisa sus criterios diagnósticos, etiolo-
gía, epidemiología, comorbilidad y trata-
miento. El módulo 3 recopila una serie de
casos que sirven para ilustrar la amplia
gama de trastornos de la personalidad. Las
presentaciones de los casos son concisas e
ilustrativas, y se acompañan de comenta-
rios realizados por expertos. En los tres mó-

dulos también se incluyen listas de lectu-
ras sugeridas y recomendaciones de carác-
ter curricular.

Aunque posiblemente el campo com-
pleto de los trastornos de la personalidad
no pueda ser abordado en un solo trabajo,
y a pesar de que el lector puede estar in-
teresado en una cuestión específica o en
una revisión en profundidad, es induda-
ble que el tiempo que los lectores dedi-
quen este material les será muy produc-
tivo.
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