
WPAREVISTA OFICIAL DE LA ASOCIACIÓN MUNDIAL DE PSIQUIATRÍA (WPA)

World Psychiatry
Volumen 6, Número 3 Diciembre 2008

EDITORIAL
Plan de acción de la WPA para el trienio 129
2008-2011
M. MAJ

ARTÍCULOS ESPECIALES
Diagnóstico y tratamiento de los trastornos 131
por déficit de atención con hiperactividad
en adultos
S.V. FARAONE, K.M. ANTSHEL

Dificultades especiales en el tratamiento 137
de la depresión en mujeres de mediana edad
L. DENNERSTEIN, C.N. SOARES

Esquizofrenia deficitaria: actualización 143
B. KIRKPATRICK, S. GALDERISI

FORUM – INTERVENCIÓN PRECOZ EN
LA PSICOSIS: PROBLEMAS CLÍNICOS
Y ÉTICOS
Intervención precoz en la psicosis: conceptos, 148
evidencias y direcciones futuras
P.D. MCGORRY, E. KILLACKEY, A. YUNG

Comentarios

Promesas y dificultades de la intervención 157
precoz en los trastornos psicóticos
A. MALLA

La intervención precoz, media y tardía 158
en la psicosis
E. KUIPERS

Estadificación clínica y enfoque endofenotípico 159
como perspectiva de integración futura
en Psiquiatría
J. KLOSTERKÖTTER

Intervención en la psicosis precoz basada 160
en la estadificación y en las necesidades
individuales
R.K.R. SALOKANGAS

La comprensión fisiopatológica es crucial 162
para relacionar la estadificación clínica
con la terapia dirigida
O.D. HOWES, P.K. MCGUIRE, S. KAPUR

Edición en Español

Implementación en el mundo real 163
de la intervención precoz en la psicosis:
recursos, modelos de subvención y práctica
basada en evidencias
E.Y.H. CHEN, G.H.Y. WONG, M.M.L. LAM,
C.P.Y. CHIU, C.L.M. HUI

Intervención precoz en la psicosis: conceptos, 164
evidencias y perspectivas
D.M. NDETEI

ARTÍCULOS DE INVESTIGACIÓN
Conductas de riesgo de VIH en pacientes 166
ambulatorios con enfermedad mental grave
en Río de Janeiro, Brasil
M.L. WAINBERG, K. MCKINNON, K.S. ELKINGTON,
P.E. MATTOS, C. GRUBER MANN ET AL

Diferencias entre sexos en la edad de instauración 173
de la esquizofrenia: hallazgos de un estudio
basado en la comunidad en la India
B.K. VENKATESH, J. THIRTHALLI, M.N. NAVEEN,
K.V. KISHOREKUMAR, U. ARUNACHALA ET AL

POLÍTICAS DE SALUD MENTAL
Centros de salud mental: un nuevo modelo 177
G.A. FAVA, S.K. PARK, S.L. DUBOVSKY

El eje de control del riesgo en los sistemas 182
de clasificación como contribución a la práctica
clínica eficaz
G. MELLSOP, S. KUMAR

INFORME DE LAS SECCIONES DE LA WPA
Lucha contra la estigmatización causada 185
por trastornos mentales: perspectivas pasadas,
actividades presentes y direcciones futuras
H. STUART

NOTICIAS DE LA WPA
Congreso Internacional de la WPA: 189
«Tratamientos en Psiquiatría: una Nueva
Actualización» (Florencia, 1-4 de abril de 2009)



Traducción íntegra de la Edición Original
Publicación imprescindible para todos los psiquiatras y profesionales de la salud mental que necesiten

una puesta al día en todos los aspectos de la psiquiatría
EDICIÓN ORIGINAL

Editor: M. Maj (Italy)
Associate Editor: H. Herrman (Australia) 

Editorial Board: J.E. Mezzich (USA), J. Cox (UK), S. Tyano (Israel), P. Ruiz (USA), A. Tasman (USA), M. Jorge (Brazil)
Advisory Board: H.S. Akiskal (USA), R.D. Alarcón (USA), S. Bloch (Australia), G. Christodoulou (Greece), H. Freeman (UK),

M. Kastrup (Denmark), H. Katschnig (Austria), D. Lipsitt (USA), F. Lolas (Chile), J.J. López-Ibor (Spain),
R. Montenegro (Argentina), D. Moussaoui (Morocco), P. Munk-Jorgensen (Denmark), F. Njenga (Kenya),
A. Okasha (Egypt), J. Parnas (Denmark), V. Patel (India), N. Sartorius (Switzerland), B. Singh (Australia),

P. Smolik (Czech Republic), R. Srinivasa Murthy (India), J. Talbott (USA), M. Tansella (Italy), J. Zohar (Israel)

EDICIÓN EN ESPAÑOL

Comité Consultor: E. Baca (España), E. Belfort (Venezuela), C. Berganza (Guatemala), J. Bobes (España),
E. Camarena-Robles (México), F. Chicharro (España), R. Cordoba (Colombia), R. González-Menéndez (Cuba),

E. Jadresic (Chile), M. Jorge (Brasil), C. Leal (España), R. Montenegro (Argentina), N. Noya Tapia (Bolivia),
A. Perales (Perú), M. Rondon (Perú), L. Salvador-Carulla (España)

Periodicidad: 3 números al año
Disponible en Internet: www.ArsXXI.com/WP

Consulte nuestra página web 000000000000000000donde podrá acceder a nuestras publicaciones

Atención al cliente: Tel. (34) 902 195 484 • Correo electrónico: revistas@ArsXXI.com

Publicidad: Grupo Ars XXI de Comunicación, S. L.
Passeig de Gràcia 84, 1.ª • 08008 Barcelona • Tel. (34) 932 721 750 • Fax (34) 934 881 193

Arturo Soria 336, 2.ª pl. • 28033 Madrid • Tel. (34) 911 845 430 • Fax (34) 911 845 461

© Copyright World Psychiatric Association
Publicado por Grupo Ars XXI de Comunicación, S. L.

Publicación que cumple los requisitos de soporte válido
ISSN: 1697-0683 Composición y compaginación: Grafic-5, S. L. • Santiago Rusiñol 23 • 08031 Barcelona
Depósito Legal: B-34.071-2003 Impreso en España
Reservados todos los derechos.
Queda rigurosamente prohibida, sin la autorización escrita del editor, bajo las sanciones establecidas por las leyes, la reproducción parcial o total de esta publicación por cual-
quier medio o procedimiento, comprendidos la reprografía y el tratamiento informático, y la distribución de ejemplares mediante alquiler o préstamo públicos.
Traducido por Grupo Ars XXI de Comunicación, S .L., del original en lengua inglesa (Volumen 7, Número 3, 2008). La responsabilidad de la traducción recae sólo en Grupo Ars
XXI de Comunicación, S. L., y no es responsabilidad de la World Psychiatric Association (WPA).
Translated by Grupo Ars XXI de Comunicación, S. L., from the original English language version (Volume 7, Number 3, 2008). Responsibility for the accuracy of the Spanish lan-
guage rests solely with Grupo Ars XXI de Comunicación, S. L., and is not the responsibility of the World Psychiatric Association (WPA).
World Psychiatry (Edición en Español) ha sido editada con el permiso de la WPA.

World Psychiatry está indexada en PubMed, Current Contents/Medicina Clínica, Current Contents/Ciencias Sociales y del Comporta-
miento y Science Citation Index.
LOPD: Informamos a los lectores que, según la ley 15/1999 de 13 de diciembre, sus datos personales forman parte de la base de datos de Grupo Ars XXI de Comunicación, S. L.
Si desea realizar cualquier rectificación o cancelación de los mismos, deberá enviar una solicitud por escrito a: Grupo Ars XXI de Comunicación, S. L. Paseo de Gracia 84, 1.ª
08008 Barcelona.

World Psychiatry
REVISTA OFICIAL DE LA  ASOCIACIÓN MUNDIAL DE PSIQUIATRÍA (WPA)

Volumen 6, Número 3 Diciembre 2008

Edición en Español



129

EDITORIAL

Plan de acción de la WPA para el trienio 2008-2011
MARIO MAJ

President, World Psychiatric Association

La actividad de la WPA durante el trienio de mi presidencia
estará guiada por un Plan de Acción que ha sido aprobado por
la Asamblea general de la WPA durante el Congreso Mundial de
Psiquiatría celebrado en Praga en septiembre pasado. Este Plan
de Acción consiste en 10 objetivos institucionales y una serie de
iniciativas a través de las cuales se seguirán los objetivos. En este
editorial quiero compartir estos objetivos y algunas de las prin-
cipales iniciativas con los lectores del World Psychiatry que, en
la actualidad, representan casi 33.000 psiquiatras de 121 países. 

El primer objetivo institucional de la WPA durante el período
2008-2011 será mejorar la imagen de la Psiquiatría a nivel mun-
dial entre el público en general, los profesionales de la salud y
los responsables de las políticas públicas. Lamentablemente, en
la actualidad, la imagen de nuestra profesión no es muy brillante,
lo que tiene un impacto negativo obvio en la motivación de las
personas con trastornos mentales y sus familias a la hora de so-
licitar orientación y asistencia y de cumplir nuestros tratamien-
tos, así como en la motivación de los estudiantes de Medicina
para elegir la Psiquiatría como especialidad. 

En la mayoría de los países del mundo, la población general
no concibe a la Psiquiatría como especialidad médica moderna
que se enfrenta a un amplio espectro de trastornos mentales, al-
gunos de los cuales son muy comunes en la población general,
y que suministra una serie de intervenciones terapéuticas, algu-
nas de las cuales se sitúan entre las más eficaces que la Medi-
cina tiene a su disposición.

Por el contrario, las limitaciones de nuestras herramientas
diagnósticas y nuestros tratamientos a menudo encuentran un
gran eco en la prensa no científica, que divulga mensajes que fre-
cuentemente están sesgados por prejuicios ideológicos. En oca-
siones, la fuente de esta información sesgada está representada
por los propios psiquiatras. En muchos países la antipsiquiatría
sigue siendo una realidad dentro de la Psiquiatría y, entre las es-
pecialidades médicas, nuestra profesión destaca por su capaci-
dad de generar autoanticuerpos. 

Nuestra intención es cumplir con el objetivo de mejorar la
imagen de la Psiquiatría en todo el mundo con los siguientes
planteamientos: a) hacer visibles las experiencias positivas y exi-
tosas en el campo de la salud mental, a través de notas de prensa
e informes regulares en una sección de la página Web de la WPA
destinada al público en general; b) patrocinar tres proyectos so-
bre la mejora de la imagen pública de la Psiquiatría, selecciona-
dos a partir de las respuestas a una búsqueda internacional de
propuestas; c) elaborar una serie de directrices acerca de la ma-
nera de combatir la estigmatización de la Psiquiatría y de los psi-
quiatras, a fin de editarlas en la página Web de la WPA y tradu-
cirlas a varios idiomas; d) establecer un seguimiento regular en
los congresos mundiales e internacionales y una sección espe-
cial en World Psychiatry centrada en las experiencias positivas
en la atención de salud mental en diferentes regiones del mundo,
y e) lanzar un programa internacional destinado a incrementar
la conciencia de la prevalencia y de las implicaciones pronósti-
cas de la depresión en personas con enfermedades físicas, en co-
laboración con otras asociaciones médicas internacionales y na-
cionales y con organizaciones de usuarios y familias. 

Nuestro segundo objetivo institucional será apoyar a nues-
tras sociedades miembro en sus esfuerzos por mejorar la calidad
de la atención de la salud mental, la formación y la investigación
en sus países y regiones, y en su intento de optimizar su propia
estructura, su organización y su funcionamiento. De forma más
específica, cuando nos lo soliciten, colaboraremos y ayudare-
mos a las sociedades miembro: a) en sus interacciones con las
instituciones nacionales y regionales en cuanto a políticas de sa-
lud mental; b) en la creación y la implementación de directrices,
códigos éticos y protocolos de investigación; c) en la promoción
de mejoras en los planes de estudio para la formación de grado
y de posgrado en Psiquiatría y en salud mental pública; d) en el
desarrollo y la implementación de programas para la formación
continuada de psiquiatras, otros profesionales de salud mental
y médicos de atención primaria; e) en los ajustes de su estruc-
tura y su organización. Crearemos un patrón para la formación
psiquiátrica de grado y de posgrado que se incorporará en la pá-
gina Web de la WPA y se traducirá a varios idiomas. Organiza-
remos una serie de seminarios en los congresos mundiales e in-
ternacionales, en los que los líderes de sociedades miembro
seleccionadas presentarán la estructura y las actividades de sus
asociaciones a los representantes de otras sociedades miembro,
responderán a sus preguntas y brindarán recomendaciones so-
bre temas específicos. 

Nuestro tercer objetivo institucional se centrará en propiciar
la divulgación de la información sobre recientes desarrollos con-
cernientes a la clínica, el suministro de servicios y la investiga-
ción, de forma que pueda ser asimilada por psiquiatras de todas
las regiones mundiales, inclusive aquellos que no dominen el
idioma inglés. Este objetivo se llevará a cabo mediante: a) la im-
plementación de talleres formativos itinerantes de alta calidad
que se reproducirán en las cuatro regiones de la WPA (América,
Europa, África y Oriente Medio, Asia/Australasia); b) el desa-
rrollo de un programa online de formación médica continuada
(FMC); c) la creación de una serie de directrices sobre temas de
gran importancia práctica traducidas a varios idiomas; d) un au-
mento de la divulgación de World Psychiatry y la promoción de
la traducción de números completos o de artículos selecciona-
dos a varios idiomas, de manera que pueda accederse a ellos a
través de la página Web de la WPA y de las páginas Web de las
principales sociedades miembro, y e) actividades destinadas a
apoyar el desarrollo de revistas psiquiátricas nacionales selec-
cionadas. 

Nuestro cuarto objetivo institucional consistirá en promocio-
nar el desarrollo profesional de psiquiatras jóvenes en todo el
mundo. Para conseguir este objetivo tomaremos las siguientes
medidas: a) lanzamiento de un programa de prácticas de un año
para psiquiatras jóvenes de países de ingresos bajos que se com-
prometerán a aplicar en sus países de origen lo aprendido. El
programa se desarrollará en colaboración con una red de cen-
tros de excelencia; b) organización de una serie de talleres so-
bre liderazgo y habilidades profesionales de los psiquiatras jó-
venes; c) facilidades para la participación de psiquiatras jóvenes
en los congresos de la WPA y en otras reuniones científicas im-
portantes; d) estimulación de la participación de los psiquiatras



jóvenes en las actividades de las Secciones científicas de la WPA,
y e) colaboración y ayuda a las sociedades miembro en el desa-
rrollo y la implementación de programas para psiquiatras jóve-
nes. 

Nuestro quinto objetivo institucional se centrará en contri-
buir a la integración de la salud mental en la atención primaria
en países de ingresos bajos. Desarrollaremos un programa de
«formación de formadores», destinado a enfermeras y auxilia-
res clínicos en dispensarios y centros de salud, que se implemen-
tará en países de ingresos bajos, de los cuales el primero será Ni-
geria. 

Nuestro sexto objetivo institucional será fomentar la partici-
pación de los psiquiatras de todas las regiones del mundo en el
diálogo internacional sobre temas relativos a la clínica, el sumi-
nistro de servicios y la investigación, asegurando una represen-
tación adecuada de los colegas de todas las regiones en los pro-
gramas de la WPA, en las reuniones y publicaciones científicas
y en las actividades de las Secciones científicas de la WPA. 

Nuestro séptimo objetivo institucional consistirá en promo-
ver los estándares éticos más altos en la práctica de la Psiquia-
tría y abogar por los derechos de las personas con trastornos
mentales en todas las regiones del mundo. Este objetivo se lle-
vará a cabo: a) lanzando un programa internacional sobre pro-
tección y promoción de la salud física en personas con trastor-
nos mentales graves, en colaboración con otras asociaciones
médicas internacionales y nacionales y con organizaciones de
usuarios y familias; b) apoyando los programas internacionales
y nacionales destinados a proteger los derechos humanos de per-
sonas con trastornos mentales, para fomentar que estas perso-

nas se involucren significativamente en la planificación y la im-
plementación de servicios de salud mental, para animar a la eva-
luación y el desarrollo de las capacidades, los puntos fuertes y
las aspiraciones de estas personas, y para promover la equidad
en el acceso a los servicios de salud mental para personas de di-
ferentes edades, sexos, razas/etnias, religiones y situaciones so-
cioeconómicas. 

Nuestro octavo objetivo institucional consistirá en promover
el establecimiento de una red de científicos que dirijan investi-
gaciones conjuntas en el campo de la salud mental. Subvencio-
naremos al menos dos proyectos internacionales de alta calidad,
realizados por las Secciones científicas de la WPA, y facilitare-
mos la implicación de los científicos de mayor renombre en las
actividades de estas secciones. 

Nuestro noveno objetivo institucional será incrementar la
presencia y la credibilidad de la WPA, asegurando que las ini-
ciativas y los productos de la Asociación tengan el mayor nivel
de calidad posible, utilizando eficazmente los recursos humanos
disponibles.

Nuestro décimo objetivo institucional será desarrollar una co-
laboración a largo plazo, sólida y transparente, con posibles pa-
trocinadores. Se ha creado un consorcio de patrocinadores que,
en parte, financiarán las actividades antes mencionadas. 

Los lectores del World Psychiatry interesados en estar infor-
mados o en contribuir a las iniciativas antes mencionadas pue-
den contactar con la Secretaría de la WPA (wpasecretariat@ wpa-
net.org).

World Psychiatry 2008; 7:129-130
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ARTÍCULO ESPECIAL

Diagnóstico y tratamiento de los trastornos por déficit
de atención con hiperactividad en adultos
STEPHEN V. FARAONE, KEVIN M. ANTSHEL

Department of Psychiatry and Behavioral Sciences, Upstate Medical University, 750 East Adams Street, Syracuse, NY 13210, USA

Los trastornos por déficit de atención con hiperactividad (TDAH) en el adulto constituyen un trastorno psiquiátrico válido, que produce deterioro en el fun-
cionamiento. En este artículo se revisa el diagnóstico de TDAH en adultos, centrándose en las diferencias en la manifestación de síntomas del TDAH en
niños y en adultos, así como en la importancia de evaluar las alteraciones funcionales. La diferenciación del TDAH de otros trastornos clínicos a menudo
constituye la parte más complicada del diagnóstico de TDAH en adultos. Asimismo, se describen y comentan las comorbilidades psiquiátricas como posi-
bles factores de impacto no sólo en el diagnóstico de TDAH, sino también en el tratamiento de la enfermedad en adultos. En especial, en aquellos adultos
con comorbilidades psiquiátricas los tratamientos han de ser multimodales e incluir farmacoterapia e intervenciones psicosociales. 

Palabras clave: trastorno de déficit de atención con hiperactividad, adulto, comorbilidad, medicaciones estimulantes, intervenciones psicosociales

A lo largo de los últimos treinta años se ha ido reconociendo
cada vez más la persistencia de los trastornos por déficit de aten-
ción con hiperactividad (TDAH) en edades adultas. Originaria-
mente se creía que éste era un trastorno exclusivo de la infan-
cia, mientras que, en la actualidad, se acepta que alrededor del
4% de la población presenta TDAH (1-3). El TDAH no empieza
en edades adultas. Todos los diagnósticos válidos de TDAH en
adultos tienen una historia evolutiva clara de síntomas que ya
se manifestaron en la infancia. Sin embargo, es posible que se
establezca el primer diagnóstico de TDAH en un individuo en
edades adultas (4). No es raro encontrar adultos que se presen-
tan espontáneamente para una evaluación de TDAH, sin que
este síndrome se les haya diagnosticado en la infancia, y algu-
nos datos sugieren que únicamente el 25% de los casos de
TDAH en adultos ha sido diagnosticado en la infancia o ado-
lescencia (5). 

Este artículo ofrece una visión general del diagnóstico, la epi-
demiología y el tratamiento del TDAH en adultos. 

DIAGNÓSTICO DE TDAH EN ADULTOS 

Varias fuentes de indicios muestran que el TDAH puede diag-
nosticarse de forma fiable y válida. Los estudios psicométricos
han observado que las escalas de valoración del TDAH admi-
nistradas por médicos poseen una elevada coherencia interna y
fiabilidad entre diferentes evaluadores (6-8), y los síntomas del
TDAH en adultos se asocian a signos claros de alteración fun-
cional (9-12). Para el cribado, también se dispone de una escala
de autodetección de TDAH para adultos, psicométricamente va-
lidada (8). 

A pesar de disponer de indicios considerables sobre la vali-
dez de los diagnósticos DSM del TDAH, siguen existiendo in-
terrogantes en cuanto a la forma de implementar los criterios
cuando se establece el diagnóstico en adultos, el cual exige un
proceso de dos fases: a) determinación de que el adulto cum-
plió en su infancia los criterios de TDAH y b) la determinación
de que el adulto actualmente cumple los criterios del trastorno.
La discusión que sigue se basará en el DSM-IV-TR (13), que es
el estándar de referencia. Los criterios ofrecidos en este manual
representan el método aplicado con mayor frecuencia para el
diagnóstico del TDAH a lo largo de la vida en EE.UU. y se uti-
lizan ampliamente en la investigación del TDAH en todo el
mundo. 

Diagnóstico en adultos del inicio del TDAH en la
infancia 

Cuando se establece el diagnóstico de TDAH en adultos, los
médicos deben determinar que los criterios diagnósticos del tras-
torno se cumplían en la infancia. Como el paso del tiempo puede
dificultar la evocación de los síntomas, es posible que se haga
necesario bajar el umbral de calificación al establecer estos diag-
nósticos retrospectivos. Sin embargo, como han demostrado Fa-
raone y Biederman (6) en un estudio poblacional de 966 adul-
tos, la reducción de los umbrales de los síntomas puede
incrementar el riesgo de diagnósticos falsos positivos. Estiman
una prevalencia del 2,9% para el TDAH estricto (cumplimiento
de los criterios DSM-IV tanto en la infancia como en la edad
adulta) y del 16,4% para el TDAH más amplio (adición a esta
definición de aquellos que cumplen subliminarmente los crite-
rios). 

En una serie de artículos, Faraone et al. (4, 14, 15) examina-
ron la validez del diagnóstico de TDAH en pacientes con sínto-
mas de TDAH que producen alteraciones funcionales pero que
nunca exceden el umbral del DSM-IV para el diagnóstico
(TDAH subliminar). Evaluaron la validez de estos diagnósticos
atípicos basándose en los criterios de Robins y Guze (16) para
la validez de diagnósticos psiquiátricos, que comprenden los co-
rrelatos clínicos, la historia familiar, la respuesta al tratamiento,
los estudios de laboratorio, el curso y la evolución. Observaron
que el TDAH subliminar presentó menos comorbilidades psi-
quiátricas, menos disfunciones neuropsicológicas y menos pro-
blemas de abuso de sustancias, en comparación con el TDAH
de umbral completo. Además, el patrón de transmisión familiar
del TDAH subliminar es diferente del TDAH de umbral com-
pleto. Estos datos sugieren que los casos de TDAH subliminar
deben revisarse cuidadosamente. Algunos pueden ser una forma
más leve del TDAH verdadero, mientras que otros pueden ser
diagnósticos falsos positivos. 

Varios estudios de jóvenes han cuestionado la validez del cri-
terio de la edad de inicio (CEI) establecido en el DSM-IV para
el diagnóstico de TDAH (inicio antes de los 7 años de edad). Un
estudio que comparó adolescentes con inicio anterior o poste-
rior a los 13 años no observó relaciones entre la edad de inicio
y la gravedad de los síntomas, el tipo de dificultades de ajuste o
la persistencia del trastorno (17). Rohde et al. (18) compararon
las características clínicas entre los adolescentes que cumplían
todos los criterios de TDAH y aquellos que cumplían todos los



criterios a excepción del CEI. Como estos dos grupos presenta-
ron perfiles similares de características clínicas, los autores lle-
garon a la conclusión de que debe revisarse el criterio de edad
de inicio del DSM-IV. En una muestra de adolescentes epide-
miológicamente establecida, Willoughby et al. (19) observaron
que los adolescentes que cumplían los criterios completos del
tipo combinado de TDAH presentaban peor evolución clínica
que aquellos que no cumplían el CEI, aunque no encontraron
diferencias atribuibles al CEI en el subtipo de falta de atención
del TDAH. En los ensayos de campo del DSM-IV, la exigencia
de un CEI de 7 años redujo la exactitud de la identificación de
casos actuales de TDAH y redujo la coincidencia con las valo-
raciones médicas (20). Hesslinger et al. (21) observaron que los
adultos con un inicio tardío del TDAH presentaban el mismo
patrón de comorbilidades psiquiátricas que los adultos cuyo ini-
cio del TDAH cumplía el criterio del DSM-IV. Por el contrario,
en una muestra epidemiológica de niños de 9 a 16 años de edad,
Willoughby et al. (19) no observaron que el inicio tardío del
TDAH se asociara al trastorno negativista desafiante, al trastorno
disocial o a trastornos de ansiedad. En la serie de artículos de
Faraone et al. (4, 14, 15), los individuos de inicio tardío y TDAH
completo presentaron patrones similares de comorbilidades psi-
quiátricas, alteraciones neuropsicológicas, trastornos de abuso
de sustancias y transmisión familiar. Todos sus casos presenta-
ron un inicio en la adolescencia. 

En conjunto, los estudios del TDAH de inicio tardío sugieren
que el CEI del DSM es demasiado bajo. Si bien estos estudios
no ofrecen indicios definitivos de un umbral específico, sugie-
ren claramente que sería válido establecer el CEI en la adoles-
cencia (p. ej., a 12 o 13 años). 

Diagnóstico de TDAH persistente en adultos 

Tras establecer que el paciente cumplió en su infancia los cri-
terios diagnósticos del TDAH, los médicos deben determinar si
algunos de estos síntomas han persistido hasta edades adultas.
Al hacerlo, es importante recordar que los criterios DSM-IV-TR
del TDAH permiten establecer el diagnóstico en adolescentes y
adultos cuando sólo son evidentes los síntomas residuales del
trastorno, que producen alteraciones funcionales . Tal como ha
mostrado la revisión de Faraone et al. (22) de los estudios lon-
gitudinales, alrededor de dos tercios de los niños con TDAH con-
tinuará teniendo síntomas de TDAH en edades adultas, que pro-
ducen alteraciones funcionales. 

Barkley (23) ha sugerido que los síntomas del DSM y los um-
brales de los síntomas del TDAH son excesivamente restrictivos
para el diagnóstico del trastorno en adultos. Por ejemplo, estu-
dió los umbrales sintomáticos del DSM en dos muestras longitu-
dinales en las que se efectuó un seguimiento hasta edades adul-
tas. Como adultos, el 98% de sus participantes de comparación
confirmaron tres o menos síntomas de falta de atención y el 100%
confirmó tres o menos síntomas de conducta impulsiva hiperac-
tiva. En contraste, el 100% del grupo con TDAH confirmó tres
o más síntomas de falta de atención y el 72% confirmó tres o más
síntomas hiperactivos (23). Estos datos sugieren que seis sínto-
mas de falta de atención o hiperactividad (tal como exige el ac-
tual DSM) constituyen un umbral demasiado elevado cuando se
diagnostica la presencia actual de TDAH en adultos. Sin em-
bargo, cuando se hace un diagnóstico retrospectivo de la mani-
festación de TDAH en la infancia, debe utilizarse el umbral de
seis síntomas establecido en el DSM (4, 14, 15). 

En cuanto a la especificidad de síntomas y a la diferenciación
del TDAH de otros trastornos (p. ej., trastornos del estado de
ánimo), Barkley (23) refirió que los síntomas de dificultades para

organizar las tareas, dificultades para seguir sentado, y habla ex-
cesiva fueron igual de prevalentes en adultos con TDAH que en
adultos con trastornos del estado de ánimo o de ansiedad. Tres
síntomas DSM-IV-TR de falta de atención clasificaron correcta-
mente el 87% del grupo con TDAH y el 44% del grupo de com-
paración clínica: incapacidad para prestar gran atención a de-
talles; incapacidad para mantener la atención en las tareas e
incapacidad para seguir las instrucciones recibidas. Tres sínto-
mas hiperactivos/impulsivos clasificaron exactamente el 76%
de los casos de TDAH y el 49% de los casos de comparación
clínica: mover nerviosamente manos/pies o retorcerse en el
asiento; dificultad para dedicarse tranquilamente a una activi-
dad de ocio, e interrumpir o importunar a terceros. 

La diferenciación entre el TDAH y otros trastornos clínicos
constituye, a menudo, la parte más complicada del diagnóstico
de TDAH en adultos, dadas la elevada comorbilidad entre el
TDAH y otros trastornos psiquiátricos (15). Para dirigir mejor
este diagnóstico diferencial, Barkley (23) ha desarrollado sín-
tomas basados en su teoría de funcionamiento ejecutivo del
TDAH (24). Los síntomas que mejor discriminaron los casos
de TDAH de los casos de adultos con otros trastornos fueron:
tomar decisiones de forma impulsiva; tener dificultades en de-
tener actividades o conductas cuando ello debe hacerse; iniciar
proyectos o tareas sin leer o escuchar atentamente las instruc-
ciones; poco cumplimiento de las promesas; dificultades para
hacer cosas en el orden correcto, y conducir a una velocidad
excesiva. Estos seis ítems clasifican correctamente el TDAH con
una exactitud del 85% (23). La toma de decisiones de forma im-
pulsiva y las dificultades para interrumpir actividades o conduc-
tas cuando así debe hacerse fueron los aspectos que mejor dis-
tinguieron los adultos con TDAH de los adultos con otros
trastornos. Resulta interesante que la hiperactividad en adultos
puede no establecer una distinción entre adultos con TDAH y
adultos normales o con otros trastornos clínicos (23). Sin em-
bargo, tal como se conceptualiza ahora, la hiperactividad es un
aspecto central del TDAH según el DSM-IV. 

Evaluación de los déficit funcionales en adultos
con TDAH 

Mientras que la relación entre síntomas y déficit funcional en
niños con TDAH es baja (r = 0,3) (25), puede ser más alta en
adultos (r = 0,7) (23). El criterio C del DSM-IV-TR, que exige la
alteración en dos o más ámbitos, es central para el diagnóstico
de TDAH. Es esencial que, en la entrevista diagnóstica, se plan-
teen preguntas como: ¿qué ocurre con el trabajo, el colegio, la
paternidad, la crianza de los hijos, el control de la economía, la
conducción de vehículos, el tiempo de ocio y las relaciones per-
sonales? El enfoque en las alteraciones funcionales es central
para el diagnóstico de TDAH, sobre todo en un adulto que no
tiene un diagnóstico de TDAH desde la infancia. Los datos lon-
gitudinales de Barkley sugieren que los tres dominios más alte-
rados funcionalmente en adultos con TDAH son el educativo,
el de las responsabilidades domésticas y el laboral, en orden de-
creciente de alteración (23). 

A diferencia de los trastornos de la infancia, en los que sue-
len utilizarse los informes de padres y profesores, el TDAH en
adultos se diagnostica con frecuencia con un énfasis considera-
ble o exclusivo en el informe brindado por el propio paciente,
ya que, a menudo, no se dispone de otros informantes. Sin em-
bargo, la información de cónyuges, padres u otros informantes
puede ser útil por varios motivos, entre ellos, para descartar la
posibilidad de que el paciente se haga el enfermo para obtener
ventajas secundarias (26). De forma similar, dado el sesgo iluso-
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rio positivo que se ha documentado en niños (27, 28) y adultos
(29) con TDAH, es posible que los adultos con TDAH no sean
los mejores informadores de su propio funcionamiento. Sin em-
bargo, la obtención de informes colaterales de cónyuges, emplea-
dores, colaboradores, amigos, etc. puede resultar complicada o
estar clínicamente contraindicada. No obstante, en nuestra opi-
nión, dichos informes deben obtenerse siempre que sea posible;
ello debe ser realizado de forma atenta y respetuosa. 

Diagnóstico de TDAH: atención primaria frente
a Psiquiatría 

Los médicos de atención primaria son cada vez más requeri-
dos para establecer diagnósticos de TDAH. En una revisión de
historias clínicas de 854 adultos con TDAH persistente de ins-
tauración en la infancia, Faraone et al. (5) examinaron las prác-
ticas diagnósticas de médicos de atención primaria y psiquiatras.
Observaron que los médicos de atención primaria tenían una
probabilidad inferior a la de los psiquiatras de establecer un diag-
nóstico inicial de TDAH en adultos, si no existía un diagnóstico
anterior de TDAH pediátrico. Asimismo, los médicos de aten-
ción primaria tuvieron una probabilidad mayor que la de los psi-
quiatras de recurrir a una consulta externa antes de establecer
un diagnóstico de TDAH en adultos, derivando el 15% de los
médicos de atención primaria al paciente a otros profesionales,
mayoritariamente a un psicólogo. Los psiquiatras también pre-
sentaron una probabilidad mayor de diagnosticar un trastorno
comórbido, en comparación con los médicos de atención pri-
maria (44 frente al 20%, respectivamente). 

EPIDEMIOLOGÍA DEL TDAH EN ADULTOS 

National Comorbidity Survey Replication (NCS-R) 

Como se ha comentado antes, Faraone et al. (6) computari-
zaron la prevalencia en la población en el 2,9% de adultos con
TDAH. Otra estimación de la prevalencia en la población pro-
cede de la National Comorbidity Survey Replication (NCS-R)
(3), un estudio epidemiológico de 9.200 adultos de 18-44 años
de edad. En esta muestra, la prevalencia de TDAH en adultos
fue estimada en un 4,4%. Los resultados adicionales indicaron
que los adultos con TDAH presentaron un nivel de formación
inferior, tenían una menor probabilidad de trabajar y una mayor
probabilidad de estar separados/divorciados, en comparación
con aquellos sin TDAH. También se refirió menos frecuente-
mente TDAH en norteamericanos de raza negra y de origen la-
tino, en comparación con los norteamericanos de raza blanca
no latinos (3). 

Fayyad et al. (30) realizaron un estudio epidemiológico del
TDAH en adultos en diez países en América, Europa y Oriente
Medio. Sus estimaciones de prevalencia oscilaron entre el 1,2 y
el 7,3%, con un promedio del 3,4%. La prevalencia fue baja en
los países de ingresos bajos (1,9%), en comparación con los de
ingresos elevados (4,2%). Coincidiendo con otros estudios, el
TDAH se asoció con comorbilidades psiquiátricas y alteracio-
nes funcionales. 

En niños, el TDAH se diagnostica más habitualmente en va-
rones (31). Los datos del NCS-R sugieren que las diferencias se-
gún el sexo son menos pronunciadas en el TDAH de adultos (3),
lo cual coincide con los datos de muestras clínicas (4, 32). Ello
puede indicar que el TDAH en mujeres es más persistente. Re-
sulta posible que estos hallazgos se deban al sesgo de derivación
en la infancia: un chico con TDAH tiene una mayor probabili-

dad de presentar un trastorno disocial y de ser derivado para el
tratamiento (31). Como los adultos con TDAH son capaces de
concurrir a consulta espontáneamente, tienen menos probabili-
dad de estar expuestos a este sesgo de derivación. 

Comorbilidades psiquiátricas 

Con frecuencia, en adultos con TDAH se refieren trastornos
comórbidos de ansiedad, estado de ánimo y abuso de sustancias
(3, 23, 33-38). Estas tasas de comorbilidad no difieren en fun-
ción de sexo (3, 39). Los datos del NCS-R sugieren que el 43%
de las personas con TDAH entre 18 y 29 años de edad experi-
mentaron comorbilidades psiquiátricas, en comparación con el
56% de aquellos entre 30 y 44 años de edad. 

En alrededor del 24-35% de los adultos con TDAH deriva-
dos a atención clínica se observan antecedentes de trastorno di-
social y trastorno negativista desafiante (1, 35). Este porcentaje
es inferior a las tasas referidas frecuentemente en el TDAH pe-
diátrico (50-60%) (40). Asimismo, es común constatar alcoho-
lismo en adultos con TDAH derivados a atención clínica; las ta-
sas de prevalencia durante toda la vida de alcoholismo y de
trastornos por abuso de sustancias oscilan entre el 21 y el 53%
(1, 15, 35, 41). Los trastornos por abuso de Cannabis y cocaína
también son relativamente comunes en adultos con TDAH (42,
43). También se ha demostrado que el tabaquismo es más pre-
valente en adultos con TDAH (44). Un trastorno disocial comór-
bido o un trastorno bipolar comórbido incrementan el riesgo de
alteraciones por abuso de sustancias (45, 46); sin embargo, el
TDAH es un factor de riesgo independiente de posteriores tras-
tornos por abuso de sustancias (43, 47). Se ha referido que las
personas que padecen tanto un TDAH como un trastorno co-
mórbido de abuso de sustancias presentan un inicio más precoz
del abuso de sustancias, en relación con los adultos con abuso
de sustancias sin TDAH (48) y una mayor gravedad de abuso/de-
pendencia de sustancias (49, 50). 

En niños con TDAH, en especial en aquellos con trastorno
disocial, se producen trastornos del estado de ánimo, como el
trastorno depresivo mayor (51). Entre el 16 y 31% de los adul-
tos con TDAH tiene un trastorno comórbido actual (1, 3, 23, 35,
41), llegando las tasas de por vida hasta incluso un 45% (3). 

Alrededor del 25% de los niños con TDAH posee un tras-
torno de ansiedad comórbido (40); las tasas de trastornos de an-
siedad en el TDAH en adultos son similares. Por ejemplo, el
25-43% de los adultos con TDAH cumple los criterios del tras-
torno de ansiedad generalizada (1, 3, 35, 38, 41), situándose las
tasas de por vida incluso en el 59% (3). El trastorno de angus-
tia, el trastorno obsesivo-compulsivo y la fobia social son me-
nos frecuentes, pero pueden constituir afecciones comórbidas
(3, 38, 52). 

TRATAMIENTO DEL TDAH EN ADULTOS 

A pesar de la tasa de prevalencia relativamente elevada, la
gran mayoría de los adultos con TDAH no recibe tratamiento;
el NCS-R (3) ha demostrado que sólo es tratado un 11% de los
adultos con TDAH. 

Farmacoterapia 

Las medicaciones estimulantes, en especial las formulaciones
de liberación prolongada, constituyen la estrategia de control de
primera línea tanto en el TDAH pediátrico como en el de adul-
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tos (53, 54). Alrededor de 3 de cada 4 adultos con TDAH mos-
trarán una respuesta positiva a la medicación estimulante. La
FDA ha aprobado dos estimulantes para el tratamiento del
TDAH de adultos: las sales mixtas de anfetamina de liberación
prolongada y el dimesilato de lisdexanfetamina. La atomoxetina
es un no estimulante aprobado por la FDA para el control del
TDAH en adultos y puede ser especialmente eficaz en adultos
con TDAH y depresión comórbida (55) o en aquellos con un po-
tencial adictivo concomitante de abuso de sustancias (56). Tanto
los estimulantes como la atomoxetina mejoran los síntomas cen-
trales de hiperactividad, falta de atención e impulsividad (54, 57,
58). Como consecuencia de las comorbilidades psiquiátricas, es
más probable una politerapia en el TDAH de adultos que en el
TDAH pediátrico (59). 

El cumplimiento de las medicaciones estimulantes en el
TDAH decrece como una función de la edad (60) y deben ha-
cerse esfuerzos para intentar evitar la falta de cumplimiento. El
uso indebido y la malversación de estimulantes es otra realidad
clínica en la farmacoterapia del TDAH (61). Aquellos con un
trastorno disocial comórbido o un diagnóstico de abuso de sus-
tancias tienen el mayor riesgo de uso indebido y malversación
de estimulantes (61, 62). 

Tratamientos psicosociales 

Los trastornos de abuso de sustancias también requieren in-
tervenciones, muchas de las cuales pueden ser independientes
de las intervenciones para el TDAH. Algunos autores han suge-
rido que las intervenciones en el TDAH deben empezar con la
determinación de la medida en que el TDAH está contribuyendo
a los trastornos de abuso de sustancias (23). Esto se basa en que
la presencia del TDAH potencia el trastorno de abuso de sus-
tancias, dando lugar a una alteración más grave (63) y a una peor
evolución (64). Sin embargo, como puede ser muy difícil tratar
pacientes con TDAH que abusan activamente de alcohol o dro-
gas, a menudo se hace necesario tratar primero el abuso de sus-
tancias. Dado el potencial de abuso o uso indebido de medica-
ciones estimulantes (65), en pacientes con historia de abuso de
sustancias debe utilizarse un estimulante de acción prolongada
(debido a que su formulación lo hace menos susceptible al abuso)
o un no estimulante. El dimesilato de lisdexanfetamina, estimul-
tante profármaco de acción prolongada, tiene especial interés
debido a su menor posibilidad de producir afición y generar
abuso, en comparación con dosis equipotentes de d-anfetamina
de liberación inmediata (58). 

De forma similar al TDAH pediátrico, en el TDAH en adul-
tos suele recomendarse un componente terapéutico psicosocial
(66). Sin embargo, la intervención psicosocial es diferente en el
TDAH de adultos que en el TDAH pediátrico. Por ejemplo, en
el TDAH pediátrico ni la terapia cognitivo-conductual ni la te-
rapia cognitiva son eficaces (67-71). Por contraste, existen algu-
nos datos que sugieren que la terapia cognitivo-conductual es
eficaz en adultos con TDAH. Por ejemplo, en la bibliografía del
TDAH de adultos existen algunos indicios de que la terapia cog-
nitivo-conductual reduce las alteraciones funcionales en adul-
tos tratados concomitantemente con estimulantes (72, 73). 

Tratamiento del TDAH: atención primaria
frente a psiquiatría 

Es más probable que un psiquiatra prescriba una medicación
para el TDAH en adultos, en comparación con un médico de
atención primaria (91 frente al 78%, respectivamente) (5). Si bien

tanto psiquiatras como médicos de atención primaria prescriben
más frecuentemente un estimulante (84%) o un antidepresivo
(12%), los psiquiatras presentaron una probabilidad superior de
prescribir dextroanfetamina, clorhidrato de metilfenidato gené-
rico, sales mixtas de anfetamina y metilfenidato osmótico oral
de liberación controlada. En los psiquiatras fue menor que en
los médicos de atención primaria la probabilidad de prescribir
metilfenidato de liberación inmediata (5). Se prescribieron des-
cansos de medicación en alrededor del 20% de los adultos con
TDAH, aunque fueron prescritos con mayor frecuencia por los
psiquiatras que por los médicos de atención primaria (24 frente
al 17%, respectivamente). 

CONCLUSIONES 

En los últimos 30 años se ha ido aceptando cada vez más la
persistencia del TDAH en la edad adulta, hasta el punto que ac-
tualmente se considera un trastorno válido y que produce alte-
raciones funcionales. Esto sugiere que es probable que siga au-
mentando de forma continuada el número de adultos que
recurren a servicios clínicos por TDAH. Los profesionales que
trabajan con poblaciones adultas deben ser conscientes de la di-
ferencia en la manifestación de los síntomas entre el TDAH pe-
diátrico y el de adultos y de la importancia de evaluar las altera-
ciones funcionales causadas por los síntomas del TDAH. 

Los aspectos clave del TDAH en adultos son una alteración
funcional significativa y la comorbilidad psiquiátrica. En espe-
cial, los adultos con comorbilidades psiquiátricas deben recibir
tratamientos multimodales que incluyan farmacoterapia e inter-
venciones psicosociales.
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A lo largo de toda su vida, las mujeres tienen un riesgo de padecer depresiones superior al de los varones. Algunos indicios sugieren que este riesgo superior
se asocia a un aumento de la sensibilidad a los cambios hormonales que se producen a lo largo del ciclo vital reproductivo femenino. En algunas mujeres,
la perimenopausia y los primeros años posmenopáusicos pueden constituir una «ventana de vulnerabilidad» durante la cual los problemas de malestar fí-
sico y emocional pueden desembocar en una alteración significativa del funcionamiento y en una peor calidad de vida. En esta población, diversos aspec-
tos biológicos y ambientales constituyen factores predictivos independientes de la depresión: presencia de sofocos, trastornos del sueño, historia de síndrome
premenstrual grave o depresiones posparto, características étnicas, historia de acontecimientos vitales estresantes, antecedentes de depresión, índice de masa
corporal y situación socioeconómica. Este artículo explora el estado actual de los conocimientos sobre las complejas asociaciones entre cambios del estado
de ánimo y envejecimiento en mujeres. En particular, se revisan los aspectos biológicos del envejecimiento reproductivo y su impacto en el estado de ánimo,
los factores psicosociales, el estilo de vida y la salud en general. Además, se comentan, los tratamientos hormonales y no hormonales basados en eviden-
cias para el control de la depresión y otras molestias en mujeres de mediana edad. En última instancia, este artículo debe ser de ayuda a médicos y profe-
sionales de la salud para afrontar una situación clínica problemática: una estrategia preventiva y eficaz para el manejo de la depresión en el contexto de la
transición a la menopausia y después de este período.

Palabras clave: depresión, menopausia, síntomas, hormonas

La depresión en mujeres de mediana edad constituye una
causa importante de morbilidad y discapacidad (1). Las mani-
festaciones exclusivas y la etiología multifactorial de la depre-
sión de mediana edad hacen que ésta sea complicada de reco-
nocer y tratar (2). Además, los síntomas de depresión pueden
solaparse con aquellos asociados a la menopausia, presentando
un dilema clínico para psiquiatras y otros profesionales de la sa-
lud (3). Conforme la generación de mujeres del baby-boom se
ha acercado a la menopausia o pasado este período, la depre-
sión de mediana edad se ha convertido en un tema grave de sa-
lud pública y en una materia de interés de un creciente número
de estudios epidemiológicos y clínicos. 

Este artículo examina las evidencias y la naturaleza de las re-
laciones entre alteraciones del estado de ánimo y envejecimiento
en mujeres, incluyendo el envejecimiento cronológico y repro-
ductivo, así como entre dichas alteraciones y otros factores psi-
cosociales, el estilo de vida y la salud. Además, se comentan la
base biológica del desarrollo de síntomas de depresión en mu-
jeres de mediana edad y el potencial de los tratamientos hormo-
nales y no hormonales que ofrecen alivio. 

ESTADO DE ÁNIMO, MEDIANA EDAD Y MENOPAUSIA 

Las mujeres de mediana edad consultan a su médico por sín-
tomas como sofocos, dolores y rigidez de articulaciones, tras-
tornos del sueño y falta de energía. En el Melbourne Women’s
Mid-Life Health Project (4), más del 40% de las 438 mujeres es-
tudiadas en los últimos estadios de la transición menopáusica
experimentó algunos de estos síntomas. Lo que resulta más im-
portante destacar es que entre los seis trastornos más frecuente-
mente mencionados se encontraron tensión nerviosa y senti-
mientos de desánimo y tristeza. 

Sin embargo, no se conocen con exactitud las relaciones cau-
sales entre síntomas de depresión y menopausia; se ha generado
una controversia particular alrededor de la cuestión de si el es-
tado de ánimo deprimido está causado por factores psicológicos

relacionados con el envejecimiento o si los cambios hormona-
les ováricos pueden desempeñar un papel importante en su ma-
nifestación. 

La investigación sobre la relación entre menopausia y sínto-
mas de depresión ha aportado resultados contradictorios. Algu-
nos estudios no revelaron ninguna relación (5-7), mientras que
otros constataron que los síntomas depresivos disminuían con-
forme incrementaba la edad (8), o que se producía un aumento
de la depresión en mujeres en la transición menopáusica (9). En
algunos informes, al controlar la presencia de los síntomas va-
somotores se redujeron las correlaciones entre depresión y me-
nopausia (10). Se observó una clara relación entre histerectomía
y estado de ánimo deprimido (11). 

Asimismo, se han obtenido resultados contradictorios en los
estudios longitudinales que efectuaron un seguimiento de mu-
jeres a lo largo de la transición desde la menstruación regular
hasta el período posmenopáusico. Las diferentes metodologías
y el efecto de confusión del envejecimiento cronológico dificul-
tan la comparación de los resultados de estos estudios. Además,
las correlaciones entre los cambios en las hormonas ováricas y
el estado de ánimo no son evidentes, ya que pocos estudios mi-
dieron estos parámetros. Algunos estudios longitudinales no han
mostrado ninguna relación entre depresión y menopausia (10,
12). Otros estudios han demostrado un aumento del riesgo de
depresión durante la fase de transición desde la perimenopau-
sia hasta la posmenopausia (13, 14); en particular, las mujeres
que entran en esta fase de transición presentaron un riesgo sig-
nificativo de desarrollar una depresión de nueva instauración
(15). Dennerstein et al. (12) observaron tanto una mejora del es-
tado de ánimo durante la mediana edad como un descenso del
estado de ánimo negativo conforme mejoraban los síntomas me-
nopaúsicos. 

El consenso del Stages Of Reproductive Aging Workshop
(STRAW) ha dividido el envejecimiento reproductivo de las mu-
jeres en estadios (16). Un estudio reciente para reestablecer los
estadios (17) ha utilizado los datos para ofrecer a los médicos
definiciones prácticas de los estadios de la transición menopáu-



sica. La menstruación irregular, definida como una diferencia de
más de 7 días en la duración de los ciclos que se produce per-
sistentemente, es característica de la transición menopáusica
precoz, que suele empezar alrededor de los 35 años de edad. La
transición menopáusica tardía se inicia cuando se producen, al
menos, dos faltas de períodos menstruales, y la posmenopausia
es el período que se inicia después de la última menstruación.
El estudio Melbourne Women’s Mid-Life Health Project mostró
que las concentraciones de estradiol variaban ampliamente al
principio de la transición menopáusica, con un descenso drás-
tico en el período tardío de la transición menopáusica, mientras
que aumentaba la folitropina (follicle-stimulating hormone,
FSH) (18). Después de la última menstruación, las concentra-
ciones de estradiol seguían descendiendo y las de FSH conti-
nuaban aumentando. 

En un estudio transversal amplio, Women’s International
Study of Health and Sexuality (WISHeS), realizado en muje-
res de 20 a 70 años en Francia, Alemania, Italia, Reino Unido
y EE.UU., se documentó la manifestación de síntomas físi-
cos y mentales durante los estadios de transición menopáusica.
Prospectivamente, se definieron subgrupos de mujeres en va-
rios estadios y se evaluaron síntomas en dominios físicos, psi-
cosociales y sexuales (19). Se compararon mujeres con mens-
truaciones regulares entre 20 y 49 años de edad con mujeres
posmenopáusicas de 50 a 70 años y también con mujeres con
una menopausia quirúrgica antes de los 50 años y después de
esa edad. Era interesante observar a las mujeres con una me-
nopausia quirúrgica, ya que la ooforectomía elimina alrededor
de la mitad de los andrógenos circulantes, así como el estra-
diol, y los efectos son más graves y súbitos que en la menopau-
sia natural (20). 

Este importante estudio mostró que algunos síntomas que
experimentan las mujeres de mediana edad estaban claramente
relacionados con el descenso del estradiol, como los síntomas
vasomotores, la falta de memoria, los trastornos del sueño, los
dolores en la zona de nuca/cabeza/hombros, la sequedad va-
ginal y los problemas de excitación sexual. Estos síntomas al-
canzaban una prevalencia máxima a la edad de 50 años y se
producían antes en mujeres con una menopausia quirúrgica
precoz (antes de los 50 años). Se observó un efecto curvilíneo
de la edad, mientras que no se registraron diferencias entre
mujeres de diferentes países. El índice de masa corporal tam-
poco tuvo efectos en la prevalencia de este grupo de sínto-
mas (19). 

Por el contrario, los síntomas psicológicos, como los cam-
bios de estado de ánimo y el dolor en mamas, mostraron un pa-
trón curvilíneo que presentó su máximo a edades más tempra-
nas, 35-40 años, o durante el período precoz de la transición
menopáusica. Después de los 35-40 años de edad, los síntomas
del estado de ánimo disminuyeron con la edad a lo largo de la
menopausia y hasta el período posmenopáusico e incrementa-
ron en presencia de otros problemas de salud física o mental.
Cabe destacar que se observaron diferencias significativas en-
tre mujeres de distintos países en la prevalencia de este grupo
de síntomas (19). 

También se constató un tercer grupo de síntomas que mos-
tró un efecto lineal de la edad sin ninguna prevalencia máxima
a la edad de 50 años. Estos síntomas, como descenso de la
fuerza física y falta de energía, son efectos esperados conforme
avanza la edad y también se vieron afectados por el país de ori-
gen, el índice de masa corporal y otros problemas físicos y men-
tales (19). 

Se observaron resultados similares en el Melbourne Women’s
Mid-Life Health Project, en el cual se efectuó el seguimiento lon-

gitudinal del estado de ánimo positivo y negativo, así como de
las concentraciones hormonales. El estado de ánimo deprimido
disminuyó significativamente con el avance de la edad. Los re-
sultados también mostraron que durante la fase de transición
menopáusica se amplificaban los efectos negativos sobre el es-
tado de ánimo de otros acontecimientos importantes en la vida,
como falta de salud o pérdida del trabajo (12). 

Estas observaciones sugieren que la transición menopáusica
puede considerarse como una «ventana de vulnerabilidad» du-
rante la cual las mujeres tienen un elevado riesgo de padecer
síntomas de depresión. La naturaleza de este período de vulne-
rabilidad es similar a la de otras fases de vulnerabilidad bien
conocidas, como el período premenstrual y el período inmedia-
tamente posterior al parto. Los investigadores del Melbourne
Women’s Mid-Life Health Project observaron varios factores de
riesgo asociados a la depresión durante la transición menopáu-
sica. Los factores de riesgo importantes de los síntomas de de-
presión fueron antecedentes de depresión o tensión premens-
trual, actitud negativa frente a la menopausia, así como variables
del estilo de vida y psicosociales (12). Además, en un estudio
de seguimiento 11 años más tarde de mujeres de 57-67 años, se
observó que la depresión fue máxima en aquellas mujeres con
una menopausia quirúrgica y en aquellas que todavía menstrua-
ban (11). 

En otro subestudio se hizo un seguimiento de las puntuacio-
nes de felicidad durante la transición menopáusica y después de
ella, observando que estaban significativamente relacionadas
con las puntuaciones de felicidad registradas antes de iniciarse
la transición. Tanto antes de la transición menopáusica como
después de ella, las puntuaciones de felicidad fueron el efecto
de factores de personalidad intrínsecos y de factores extrínsecos,
como el estado civil, la satisfacción laboral y los acontecimien-
tos de la vida (21). En general, el bienestar incrementaba con el
tiempo, conforme las mujeres superaban la transición menopáu-
sica, no pudiéndose comprobar un efecto directo de las concen-
traciones hormonales (22). 

Otro campo de interés fue el efecto del «síndrome del nido
vacío» en los síntomas del estado de ánimo de mujeres en la tran-
sición menopáusica. Este subestudio del Melbourne Women’s
Mid-Life Health Project mostró disminuciones en el estado de
ánimo deprimido y los problemas cotidianos, con aumentos del
estado de ánimo positivo y bienestar asociados con el «último
acontecimiento de abandono», cuando el último hijo dejó de vi-
vir en casa. Es interesante destacar que la vuelta de los hijos a
casa durante la transición menopáusica dio lugar a disminucio-
nes del estado de ánimo positivo y a un declive de la frecuencia
de la actividad sexual en las mujeres (23). 

También se han evaluado las consecuencias de la violencia
física, emocional o sexual en el estado de ánimo de mujeres de
mediana edad. Este subestudio del Melbourne Women’s Mid-
Life Health Project mostró que la violencia por parte de la pa-
reja predecía un estado de ánimo deprimido, el divorcio o la
separación, el funcionamiento sexual bajo y el uso de fárma-
cos psicotrópicos (24). En la población en general, el 22% ha-
bía utilizado fármacos psicotrópicos, con mayor frecuencia
antidepresivos. El 4% había ingresado en un hospital psiquiá-
trico y el 7% había recurrido a asesoramiento (counseling). El
uso de fármacos psicotrópicos se asoció a estrés interpersonal,
a falta de autovaloración de la salud y a depresión premens-
trual (25). 

Se ha utilizado el modelo de ecuación estructural para mos-
trar las relaciones entre los cambios de las concentraciones de
estradiol y los síntomas específicamente asociados con el des-
censo de dichas concentraciones. El sueño y la percepción de
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salud de las mujeres se ven afectados por síntomas vasomoto-
res. También tienen influencia en el estado de ánimo las ma-
las elecciones de estilo de vida, los problemas cotidianos y los
factores estresantes. Asimismo, los descensos de estradiol afec-
tan al estado de ánimo influyendo en el funcionamiento se-
xual y los sentimientos de las mujeres hacia sus compañe-
ros (26). 

¿ES DIFERENTE EL TRATAMIENTO DE LA DEPRESIÓN
EN MUJERES DE MEDIANA EDAD? 

Los caóticos cambios de las concentraciones hormonales du-
rante la transición menopáusica pueden constituir uno de los
principales factores del aumento del riesgo de depresión (27-29).
Los médicos pueden ofrecer una terapia dirigida a estabilizar el
nivel hormonal que puede ejercer un efecto profiláctico y neu-
roprotector para prevenir la depresión, así como un efecto tera-
péutico (29, 30). 

En un estudio longitudinal en curso, el Harvard Study of
Moods and Cycles, se refirió una evaluación prospectiva a largo
plazo de 1.000 mujeres premenopáusicas (de 36-44 años de
edad) en el momento de la inclusión. Fueron sometidas a pe-
riódicas evaluaciones hormonales, psiquiátricas y de calidad
de vida, y los resultados se controlaron en cuanto a factores
que suelen investigarse en la depresión, como índice de masa
corporal, tabaquismo, estado civil y situación laboral. Los da-
tos de este estudio indicaron que las mujeres perimenopáusi-
cas tuvieron una probabilidad dos veces superior que las pre-
menstruales de desarrollar una depresión grave de nueva
instauración. Además, el riesgo se exacerbó en aquellas que de-
sarrollaron síntomas vasomotores durante la perimenopau-
sia (15). 

Este estudio indica que la perimenopausia y los síntomas va-
somotores, causados por las fluctuaciones de estrógenos, pue-
den tener una vía bioquímica común con los síntomas de depre-
sión. La historia de las investigaciones sobre los estrógenos
ofrece amplias evidencias que corroboran un papel claro de los
estrógenos en la regulación de la función cerebral. En estudios
con animales y clínicos se han documentado claramente efectos
neuroprotectores y un papel en la conservación de la memoria
y la cognición, al igual que efectos termorreguladores y antide-
presivos. Las regiones cerebrales más probablemente afectadas
por los estrógenos son las relacionadas con los sistemas mono-
aminérgicos, como los sistemas serotoninérgicos y noradrenér-
gico (31), y otras evidencias corroboran el papel de los estróge-
nos en la síntesis, la liberación y la actividad de los receptores
de serotonina y noradrenalina (32, 33). En consecuencia, es ló-
gico pensar que la ausencia o la fluctuación intensa de los estró-
genos pueden desembocar en cambios de estado de ánimo y con-
ducta, así como en síntomas vasomotores y otros síntomas de la
menopausia. 

Varios estudios clínicos comparativos han examinado si el
tratamiento con estrógenos puede tener un efecto antidepresivo
en mujeres perimenopáusicas y posmenopáusicas con trastor-
nos de depresión mayor (30, 34-37). Un hallazgo importante de
estos estudios es que los estrógenos no fueron eficaces para la
depresión en mujeres posmenopáusicas. Ello permite pensar
que, en cuanto a los efectos antidepresivos de los estrógenos,
son más importantes las fluctuaciones que los valores absolutos
de las concentraciones estrogénicas. Otro aspecto interesante de
estos estudios fue que los resultados positivos se asociaron más
al uso de estrógenos transdérmicos que al de estrógenos orales.
Este hallazgo puede deberse a que con la administración trans-

dérmica se produce un aumento de biodisponibilidad del estra-
diol, lo cual puede ser ventajoso en la interacción con los recep-
tores estrogénicos en áreas del cerebro que regulan el estado de
ánimo y la conducta.

Otro punto que debe ser considerado en el tratamiento de
la depresión en mujeres de mediana edad es la eficacia de las
terapias antidepresivas para el alivio de los síntomas físicos de
la menopausia, como los sofocos. En este aspecto, puede ser
importante una serie de datos de prescripción recogidos por
McIntyre et al. (38), antes y después de la publicación de los
resultados negativos respecto al uso de la terapia de restitu-
ción hormonal de la Women’s Health Initiative en julio de 2002
(39). Los informes iniciales del estudios de la Women’s Health
Initiative sugirieron la falta de efectos protectores frente a
acontecimientos cardiovasculares (p. ej., apoplejía, infarto de
miocardio; observándose, de hecho, un leve incremento del
riesgo de estos acontecimientos) en mujeres posmenopáusicas
que utilizan terapias hormonales. Como resultado, los médi-
cos han pasado a ser más reacios a prescribir estrógenos, in-
cluso en mujeres más jóvenes y sintomáticas. El estudio de
McIntyre et al. (38) demostró que las prescripciones de trata-
mientos de restitución hormonal descendieron en el año si-
guiente a la presentación de los resultados de la Women’s He-
alth Initiative; cabe destacar que el número de prescripciones
de antidepresivos aumentó significativamente, lo que permite
suponer que las mujeres desarrollaron síntomas psicológicos
(p. ej., síntomas de depresión, ansiedad) cuando dejaron de
utilizar estrógenos, o que los antidepresivos se estaban utili-
zando para tratar los síntomas relacionados con la menopau-
sia. Las pocas comparaciones entre tratamientos con estróge-
nos y con antidepresivos para la depresión en mujeres con
síntomas menopáusicos han indicado una eficacia similar en-
tre escitalopram (40) y las terapias hormonales en el alivio de
los síntomas menopáusicos y la mejora de las medidas de ca-
lidad de vida relacionada con la menopausia. Asimismo, los
ensayos abiertos de duloxetina (41) y citalopram (42) sugieren
que los antidepresivos pueden tener un impacto positivo en
los síntomas menopáusicos, una consideración terapéutica im-
portante en mujeres que no pueden o no desean tomar estró-
genos. 

Otro punto de interés es si la edad y el estado de menopau-
sia de mujeres de mediana edad podrían influir en la eficacia de
algunas terapias antidepresivas. Algunos ensayos clínicos han
demostrado diferencias entre las respuestas a los antidepresivos
de mujeres premenopáusicas frente a mujeres posmenopáusi-
cas (43) y mujeres más jóvenes frente a mujeres de más edad
(44-47). En un análisis conjunto de diversos estudios, las res-
puestas a los inhibidores selectivos de la recaptación de seroto-
nina (ISRS) se vieron afectadas por la edad (es decir, la respuesta
fue mayor en mujeres menores de 50 años de edad que en mu-
jeres mayores de esa edad), mientras que las respuestas a la ven-
lafaxina, un inhibidor de la recaptación de serotonina-noradre-
nalina (IRSN) fueron similares en los diferentes grupos de
edades (48). 

En un análisis conjunto de ocho estudios realizados en mu-
jeres mayores de 50 años de edad que habían recibido o no una
terapia de estrógenos concomitante durante el tratamiento con
ISRS o venlafaxina, se investigó si los estrógenos desempeñan
un papel en estas diferencias de eficacia. Este estudio mostró
tasas de respuesta a la venlafaxina superiores a las registradas
en respuesta a los ISRS en ambos grupos. Sin embargo, la di-
ferencia de eficacia entre los ISRS y la venlafaxina fue signifi-
cativamente mayor en mujeres que no recibieron terapia estro-
génica, y los ISRS sólo fueron significativamente más eficaces
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que el placebo en mujeres que recibieron estrógenos (48). Es-
tos datos corroboran los indicios previos de que los estrógenos
pueden modular o preparar la afinidad de unión/respuesta a
los ISRS (49). 

Se ha establecido la hipótesis de que la manifestación de
síntomas vasomotores en mujeres de mediana edad es el resul-
tado de la alteración de la función termorreguladora, un com-
plejo proceso del hipotálamo. Cuando fluctúan las concentra-
ciones de estrógenos, la denominada zona termoneutral se
estrecha significativamente, dando lugar a sudores o escalo-
fríos en respuesta a los cambios normales de la temperatura
corporal y produciendo una disipación térmica característica
de la menopausia (50). En consecuencia, el tratamiento de los
sofocos está destinado a restaurar la zona termoneutral y, en
consecuencia, mantener los cambios de la temperatura corpo-
ral en esa zona. 

Si bien los estrógenos siguen constituyendo el estándar de re-
ferencia del tratamiento de los síntomas vasomotores, se han in-
vestigado varias terapias alternativas, como las medicaciones
psicoactivas (terapias con antidepresivos, eutimizantes, anticon-
vulsivos y ansiolíticos [51-58]) y los remedios naturales. Cabe
destacar que en ensayos comparativos se ha observado que dos
de los remedios naturales más populares para los síntomas va-
somotores, soja y cohosh negro, tienen muy poco impacto so-
bre estos síntomas, en comparación con el placebo (59), y que
las mujeres pueden estar expuestas a acontecimientos adversos
y a efectos secundarios por su uso 

Otra estrategia para las mujeres con síntomas vasomotores
nocturnos importantes (sudores nocturnos) es la mejora de los
patrones del sueño. Recientemente, en un ensayo con el somní-
fero eszopiclona para mujeres menopáusicas con insomnio y
despertares a causa de sofocos, este fármaco mostró un efecto
positivo sobre estos síntomas. El tratamiento también aportó una
mejoría del estado de ánimo y de la calidad de vida, posible-
mente debido a la mejora de los patrones del sueño (60). 

CONCLUSIONES 

Los estudios epidemiológicos y clínicos demuestran que en
las mujeres durante la transición menopáusica pueden produ-
cirse cambios de estado de ánimo y síntomas depresivos. Este
período de concentraciones hormonales fluctuantes constituye
una «ventana de vulnerabilidad» para la depresión, en especial
en mujeres con antecedentes de depresión o en aquellas con sín-
tomas menopáusicos graves concomitantes. Las fluctuaciones
de estrógenos pueden influir indirectamente en los cambios de
estado de ánimo, a través de la mediación de síntomas físicos re-
lacionados con la menopausia, en particular trastornos del sueño
y de la sexualidad. Además, los estrógenos pueden provocar al-
teraciones vasomotoras y depresivas, a través de las vías bioquí-
micas comunes y acciones mediadas por receptores en la fun-
ción cerebral. 

Se ha demostrado que el tratamiento con estrógenos mejora
tanto los síntomas del estado de ánimo como los síntomas va-
somotores y sigue siendo una opción viable para mujeres sinto-
máticas de mediana edad. Los problemas recientemente plante-
ados referentes a la seguridad a largo plazo de la terapia
estrogénica han provocado que los médicos busquen estrategias
terapéuticas no hormonales. Se ha demostrado que un trata-
miento antidepresivo en dosis bajas mejora los síntomas vaso-
motores, así como la depresión, y puede constituir la alternativa
preferencial en mujeres con depresión que no pueden recibir es-
trógenos. Las evidencias clínicas también respaldan el uso de al-

gunos anticonvulsivos y ansiolíticos, así como somníferos, en el
tratamiento de los sofocos. En general, los remedios naturales
no han mostrado un impacto positivo en los síntomas vasomo-
tores. 

Se concluye que, si bien la depresión en mujeres de mediana
edad presenta retos exclusivos debido a la complejidad añadida
asociada a la transición menopáusica, la «ventana de vulnera-
bilidad» de la depresión también constituye una oportunidad
para ofrecer un tratamiento dirigido y eficaz para el tratamiento
de los síntomas físicos y de los síntomas del estado de ánimo de
mujeres de mediana edad. 
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Esquizofrenia deficitaria: actualización
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Los criterios de esquizofrenia deficitaria fueron elaborados para definir a un grupo de pacientes con síntomas negativos duraderos, primarios (o idiopáti-
cos). En 2001, una revisión de la bibliografía sugería que la esquizofrenia deficitaria constituye una enfermedad separada de las formas no deficitarias de
la esquizofrenia. En este artículo se ofrece una revisión de los estudios recientes, no incluidos en aquel artículo, en los que se han comparado pacientes con
esquizofrenia deficitaria y pacientes con esquizofrenia no deficitaria en cuanto a las medidas habitualmente utilizadas para distinguir ambas enfermeda-
des: signos y síntomas, curso de la enfermedad, correlatos fisiopatológicos, factores de riesgo y etiológicos, y respuesta al tratamiento. Se muestran los ha-
llazgos confirmados y los nuevos indicios de la disociación doble que respaldan la hipótesis de enfermedades diferentes. Asimismo, se hace hincapié en los
puntos débiles de la investigación y en las opciones terapéuticas de estos pacientes.

Palabras clave: esquizofrenia deficitaria, heterogeneidad, síntomas negativos, apatía, disociación doble

La esquizofrenia deficitaria es un síndrome que cumple los
siguientes criterios: a) presencia de al menos dos de seis sínto-
mas negativos: afectividad limitada (establecida más por las con-
ductas observadas que por la experiencia subjetiva del paciente);
disminución del espectro emocional (es decir, espectro reducido
de la experiencia emocional subjetiva del paciente); pobreza del
discurso; reducción de intereses; disminución del sentido de fi-
nalidad; retraimiento social; b) presencia de dos o más de los
síntomas antes mencionados durante los 12 meses precedentes
y durante todos los períodos de estabilidad clínica; c) los sínto-
mas mencionados son primarios o idiopáticos, es decir, no se-
cundarios a factores como ansiedad, efectos farmacológicos, sín-
tomas psicóticos, retraso mental, depresión; d) el paciente
cumple los criterios del DSM para la esquizofrenia (1-3). 

En 2001, una revisión de la bibliografía sugirió que la esqui-
zofrenia deficitaria es una enfermedad distinta a otras formas
no deficitarias de esquizofrenia (3). La propuesta de una enfer-
medad separada se basó en la comprobación de que la esquizo-
frenia deficitaria y la esquizofrenia no deficitaria difieren en
cinco dimensiones habitualmente utilizadas para distinguir las
enfermedades: signos y síntomas, curso de la enfermedad, co-
rrelatos fisiopatológicos, factores de riesgo y etiológicos, y res-
puesta al tratamiento. El grupo con esquizofrenia deficitaria po-
see una peor calidad de vida y un peor nivel de funcionamiento,
por lo que una posible interpretación de este hecho es que di-
cho grupo simplemente posee una forma más grave de la misma
enfermedad, que en su forma más leve es una esquizofrenia no
deficitaria. Sin embargo, en algunos estudios se observó que, en
comparación con el grupo con esquizofrenia no deficitaria, el
grupo con esquizofrenia deficitaria se acercó más a los indivi-
duos sanos de comparación en cuanto a algunas variables (p.
ej., volumen de las mismas regiones cerebrales), mientras que,
en otros estudios, los dos grupos simplemente difirieron entre
sí, así como con los individuos sanos de comparación (p. ej.,
con respecto a estación de nacimiento) (3). 

En los años siguientes a la publicación de esta revisión se re-
alizaron diversos estudios centrados en la esquizofrenia defici-
taria, definida según los criterios mencionados. Dichos estudios
han hecho progresar el conocimiento sobre este grupo de pa-
cientes, pero también han esclarecido los restantes puntos dé-
biles que quedan en este campo de investigación (4). En este
contexto, este artículo se centrará en aquellos estudios que com-
paran pacientes con esquizofrenia deficitaria con pacientes con
esquizofrenia no deficitaria. 

FACTORES DE RIESGO Y ETIOLÓGICOS 

Historia familiar

Kirkpatrick et al. (3) revisaron los estudios que muestran que
la categorización en deficitaria/no deficitaria posee una coinci-
dencia significativa dentro de las familias y que los miembros de
la familia de los pacientes con esquizofrenia deficitaria, en com-
paración con los familiares de los pacientes con esquizofrenia
no deficitaria, presentaron aislamiento social más grave y un au-
mento del riesgo de esquizofrenia. 

Desde entonces, en otro estudio se ha observado un aumento
de la prevalencia de los síntomas negativos subclínicos en los fa-
miliares de pacientes con esquizofrenia deficitaria, en compara-
ción con los de esquizofrenia no deficitaria (5). En un estudio
no publicado, también hemos reproducido el hallazgo de una
coincidencia significativa dentro de las familias: en las familias
con más de un miembro afectado, la categorización de un miem-
bro como deficitario o no deficitario predijo la categorización
de los otros miembros de la familia con una tasa superior a la de
la casualidad. 

Genética 

Algunos estudios han examinado los aspectos genéticos de la
esquizofrenia deficitaria y no deficitaria, pero los resultados han
sido decepcionantes. Hong et al. (6) refirieron que el gen de la
proteína 2 relacionado con la dihidropiridiminasa (dihydropy-
rimidinase-related protein 2, DRP-2) se asoció con el riesgo de
esquizofrenia deficitaria y no deficitaria; sin embargo, tras co-
rregir las múltiples comparaciones, no se observó ninguna aso-
ciación significativa con la esquizofrenia no deficitaria y, en la
deficitaria, la asociación sólo se constató en personas de raza
blanca, pero no en individuos americanos de raza negra. 

En una muestra de 56 pacientes con esquizofrenia deficitaria
y 50 con esquizofrenia no deficitaria, Galderisi et al. (7) obser-
varon que el polimorfismo Val(158)Met de la catecol-O-metil-
transferasa (COMT) influyó en el rendimiento neuromotor en el
grupo con esquizofrenia deficitaria, pero no en el grupo con es-
quizofrenia no deficitaria. Wonodi et al. (8) no observaron nin-
guna asociación entre el polimorfismo COMT y la categorización
de la esquizofrenia como deficitaria o no deficitaria, pero el nú-
mero total de individuos considerados fue de 86. Las limitacio-



nes en el tamaño de muestra socavan el valor de todos estos es-
tudios, y los hallazgos deben ser validados por otros estudios.

Otros factores de riesgo

En varios estudios se ha encontrado una asociación entre es-
quizofrenia y nacimiento en invierno, en especial en el hemisfe-
rio norte. El tamaño de efecto es reducido, observándose un ex-
ceso del 5-8% de nacimientos (9). Esta asociación es aplicable a
la esquizofrenia en general, es decir, independientemente de la
categorización en deficitaria o no deficitaria. La revisión de 2001
mencionó estudios (3) en los que se observó una asociación en-
tre la esquizofrenia deficitaria (aunque no en la no deficitaria) y
el nacimiento en verano en el hemisferio Norte, difiriendo el
grupo con esquizofrenia deficitaria tanto del grupo con esquizo-
frenia no deficitaria como de los individuos de comparación. Con
posterioridad a dicho estudio, en un análisis combinado de 10
series de datos de 6 países se ha confirmado el nacimiento en ve-
rano como un factor de riesgo de la esquizofrenia deficitaria (10). 

En un estudio con 88 pacientes con esquizofrenia deficitaria y
235 pacientes con esquizofrenia no deficitaria se observó una aso-
ciación entre seropositividad al citomegalovirus y esquizofrenia
deficitaria (11). La asociación se mantuvo significativa tras cova-
riar los síntomas psicóticos y las características demográficas co-
nocidas por su asociación con la seropositividad al citomegalovi-
rus y tras corregir las múltiples comparaciones. No se observaron
asociaciones con otros cinco herpesvirus humanos. Goff et al.
(12) observaron que la concentración sérica de folatos era signi-
ficativamente inferior en pacientes con esquizofrenia deficitaria
que en pacientes con esquizofrenia no deficitaria, un resultado
cuyo interés crece en vista del hallazgo de que el polimorfismo
C677T de la metilenetetrahidrofolato-reductasa se asoció a los sín-
tomas negativos (13). Es necesario confirmar estos resultados. 

Un metaanálisis ha confirmado que el sexo masculino es un
factor de riesgo de esquizofrenia deficitaria (pero no de la esqui-
zofrenia no deficitaria (14). 

CURSO DE LA ENFERMEDAD 

Funcionamiento premórbido

Kirkpatrick et al. (3) revisaron los hallazgos según los cuales
el funcionamiento psicosocial de los pacientes con esquizofre-
nia deficitaria era peor que el de los pacientes con esquizofrenia
no deficitaria, tanto antes de la aparición de los síntomas posi-
tivos como más tarde en el curso de la enfermedad. El grado su-
perior de deterioro no pudo atribuirse a la mayor gravedad de
los síntomas positivos más graves, al estado de ánimo deprimido
o a otros afectos disfóricos, ni al abuso de sustancias. 

Desde aquella revisión, Galderisi et al. (15) han reproducido
el hallazgo de un peor ajuste premórbido durante infancia y ado-
lescencia, pero no en edades adultas, de los pacientes con esqui-
zofrenia deficitaria, en comparación con aquellos con esquizo-
frenia no deficitaria. Asimismo, mostraron que la asociación
entre estado de déficit y un peor ajuste premórbido no se debió
a la presencia de síntomas negativos más graves en el grupo con
esquizofrenia deficitaria. 

Pronóstico a largo plazo

Los estudios recientes confirmaron que el diagnóstico de es-
quizofrenia deficitaria se asocia a un peor pronóstico a largo

plazo, en comparación con el diagnóstico de esquizofrenia no
deficitaria. En un estudio prospectivo que incluyó a 46 pacien-
tes con esquizofrenia deficitaria y a 174 con esquizofrenia no de-
ficitaria, Tek et al. (16) observaron que tras un promedio de cinco
años, los pacientes con esquizofrenia deficitaria presentaban una
peor calidad de vida, un mayor deterioro del funcionamiento so-
cial y laboral y síntomas negativos más graves, pero se encontra-
ban menos estresados y no mostraron síntomas positivos más
graves. En un estudio de Chemerinski et al. (17), 111 pacientes
con esquizofrenia deficitaria crónica y 96 con esquizofrenia no
deficitaria fueron sometidos a un seguimiento de 6 años. El grupo
con esquizofrenia no deficitaria se subdividió además en dos gru-
pos: de tipo delirante y de tipo desorganizado. La alteración fun-
cional fue máxima en el subtipo delirante, mínima en el subtipo
desorganizado e intermedia en el grupo con esquizofrenia defi-
citaria. 

RESPUESTA AL TRATAMIENTO

Se dispone de indicios convincentes de que tanto los anti-
psicóticos clásicos como los de nueva generación pueden actuar
sobre los síntomas negativos secundarios eliminando, en parte
o completamente, algunas de sus causas, como síntomas positi-
vos, depresión o síntomas extrapiramidales. Sin embargo, no se
ha demostrado la eficacia de estos fármacos para el tratamiento
de los síntomas negativos primarios y persistentes (18). 

Un metaanálisis de Leucht et al. (19) mostró que la amisul-
prida fue significativamente superior al placebo, pero no a los
antipsicóticos convencionales, en pacientes que sufrían de
forma predominante síntomas negativos persistentes. Un estu-
dio de Buchanan et al. (20) no observó eficacia por parte de la
clozapina para el tratamiento de los síntomas negativos en pa-
cientes con esquizofrenia deficitaria. No existen otros hallaz-
gos que respalden la eficacia de la clozapina sobre los síntomas
negativos primarios y duraderos (para una revisión sistemática,
v. 17). Kopelowicz et al. (21) investigaron la eficacia de la olan-
zapina en 39 pacientes con esquizofrenia deficitaria o no defi-
citaria: se observó una mejora de los síntomas positivos, nega-
tivos y extrapiramidales en los pacientes con esquizofrenia no
deficitaria, mientras que en el grupo con esquizofrenia deficita-
ria sólo mejoraron los síntomas extrapiramidales, sugiriendo
claramente que la olanzapina es eficaz para los síntomas secun-
darios de la esquizofrenia deficitaria, pero no para los prima-
rios. Lindenmayer et al. (22) examinaron la eficacia de la olan-
zapina para los síntomas negativos primarios en 35 pacientes
con esquizofrenia deficitaria. Refirieron un descenso significa-
tivamente superior de la puntuación de los síntomas negativos
en la escala Positive and Negative Syndrome Scale (PANSS) en
el grupo con olanzapina, en comparación con el grupo con ha-
loperidol. No observaron cambios significativos en los sínto-
mas positivos, en otros rasgos psicopatológicos ni en la depre-
sión, y consideraron que estos hallazgos eran indicios de la
eficacia de la olanzapina para el tratamiento de los síntomas ne-
gativos primarios. Sin embargo, en ausencia de datos de algún
grupo con esquizofrenia no deficitaria, resulta complicado in-
terpretar estos hallazgos, los cuales no excluyen la posibilidad
de que la olanzapina reduzca los síntomas negativos secunda-
rios, pero no los primarios. 

A partir de la hipótesis hipoglutamatérgica, varios estudios
han investigado la posibilidad de que los síntomas negativos
primarios podrían mejorar tras un tratamiento con compues-
tos que incrementan la transmisión de los receptores NMDA.
Los agonistas completos del sitio de la glicina, como la glicina
y la D-serina, así como un agonista parcial del sitio de la gli-
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cina, la D-cicloserina, utilizados como adyuvantes de fárma-
cos antipsicóticos, han demostrado un efecto favorable en el
tratamiento de síntomas negativos, incluyendo los síntomas de-
ficitarios o negativos primarios (23-26). Sin embargo, en un
amplio estudio multicéntrico a doble ciego, 157 pacientes con
esquizofrenia o trastorno esquizoafectivo que presentaban sín-
tomas negativos considerables y, a lo sumo, síntomas positivos,
depresivos o extrapiramidales leves, fueron asignados aleato-
riamente a un tratamiento adyuvante con glicina, D-cicloserina
o placebo durante 16 semanas (27). Ni la glicina ni la D-ciclo-
serina fueron superiores al placebo en el tratamiento de los sín-
tomas negativos; tampoco se observaron evidencias de que los
efectos del tratamiento difirieran en los individuos con esqui-
zofrenia deficitaria frente a aquellos con esquizofrenia no de-
ficitaria. Conforme a los autores, la discrepancia entre sus ha-
llazgos y los de los estudios previos podría deberse a que en su
ensayo fue superior el porcentaje de pacientes tratados con an-
tipsicóticos de nueva generación; de hecho, se han presentado
indicios de que la eficacia frente a los síntomas negativos de
los compuestos que incrementan la transmisión NMDA es ma-
yor en individuos tratados con antipsicóticos convencionales
que en aquellos tratados con antipsicóticos de nueva genera-
ción (28). 

La necesidad de un tratamiento farmacológico eficaz es uno
de los aspectos más importantes de la investigación en el cam-
po de la esquizofrenia deficitaria. 

HALLAZGOS NEUROCOGNITIVOS Y NEUROLÓGICOS 

Los primeros estudios neurocognitivos documentaron un ma-
yor deterioro en la función frontoparietal en pacientes con es-
quizofrenia deficitaria, en comparación con los pacientes con
esquizofrenia no deficitaria (29-31). Con una excepción (32), las
investigaciones más recientes no han confirmado estos resulta-
dos (15, 33-38). 

Un metaanálisis reciente (37), que incluyó 13 estudios neu-
ropsicológicos, llegó a la conclusión de que los pacientes con el
síndrome de esquizofrenia deficitaria presentaban una altera-
ción neuropsicológica global mayor que los pacientes con esqui-
zofrenia no deficitaria. La mayoría de los tamaños de efecto fue
pequeña, aunque los correspondientes a las pruebas de olfato
(1,11), cognición social (0,56), cognición global (0,52) y lenguaje
(0,51) fueron moderados o amplios. Conforme a Cohen et al.
(37), el perfil neuropsicológico de los pacientes con déficit no
corrobora la hipótesis de que la esquizofrenia deficitaria es el ex-
tremo más grave de un continuum: de ser así, los mayores ta-
maños de efecto deberían situarse en la memoria, la atención y
la memoria de trabajo, es decir, en los dominios más significati-
vamente implicados en la esquizofrenia (39). 

Los estudios que incluyeron un examen neurológico estruc-
turado confirmaron la mayor alteración neurológica en pacien-
tes con esquizofrenia deficitaria, en comparación con aquellos
con esquizofrenia no deficitaria (15, 34, 40), corroborando la
hipótesis de que la primera está relacionada con una lesión ce-
rebral no progresiva y no localizada. Sin embargo, dos de los
tres estudios no confirmaron la asociación previamente refe-
rida entre el síndrome de déficit y el deterioro de la integración
sensorial (40), observando, en lugar de ello, una asociación con
un deterioro en la secuenciación de los actos motores comple-
jos (15, 34). El estudio más reciente que ha documentado una
asociación entre esquizofrenia deficitaria y deterioro de inte-
gración sensorial incluyó una pequeña muestra de pacientes
con el síndrome (n = 12) y no evaluó el efecto simultáneo de
los síntomas negativos y la categorización de esquizofre-

nia como deficitaria/no deficitaria en la alteración neurológi-
ca (41). 

Hallazgos en imágenes cerebrales

Cuatro estudios no han observado ningún engrosamiento de
los ventrículos laterales en pacientes con el síndrome de déficit
(42-45). Este hallazgo negativo resulta sorprendente: el engro-
samiento de los ventrículos laterales es uno de los hallazgos de
imágenes cerebrales más confirmados en la esquizofrenia y, si
bien no de forma constante, ha sido informado en asociación
con los síntomas negativos y con una peor evolución. A excep-
ción del estudio de Sigmundsson et al. (43), todos los restantes
estudios incluyeron un grupo de pacientes con esquizofrenia no
deficitaria, en los que los ventrículos laterales fueron mayores a
los registrados en los individuos sanos de comparación. 

En los primeros estudios de imágenes cerebrales funcionales
(46-49) se sugirió una implicación de los circuitos cerebrales
frontoparietales en la esquizofrenia deficitaria, lo que coincide
con los hallazgos cognitivos precoces. Investigaciones más re-
cientes confirman anomalías del metabolismo o del flujo sanguí-
neo cerebral en las regiones frontales, parietales o ambos en pa-
cientes con esquizofrenia deficitaria, en comparación con
aquellos con esquizofrenia no deficitaria (50-52). En un estudio
de espectroscopia de protón por resonancia magnética se sugi-
rió una pérdida neuronal en la corteza prefrontal, refiriendo un
cociente N-acetilaspartato/creatina menor en esta región en una
pequeña muestra de pacientes con esquizofrenia deficitaria, en
comparación con pacientes con esquizofrenia no deficitaria y
con los individuos sanos de comparación (53). 

Hallazgos electrofisiológicos

Los recientes estudios de potencial relacionado con aconte-
cimientos (event-related potential, ERP) no han corroborado
la hipótesis del continuum de gravedad. Turetsky et al. (54) in-
vestigaron un posible endofenotipo de esquizofrenia, la reduc-
ción de la amplitud lateralizada izquierda del componente P3 de
los ERP. Esta anomalía se observó en la esquizofrenia no defici-
taria, mientras que en el grupo con esquizofrenia deficitaria se
constató una reducción parietal derecha del componente. 

En pacientes con esquizofrenia no deficitaria y deficitaria y en
individuos sanos de comparación emparejados, Bucci et al. (55)
investigaron la coherencia frontoparietal y frontotemporal, evo-
cada e inducida por 40 Hz de energía γ, relacionada con aconte-
cimientos. Sólo se observó una reducción de la coherencia indu-
cida por energía γ y la relacionada con acontecimientos en
pacientes con esquizofrenia no deficitaria con respecto a los in-
dividuos de comparación. Como estas medidas reflejan una co-
nectividad funcional cortical refleja, puede suponerse que la hi-
pótesis de desconexión frontotemporal y frontoparietal sólo es
aplicable a la esquizofrenia no deficitaria. En una muestra par-
cialmente solapada, Mucci et al. (56) observaron indicios de una
disociación doble de anomalías ERP: en comparación con los in-
dividuos sanos, sólo los pacientes con esquizofrenia deficitaria
mostraron una reducción de la amplitud del componente N1 en
las derivaciones centrales del cuero cabelludo y una actividad re-
ducida de sus generadores corticales en las circunvoluciones cin-
gulada y paraphipocámpica, mientras que únicamente los pacien-
tes con esquizofrenia no deficitaria mostraron una reducción
lateral izquierda del componente P3 y de su actividad de genera-
dores, que también estaba reducida en las áreas bilaterales fron-
tales, cinguladas y parietales. 
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Otros hallazgos

Un análisis factorial del Schedule for the Deficit Syndrome
(DES), utilizado para asignar a los pacientes a los subgrupos de
esquizofrenia deficitaria o no deficitaria, sugirió que los seis sín-
tomas negativos del DES se apoyaba en dos factores (57). El pri-
mero, que los autores del estudio denominaron «falta de volun-
tad» (avolition), consistía en una reducción de intereses, una
disminución del sentido de finalidad y el retraimiento social; el
segundo, denominado «expresión emocional», incluía un apla-
namiento afectivo, la reducción del espectro emocional y la po-
breza del discurso. Una revisión de la bibliografía sugirió un pa-
trón bastante similar en los estudios de la esquizofrenia en
general (58). Estos hallazgos plantean la interesante posibilidad
de que, en cierta medida, existen circuitos o mecanismos sepa-
rados en estos dos amplios grupos de síntomas negativos, una
posibilidad que podría explorarse en estudios de imágenes y en
otros estudios. 

DISCUSIÓN 

Desde la época en que se realizó la revisión de 2001, estudios
adicionales han ofrecido datos que respaldan la hipótesis de la es-
quizofrenia deficitaria como trastorno distinto. Cabe destacar, es-
pecialmente, que se han obtenido más datos que corroboran que
entre los individuos con esquizofrenia deficitaria se verifica ma-
yor número de nacimientos producidos en verano, y que dichos
individuos tienen un volumen cerebral regional más normal, en
comparación los individuos con esquizofrenia no deficitaria. 

También se han observado otros hallazgos interesantes. El
más importante es la disociación doble entre los grupos con es-
quizofrenia deficitaria y no deficitaria en los potenciales relacio-
nados con los acontecimientos (56), ya que una disociación do-
ble respalda la hipótesis de enfermedad distinta. La asociación
con una seropositividad al citomegalovirus también es poten-
cialmente importante, ya que este marcador podría utilizarse en
estudios de interacción genes/entorno. Sin embargo, ambos ha-
llazgos precisan ser confirmados por otros estudios.

Asimismo, hasta la fecha se han obtenido resultados decep-
cionantes. Como se ha mencionado con anterioridad, los datos
preliminares sugerían que los agonistas de la glicina pueden ser
tratamientos eficaces para los síntomas negativos en pacientes
con déficit, pero un amplio ensayo multicéntrico no ha confir-
mado estos estudios preliminares. En consecuencia, todavía no
se dispone de un tratamiento probado de los síntomas negativos
primarios (59). Probablemente se precisarán fármacos con me-
canismos de acción innovadores. 

Tampoco se han logrado avances en el campo de la genética.
La estrategia más apropiada en este campo puede ser un estu-
dio de asociación del genoma completo, en el que los individuos
con esquizofrenia deficitaria sean considerados como portado-
res de una enfermedad distinta. Los estudios de familias existen-
tes, así como las diferencias comprobadas en cuanto a la influen-
cia de un factor de riesgo ambiental (nacimiento en verano)
sugieren que puede haber diferencias genéticas entre la esquizo-
frenia deficitaria y la no deficitaria.
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Los trastornos psicóticos y, en parti-
cular, la esquizofrenia son enfermedades
graves y, en ocasiones, letales, que suelen
presentarse durante el sensible período
de la adolescencia y a principios de la
edad adulta (1). Durante más de un siglo,
la mezcla corrosiva de pesimismo, estig-
mas y negligencia ha confinado los es-
fuerzos terapéuticos a los cuidados pa-
liativos retrasados e inconstantes. Una
gran parte de ello puede atribuirse al error
conceptual en el que se basa el concepto
de la esquizofrenia, a saber, que un ver-
dadero trastorno podría definirse de
forma válida por su mala evolución. Por
su parte, este error es un legado de la te-
oría de degeneración del siglo XIX, la cual
ha podido influir en este campo más allá
de su fecha de caducidad (2). A pesar de
que el propio Kraepelin y algunos de sus
contemporáneos finalmente reconocie-
ran el error, su dicotomía (entre demen-
cia precoz y locura maníaco-depresiva)
ha resistido varios embates y se ha refor-
zado de forma contundente con el adve-
nimiento de sistemas diagnósticos ope-
rativos. Esto no sólo ha supuesto un
obstáculo para la investigación neuro-
biológica, sino que ha causado un gran
daño yatrogénico y ha inhibido el diag-
nóstico precoz debido al miedo exage-
rado a la mala evolución. 

Hasta hace poco, aparte del optimismo
transitorio e ilusorio generado por el mo-
vimiento de higiene mental de la década
de 1920, la intervención precoz en tras-
tornos psicóticos ha constituido uno de
los temas menos considerados por médi-
cos e investigadores. Sin embargo, iróni-
camente, desde principios de la década de
1990 este paraje hasta entonces inhóspito
asistió a un crecimiento de la cosecha cada
vez más prolífica de evidencias y a los am-
plios esfuerzos nacionales e internacio-
nales para reformar servicios y enfoques
terapéuticos, estableciendo el escenario
para trabajos más serios sobre la inter-
vención precoz en otros trastornos men-
tales (3-5). 

DESARROLLO DE SERVICIOS
DE INTERVENCIÓN PRECOZ 

A partir de la investigación básica sobre
el primer episodio psicótico, realizada en
la década de 1980 (6-8), se han establecido
servicios clínicos de vanguardia para el tra-
tamiento precoz de la psicosis, primero en
Melbourne (9) y poco después en muchas
localidades clave en el Reino Unido, Eu-
ropa, Norteamérica y Asia (10). En la ac-
tualidad existen cientos de programas de
intervención precoz en todo el mundo, con

diferentes intensidades y duraciones y que
se enfocan en las necesidades especiales de
personas jóvenes y sus familias. Se han pu-
blicado directrices clínicas prácticas inter-
nacionales y una declaración de consenso
(11) y, en la actualidad, las directrices clí-
nicas prácticas para el tratamiento de la es-
quizofrenia suelen tener un importante
apartado sobre la psicosis precoz (12, 13).
Desde hace años existe la International
Early Psychosis Association (www.iepa.
org.au), una organización internacional
cuyo objetivo es aumentar los conoci-
mientos, mejorar la atención clínica y re-
formar los servicios con respecto a la psi-
cosis precoz. Está dirigida por un grupo de
destacados profesionales, médicos e inves-
tigadores, que trabajan de modo coopera-
tivo. Esta asociación dispone de más de
3.000 miembros en más de 60 diferentes pa-
íses, y en 2008 habrá celebrado seis confe-
rencias internacionales para estimular y
captar un amplio volumen de investigacio-
nes y experiencias. 

En los últimos meses, respondiendo al
gran impulso internacional, el National
Institute of Mental Health de EE.UU. ha
anunciado una nueva iniciativa impor-
tante de subvenciones para estudiar y pro-
mover el desarrollo de mejores servicios
para pacientes con un primer episodio psi-
cótico (www.nimh.nih.gov). 

FORUM: INTERVENCIÓN PRECOZ EN LA PSICOSIS: PROBLEMAS CLÍNICOS Y ÉTICOS

Intervención precoz en la psicosis: conceptos, evidencias
y direcciones futuras
PATRICK D. MCGORRY1, EÓIN KILLACKEY1,2, ALISON YUNG1

1ORYGEN Research Centre and Department of Psychiatry, and 2Department of Psychology, University of Melbourne, 35 Poplar Rd., Parkville, Victoria,
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El surgimiento del paradigma de la intervención precoz en trastornos psicóticos representa una maduración del enfoque terapéutico en Psiquiatría, ya que
implica la aplicación de las estrategias preventivas prácticas que ya están firmemente establecidas en la atención general de la salud. La intervención pre-
coz no implica necesariamente la aplicación drástica de alguna técnica o tratamiento revolucionario, sino que consiste, principalmente, en un mayor ac-
ceso a una adecuada atención y un suministro sistemático precoz de los mejores abordajes existentes. Se ha demostrado que el modelo de estadificación clí-
nica puede ser aplicado en Psiquiatría, y que puede ser de gran utilidad. Los estadios clínicos más precoces del trastorno psicótico son inespecíficos y
multidimensionales y se solapan fenotípicamente con los estadios iniciales de otros trastornos. Esto implica que el tratamiento debe avanzar gradualmente
en función de la seguridad, la respuesta y la evolución. La postergación del tratamiento hasta que el deterioro sintomático y funcional sea grave y, por lo
tanto, con menos posibilidades de ser revertido, constituye un error de atención. Si bien la intervención precoz en la psicosis se ha desarrollado enorme-
mente en años recientes, muchos países no han avanzado en modo alguno, y otros sólo han conseguido una escasa cobertura. El proceso de reforma se ha
basado en evidencias, de un modo más patente que en otras reformas del sistema de salud mental. Sin embargo, si bien las evidencias son necesarias, son
insuficientes. Son tanto un producto secundario de la reforma, como un catalizador. En la psicosis precoz también se ha observado que se ha hecho una
mala utilización del paradigma basado en evidencias, para frustrar una reforma que ya debería haberse adoptado. Los trastornos mentales son las enfer-
medades crónicas de la juventud, que se instauran y tienen máximo impacto a finales de la adolescencia y principios de la edad adulta. Un mayor énfasis
en la intervención precoz resolvería muchos de los aspectos de segundo orden planteados por el proceso de reforma de la psicosis precoz, como la incerti-
dumbre diagnóstica a pesar de la clara necesidad de atención, los estigmas y la implicación del paciente y la familia. Asimismo, debería ponerse mayor én-
fasis en la movilización del apoyo comunitario. La intervención precoz presenta un proyecto vital y estimulante, que debería ser considerado, en Psiquia-
tría, por algún grupo pionero.

Palabras clave: intervención precoz, psicosis, estadificación, reforma de la atención de salud, salud mental en jóvenes
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Cambio en el pensamiento:
del pesimismo al optimismo 

La llegada del enfoque preventivo ha
exigido que se desplazara la forma de con-
siderar la esquizofrenia y los restantes
trastornos psicóticos. Más que conside-
rarlos enfermedades de un pronóstico
inevitablemente malo, cuya norma sea el
deterioro de los parámetros sociales y fun-
cionales, la concepción actual, basada en
las evidencias obtenidas en amplios estu-
dios internacionales (14-25) plantea el
curso de estas enfermedades como algo
más fluido y maleable. 

El examen de los factores de riesgo que
influyen en la evolución de la enfermedad
ha revelado que muchos de dichos facto-
res pueden ser reversibles. Por ejemplo, la
disgregación del entramado de amigos y
familia y la baja laboral suelen producirse
alrededor del primer episodio psicótico o
incluso antes de éste. La atención en es-
tos campos como parte del tratamiento
posee el potencial de limitar o reparar el
daño. 

La depresión comórbida, el abuso de
sustancias, la disfunción de la personali-
dad y el trastorno de estrés postraumático
(TEPT) son factores que pueden influir en
la evolución de una persona con un pri-
mer episodio psicótico. También en este
caso, el abordaje precoz y sostenido de es-
tos problemas puede dar lugar a una me-
jor evolución (26). 

¿Qué es la intervención precoz? 

La intervención precoz es un concepto
que puede llevar a confusiones. Como no
existe una base etiopatológica para el
diagnóstico de trastornos psicóticos, és-
tos sólo pueden diagnosticarse por sínto-
mas o combinaciones de síntomas. Ade-
más, no se conocen factores de riesgo
causales maleables que predigan específi-
camente la instauración de un trastorno
psicótico. En consecuencia, parece que
actualmente la prevención primaria está
fuera del alcance de la Psiquiatría. Por
ello, la intervención precoz significa pre-
vención secundaria precoz. 

En coincidencia con el modelo de esta-
dificación clínica (27), detallado más ade-
lante, puede concebirse que la interven-
ción precoz en psicosis comprende tres
momentos o estadios principales: riesgo ul-
traelevado, primer episodio y recuperación
o período crítico. La principal razón para
establecer este tipo de distinciones está re-
lacionada con el riesgo subyacente de cro-
nicidad y, específicamente, con el mo-
mento y la duración de la prescripción de
medicación antipsicótica, ya que se preci-

san intervenciones psicosociales en todos
los estadios, si bien dichas intervenciones
pueden variar según el estadio. 

¿Cuál es la diana de la intervención
precoz, la esquizofrenia
o la psicosis? 

Médicos e investigadores han debatido
acerca de si corresponde tomar como
diana de la intervención precoz la esqui-
zofrenia o, más ampliamente, los trastor-
nos psicóticos. Existen varios motivos para
dejar de lado los encasillamientos diag-
nósticos actuales y dar preferencia a una
diana relativamente amplia. 

Como se ha mencionado, la esquizo-
frenia se concibe en parte como un diag-
nóstico y en parte en función de su evo-
lución. Si bien una vez realizado el
diagnóstico éste es muy estable (28-31),
resulta intrínsecamente complicado esta-
blecerlo en un paciente si no ha estado en-
fermo durante un período prolongado de
tiempo. Dentro de una muestra de casos
de riesgo ultraelevado (ya definido para
predecir principalmente la transición a
una psicosis no afectiva), únicamente el
75% de los que desarrollan un primer epi-
sodio psicótico progresará a un diagnós-
tico de esquizofrenia (32). De esta forma,
la tasa de falsos positivos es más elevada
para la esquizofrenia que para el primer
episodio psicótico. Incluso dentro de la
muestra de un primer episodio psicóti-
co, únicamente el 30-40% cumplirá los
criterios de esquizofrenia, y este porcen-
taje aumentará con el tiempo, cuando se
disponga de criterios diagnósticos más
precisos. En consecuencia, puede consi-
derarse que algunos casos de primer epi-
sodio psicótico que no cumplen los crite-
rios de esquizofrenia tienen el riesgo de
adquirir dicha enfermedad en el futuro
(33). Por ello, en cierto sentido, la esqui-
zofrenia es una diana de tratamiento mu-
cho más distante que la psicosis, que es
un estadio anterior, más amplio y más
apropiado para efectuar decisiones tera-
péuticas preventivas importantes. Un
punto incluso más precoz y amplio de in-
tervención es el estadio clínico de riesgo
ultraelevado, en el que existe una necesi-
dad de atención antes de que los síntomas
psicóticos positivos pasen a ser graves y
sostenidos. 

Además, debido a los miedos y estig-
mas derivados de la noción de un mal pro-
nóstico intrínseco, los médicos son reacios
a utilizar la etiqueta de «esquizofrenia»
precozmente, siendo comprensible su pre-
ocupación en cuanto a los efectos yatro-
génicos sobre la esperanza y el potencial
de recuperación (34). Esto ha dado lugar

a que algunos países, como Japón, cam-
biaran su terminología diagnóstica y evi-
ten la palabra «esquizofrenia» (35). Nues-
tra alternativa preferida es mantener por
el momento el término, y considerarlo
como parte de un reducido espectro de
dianas distantes, en tanto representa uno
de los posibles desenlaces (y uno de los
más graves) de la evolución de un tras-
torno psicótico. 

La propia psicosis es un síndrome va-
riable, definido por la presencia de sínto-
mas psicóticos positivos, en especial, deli-
rios y alucinaciones, y que suele presentar
una o más comorbilidades, como síntomas
negativos, síndromes del estado de ánimo,
trastornos de la personalidad, trastornos
de abuso de sustancias, enfermedades clí-
nicas y TEPT. La predominancia relativa
de síntomas positivos y comorbilidades va-
ría, lo que da lugar a un grupo muy hete-
rogéneo de pacientes. Como consecuencia
de ello, en los programas de abordaje pre-
coz de las psicosis se precisa un espectro
más amplio de recursos clínicos que en los
programas más acotados para el trata-
miento de la esquizofrenia. 

Algunos autores han argumentado que
el foco en la esquizofrenia permite el tra-
tamiento en ámbitos más adecuados de
otros trastornos psicóticos, en especial
de los trastornos psicóticos del estado de
ánimo y de las psicosis asociadas a deter-
minados trastornos de la personalidad y a
TEPT. Sin embargo, siempre que se cuente
con una actitud flexible y una adecuada
experiencia clínica, ambos grupos de pa-
cientes se beneficiarán más con un foco
más amplio, precoz e inclusivo, en el es-
pectro de la psicosis. Ofrece un buen equi-
librio entre la especialización y la consi-
deración de las necesidades comunes,
facilitando también la investigación clí-
nica y etiológica, la cual precisa cada vez
más trascender las barreras diagnósticas
tradicionales. 

OPTIMIZACIÓN
DEL DIAGNÓSTICO: EL MODELO
DEL ESTADIFICACIÓN CLÍNICA 

Muchos de los problemas del diagnós-
tico categorial proceden de considerar
como estáticos los síndromes y estadios de
la enfermedad, lo cual oculta y distorsiona
los avances y retrocesos naturales de en-
fermedad, la remisión y la progresión. Ade-
más de optimizar los enfoques categoria-
les con criterios que tengan en cuenta las
dimensiones de síntomas, deben tenerse en
cuenta las dimensiones de tiempo, grave-
dad, persistencia y recurrencia. 

Ante esta situación, puede servir de
ayuda recurrir a la noción de estadifica-
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ción, utilizada por la medicina general, y
adaptarla a este contexto. Un modelo de
estadificación clínica ofrece un marco
heurístico que permite el desarrollo y la
evaluación de intervenciones amplias y
específicas, así como el estudio de las va-
riables y los procesos subyacentes a la evo-
lución del trastorno psiquiátrico (27, 36). 

¿Qué es la estadificación clínica? 

La estadificación clínica simplemente
es una forma más refinada de diagnóstico
(37, 38). Su valor se reconoce en el trata-
miento de enfermedades malignas, en las
que la calidad de vida y la supervivencia se
basan en poder ofrecer lo antes posible in-
tervenciones eficaces. Sin embargo, tam-
bién puede aplicarse a una serie diversa de
enfermedades. La estadificación clínica di-
fiere de la práctica diagnóstica convencio-
nal en cuanto a que define la medida de
progresión de la enfermedad en un deter-
minado momento del tiempo, en el cual la
persona se encuentra en ese momento den-
tro del continuum del curso de la enfer-
medad (36). 

En el centro del concepto se sitúa la di-
ferenciación entre fenómenos clínicos
precoces y leves y aquellos que son signos
de la extensión, la progresión y la croni-
cidad de la enfermedad. El concepto per-
mite al médico seleccionar tratamientos
pertinentes en estadios más precoces, en
tanto se presupone que este tipo de inter-
venciones será más eficaz y menos dañino
que los tratamientos ofrecidos una vez
que haya avanzado el curso de la enfer-
medad. 

Si bien la estadificación vincula selec-
ción del tratamiento y predicción, su pa-
pel en la selección es más crucial que en
la predicción, principalmente porque el
éxito en el tratamiento precoz puede mo-
dificar el pronóstico y, en consecuencia,
impedir el avance a estadios posteriores.
Además, para guiar la selección del trata-
miento, un entramado de estadificación,
el cual se mueve más allá de los actuales
encasillamientos diagnósticos para cubrir
un espectro más amplio de fenotipos clí-
nicos y que –al mismo tiempo– introduce
subtipos a lo largo de una dimensión lon-
gitudinal, posee el potencial de organi-
zar los datos endofenotípicos de una
forma más coherente y mutuamente vali-
dante (36). 

¿Cómo se definen los estadios
de un trastorno? 

En otras enfermedades médicas, los es-
tadios clínicos se definen por el grado de

extensión, progresión e impacto biológico
de la enfermedad en el paciente, lo que,
por su parte, debe relacionarse con el pro-
nóstico. Este enfoque suele depender de
la capacidad de definir, desde un punto de
vista a la vez clínico y patológico, los lí-
mites o la extensión del proceso de la en-
fermedad. 

En Psiquiatría clínica, esto podría im-
plicar no sólo una definición clínica trans-
versal, sino también una definición biop-
sicosocial más amplia de la extensión o la
progresión. Por ello, además de gravedad,
persistencia y recurrencia de los síntomas,
podrían incorporarse en la definición los
cambios biológicos (p. ej., pérdida de vo-
lumen del hipocampo) y el impacto social
del trastorno (p. ej., repercusiones colate-
rales que tienen influencia en las relacio-
nes sociales y laborales). En última ins-
tancia, podría surgir algo parecido a un
modelo clínico-patológico. 

¿Cuáles son los potenciales
beneficios de la estadificación? 

Desde el punto de vista clínico, la de-
finición de diferentes estadios conforme a
la progresión de la enfermedad crea un
marco orientado hacia la prevención, efi-
caz para la evaluación de intervenciones.
Los principales criterios positivos de sa-
lud son la prevención de la evolución a es-
tadios más avanzados y la regresión a un
estadio más precoz. Esto requiere un co-
nocimiento exacto de aquellos amplios
factores de riesgo y de protección (socia-
les, biológicos y personales) que tienen in-
fluencia en la progresión de un estadio al
siguiente. 

Además, debe conocerse la potencia
relativa de estos factores de riesgo y cuál
de ellos puede responder a las actuales in-
tervenciones. Si bien algunos factores
pueden operar a lo largo de varias transi-
ciones de estadios o en todas, otros pue-
den ser específicos de determinado esta-
dio. Por ejemplo, el abuso de sustancias o
el estrés son especialmente nocivos en el
desencadenamiento del primer episodio
de la enfermedad, pero después dejan de
ser tan tóxicos. Las interacciones entre ge-
nes y entorno refuerzan y median con toda
certeza estas transiciones, en las que las
variables ambientales –tales como abuso
de sustancias, factores estresantes psico-
sociales, estilo cognitivo, cumplimiento
de la toma de medicación y aislamiento
social– pueden interactuar con los facto-
res genéticos de riesgo y con otros facto-
res biológicos de riesgo (39-41). 

Desde una perspectiva etiológica, du-
rante un siglo de investigación con las ca-
tegorías diagnósticas tradicionales de psi-

cosis y graves trastornos del estado de
ánimo no se ha logrado relacionar estos
conceptos con características fisiopatoló-
gicas diferenciadas (42, 43). Un modelo
de estadificación clínica que permita re-
lacionar marcadores biológicos con el
estadio de la enfermedad que debe diag-
nosticarse podría ayudar a validar los lí-
mites de las entidades clínicas actuales o
recientemente definidas, distinguir los
procesos biológicos centrales de los epi-
fenómenos y las secuelas, y posibilitar una
mejor organización y comprensión de los
conocimiento existentes. 

ESTADIOS DE LA PSICOSIS PRECOZ

Estadio 1: riesgo ultraelevado

Se sabe que, en los trastornos psicóti-
cos, existe un estadio prepsicótico precoz,
en el que se produce una gran parte de los
daños psicosociales colaterales (44). En
retrospectiva, este estadio más precoz po-
dría denominarse «prodrómico», es decir,
el precursor del estadio psicótico. Sin em-
bargo, como sólo puede aplicarse con cer-
teza el término «prodrómico» si realmente
se desarrolla el estadio psicótico definido,
se han desarrollado términos como esta-
dio de «riesgo ultraelevado» (34) o de
«riesgo clínico elevado» (45) para indicar
que la psicosis no es inevitable y que tam-
bién se producen casos falsos positivos.
Este estadio sintomático, si bien prepsicó-
tico, constituye el punto más precoz en el
que actualmente se conciben las interven-
ciones preventivas de la psicosis (46). 

El problema para detectar este tipo de
estadio prospectivamente reside, en pri-
mer lugar, en definir el umbral de la inter-
vención más precoz y de la «necesidad de
atención», que representa el límite entre la
experiencia humana normal y la patoló-
gica. En segundo lugar, debe definirse una
serie de factores clínicos y de otros facto-
res de predicción que identifiquen un sub-
grupo con riesgo inminente de trastorno
psicótico. Muchas publicaciones recientes
han abordado esta compleja tarea y los
aspectos clave implicados (47-55). Los pri-
meros autores (56) aspiraban al diagnós-
tico de esquizofrenia en la fase prodró-
mica. Los psicopatólogos alemanes de
mediados del siglo XX hicieron hincapié en
los cambios sutiles en la experiencia y la
conducta, si bien su complejidad signifi-
có que inicialmente tuvieran poco im-
pacto en la psiquiatría anglófona. Poste-
riormente se desarrolló una definición
operativa práctica de un estado mental
prepsicótico «de riesgo» o «de riesgo ul-
traelevado», en el cual –según pudo de-
mostrarse– existía un riesgo considerable-
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mente elevado de psicosis completa en un
período de 12 meses. Dicha definición fue
examinada a principios de la década de
1990 (57) y ha captado la atención de des-
tacados especialistas en este campo, enfo-
cándose muchas investigaciones posterio-
res en la predicción, el tratamiento y los
aspectos neurobiológicos. 

De hecho, estos criterios predicen un
grupo de «riesgo ultraelevado» de transi-
ción precoz a la psicosis (32), dando lu-
gar a un riesgo relativo del 40%, en com-
paración con la tasa de incidencia de
trastornos psicóticos en la población ge-
neral (58). Sin embargo, la tasa de falsos
positivos del 60-80% sigue siendo signifi-
cativa, si bien suelen convertirse en ver-
daderos casos positivos de otros trastor-
nos, a saber, depresión y trastornos de
ansiedad. Si bien el poder predictivo para
la psicosis puede agudizarse considera-
blemente post hoc utilizando las variables
clave, como el riesgo genético, la depre-
sión, la alteración funcional y el abuso de
sustancias (58, 59), resulta de utilidad li-
mitada debido a la «paradoja de la pre-
vención». Ésta significa que el aumento
del valor predictivo positivo reduce el nú-
mero y el porcentaje de casos que puedan
beneficiarse. De este modo, si se estrecha
la muestra, se trabaja sobre tierra más
firme, pero, a causa de este enfoque más
estrecho, se omite la mayor parte de los
casos que pasan a desarrollar el trastorno
(51). En la actualidad, se sabe que la ma-
yoría de los casos de primer episodio psi-
cótico han sido pasados por alto en la
etapa prodrómica. 

Se han realizado una serie de ensayos
clínicos en un tamaño de muestra relati-
vamente reducido para examinar los an-
tipsicóticos y la terapia cognitiva como es-
trategias terapéuticas para los pacientes
con riesgo ultraelevado (60-62). Estos en-
sayos sugieren que la terapia cognitiva y
los antipsicóticos pueden impedir o al me-
nos retardar la instauración del trastorno
psicótico y reducir los síntomas. Recien-
temente se ha completado una segun-
da generación de ensayos clínicos efec-
tuados en un solo centro, en los que se
han obtenido interesantes resultados en
cuanto a una serie de terapias psicosocia-
les y biológicas, como terapia cognitiva
(62), litio (63), ácidos grasos ω-3 (64), y
antipsicóticos atípicos (60). 

Sin embargo, el tratamiento de personas
jóvenes en una supuesta fase prodrómica
provoca una comprensible preocupación,
ante la posibilidad de estar exponiendo a
los pacientes a tratamientos innecesarios y
potencialmente nocivos. A raíz de ello, se
han planteado controversias en EE.UU., en
particular, alrededor de este tipo de inves-
tigación. A su vez, dichas controversias han

provocado que se diera preferencia a los de-
nominados «diseños naturalistas» (58, 65)
frente a los diseños aleatorizados tradicio-
nales. De forma paradójica, las considera-
ciones éticas que guiaron este pensamiento
han permitido que, en estos estudios natu-
ralistas, se utilizaran fuera de indicación
de una forma amplia y no controlada los
mismos tratamientos que no pudieron in-
vestigarse bajo las condiciones rigurosas
de consentimiento informado dentro de
un ensayo aleatorizado y comparativo. Por
ello, el término «naturalista» se ha conver-
tido en un término erróneo, ya que el curso
natural puede verse profundamente in-
fluido por el tratamiento no controlado. Es-
tos estudios «naturalistas» revelan que el
uso amplio, no basado en evidencias, de la
medicación antipsicótica parece ser habi-
tual en los ámbitos clínicos en EE.UU., co-
existiendo irónicamente con un trata-
miento retrasado e inadecuado del primer
episodio y de trastornos psicóticos estable-
cidos (66). 

Próximos pasos

Bajo un nuevo enfoque clínico, los da-
tos de los ensayos clínicos con cruciales
para determinar los riesgos y beneficios
de diferentes formas de tratamiento y para
crear bases sólidas para un enfoque ba-
sado en evidencias. Éste es el mejor antí-
doto a los miedos, en particular, frente al
uso innecesario, extendido y potencial-
mente nocivo de medicaciones antipsicó-
ticas. El campo «prodrómico» o de riesgo
ultraelevado se mantiene en un estado de
indeterminación clínica, ya que todavía
no se sabe qué tratamientos serán los más
útiles y aceptables para los pacientes y, lo
más importante, en qué secuencia o com-
binación. 

Los datos prospectivos o naturalistas
pueden ser recolectados e interpretados
de la mejor manera en el contexto de un
amplio ensayo clínico multicéntrico bien
patrocinado con un diseño de «efectivi-
dad» más que de eficacia y con un grupo
de intervención mínima al que pueden
asignarse los que no consienten la alea-
torización. 

Puede aceptarse claramente que los
antipsicóticos y los agentes antidepresi-
vos (67) y neuroprotectores como los áci-
dos grasos ω-3 y el litio constituyen tera-
pias legitimizadas que deben seguir
siendo investigadas, pero su uso en la in-
vestigación debe estar protocolizado en
diseños rigurosos de estudio. Entre tanto,
deben cumplirse las directrices clínicas
prácticas internacionales sobre la psico-
sis precoz (11), que abogan por un enfo-
que conservador en el uso de medicacio-

nes antipsicóticas y por el uso más amplio
de intervenciones psicosociales. Este en-
foque más bien conservador del trata-
miento de individuos de riesgo ultraele-
vado es incluso más imprescindible o
imperativo, ya que recientemente se ha
descubierto que las tasas de transición
precoz al primer episodio psicótico han
estado disminuyendo en los principales
centros de atención de la fase prodrómica
(52), verificándose en estos servicios una
tasa muy superior de los denominados
«falsos positivos». Esto puede deberse a
una variación en el muestreo, a la detec-
ción más precoz de los casos de riesgo ul-
traelevado o a la mayor eficacia de las in-
tervenciones ofrecidas (52). 

Esta disminución de la tasa de transi-
ción y la incertidumbre en cuanto al tra-
tamiento en el grupo de riesgo ultraele-
vado ha generado una preocupación
justificada sobre la identificación de estos
individuos y las intervenciones que se les
administran. Sin embargo, los pacientes
que solicitan ayuda, definidos por los cri-
terios de riesgo ultraelevado de primer
episodio psicótico, tienen el peligro de de-
sarrollar no sólo esquizofrenia o psicosis,
sino también otros trastornos mentales
(68). Debería definirse un estadio clínico
inicial pluripotencial incluso más amplio,
con un espectro de posibles salidas o sín-
dromes diana. En consecuencia, nuestro
grupo ha ampliado su estrategia clínica y
de investigación (69): transversalmente,
con el desarrollo de un sistema de aten-
ción clínica más amplio y más accesible
para aquellos en la edad crucial de riesgo
de cualquier tipo de trastornos mentales
(70-72), y, longitudinalmente, con la cre-
ación de un modelo de estadificación clí-
nica para los trastornos psicóticos, del es-
tado de ánimo y de ansiedad (27). 

Esto permite ofrecer una estrategia se-
riada enriquecedora para asegurar que,
en los ensayos clínicos futuros, puedan
manejarse las tasas de transición descen-
dentes en las muestras de riesgo ultraele-
vado (52) y las consiguientes elevadas ta-
sas de falsos positivos, y que pueda
incluirse la posible evolución hacia otros
síndromes e, incluso, la remisión y la re-
solución. Estas estrategias ayudan a su-
perar algunos de los obstáculos del diag-
nóstico y la intervención precoces: el
problema de los «falsos positivos», los
potenciales problemas de estigmas, las
dificultades planteadas por las comor-
bilidades y la falta de especificidad pre-
dictiva. Conforme se avance por este ca-
mino, ocuparán un lugar más preponde-
rante los problemas con los sistemas de
clasificación históricamente determina-
dos y se evidenciará la necesidad de libe-
rarse de estos grilletes. 
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Estadio 2: detección y tratamiento
precoz del primer episodio psicótico

El segundo estadio implica el foco te-
rapéutico en el período que sigue a la ins-
tauración de la psicosis completa (a me-
nudo conocido como «primer episodio
psicótico»). Se divide en dos momentos:
el período previo a la detección de la psi-
cosis y el período posterior a la detección.
Lamentablemente, la fase en la que la psi-
cosis es no detectada o no tratada puede
prolongarse, incluso en países desarrolla-
dos (73). Evidentemente, incluso cuando
se detecta la psicosis, todavía puede re-
trasarse el inicio de un tratamiento eficaz.
El objetivo es reducir el período de psi-
cosis no tratada. Después de la detección,
los objetivos de la intervención son la im-
plicación del paciente, su familia o ambos
y el inicio de los tratamientos farmacoló-
gicos y psicosociales. Durante las prime-
ras semanas y meses de tratamiento se
suministran intervenciones intensivas des-
tinadas a una recuperación sintomática y
funcional máxima y a la prevención de las
recaídas. 

La controversia alrededor de la impor-
tancia de la psicosis no tratada y el retraso
del tratamiento en el primer episodio psi-
cótico parece haberse resuelto, en gran
medida, después de la publicación de al-
gunas revisiones sistemáticas clave (74,
75) y de la reciente y determinante inves-
tigación longitudinal. Estos estudios han
establecido ahora que una psicosis no tra-
tada más prolongada es tanto un marca-
dor como un factor de riesgo indepen-
diente de una mala evolución. El estudio
Early Treatment and Identification of Psy-
chosis (TIPS) de Escandinavia ha demos-
trado, con el mejor diseño posible, que la
reducción de la psicosis no tratada da lu-
gar a beneficios precoces, bajo la forma de
reducción del riesgo de suicidio y de la
gravedad de la enfermedad al iniciar el tra-
tamiento, y a beneficios mantenidos en
cuanto a síntomas negativos y funciona-
miento social (18-21). La relación entre
psicosis no tratada y evolución es fiable,
manteniéndose durante muchos años de
seguimiento (76, 77). Sin embargo, estos
estudios muestran que, si bien la psicosis
no tratada es un factor de riesgo malea-
ble, es responsable de una cantidad rela-
tivamente modesta de varianza de los re-
sultados, lo cual subraya la importancia
del acceso y de la calidad del tratamiento
en los primeros años de la enfermedad. 

Se dispone de mucha bibliografía que
atestigua los beneficios de una atención
integral del primer episodio psicótico.
Esto se resume en las International Clini-
cal Practice Guidelines for Early Psycho-
sis (11), publicadas en 2005. Desde esa fe-

cha ha continuado el crecimiento de la in-
vestigación en este campo, dando lugar a
los hallazgos que a continuación se deta-
llan. 

El amplio estudio multicéntrico Euro-
pean First Episode Schizophrenia Trial
(EUFEST) ha demostrado que, en el tra-
tamiento del primer episodio de trastor-
nos esquizofreniformes y esquizofrénicos,
los antipsicóticos atípicos o de segunda
generación poseen algunas ventajas cla-
ras (78). Si bien la mayoría de los pacien-
tes respondió sorprendentemente bien a
las medicaciones típicas y atípicas, sin di-
ferencias significativas en la eficacia, las
tasas de interrupción y la tolerabilidad
fueron claramente superiores con los
agentes atípicos. Esto es aplicable incluso
cuando se contrasta con dosis muy bajas
de haloperidol. Si bien las conclusiones
y recomendaciones de los autores fueron
conservadoras, señalando la eficacia
equivalente de las dos clases de fárma-
cos, los hallazgos del EUFEST contrastan
claramente con los del estudio Clinical
Antipsychotic Trials of Intervention Ef-
fectiveness (CATIE) (79) sobre la esqui-
zofrenia crónica, en el que no se observa-
ron ventajas drásticas de los antipsi-
cóticos atípicos utilizando criterios de
evaluación similares. Los datos del EU-
FEST corroboran las recomendaciones de
las International Clinical Practice Guide-
lines in Early Psychosis (11), que dan pre-
ferencia al uso de antipsicóticos atípicos
como tratamiento de primera elección,
debido a la mayor tolerabilidad (un
aspecto crucial en pacientes con primer
episodio, no tratados previamente) y al
menor riesgo de discinesia tardía. Sin em-
bargo, algunos antipsicóticos atípicos tie-
nen un riesgo muy elevado de aumento
del peso corporal y problemas metabóli-
cos y, siempre que sea posible, es necesa-
rio controlar y prevenir cuidadosamente
estos riesgos. Un artículo reciente (80), sin
embargo, sugiere que el aumento de peso
es un problema del primer año de trata-
miento en pacientes con primer episodio
tanto con los antipsicóticos típicos como
con los atípicos, por lo que la diferencia
clave reside en la tasa con la que se desa-
rrolla. 

Se han estudiado ampliamente los tra-
tamientos psicosociales en la psicosis pre-
coz y se han obtenido hallazgos positivos
que apuntan al valor de las terapias cog-
nitivas en cuanto al aumento y la acelera-
ción de la recuperación sintomática y fun-
cional (81, 82). La atención se ha centrado
de forma creciente en el hecho de que, si
bien las medicaciones ayudan a la recu-
peración sintomática, por sí solas no con-
tribuyen a la recuperación funcional. Este
hecho ha ido derivando el foco cada vez

más hacia la necesidad de potenciar la re-
cuperación social (68), en especial, los as-
pectos de formación y trabajo (83-85), a
través de la combinación de intervencio-
nes psicosociales eficaces y una medica-
ción bien controlada. Asimismo, crece el
enfoque hacia la terapia cognitiva dirigida
(86), para limitar el grado de declive cog-
nitivo que se observa frecuentemente con-
forme progresa la enfermedad. 

Próximos pasos

A la vista de las evidencias, aunque tam-
bién debido al aumento del diagnóstico
precoz, poco a poco ha ido desapare-
ciendo el escepticismo inicial. Si se consi-
dera que las intervenciones actuales para
la psicosis son eficaces, es perverso soste-
ner que es aceptable retrasar el trata-
miento. Los escépticos se encuentran pre-
guntándose a sí mismos durante cuánto
tiempo es aceptable retrasar el trata-
miento: ¿dos meses?, ¿seis meses?, ¿dos
años? En la reducción de la psicosis no
tratada, los dos componentes clave de la
intervención son la conciencia de la co-
munidad y los servicios móviles de detec-
ción. Ambos componentes son importan-
tes, como demuestran los datos del estudio
TIPS (87) y de otros estudios (88). Cuando
entran en acción ambos componentes, es
posible alcanzar valores muy bajos de psi-
cosis no tratada (una media de sólo unas
semanas). Estas estrategias también pue-
den desembocar en un modo menos
arriesgado y traumático de acceder a la
atención, permitiendo a los pacientes in-
volucrarse en su recuperación sin que sur-
jan síntomas positivos o que la conduc-
ta perturbada exija el ingreso forzoso en
sistemas de servicio basados en la inter-
nación o el aislamiento. Estas estrategias
deberían estar disponibles en todas las co-
munidades desarrolladas y ser una carac-
terística estándar de todos los sistemas de
atención de la salud mental. 

En cuanto a los elementos específicos
de la intervención en el primer episodio
psicótico, diversos ensayos han demos-
trado que los antipsicóticos atípicos en do-
sis bajas son superiores en los pacientes
con primer episodio en cuanto a tolerabi-
lidad y seguridad, aunque algunos pueden
quedar excluidos exactamente por estos
motivos en muchos pacientes. El reciente
estudio EUFEST resulta especialmente
convincente (78). Es necesario esclarecer
el lugar que ocupan los nuevos inyectables
y la clozapina, así como el de los agentes
neuroprotectores adyuvantes como los áci-
dos grasos ω-3, el litio y la N-acetilcisteína.
La terapia cognitivo-conductual y la rein-
serción laboral (89) constituyen las inter-
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venciones psicosociales clave en la psico-
sis precoz, por lo que deben utilizarse mu-
cho más intensa y ampliamente. Es vital el
tratamiento comunitario enérgico en el
subgrupo de pacientes poco involucrados
en su recuperación (11). Otro elemento de
atención esencial es la intervención fami-
liar, si bien todavía no se dispone íntegra-
mente de las evidencias formales (90). 

Estadio 3: período crítico de los
5 primeros años tras el diagnóstico 

Este tercer estadio abarca los primeros
años después del primer episodio, y puede
considerarse como un período crítico (91).
El objetivo del tratamiento en esta fase es el
manejo de medicación eficaz y el uso de in-
tervenciones psicosociales eficientes para
minimizar el desarrollo de discapacidades
y maximizar el funcionamiento. Se ha esta-
blecido la prueba de concepto para estas es-
trategias (14, 15). Sin embargo, en la ma-
yoría de las comunidades sigue habiendo
una gran brecha entre lo que funciona y lo
que está disponible, incluso en países con
ingresos altos y, con toda seguridad, en los
países de ingresos medios y bajos (92). 

Más allá del primer episodio, se sabe
que los primeros 2-5 años posteriores al
diagnóstico son cruciales para predecir la
evolución a largo plazo y la posibilidad de
recuperación. Se trata del período de
riesgo máximo de disgregación, recaídas y
suicidio, que coincide con los mayores
problemas evolutivos para crear una iden-
tidad estable, un marco de amigos, una
preparación laboral y relaciones íntimas.
Lógicamente, se presta especial atención
a las personas jóvenes y, en este estadio de
la enfermedad, es necesario maximizar las
oportunidades de implicación, continui-
dad de la atención, cambios apropiados en
el estilo de vida, cumplimiento del trata-
miento, apoyo familiar y recuperación la-
boral. De hecho, los hallazgos de estudios
naturalistas y aleatorizados respaldan el
valor de los programas especializados en
psicosis precoz para mejorar los resulta-
dos a corto plazo (89, 93). También hay
evidencias de que, si estos programas sólo
se ofrecen durante 1-2 años, se pierden al-
gunos beneficios, lo cual permite pensar
que, al menos en un considerable sub-
grupo, la atención especializada en psico-
sis precoz debe suministrarse durante un
período más prolongado, probablemente
hasta 5 años en muchos casos (77, 94, 95). 

Próximos pasos

Las mejores evidencias disponibles in-
dican que una atención fluida ofrece re-

sultados superiores a corto y medio plazo,
en comparación con la atención genérica
(16, 17). Si bien esto puede ser insufi-
ciente para cumplir los criterios Cochrane
más restrictivos, estas evidencias, combi-
nadas con la validez aparente y las nece-
sidades evidentemente poco cubiertas,
han sido suficientes para convencer a los
responsables de las políticas de salud
mental y a los profesionales de los servi-
cios en cientos de lugares en todo el
mundo sobre la necesidad de adoptar,
adaptar e implantar este modelo. Hasta la
fecha, los ensayos aleatorizados compa-
rativos sólo han examinado las versiones
parciales de esta corriente, siendo el mo-
delo de tratamiento comunitario inten-
sivo la principal característica evaluada.
A pesar de ello, los resultados de los pri-
meros dos años de atención son positivos.
Parece probable que, si se desea mante-
ner estos beneficios, al menos en un sub-
grupo debería continuarse durante más
tiempo con el modelo fluido de psicosis
precoz, quizá durante hasta 5 años (89).
En este punto, es posible que la enferme-
dad persistente y la discapacidad se veri-
fiquen en un porcentaje muy inferior de
personas, cuyas necesidades se podrán
atender, por lo tanto, en un servicio de sa-
lud mental más tradicional para adultos.
Éste sería el momento más adecuado para
transferir la atención. 

EL PROCESO DE REFORMA

En la atención de la salud, el camino de
una reforma suele ser lento. Si bien la in-
tervención precoz en la psicosis ha avan-
zado a grandes pasos en años recientes, en
muchos sentidos su divulgación sigue
siendo frustrantemente lenta. Muchos pa-
íses en desarrollo y muchos países desa-
rrollados no han avanzado en modo al-
guno, e incluso aquellos países que han
realizado importantes inversiones sólo
han conseguido una cobertura parcial.
Previamente hemos comentado esta iner-
cia y algunos de sus motivos (92, 96). 

La política de salud basada en eviden-
cias (97) puede ser considerada como el
conjunto de la atención de salud basada
en evidencias y el análisis de las políticas
públicas, en las cuales las evidencias sólo
constituyen una de las diversas variables
influyentes. La política de salud estricta-
mente basada en evidencias se deriva de
una perspectiva técnica y considera la ta-
rea como la identificación y la superación
de barreras para el flujo continuado hacia
la práctica de las mejores evidencias dis-
ponibles. Esto se ha caracterizado como
«racionalismo ingenuo» (98), ya que los
valores culturales y políticos y la dinámica

de cambio y de reforma son otros facto-
res clave que influyen en las decisiones
políticas. Las evidencias constituyen
tanto un producto como un catalizador
de la reforma y, estableciendo de ante-
mano estándares imposibles y despla-
zando los postes una vez que surge una
evidencia, puede utilizarse el paradigma
basado en evidencias a modo de arma
para frustrar y retrasar (de una manera que
sería inaceptable en otras ramas de la Me-
dicina) una necesaria reforma (99). 

Para comprender mejor este fenómeno,
merece la pena meditar sobre la forma en
que funcionan innovación y reforma en la
atención de la salud. La difusión de inno-
vaciones es un reto importante en todas
las actividades, desde la agricultura hasta
la industria. El estudio de la difusión de
innovaciones tiene una larga historia en
las ciencias sociales. Muchas naciones
han establecido centros y estrategias para
comprender y promover este proceso en
la atención sanitaria (100, 101). 

Existen muchos factores contexuales
implicados, pero también hay caracterís-
ticas previsibles de los individuos y de los
sistemas de atención sanitaria que influ-
yen en el proceso de reforma (102). En pri-
mer lugar, deben tenerse en cuenta las per-
cepciones con respecto a la innovación.
Debe percibirse la posibilidad de un be-
neficio; la innovación debe ser compati-
ble con los valores y las necesidades de
aquellos que la están considerando. Debe
ser simple o tener la posibilidad de ser sim-
plificada y, en el proceso de su implemen-
tación, resulta esencial que la innovación
pueda adaptarse y reinventarse en función
de las necesidades locales. En segundo lu-
gar, en el proceso de la innovación es po-
sible distinguir diversos grupos de indivi-
duos que participan. Los innovadores
constituyen el grupo más reducido, que
crea las nuevas ideas y los nuevos recur-
sos clínicos. Se trata de buscadores de no-
vedades que forman un entramado o
grupo nacional e internacional más am-
plio y que invierten su energía en estas co-
nexiones. Pueden considerarse como in-
conformistas muy involucrados en un
tema especializado. Los primeros que
adoptan la innovación (los «pioneros»)
constituyen un grupo más amplio de líde-
res de opinión que recurren a los innova-
dores e intercambian ideas unos con otros.
Están abiertos a una serie de ideas nuevas
y disponen de los recursos y de la tole-
rancia al riesgo para intentar cosas nue-
vas. Lo más importante es que son con-
trolados estrechamente por el siguiente
grupo, la «mayoría inicial» (early majo-
rity), cuyo enfoque es más local, y que son
más reacios al riesgo. La mayoría inicial
contempla a los primeros en adoptar la in-
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novación, para saber si la pueden intentar
con seguridad. El cuarto grupo, la «mayo-
ría tardía» (late majority), es incluso más
conservador y mira a la mayoría inicial,
adoptando únicamente una innovación
cuando ya es un nuevo status quo. Por úl-
timo, están los «rezagados», miembros
evidentes de una sociedad de «dinosau-
rios», cuyo punto de referencia es el pa-
sado. En honor a la sinceridad, esta des-
cripción subestima el valor de este último
grupo, ya que es positivo destacar la ne-
cesidad de mantener algunos elementos
valiosos de la práctica actual y anterior. Sin
embargo, también están expuestos a de-
fender lo indefendible y a exigir niveles de
evidencias imposibles y poco realizables
antes de aceptar el cambio. Además, los
estándares de evidencias exigidos para in-
novaciones rara vez se aplican, si es que
se hace, al status quo, el cual, al menos en
el campo de la salud mental, suele basarse
menos en evidencias que en nuevas ini-
ciativas. Esta resistencia activa al cambio
se ve ayudada y alentada por la tendencia
de los sistemas a volver rápidamente a la
inercia y a la reinstitucionalización tras pe-
ríodos de progreso. 

A pesar que ha habido progresos en el
campo de la intervención precoz, han pre-
dominado los retrasos en este campo. Si
bien la medicina basada en evidencias es,
con mucho, el mejor antídoto para elimi-
nar cambios en la atención de la salud que
son erróneos, potencialmente peligrosos
y derrochadores, se ha visto cómo los opo-
nentes al cambio han aprovechado el pa-
radigma para frustrar un cambio que ya
debería haberse adoptado hace tiempo y
que se produce en el mejor de los intere-
ses de la comunidad. Lamentablemente,
es insuficiente el debate sobre quién tiene
la responsabilidad de probar este tipo de
materias y cuáles son las consideraciones
distintas a las evidencias que deben tener
influencia en las decisiones, en especial,
cuando los cambios tienen alta validez
aparente, como la atención de urgencias
y la intervención precoz. Por último, es
poco probable que los oncólogos discu-
tan sobre el valor relativo del diagnóstico
precoz y de la atención paliativa, que es
el punto en el cual la Psiquiatría se ha que-
dado atascada reiteradas veces.

Berwick destaca que la implementa-
ción de innovaciones tiene un punto de
inflexión (103), que suele situarse alrede-
dor del 15-20% de su adopción. Eviden-
temente, una vez que la mayoría inicial se
ha apuntado a la innovación, a la siguiente
mayoría le resulta más fácil adoptarla. Se
trata de un proceso que puede facilitarse
aplicando varias estrategias, entre otras,
identificar innovaciones clave, predicar
con el ejemplo, ayudar a los innovadores

y a los primeros en adoptar la innovación
con recursos y tiempo, difundir las activi-
dades de los primeros en adoptar la inno-
vación y valorar la reinvención como
forma de aprendizaje más que exigir la re-
producción exacta de la innovación. 

CONCLUSIONES 

Muchos de los obstáculos a la inter-
vención precoz son idénticos a los que
impiden el progreso en salud mental en
un sentido más amplio, tal como se ilus-
tra en Lancet Series on Global Mental
Health (104). Los principales obstáculos
son los estigmas, el pesimismo, el silen-
cio que rodea a los enfermos mentales y
la consiguiente falta de inversiones. Los
países desarrollados y los países en vías
rápidas de desarrollo han de reconocer la
importancia para la salud pública de los
trastornos mentales no tratados o mal
tratados. Un aspecto clave que se está
empezando a reconocer es que los tras-
tornos mentales son las enfermedades
crónicas de la juventud (105). La mayor
parte de los trastornos mentales de tipo
adulto –los trastornos psicóticos, del es-
tado de ánimo, de ansiedad, de abuso de
sustancias y de la personalidad– se ins-
taura y presenta el mayor impacto a fina-
les de la adolescencia y principios de la
edad adulta. Una mayor focalización en
la intervención precoz resolvería muchos
de los temas de segundo orden plantea-
dos en el proceso de reforma de la psico-
sis precoz, como la incertidumbre diag-
nóstica a pesar de una clara necesidad de
atención, los estigmas y la implicación del
paciente y la familia, y debería ser más efi-
caz en movilizar el apoyo comunitario
para invertir y reformar la salud mental.
Esto se está produciendo en Australia
(106, 107) e Irlanda (108), y atrae cada
vez más la atención de otra serie de paí-
ses, dentro de las líneas del proceso in-
novador antes descrito. En la actualidad,
representa un proceso vital y práctico,
que en Psiquiatría debería ser conside-
rado por algún grupo pionero.
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Un creciente interés en conocer y tra-
tar la fase precoz de los trastornos psicó-
ticos, en especial la esquizofrenia, ha cre-
ado una sensación de optimismo en
cuanto a la posibilidad de modificar el
curso de estos trastornos. McGorry et al.
han subrayado muchos aspectos de los
progresos logrados, así como algunos pro-
blemas que retardan la aplicación más
amplia del modelo de atención preventiva
basado en un modelo jerárquico de com-
prensión de los trastornos mentales. 

Puede no resultar completamente iró-
nico que el desarrollo de una teoría y de
una práctica de intervención precoz de los
trastornos psiquiátricos debería haber co-
menzado cuando se consideraba al tras-
torno de forma más pesimista, con un mal
desenlace (esquizofrenia). De hecho,
desde los primeros estudios precursores
de la psicosis de primer episodio (1) y la
influyente revisión de Wyatt (2), se han he-
cho grandes progresos. Este tipo de pro-
gresos se ha ampliado más allá de la com-
prensión de los efectos del retraso del
tratamiento, hacia un conocimiento más
exhaustivo de los procesos neurobiológi-
cos y sus consecuencias durante la fase
precoz de los trastornos psicóticos. Espe-
cialmente, es necesario destacar que,
mientras que ha florecido la investigación
de la fenomenología, la neurobiología y la
psicología cognitiva de la psicosis de pri-
mer episodio y los posibles períodos pre-
cedentes a la instauración de la psicosis,
de forma paralela e igual se ha producido
un desarrollo prolífico de los servicios es-
pecializados en el tratamiento de las fases
precoces de la enfermedad. Este tipo de
desarrollos ha sacado a la investigación de
su ámbito artificial, para introducirla en
nuevos servicios especializados de la vida
real, poniendo –en consecuencia– amplias
cohortes de individuos, epidemiológica-
mente basadas, a disposición de la inves-
tigación. Es probable que este tipo de in-
vestigación sea más importante a largo
plazo, conforme los hallazgos vayan ha-
ciéndose aplicables a grupos más amplios
de pacientes. Tal como sugieren McGorry
et al., ha llegado el momento para pensar
de forma más amplia y extender el ámbito

de estos desarrollos en los servicios y en
la investigación a un grupo mayor de tras-
tornos, sin la limitación de un sistema
diagnóstico estrictamente categorial. 

Sin embargo, a pesar del entusiasmo
plenamente justificado, sigue habiendo
una serie de temas que todavía no están
claros o no han sido estudiados. El término
«intervención precoz» a menudo se ha em-
pleado para aludir a una intervención
«más temprana» basada en una asociación
entre la duración de la psicosis no tratada
y la evolución clínica. Sin embargo, se tra-
ta de una sobresimplificación: de hecho, la
«intervención precoz» significa mucho
más que simplemente intervenir pronto
(3). De hecho, se dispone de evidencias
claras y reproducidas en estudios compa-
rativos (4-6) y confirmadas en un metaa-
nálisis reciente (7) que respaldan las inter-
venciones enriquecidas y completas. Si
bien no hace falta más que una validez
aparente para respaldar el acceso rápido,
no obstaculizado y fácil para el usuario al
tratamiento especializado de casos nuevos
de trastornos psicóticos, las evidencias
para intervenciones más elaboradas y re-
lativamente caras para mejorar la detec-
ción de casos precoces siguen estando
confinadas a jurisdicciones específicas (8)
o se aplican sólo a un subgrupo de pacien-
tes (9). Para poder beneficiar a un número
más amplio de pacientes, podría resultar
más sencillo convencer a los responsables
de las políticas de salud mental de aplicar
un modelo de tratamiento más eficaz con
un mejor acceso, en vez de esperar a que
apoyen intervenciones más elaboradas y
caras para reducir la psicosis no tratada a
través de la detección activa de casos. Si-
gue habiendo necesidad de identificar cuá-
les serían los mejores métodos para iden-
tificar los casos precoces y aumentar el
acceso, y en qué ámbitos habría que apli-
carlos, dadas las amplias variaciones en la
composición de las poblaciones (p. ej. di-
ferentes grupos étnicos, ámbitos urbanos
frente a rurales) y en la naturaleza y la ca-
lidad de los servicios actuales de atención
de salud primaria y especializada. Por otro
lado, las campañas a gran escala y en ám-
bitos comunitarios para mejorar la salud
mental en general e involucrar a las comu-
nidades en la reflexión y el debate sobre la
enfermedad mental poseen un valor heu-
rístico, incluso aunque su impacto directo
en la reducción del retraso del tratamiento

de trastornos específicos sea difícil de de-
mostrar. 

McGorry et al. han identificado correc-
tamente la mayor precisión del concepto de
pacientes en «riesgo ultraelevado» (en opo-
sición al de pacientes «prodrómicos»), en
los cuales las intervenciones podrían evitar
o retrasar la instauración de la psicosis. 

Si bien en pequeños ensayos compara-
tivos se han dado avances en la demostra-
ción de la eficacia de algunas intervencio-
nes individuales, ello no se ha logrado en
un grado tal que permita recomendar un
enfoque en particular. Aparte de la nece-
sidad de evidencias más sustanciales, exis-
ten varios motivos para esta precaución.
La transición de un estado de alto riesgo
no psicótico a un estado de psicosis se pro-
duce sólo en una fracción de estos pacien-
tes, incluso sin utilizar medicaciones an-
tipsicóticas, en especial si reciben una
atención adecuada y el apoyo para afron-
tar los problemas que presentan. Esto
plantea el riesgo de tratar muchos más fal-
sos positivos por una posible psicosis in-
minente. Además, no se ha prestado sufi-
ciente atención a los límites relativamente
fluidos y ambiguos entre el nivel sublimi-
nar y el nivel liminar de los síntomas de
psicosis, existiendo el riesgo de informar
parámetros basados en una falacia categó-
rica. Hasta el momento en que nuevas in-
vestigaciones metodológicamente correc-
tas que utilicen amplias muestras den lugar
a intervenciones basadas en evidencias
claras, se corre el riesgo de incitar a los mé-
dicos a prescribir apresurada y arriesgada-
mente medicaciones antipsicóticas para el
tratamiento de síntomas que observan en
una única evaluación, tal como ya está
ocurriendo en muchas jurisdicciones. 

Si se extiende la «intervención precoz»
a una población de pacientes más amplia,
se deberán enfrentar otros problemas im-
portantes: los pacientes que rechacen el tra-
tamiento o no se comprometan adecuada-
mente con él (estimadamente, un 15-50%),
aquellos que interrumpan prematuramente
el curso de tratamiento o que no lo cum-
plan, y aquellos que se presenten con la pro-
blemática adicional del abuso de sustancias.
La falta de cumplimiento del tratamiento y
la presencia de abuso de sustancias se han
identificado como los principales obstácu-
los para conseguir y mantener la remisión
sintomática después del tratamiento de la
psicosis de primer episodio (10-12). De he-

COMENTARIOS

Promesas y dificultades de la intervención precoz
en los trastornos psicóticos
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cho, estos factores predictivos de malos re-
sultados oscurecen la importancia de un
diagnóstico y un tratamiento precoces para
conseguir mejores resultados. Además, los
beneficios obtenidos durante los dos prime-
ros años con el tratamiento especializado
en la fase precoz de la psicosis son difíciles
de mantener (5), y es necesario realizar una
investigación sistemática acerca de la dura-
ción de un tratamiento especializado, si se
quiere optimizar la evolución a largo plazo
de los trastornos psicóticos. El último as-
pecto, no menos importante, es que existe
una extrema necesidad de comprender el
proceso de recuperación y los factores que
lo favorecen o lo impiden durante el «perí-
odo crítico» precoz. La investigación tanto
cualitativa como cuantitativa que tenga en
cuenta las perspectivas de pacientes y fami-
lias y examine el efecto de diferentes trata-
mientos en la recuperación (13) debe ser
una prioridad en el campo de la interven-
ción precoz.
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Como destacan McGorry et al., el mo-
delo de la intervención precoz en la psico-
sis se basa en la utilización de dicho
modelo en la enfermedad física (habitual-
mente, el cáncer), en la cual la idea es que
la detección precoz da lugar a un trata-
miento menos radical, con mayor éxito y
que evita resultados negativos o mortales.
Lamentablemente, en el caso de la psico-
sis, no se dispone de marcadores biológi-
cos precoces ni específicos, de modo tal que
la intervención precoz, realmente, no es
para nada precoz, sino más cercana a la pre-
vención secundaria, en la que los síntomas
ya existen, si bien todavía no son graves.
Esto significa que todo lo que los servicios
prodrómicos pueden hacer es ofrecer tra-
tamientos a personas que lo solicitan, la
mayoría de las cuales (hasta en un 80%)
nunca hará la transición a psicosis. Por de-
finición, los servicios de atención de la fase
prodrómica no ofrecen ayuda a aquellos
que niegan tener problemas y que pueden
encontrarse en el extremo más grave del es-
pectro, con una duración más prolongada
de la psicosis no tratada, más síntomas ne-
gativos y peor evolución tras un episodio.
De forma similar, los servicios de interven-
ción precoz sólo pueden ofrecer ayuda a
aquellos que siguen comprometidos. 

En consecuencia, el modelo médico de
intervención precoz no es correcto para
la psicosis; por definición, aquellos que
reciben tratamiento o que lo aceptan pro-
bablemente no sean los que más lo preci-
san. Éste es el primer problema al que se
enfrentan estos servicios y, hasta que no
se descubran más marcadores específicos,
seguirá siendo un obstáculo para la espe-

ranza de evitar un episodio o de ofrecer
servicios completos a cualquier persona
con el riesgo de un episodio; es decir, un
obstáculo para su conversión en un ver-
dadero modelo de intervención. 

Es evidente que existen razones huma-
nitarias para ofrecer servicios de interven-
ción precoz: principalmente, reducción
de la psicosis no tratada, asociada a una
peor respuesta a la medicación antipsi-
cótica (1), y de la realidad (en ocasiones
brutal y chocante) del seccionamiento
(sectioning) y el ingreso hospitalario, a
la que un individuo puede enfrentarse
cuando los problemas se dejan sin tratar
hasta que se produce una crisis. No puede
haber nada en contra de un servicio en el
que las personas colaboren y sean acogi-
das antes de la crisis. Sin embargo, no se
dispone aún de evidencias, aparte de las
asociadas a la psicosis no tratada, de que
este tipo de tratamientos precoces modi-
fiquen el curso a largo plazo. Todavía no
se dispone de seguimientos de 10-20 años
a partir de la intervención precoz, inclu-
yendo muertes por cualquier causa. 

Más adelante en su artículo, McGorry
et al. promueven su idea de un modelo de
«estadios», el cual también significa la
transferencia de ideas de la medicina fí-
sica. Si bien constituye un programa de
investigación útil, todavía no se cuenta
con los medios para saber qué marcado-
res, biológicos o sociales, predicen mejor
o peor la evolución, o responderían a un
tratamiento menos intensivo (quizá, en
ocasiones, hasta sin medicación). Aun
siendo interesante, todavía no se está en
condiciones de implementar nada pare-
cido a este tipo de suministro detallado y
especificado de servicios para la psicosis. 

Sin llegar a elaborar la idea, McGorry
et al. hacen referencia al hecho de que el
tratamiento de intervención precoz en la
psicosis debe abordar especialmente los
aspectos sociales y laborales. Las personas
jóvenes con psicosis generalmente desean
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reducir su exclusión social: desean «volver
a la normalidad» y tener acceso fácil a ac-
tividades gratificantes, trabajos, estudios y
relaciones. Los servicios de intervención
precoz suelen incluir una gran «dosis» de
ayudas laborales. Esto sugiere que no sólo
la psicosis necesita tratamiento, sino tam-
bién la actitud de la sociedad y del indivi-
duo frente a las dificultades que puede oca-
sionar esta afección. Facilitar el retorno de
las personas a entornos «normales», a pe-
sar de problemas como la mayor suscepti-
bilidad al estrés y la posible falta de con-
centración, se complica debido a la falta de
comprensión pública, al miedo y a los es-
tigmas que rodean a estos diagnósticos e
impiden la reinserción. Las actuales cam-
pañas antiestigmas en algunos países están
intentando mejorar este aspecto. 

Sin embargo, no sólo se trata de la reac-
ción de la sociedad. La investigación de la
percepción de la enfermedad muestra que
es comprensible que, al igual que en enfer-
medades físicas, las personas con psicosis y
sus cuidadores tengan opiniones negativas
frente a las consecuencias de los problemas
y a su capacidad de controlarlos, lo que
puede influir en sus decisiones en cuanto al
tratamiento. Debido a ello, tal como des-
taca John Weinman (2), «[…] en la enfer-
medad física, las percepciones frente a la en-
fermedad son responsables de una cantidad
significativa e importante de variaciones en
su evolución». Ello es válido también para
las personas con psicosis (3, 4). En efecto,
se sabe que, en esta población, sigue preo-
cupando el rechazo a la medicación, debido
a sus efectos secundarios, así como la nega-
tiva a recurrir a los servicios de atención e
involucrarse en el tratamiento. 

En tercer lugar, McGorry et al. sólo co-
mentan someramente el tema de la interven-
ción familiar en la psicosis precoz. Existen
ciertas evidencias de que es útil (5, 6). Sin

embargo, también se sabe que hay más cui-
dadores en los episodios precoces, quizá el
60%, y que estos cuidadores experimentan
dificultades y reacciones similares a las de
los cuidadores posteriores (7). También se
sabe que el impacto del cuidado para los fa-
miliares está relacionado con la depresión a
largo plazo y un mayor grado de estrés y ago-
tamiento mientras continúa el papel de los
cuidados (8). Por ello, para mejorar la evo-
lución en los usuarios del servicio y sus cui-
dadores, el ofrecimiento de intervención
precoz debe incluir la intervención familiar
y tener en cuenta los aspectos mencionados. 

Finalmente, resulta duro argumentar en
contra de la idea de que los servicios de de-
tección precoz, de atención de la fase pro-
drómica y de intervención precoz son algo
positivo. La buena práctica debe consistir
en ofrecer el mejor servicio que se pueda
brindar. Como ha destacado Max Birch-
wood, la intervención precoz está desti-
nada particularmente a reducir el caos y las
elevadas tasas de suicidio de los primeros
años «críticos» de la psicosis (9). Sin em-
bargo, únicamente se dispone de escasa
evidencia en cuanto a que, de este modo,
puedan reducirse las recaídas y aumentar
el compromiso (10), y no se dispone de nin-
guna evidencia que demuestre una mejora
del curso a largo plazo. Como ya he suge-
rido con anterioridad (11), la estrategia
más razonable parece ser ofrecer servicios
de alta calidad, completos y dirigidos en
función de las necesidades, en todos los es-
tadios de presentación (precoces, medios
o tardíos), aportando asimismo optimismo
y esperanza de recuperación (12).
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En este artículo, McGorry et al. abo-
gan por la introducción internacional de
un modelo de estadificación clínica den-
tro del diagnóstico clínico en diferentes
sistemas de la atención de salud mental.

En el curso precoz de los trastornos psi-
cóticos, se distinguen tres estadios con di-
ferentes implicaciones para el diagnóstico
y la terapia: a) estadio de riesgo ultraele-
vado, conforme a los criterios desarrolla-
dos por el grupo de trabajo de Melbourne;
b) el primer episodio psicótico, y c) el pe-
ríodo crucial de 2-5 años que sigue al pri-
mer diagnóstico de psicosis. 

En otro contexto (1), ya se había exten-
dido el modelo de estadificación a los tras-

tornos depresivos y bipolares, compren-
diendo ocho distintos estadios. Conforme
a este modelo más diferenciado, otro esta-
dio más (Ia) con síntomas leves o inespecí-
ficos, como déficit neurocognitivos y cam-
bios o declives funcionales leves, precede
al estadio de riesgo ultraelevado en los tras-
tornos psicóticos y en los trastornos graves
del estado de ánimo (Ib). Incluso anterior
a estos dos estadios, puede existir un esta-
dio de riesgo incrementado (0) sin sínto-
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mas. Además, el período crítico (estadio III)
tras el primer episodio psicótico (estadio II)
se subdivide en estadios de remisión incom-
pleta (IIIa), recurrencia o recaída (IIIb) o
múltiples recaídas (IIIc), y se identifica un
estadio IV de trastornos persistentes o no
remitentes (trastornos psicóticos y trastor-
nos del estado de ánimo graves). 

Sin embargo, toda estrategia de interven-
ción precoz presupone hallazgos disponi-
bles retrospectivos y prospectivos sobre el
curso precoz y un modelo de estadificación
clínica relacionado con ellos. Por ejemplo,
en el German Research Network of Schi-
zophrenia (GRNS, 2), los proyectos de de-
tección e intervención precoz (3) procedían
de estudios que ya se proponían una carac-
terización completa de los estadios pro-
drómicos iniciales antes del primer episo-
dio psicótico, con metodologías retros-
pectivas (4, 5) y prospectivas (6) optimi-
zadas. Estos estudios han revelado una du-
ración de los pródromos iniciales de 5-6
años, en promedio, y, dentro de esta fase,
han identificado algunas secuencias sindró-
micas, desde síntomas inespecíficos, a tra-
vés de síntomas básicos cognitivo-percep-
tuales y síntomas psicóticos atenuados y
transitorios, hasta el primer episodio psicó-
tico (7). Estos síntomas básicos cognitivo-
perceptuales han demostrado tener una
buena exactitud de predicción, con una tasa
de transición a la psicosis del 63% dentro
del seguimiento medio de 9,6 años (6). En
consecuencia, en combinación con los da-
tos disponibles sobre las tasas de transición
de los criterios de riesgo ultraelevado, se ha
propuesto una subdivisión de la fase pro-
drómica en un estado prodrómico inicial
precoz y un estado prodrómico inicial tar-
dío, lo cual se asemeja a la diferenciación
antes mencionada entre estadios Ia y Ib.
Este modelo ha conformado la base de los
proyectos de detección e intervención pre-
coz del GRNS (8) y, algo modificado, del es-
tudio prospectivo multinacional European
Prediction of Psychosis Study (EPOS, 9). 

Los resultados del estudio EPOS confir-
maron el nuevo problema que el grupo de
Melbourne describió en su propio plantea-
miento del riesgo ultraelevado: que las ta-
sas de transición a corto plazo en muestras
recientemente recogidas son inferiores a las
estudiadas al principio. Como solución al
problema resultante del aumento de predic-
ciones falsas positivas del primer episodio
de psicosis, el grupo EPOS propuso un pro-
cedimiento de dos pasos: el primer paso
consiste en la combinación de criterios de
riesgo ultraelevado alineados con los pró-
dromos (estadio más tardío) con los crite-
rios de síntomas básicos relacionados con
los pródromos (estadio más temprano), lo
cual permitiría una detección más sensible
y más específica de los individuos en el es-

tadio inicial prodrómico de riesgo. En un
segundo paso, podrían calcularse nuevos
índices pronósticos que, en cada individuo,
determinaran la probabilidad de la tran-
sición al primer episodio psicótico y el
tiempo de dicha transición. De este modo,
la estadificación clínica podría combinarse
con una estimación de riesgo individual. 

El modelo de estadificación clínica di-
fiere del planteamiento endofenotípico (10,
11). El modelo de estadificación clínica pre-
supone que los individuos en riesgo ya de-
sarrollan sus primeros síntomas leves en los
años adolescentes. En función de una serie
de riesgos neurobiológicos, sociales y perso-
nales, así como de los factores de protección,
los síntomas pueden agravarse y, así, sobre-
pasar los umbrales establecidos para esta-
dios más graves. Por ello, resulta esencial
prevenir esta progresión lo antes posible. Por
su parte, esto requiere el conocimiento de-
tallado del estadio patológico del paciente,
del riesgo y de los factores protectores im-
portantes en el estadio. El planteamiento en-
dofenotípico se centra en otros factores: he-
rencia, asociación familiar, cosegregación
e, incluso, independencia del estado. Los
marcadores candidato puede considerarse
como rasgos constantes que se presentan en
todos los estadios clínicos y, lo que es más
importante, en el estado de riesgo no clínico. 

Dentro del GRNS, se han combinado
los dos modelos. Se ha prestado especial
atención a los posibles cambios en los co-
rrelatos neurobiológicos durante la tran-
sición de la persona a diferentes estadios,
de 0 a IV. En las nuevas Directrices de
Práctica Clínica de Alemania (German
Clinical Practice Guidelines), se ha in-
cluido la diferenciación entre los estados
prodrómicos iniciales precoces e iniciales
tardíos, con sus implicaciones diagnósti-
cas y terapéuticas. Sin embargo, a pesar
de todo este avance, tanto la estadifica-
ción clínica como el enfoque endofenotí-
pico precisan ser consolidados a través de
posteriores investigaciones, antes de que

puedan implementarse con seguridad en
los sistemas diagnósticos internacionales.
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Desde un principio, se ha criticado la
idea de Kraepelin de utilizar la evolución

de la enfermedad como un criterio diag-
nóstico en la demencia precoz, de forma
que, por definición, la evolución de este
trastorno era pesimista. Bleuler (1) defen-
dió la postura de que el diagnóstico de es-
quizofrenia debe establecerse al principio
de la enfermedad, de forma que un pa-
ciente con esquizofrenia tenga la posibili-
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dad de recuperarse sin un nuevo diagnós-
tico retrospectivo. El enfoque de Bleuler,
impregnado de ingredientes psicodinámi-
cos freudianos, dio lugar a una ampliación
del concepto de esquizofrenia que, sin em-
bargo, desembocó en un diagnóstico poco
fiable de la enfermedad. Como reacción
frente a esta situación insostenible, se creó
la clasificación diagnóstica neokraepeli-
niana (DSM-III), con lo cual la evolución
volvió a convertirse en criterio diagnós-
tico. Esta reforma diagnóstica significó un
retraso para la intervención precoz, ya que
el médico debía esperar durante mucho
tiempo antes de poder confirmar el diag-
nóstico correcto e introducir una interven-
ción basada en evidencias. 

Para superar los inconvenientes causa-
dos por la actual práctica clínica de diag-
nóstico, McGorry et al. sugieren no cen-
trarse en la esquizofrenia, sino en todos
los trastornos psicóticos (funcionales),
considerando su desarrollo como etapas
desde un estadio de riesgo, pasando por
el primer episodio, hasta la recuperación
o el período crítico. Desde el punto de
vista de la intervención precoz, está justi-
ficada esta estadificación de la psicosis.
Únicamente una reducida proporción de
pacientes con un riesgo ultraelevado que
desarrolla psicosis progresará a un diag-
nóstico de esquizofrenia. La intervención
precoz y global puede llegar a pacientes
en su estadio prepsicótico y posiblemente
prevenir o retardar su transición hacia una
psicosis. Estos pacientes pueden sufrir
síntomas más bien graves (subclínicos o
subsindrómicos) y un declive funcional:
no cumplen los criterios para el diagnós-
tico clínico, pero pueden progresar a di-
ferentes tipos de psicosis, por lo que re-
quieren un espectro de recursos clínicos
más amplio que el que se precisa en el tra-
tamiento de pacientes con una esquizo-
frenia confirmada. De hecho, la atención
de pacientes con un riesgo ultraelevado
sigue los principios de un enfoque dimen-
sional y está enfocada en el tratamiento
de diferentes síntomas y déficit funciona-
les, sin esperar a un diagnóstico estructu-
ral; el enfoque preventivo caracteriza todo
el proceso de detección del trastorno y la
correspondiente intervención. 

En la actualidad está perfectamente de-
finido el estado de riesgo ultraelevado o
prodrómico inicial tardío, y se dispone de
instrumentos fiables para detectar los in-
dividuos de riesgo ultraelevado, si bien la
distinción entre una situación de riesgo
ultraelevado (síntomas psicóticos inter-
mitentes breves) y de psicosis breve no
está claramente establecida. El estado
prodrómico inicial precoz, definido por
síntomas básicos, puede preceder el pro-
drómico inicial tardío y ofrecer un estadio

más precoz para la intervención psicosos-
cial (2, 3). Si bien no existe consenso en
cuanto a cómo tratar a los pacientes en es-
tadios prodrómicos precoces, unos cuan-
tos estudios de intervención sugieren que
las intervenciones psicosociales y farma-
cológicas pueden ser eficaces. 

Resulta más bien sorprendente la ma-
nera tan contundente en la que los autores
defienden los antipsicóticos atípicos frente
a los convencionales. Es cierto que, en el
estudio EUFEST (4), la tasa de interrupción
en pacientes con dosis bajas de haloperidol
fue superior a la de pacientes con fármacos
atípicos. Sin embargo, se trataba de un es-
tudio abierto y, como establecen los auto-
res, «las expectativas de los psiquiatra pue-
den haber dado lugar a interrumpir con
mayor frecuencia el haloperidol». Tanto
los fármacos antipsicóticos convenciona-
les como los atípicos son grupos heterogé-
neos, y no se dispone de buenos estudios
comparativos entre los diferentes fármacos
en el tratamiento de pacientes con riesgo
de psicosis o primer episodio esquizofré-
nico. Algunos estudios que utilizaron per-
fenazina (CATIE) (5) o varios antipsicóti-
cos convencionales (CUtLASS) (6) como
fármacos de comparación sugieren que las
diferencias en la eficacia entre fármacos
convencionales y atípicos pueden ser esca-
sas. La mala reputación de los neurolépti-
cos convencionales se debe principalmente
a las elevadas dosis diarias prescritas a los
pacientes. El planteamiento de estadifica-
ción clínica que habla de psicosis en lugar
de esquizofrenia tiene por objetivo reducir
el estigma relacionado con el concepto de
esquizofrenia. Esta misma estrategia puede
aplicarse a la denominación de los fárma-
cos antipsicóticos. Como declaran los au-
tores, resulta paradójico que los fármacos
antipsicóticos se utilicen ampliamente en
el tratamiento de pacientes en fase pro-
drómica, mientras que no se permiten en
ensayos clínicos. El cambio en la denomi-
nación de los fármacos (volviendo a deno-
minar «neurolépticos» a los «antipsicóti-
cos») podría ayudar a superar una gran
cantidad de miedos relacionados con el
concepto de psicosis y con el uso de los fár-
macos antipsicóticos. 

Los estudios de intervención han mos-
trado que, incluso en condiciones ópti-
mas, sólo puede prevenirse una parte de
las psicosis, incluyendo la esquizofrenia.
Sin embargo, en contextos comunitarios
puede acortarse la duración de la psicosis
no tratada (7). Se trata de uno de los lo-
gros más importantes del enfoque de de-
tección e intervención precoces. Sin em-
bargo, sigue existiendo una necesidad
considerable de atención global. Alanen
(8), a partir de su larga experiencia y de
sus estudios, ha proclamado el concepto

de tratamiento adaptado a las necesida-
des, que incluye cinco elementos princi-
pales: a) actividades terapéuticas flexi-
bles, planeadas y realizadas en función de
cada individuo; b) examen y tratamiento
guiados por una actitud psicoterapéutica;
c) los diferentes enfoques terapéuticos de-
ben ser complementarios, no excluyentes;
d) el tratamiento debe lograr y mantener
un proceso de interacción continuado,
y e) seguimiento del paciente individual y
de la eficacia del tratamiento. Además, el
tratamiento adaptado a las necesidades
destaca que éstas pueden cambiar en un
paciente individual. El sistema de trata-
miento debe ser sensible a estos cambios
e intentar satisfacer íntegramente las ne-
cesidades propias de los diferentes mo-
mentos. Esto significa también que la ne-
cesidad de atención puede extenderse
más allá del denominado período crítico. 

La cuestión de los servicios especiales
para la detección y la intervención preco-
ces es importante. La mayoría de los pa-
cientes con estados prodrómicos se atien-
den en centros de atención primaria o
centros de salud mental comunitarios, se-
gún el sistema terapéutico local. Esto sig-
nifica que cualquier equipo que atienda a
pacientes con problemas mentales debe
ser consciente de la posibilidad de psico-
sis y, en consecuencia, debe tener esto en
cuenta al efectuar el examen y el cribado
de pacientes. Las clínicas especializadas
pueden atender únicamente una propor-
ción (reducida) de pacientes con riesgo de
psicosis, aunque desempeñan una función
importante en la educación comunitaria y
en la formación de los otros equipos.
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McGorry et al., en Melbourne, y otros
grupos selectos en todo el mundo han ins-
trumentalizado un cambio de paradigma
en el enfoque de la esquizofrenia en los úl-
timos 15 años o más. Esto ha inoculado
nuevas esperanzas, nuevos datos y un re-
novado optimismo terapéutico con res-
pecto a una enfermedad que había sido
considerada como inexorablemente dete-
riorante. El mundo académico y los médi-
cos han respondido a esta idea. Una bús-
queda rápida en PubMed demuestra que,
desde 1993, cuando apareció el primer ar-
tículo titulado «Intervención precoz en la
esquizofrenia», se han realizado al menos
480 publicaciones en este campo. Antes de
1992, había sólo 22 publicaciones sobre
este tema. Los servicios de salud mental en
todo el mundo han reconfigurado los ser-
vicios de atención de la psicosis, invir-
tiendo en la implementación de equipos y
servicios de intervención precoz, y se ha
producido una explosión en las investiga-
ciones en este campo. Evidentemente, se
han verificado otros desarrollos durante el
mismo período de tiempo, los cuales han
contribuido al optimismo clínico y de in-
vestigación –por ejemplo, desarrollos en la
investigación neurobiológica e introduc-
ción de nuevos agentes terapéuticos–, pero
pocos enfoques han vinculado los domi-
nios clínicos y de investigación de forma
tan directa. En su artículo sobre este tema,
McGorry et al. demuestran que siguen li-
derando la evolución del pensamiento en
la investigación y en la práctica clínica re-
lacionadas con este campo. 

Vale la pena meditar sobre la manera en
que aquello que hasta hace poco era incon-
cebible –la prevención de la esquizofrenia–

se ha convertido en concebible, aunque no
alcanzable. En la actualidad, a lo sumo
puede aspirarse a la prevención secunda-
ria, es decir, la intervención en individuos
que ya son sintomáticos y presentan altera-
ciones funcionales, para reducir la proba-
bilidad de un empeoramiento de su enfer-
medad. En este artículo, McGorry et al.
recurren a la Medicina general para intro-
ducir el concepto de estadificación clínica
de la psicosis, con la propuesta de tres es-
tadios: riesgo ultraelevado (putativamente
prodrómico), primer episodio y recupera-
ción. Sin embargo, una restricción impor-
tante de la aplicabilidad de un modelo de
estadificación clínicopatológica a la psico-
sis es el limitado conocimiento sobre los
procesos fisiopatológicos subyacentes. En
la actualidad, los clínicos se basan exclusi-
vamente en los factores clínicos para pre-
decir la evolución, por ejemplo, qué pacien-
tes con riesgo ultraelevado desarrollarán
psicosis, o qué paciente con un primer epi-
sodio responderá al tratamiento. Sin em-
bargo, este enfoque todavía carece de una
sensibilidad y una especificidad satisfacto-
rias y, en la mayor parte de los casos, de va-
lidación independiente. Lo más crucial es
que el enfoque no sugiere intervenciones
específicas dirigidas a cada estadio. 

Como los criterios para diferenciar el
riesgo ultraelevado del primer episodio se
basan en síntomas, los tratamientos de los
dos estadios deben ser distintos, si se quiere
denominar a una intervención «preven-
ción secundaria» y a la otra «tratamiento
precoz». Como McGorry et al. recurren a
la Medicina general, también ilustraremos
este punto con ejemplos de otra especiali-
dad médica. El conocimiento de los proce-
sos fisiopatológicos que dan lugar a un ata-
que cardíaco ha permitido al médico
identificar los biomarcadores de riesgo que
se pueden combinar, para dirigir la inter-
vención de la forma más apropiada. Para
prevenir la coronariopatía arterial, los mé-
dicos identifican a los pacientes con valo-
res elevados de colesterol y los tratan con

intervenciones dietéticas o estatinas; o, si
el paciente sufre además de hipertensión,
se le administra un β-bloqueante. Sin em-
bargo, no se le realiza imediatamente una
miniangioplastia. El punto es que los trata-
mientos utilizados en la prevención secun-
daria se centran en procesos diferentes a los
considerados para tratar la enfermedad. To-
davía no se ha llegado a este punto en la
psicosis. Los tratamientos que se ofrecen a
los pacientes con un primer episodio y que
han sido evaluados en aquellos con signos
prodrómicos (fármacos antipsicóticos, te-
rapia cognitivo-conductual y seguimiento
personalizado del caso) son esencialmente
los mismos que se brindan a pacientes con
psicosis establecida. Además, no se sabe
qué forma de intervención funcionará en
qué paciente o qué intervención debe efec-
tuarse con aquellos que responden mal al
tratamiento. El conocimiento de los proce-
sos fisiopatológicos subyacentes a los fac-
tores de riesgo, los signos prodrómicos de
la enfermedad, el primer episodio y los de-
terminantes de recuperación y de respuesta
al tratamiento constituyen el primer paso
crucial hacia el tipo de estadificación clí-
nica utilizado en Medicina general. 

No obstante, hay un cierto margen para
el optimismo en cuanto a la posibilidad de
llegar a determinar los procesos fisiopato-
lógicos de estos estadios. La aplicación de
criterios estandarizados para caracterizar a
personas que probablemente se encuen-
tran en una fase prodrómica de la enferme-
dad psicótica (1, 2) ha ofrecido un medio
para estudiar de forma prospectiva el de-
sarrollo de la psicosis, mientras que el de-
sarrollo de servicios de intervención precoz
ha incrementado el contacto con pacientes
en las fases precoces de la psicosis. Ello ha
posibilitado la investigación de un campo
de indeterminación clínica –cuándo iniciar
el tratamiento en personas con signos pro-
drómicos– y ha dado lugar al desarrollo de
métodos para la prevención secundaria. Al
mismo tiempo, ha permitido avances signi-
ficativos en la comprensión de los proce-
sos neurobiológicos de la psicosis. 

Los estudios de neuroimágenes estruc-
turales y funcionales han demostrado que
muchas de las anomalías observadas en los
trastornos psicóticos crónicos no sólo son
evidentes en el primer episodio psicótico,
sino también en individuos con signos pro-
drómicos (revisado en 3, 4). Éstas consis-
ten, principalmente, en una reducción del
volumen de la materia gris frontal, cingu-

La comprensión fisiopatológica
es crucial para relacionar la estadificación
clínica con la terapia dirigida

antipsychotic drugs in schizophrenia: Cost
Utility of the Latest Antipsychotic Drugs in
Schizophrenia Study (CUtLASS 1). Arch
Gen Psychiatry 2006;63:1079-87.

7. Friis S, Vaglum P, Haahr U et al. Effect of
an early detection programme on duration
of untreated psychosis: part of the Scandi-
navian TIPS study. Br J Psychiatry 2005;187

(Suppl. 48):s29-s32.
8. Alanen YO. Schizophrenia. Its origins and

need-adapted treatment. Exeter: Karnac
Books, 1997.



163

lada y temporal (5-9), una alteración de la
activación en estas regiones durante las ta-
reas que implican funciones ejecutivas y
memoria de trabajo (10-11) y cambios en
los tractos de la materia blanca que los in-
terconectan (12). Asimismo, los estudios
de imágenes moleculares y de espectrosco-
pia por resonancia magnética en personas
con signos prodrómicos han revelado un
aumento de la función presináptica de la
dopamina y alteraciones en las concentra-
ciones de glutamato y en los receptores de
serotonina (13-16). Además, los estudios
de neuroimágenes longitudinales indican
que algunas de las anomalías estructurales
evidentes en la fase prodrómica progresan
conforme los individuos pasan a la fase de
transición a la psicosis (5). Las reduccio-
nes progresivas en el volumen de la mate-
ria gris siguen produciéndose tras el primer
episodio y pueden estar relacionadas con
la evolución clínica a largo plazo (17-19). 

Aunque estos estudios pueden ser pa-
sos preliminares para la identificación de
los procesos neurobiológicos que puedan
apuntalar un modelo de estadificación clí-
nica, deben cumplirse una serie de requisi-
tos antes de que los hallazgos de investiga-
ción encuentren una utilidad clínica. En
primer lugar, es necesario reproducir los ha-
llazgos de predicción en muestras indepen-
dientes. Esto está empezando a ocurrir con
respecto a las anomalías estructurales, pero
todavía debe comenzar en cuanto a los cam-
bios funcionales. En segundo lugar, es ne-
cesario establecer no sólo la especificidad
para la psicosis, sino también para los pará-
metros y estadios funcionales. Los biomar-
cadores que cumplen estos requisitos pue-
den ofrecer dianas claras para el desarrollo
de tratamientos nuevos, específicos de esta-
dio (20). 

El progreso en nuestro campo ha llegado
desde muchas direcciones. Hasta ahora, los
principales desarrollos han sido el resultado
de avances clínicos inteligentes o de nuevas
medicaciones de la industria farmacológica.
Y, si bien debemos estar realmente agrade-
cidos de que se hayan producido, ninguno
de estos avances está vinculado de forma ex-
plícita a los procesos fisiopatológicos sub-
yacentes a la enfermedad. En consecuencia,
la enfermedad de la esquizofrenia ha sido
objeto de constantes reconceptualizaciones
y redefiniciones. Por ello, si el modelo de
estadificación clínica pudiera anclarse a
una fisiopatología en evolución, existiría la
oportunidad de formular una nueva con-
ceptualización, más firme y duradera que las
sostenidas hasta este momento.
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embargo, la implementación con éxito de
esta intervención precoz sigue depen-
diendo inevitablemente de muchos facto-
res contextuales no relacionados con la
amplitud de los conocimientos. Aparte de
las percepciones y de la dinámica comu-
nitaria, como se evidencia en el artículo
de McGorry et al., la disponibilidad de re-
cursos y los modelos locales de subven-
ción se sitúan entre los aspectos que con-
forman la provisión del servicio de
psicosis precoz en el mundo real. 

En lugares con pocos recursos asigna-
dos a la salud mental, sigue siendo com-
plicado el estudio sistemático y la inter-
vención preventiva en individuos con
riesgo ultraelevado. Determinadas áreas
han adoptado una estrategia para enfocar
el servicio en el «estadio 2» o la detección
y el tratamiento precoz del primer episo-
dio psicótico. En la experiencia de Hong
Kong, las limitadas subvenciones públi-
cas se destinan cuidadosamente a optimi-
zar el tratamiento en los dos primeros
años de una enfermedad psicótica diag-
nosticable (1). Si bien este planteamiento
significa que algunos estadios de la psico-
sis pueden no recibir suficiente atención,
las evidencias emergentes sobre la renta-
bilidad de los programas de intervención
precoz ofrecerán una base más sólida para
posteriores desarrollos.

Las actitudes de los profesionales del
servicio como «pioneros», «mayoría ini-
cial», «mayoría tardía» o «rezagados»
pueden estar determinadas, en gran me-
dida, por los modelos de subvención o
los métodos de pago de los servicios lo-
cales de salud. Los estudios han revelado
que estos modelos ejercen diferentes

efectos en la utilización del servicio (2),
así como en su provisión (3). Es proba-
ble que en los sistemas más cercanos al
modelo de pago por servicio haya una
menor motivación para ofrecer forma-
ción en salud e intervenciones preventi-
vas, ya que puede pensarse que da lugar
a una reducción del uso del servicio y de
los ingresos hospitalarios. Por otro lado,
cabe esperar que la inercia en contra de
reformas y desarrollo sea máxima en sis-
temas basados en salarios fijos: este sis-
tema reduce en los profesionales de la
atención los incentivos hacia la supera-
ción (4), y puede crear barreras para so-
licitar ayuda precoz (ya que esto da lugar
a un incremento de la carga de trabajo).
En este contexto, un presupuesto o un
modelo de financiación basados en la po-
blación puede ser la base más fértil para
el desarrollo de programas de interven-
ción precoz, en los que la inversión en
enfoques preventivos puede verse favo-
recida, en comparación con la atención
terciaria menos eficaz. 

Un modelo de estadificación clínica
puede ofrecer una herramienta poderosa
que trascienda los incentivos económi-
cos, orientando la conciencia de pacien-
tes y profesionales hacia los resultados de
intervenciones en una población bien de-
finida. Desde la perspectiva de la investi-
gación, la estadificación de la psicosis po-
dría ser una vía óptima para identificar
los factores específicos que influyen en la
evolución de la enfermedad, minimi-
zando el ruido causado por la heteroge-
neidad de la muestra. El modelo de esta-
dios 0–4 propuesto por McGorry et al. (5)
puede servir como marco útil, en el que

puede basarse la investigación futura para
construir progresivamente un modelo am-
pliado con marcadores más específicos y
las mejores estrategias de control. En con-
secuencia, puede iniciarse un ciclo posi-
tivo de prácticas de investigación hacia la
«mejor práctica» en la psicosis, a través
de la cual los servicios bien organizados
ofrezcan el óptimo ámbito para la inves-
tigación, y los nuevos datos obtenidos
puedan utilizarse para determinar las di-
rectrices clínicas básicas fundamentadas
en evidencias para los estadios específi-
cos de los trastornos psicóticos.
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McGorry et al. han hecho avanzar de
forma convincente y apasionada los argu-
mentos a favor de la intervención precoz
en la psicosis. La urgencia de intervenir
precozmente en la vida se fundamenta en
el hecho de que la psicosis, al igual que la
mayoría de los restantes trastornos men-
tales, tiende a instaurarse en la adolescen-
cia y a principios de la edad adulta, épo-

cas que, a su vez, son períodos de desa-
rrollo muy sensibles en el ciclo vital. 

Aunque la intervención precoz en la
psicosis es heurística, se ve obstaculizada
por problemas de estadiaje y de aceptabi-
lidad clínica. 

El estadiaje clínico presenta un conti-
nuum, desde el inicio más precoz posible
de la psicosis hasta el diagnóstico del pri-
mer episodio psicótico y los cinco prime-
ros años críticos tras el diagnóstico. El ini-
cio es anterior al «pródromo», un término
que presupone la certeza de que se desa-
rrollará el estado psicótico. Es decir se está

haciendo referencia a la fina frontera a tra-
vés de la cual lo normal empieza el trán-
sito a lo anormal. 

El concepto de riesgo ultraelevado ha
sido acuñado en el intento de intervenir
antes del «pródromo». La labor de incre-
mentar el valor predictivo de los criterios
de riesgo ultraelevado conlleva el poten-
cial de aumentar los casos falsos negati-
vos y, en el proceso, se negaría la opor-
tunidad de tratamiento a personas que,
de otro modo, se beneficiarían de la in-
tervención precoz. Por otro lado, crite-
rios menos predictivos del riesgo ultrae-
levado darían lugar a falsos positivos y,
en el proceso, se llegaría a administrar un
tratamiento a personas que no lo necesi-
tan, sometiéndolas innecesariamente a
los efectos secundarios de la medicación
y al impacto negativo en una temprana
edad. 

Intervención precoz en la psicosis:
conceptos, evidencias y perspectivas
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A pesar de las evidencias, sigue habi-
endo escépticos que argumentan que no se
dispone de suficientes evidencias para el
concepto de psicosis precoz y para la efi-
cacia de la intervención precoz. No ob-
stante, estos escépticos ejercen la función
de mantener a los innovadores con los pies
sobre la tierra, apelando a una audiencia
más amplia y, finalmente, influyendo en las
políticas y las prácticas. Evidentemente,
éste es un saludable debate. 

Casi todas las investigaciones sobre la
intervención precoz proceden de países
con muchos recursos; muy pocas provie-
nen de los países en desarrollo, sobre todo
de África. En efecto, existe una enorme
escasez de recursos humanos y económi-
cos en este continente (1-3). Sin embargo,
esto no puede ser una excusa para excluir
a África de este esfuerzo. Este continente
tiene una población joven (más del 50%
es menor de 25 años de edad) y una po-
blación total que supone alrededor del
12% de la población mundial. En conse-
cuencia, África tiene derecho a participar
en estos esfuerzos. Los principales impli-
cados en este tipo de investigación y sus
correspondientes patrocinadores debe-
rían colaborar con los investigadores que
operan en África, diseñando una identifi-
cación simple –basada en la comunidad–

de los individuos de riesgo ultraelevado e
iniciando las intervenciones. Esto no re-
quiere la participación de psiquiatras con
habilidades especiales. El apoyo social si-
gue estando intacto en la mayoría de las
sociedades africanas y, a pesar de sus li-
mitaciones, se dispone ampliamente de
fármacos asequibles, como el haloperidol. 

Al igual que ocurre con cualquier idea
nueva, independientemente de la avalan-
cha de evidencias en su poyo, el progreso
desde las evidencias hasta el diseño de po-
líticas y la aplicación práctica se situará en
un continuum. En este continuum se en-
contrarán, en un extremo, unos cuantos in-
vestigadores que generan las evidencias y,
en el otro, los escépticos o rezagados que
exigen más evidencias. Entremedio, se en-
contrará un número creciente de adeptos,
inicialmente sobre la base de las eviden-
cias, después sobre la base del creciente nú-
mero de líderes de opinión que practican
la intervención, y finalmente, sobre la base
de la práctica estándar, sin ni siquiera cues-
tionarse la evidencia a favor o en contra. 

El reto de los innovadores reside en po-
seer la capacidad y la tenacidad para ge-
nerar más y nueva evidencia y sostener
sus invenciones a lo largo del continuum
mencionado, sabiendo implicar al mismo
tiempo de forma constructiva a los escép-

ticos. El medio para conseguirlo es a través
de diseños de investigación que suminis-
tren evidencias del momento más precoz
en el que puede iniciarse la intervención,
minimizando los falsos positivos y los fal-
sos negativos. Esto debería ser resultado de
un esfuerzo conjunto que incorpore a par-
ticipantes representativos de diversos con-
textos socioculturales y económicos. De
este modo, será más sencillo que los re-
sultados se perciban como patrimonio co-
lectivo y se acepten e implementen más
fácilmente. La evidencia científica, por sí
misma, no siempre es suficiente.

World Psychiatry 2008; 7:157-165
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Conductas de riesgo para la infección por el VIH en pacientes  
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Hemos llevado a cabo el primer estudio realizado en Brasil para examinar las tasas de actividad sexual, las conductas sexuales de riesgo, las conductas de
protección sexual, el consumo de drogas inyectables, el uso compartido de agujas y los conocimientos sobre el VIH/SIDA en pacientes ambulatorios con
enfermedad mental grave en Río de Janeiro. Utilizando una medida de fiabilidad demostrada, hemos observado que el 42% de los 98 pacientes había te-
nido actividad sexual vaginal o anal en los tres meses anteriores. El trastorno comórbido por abuso de sustancias se asoció significativamente con la acti-
vidad sexual. Únicamente el 22% de los pacientes sexualmente activos había utilizado regularmente condones, a pesar de tener mayores conocimientos so-
bre el VIH que aquellos con abstinencia sexual. En conjunto, el 45% de los pacientes no refirió adoptar ninguna conducta de protección frente al VIH. No
se dieron informes sobre drogas de inyección. Los adultos con enfermedad mental grave en Brasil precisan programas de prevención eficaces frente al VIH
y políticas que puedan sostener estos programas dentro de los ámbitos de tratamiento de salud mental. 

Palabras clave: VIH, conductas de riesgo, intervenciones preventivas, enfermedad mental grave, Brasil 

Se sabe relativamente poco sobre el riesgo de infección por el
VIH en el que incurren los individuos con enfermedad mental
grave fuera de EE.UU. Dos revisiones recientes de más de 50 es-
tudios publicados sobre las conductas de riesgo de infección por
el VIH en personas con enfermedad mental grave (1, 2) sólo en-
contraron diez estudios que no procedían de EE.UU., y casi to-
dos habían sido realizados en países desarrollados. En compara-
ción con los estudios internacionales, los estudios de Estados
Unidos informaron tasas superiores de conducta sexual de riesgo,
en cuanto a comercio sexual y consumo de drogas inyectables (2).
En todos estos estudios se han referido tasas considerables de ac-
tividad sexual y conducta sexual de riesgo: actividad sexual en los
últimos 3-12 meses en el 32-74% de los pacientes; múltiples com-
pañeros sexuales en los últimos 3-12 meses en el 13-69%; uso re-
gular de condones en los últimos 3-12 meses en el 8-49%; comer-
cio sexual en el último año en el 2-42%; algún consumo de drogas
inyectables en el 12-45%; y uso compartido de aguja alguna vez
en el 15-73% de los usuarios de drogas inyectables. 

Estos riesgos se verificaron a pesar del grado relativamente
elevado de conocimiento sobre el VIH/SIDA que presentaron
los participantes. Si bien las medidas utilizadas en estudios an-
teriores de poblaciones psiquiátricas variaron, la puntuación me-
dia de conocimiento sobre el VIH (es decir, porcentaje de res-
puestas correctas) se situó entre el 63% y el 80% (3-6). Si bien
el conocimiento de por sí no es suficiente para modificar la con-
ducta, constituye un componente necesario para conseguir una
reducción de la conducta de riesgo (7). 

Son escasos los estudios de la conducta sexual de riesgo so-
bre pacientes psiquiátricos efectuados en Brasil. En un estudio
realizado en Minas Gerais, el 68,2% de la muestra sexualmente
activa refirió no utilizar condones; el 20,1%, tener un compa-
ñero de riesgo, y el 2,6%, mantener relaciones sexuales a cam-
bio de alcohol, drogas o alojamiento (8). Otro estudio de Río de
Janeiro constató un comportamiento de considerable riesgo se-
xual en el año anterior: el 63% era sexualmente activo; de éstos,
el 72% no utilizaba regularmente condones y el 49% nunca los
utilizaba (9). Sin embargo, no se examinó la fiabilidad de las me-

didas utilizadas para obtener estos datos y las muestras no in-
cluyeron sólo a personas con enfermedad mental grave. Hasta
la fecha, no se han documentado tasas de consumo de drogas
inyectables o de conocimiento sobre el VIH en los adultos bra-
sileños con enfermedad mental grave. 

Este artículo es el primer informe sobre conductas relaciona-
das con el VIH en personas con enfermedad mental grave en
Brasil (obtenido utilizando la evaluación de la conducta sexual
de riesgo en pacientes psiquiátricos) que ha demostrado fiabili-
dad (10-12). Hemos documentado el grado de conocimientos
sobre el VIH/SIDA, la prevalencia del consumo de drogas in-
yectables y del uso compartido de agujas, las tasas de actividad
sexual, las conductas sexuales de riesgo y protectoras, así como
los motivos de abstinencia sexual y de la no utilización de con-
dones en una muestra de pacientes ambulatorios con enferme-
dad mental grave en Río de Janeiro. 

MÉTODOS

Instalaciones y participantes 

Los participantes fueron adultos con enfermedad mental
grave atendidos en los consultorios externos y en el hospital de
día del Instituto do Psiquiatria da Universidade Federal do Rio
de Janeiro. En esta institución, los pacientes cuyas necesidades
terapéuticas primarias están representadas por el trastorno de
abuso de sustancias se derivan a centros de diagnóstico dual en
otro lugar. Como parte de la atención clínica estándar, se ofre-
cen sesiones informales de formación sexual en grupos cada dos
semanas para todos los pacientes interesados en participar. 

Todos los procedimientos de estudio fueron aprobados por
los comités de revisión institucional tanto del New York State
Psychiatric Institute y del Instituto do Psiquiatria da Universi-
dade Federal do Rio de Janeiro, así como por la Comissão Na-
cional de Ética em Pesquisa, Conselho Nacional de Saúde, Mi-
nistério da Saúde, Brasil.



Los pacientes se presentaron espontáneamente o fueron de-
rivados por profesionales clínicos. Los pacientes cumplieron los
criterios de inclusión y que dieron su consentimiento participa-
ron en una entrevista inicial antes de participar en una interven-
ción piloto de reducción del riesgo (13). Este artículo refiere los
hallazgos de las entrevistas iniciales. 

Los criterios de inclusión eran los siguientes: 18 años o más
de edad; diagnóstico de esquizofrenia, trastorno esquizoafectivo,
trastorno bipolar, depresión mayor con características psicóti-
cas o psicosis no especificada; capacidad de brindar el consen-
timiento informado por escrito. Los criterios de exclusión eran:
psicosis aguda o ideación suicida en el momento de la entrevista
de selección; discapacidades de desarrollo como diagnóstico pri-
mario; trastorno psicótico inducido por sustancias. Los criterios
de inclusión no exigían que los participantes hubieran tenido ac-
tividad sexual en los últimos tres meses. 

Un profesional de salud mental, miembro del equipo de tra-
tamiento clínico del paciente, y un psiquiatra del equipo de
investigación evaluaron la capacidad del paciente de dar su
consentimiento a participar en el estudio. Los pacientes que re-
chazaron la participación en el estudio piloto de intervención o
que cumplían cualquiera de los criterios de exclusión fueron in-
formados sobre los grupos de educación sexual que forman parte
de la atención clínica estándar. 

De los 221 pacientes (110 mujeres y 111 varones) estudiados,
139 (63%) que presentaban interés y capacidad de participar die-
ron su consentimiento informado por escrito. De éstos, 36 (26%
de los que dieron su consentimiento) no cumplían los criterios
de inclusión. Los informes de cuatro participantes fueron exclui-
dos a causa de respuestas que los entrevistadores consideraron
poco fiables. Los restantes 98 pacientes constituyeron la mues-
tra de estudio. La participación en el estudio no estaba remune-
rada, pero los participantes recibieron bonos de transporte y re-
frescos. 

Procedimientos de evaluación

Todas las evaluaciones fueron realizadas en entrevistas direc-
tas entre octubre de 2004 y agosto de 2005. Los instrumentos
que no se habían utilizado previamente en Brasil se tradujeron
y ajustaron a las características culturales de mujeres y varones
brasileños con enfermedad mental grave, tras un año de trabajo
formativo etnográfico (13). Los pacientes completaron todas las
medidas en alrededor de dos horas y media, en promedio. 

Los psiquiatras del equipo de investigación establecieron el
diagnóstico psiquiátrico utilizando la entrevista Mini Interna-
tional Neuropsychiatric Interview–PLUS (MINI PLUS), una
evaluación psiquiátrica estructurada desarrollada y validada
para los diagnósticos del DSM-IV y de la CIE-10 en pacientes
de EE.UU. y de Brasil (14, 15). 

Los entrevistadores de investigación (psicólogos clínicos) ob-
tuvieron la información sobre conductas sexuales de riesgo en
los últimos tres meses utilizando el instrumento Sexual Risk Be-
havior Assessment Schedule (SERBAS), adaptado para incluir
las conductas de riesgo y los contextos específicos de la pobla-
ción de pacientes en Brasil. El SERBAS de Brasil (SERBAS-B)
es una entrevista semiestructurada con la que se obtiene infor-
mación detallada en cuanto a las prácticas sexuales en los últi-
mos tres meses y al consumo (relacionado con esas prácticas se-
xuales) de alcohol y otras drogas. Se registran datos sobre:
número, sexo y tipo (casual, estable, nuevo) de compañeros se-
xuales; tipo de actos sexuales realizados en cada encuentro; uti-
lización de condón; consumo de alcohol u otras drogas durante
las ocasiones de acto sexual; comercio sexual (realización a cam-

bio de dinero, drogas, alojamiento, etc.) y conocimiento del par-
ticipante sobre la situación propia y de sus compañeros sexua-
les en cuanto a la seropositividad al VIH. La entrevista fue so-
metida a un examen riguroso de fiabilidad y mostró una fiabilidad
test-retest de razonable a excelente (11), comparable a los ha-
llazgos en las muestras de EE.UU. (10, 12). Por motivos de ex-
ploración, también se recogieron los datos sobre las conductas
de protección frente al VIH en los últimos tres meses, para de-
terminar si los participantes adoptaban deliberadamente con-
ductas para reducir el riesgo de contraer o transmitir el VIH. Las
conductas de protección consistían en reducir el número de oca-
siones de actos sexuales, reducir el número de compañeros se-
xuales, modificar las prácticas sexuales y utilizar condones con
mayor frecuencia. 

Los participantes debían indicar con qué frecuencia se ha-
bían inyectado drogas por vía venosa o subcutánea en los últi-
mos tres meses. Las respuestas se puntuaron en una escala de 5
puntos, desde nunca a diariamente. Si un paciente refería una
conducta de inyección, se obtenía información sobre el uso de
accesorios de inyección (p. ej., agujas, jeringas, agua de lavado,
torundas) después de que otra persona los hubiera utilizado y
sobre cualquier limpieza de estos accesorios antes de utilizarlos
para inyectarse a sí mismos. 

El conocimiento sobre la transmisión y la prevención del VIH
se evaluó utilizando el cuestionario Brief VIH Knowledge Ques-
tionnaire (Brief VIH-KQ), una escala de 18 ítems de respuesta
del tipo verdadero/falso (16), en la que las puntuaciones supe-
riores indican un mayor conocimiento relacionado con el VIH.
Este instrumento se tradujo del inglés al portugués y se volvió a
traducir del portugués al inglés para verificar los errores y la fi-
delidad con la versión original inglesa. Este proceso dio lugar a
la eliminación de un ítem, debido a que la doble negativa en por-
tugués podía llevar a confusiones. Por lo tanto, las puntuacio-
nes en el actual estudio fueron de 0 a 17. 

Después de aclarar en qué consiste una prueba del VIH, se
preguntó a los participantes si se habían sometido a una VIH en
los últimos 3 meses. Si la respuesta del participante era negativa,
se le preguntó por la última vez en que se había sometido a una
prueba del VIH. Una respuesta del tipo «no estoy seguro/no sé»
exigía un esclarecimiento. Se registraron los resultados de prue-
bas positivas o negativas conocidas, así como las decisiones de
no recoger los resultados de pruebas. 

Se preguntó a los participantes si, durante el año anterior, ha-
bían participado en cualquier tipo de programa específicamente
destinado a ayudarlos a reducir los riesgos sexuales o a aumen-
tar el sexo seguro. Si bien los grupos de educación sexual esta-
ban enfocados en la sexualidad y no específicamente en la pre-
vención del VIH o la conducta sexual de riesgo, esta pregunta
no incluyo ni excluyó expresamente los grupos de educación se-
xual en curso ofrecidos en el programa de tratamiento del que
se seleccionó la muestra. 

Análisis de datos 

Se examinaron las diferencias demográficas y clínicas entre
pacientes sexualmente activos y pacientes sin actividad sexual,
utilizando la prueba exacta de Fisher para datos categoriales y
las pruebas t para datos continuos. Como el hecho de haber te-
nido actividad sexual en los tres meses anteriores no constituía
un criterio de inclusión en el estudio, algunas conductas sexua-
les de riesgo y de protección fueron informadas en proporcio-
nes de la muestra que no podían someterse fiablemente a prue-
bas estadísticas de significación debido a su pequeño tamaño.
Por ello, presentamos los datos descriptivos de la conducta de
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riesgo y protección del VIH en los tres meses anteriores, así como
los motivos aducidos para no tener actividad sexual y no utili-
zar condones. 

RESULTADOS 

El total de la muestra (n = 98) comprendía un 49,0% de va-
rones y un 51,0% de mujeres. Las categorías raciales/étnicas in-
formadas por los propios participantes fueron: raza blanca
(45,9%), raza negra (16,3%), otras razas (37,8%). La edad me-
dia de los participantes fue de 41,8 ± 11,1 años (intervalo, 21-
70). La mayor parte de la muestra (72,5%) era soltera; el 13,3%
refirió estar casado/con pareja estable y el 14,3% estaba sepa-
rado o divorciado o era viudo. La mitad de los participantes
(50,0%) tenía un diagnóstico de esquizofrenia; el 27,6%, de tras-
torno bipolar; el 10,2%, de trastorno de depresión mayor con
características psicóticas; el 4,1%, de trastorno esquizoafectivo,
y el 8,2%, de psicosis no especificada. Se observó un trastorno
comórbido por consumo de sustancias en el 11,2% de la mues-
tra. Entre aquellos con un trastorno por consumo de sustancias,
seis refirieron abusar/ser dependientes de la marihuana (54,4%);
dos, del alcohol (18,2%); dos, de benzodiazepinas (18,2%), y
uno, de cocaína (9%). Alrededor de dos quintas partes de la
muestra (38,8%) había completado la escuela primaria, el 40,8%
la secundaria; el 9,2%, estudios universitarios, mientras que el
11,2% no había asistido a la escuela primaria o no la había com-
pletado. 

La puntuación media de conocimiento sobre el VIH de toda
la muestra fue de 10,4 ± 3,3 de 17 (intervalo, 1-16), correspon-
diendo al 61,2% de respuestas correctas. 

El 54,1% (53) de los 98 participantes en el estudio refirió ha-
berse sometido a la prueba del VIH en alguna ocasión. Uno

(1,9%) de los examinados informó seropositividad para el VIH,
y uno (1,9%), no haber recibido los resultados de la prueba; los
restantes 51 (96,2%) refirieron resultados negativos en la prueba
del VIH. Veintidós (41,5%) de los pacientes sometidos a la
prueba refirieron haber realizado la prueba del VIH en el año
anterior. 

Diecinueve de los 98 participantes (19,4%) refirieron haber
participado en un programa específicamente ofrecido para in-
crementar la seguridad sexual o reducir actividades sexuales de
riesgos en el año anterior. Ningún participante refirió utilización
de drogas inyectables en los últimos 3 meses. 

Un total del 41,8% de la muestra había tenido actividad se-
xual vaginal o anal en los últimos tres meses. En la tabla 1 se pre-
sentan las diferencias entre los pacientes sexualmente activos y
los inactivos en cuanto a variables demográficas. Las diferencias
significativas fueron las siguientes: los individuos sexualmente
activos eran más jóvenes (t = 2,43, gl = 96, p < 0,01), tenían una
mayor probabilidad de estar casados o tener pareja estable (χ2 =
8,01, gl = 2, p < 0,05), tenían una mayor prevalencia de trastorno
comórbido por consumo de sustancias (χ2 = 12,03, gl = 1, p <
0,01), presentaban una puntuación media superior en cuanto a
conocimientos sobre el VIH (t = –2,92, gl = 96, p < 0,01) y te-
nían una mayor probabilidad de haberse sometido a una prueba
del VIH (χ2 = 10,34, gl = 1, p < 0,01). El 10,4% de los varones y
el 2,0% de las mujeres refirieron tener compañeros sexuales del
mismo sexo. Uno de los participantes con actividad sexual refi-
rió ser VIH-positivo. No se registraron diferencias en la activi-
dad sexual en función del sexo o el diagnóstico. 

Cincuenta y dos de los 57 participantes sin actividad sexual
en los últimos tres meses dieron uno o más motivos por no ha-
ber sido sexualmente activos. Como motivo principal de la inac-
tividad sexual, casi la mitad de los hombres (45,8%) y de las mu-
jeres (46,4%) refirió no tener un compañero en ese momento.
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Tabla 1. Diferencias demográficas entre los pacientes con enfermedad mental grave sexualmente activos o inactivos (n = 98) 

Inactivos (n = 57) Activos (n = 41) χ2o t p

Sexo (% de varones) 45,6 53,7 0,62 0,54

Edad (años, media ± DE) 44,0 ± 11,1 38,7 ± 10,4 2,43 0,02

Raza/etnia (%) 
Negra 14,0 19,5 1,43 0,50
Blanca 50,9 39,0
Otras 35,1 41,5

Estado civil (%) 
Solteros 77,2 65,9 8,01 0,02
Casados/con pareja estable 5,3 24,4
Separados/divorciados/viudos 17,5 9,8

Diagnóstico (%) 
Esquizofrenia 54,4 43,9 3,19 0,38
Trastorno bipolar 21,1 36,6
Trastorno de depresión mayor con características psicóticas 12,3 7,3
Otros (trastorno esquizoafectivo y psicosis no especificada) 12,3 12,2

Trastorno comórbido por abuso de sustancias (%) 1,8 24,4 12,03 0,001

Educación completada (%) 
Enseñanza primaria 36,8 41,5 0,29 0,88
Enseñanza media o superior 50,9 48,8
Sin escolaridad/sin completar enseñanza primaria 12,3 9,8

Antecedentes con respecto al VIH 
Puntuación de conocimiento del VIH (media ± DE) 9,6 ± 3,5 11,5 ± 2,7 –2,92 0,001
Experiencia en programas de prevención del VIH/SIDA (año anterior, %) 19,3 19,5 0,01 1,00
Prueba del VIH (en algún momento de la vida, %) 40,4 73,2 10,34 0,001



El 16,7% de los varones y el 28,6% de las mujeres adujo una
falta de interés por la actividad sexual. Los varones adujeron
también otros motivos, como enfermedad mental/efectos secun-
darios de la medicación (20,8%) y preocupación por poder ser
infectado o reinfectado con el VIH por la pareja sexual (16,7%).
Entre las mujeres, otros motivos fueron la preocupación por ser
infectadas o reinfectadas por la pareja (10,7%) y miedo o ansie-
dad con respecto a la actividad sexual (10,7%). 

La tabla 2 muestra la prevalencia de conductas de riesgo y
de protección frente al VIH entre aquellos que habían tenido
actividad sexual (n = 41) en los últimos tres meses. Casi la mi-
tad (43,9%) de aquellos que tuvieron sexo vaginal o anal refirió
no haber utilizado condones durante esos meses, y el 34,2% re-
firió un uso irregular de condones; únicamente nueve partici-
pantes (22,0%) afirmaron utilizar condones en cada ocasión
sexual. Más de la mitad (53,7%) refirió haber tenido com-
pañeros cuya situación de infección por VIH era desconocida
y el 26,8% refirió haber tenido más de un compañero (número
de compañeros, 2-12). Casi dos quintas partes (39,0%) refirió
utilizar alcohol o drogas antes de la actividad sexual y el 19,5%
(todos varones) refirió comercio sexual, tratándose en la may-
oría de los casos de pagos por sexo. De los que fueron sexual-
mente activos, el número de conductas de riesgo fue de 0-6,
suponiendo 3 o más conductas en el 56,1% de los casos. Única-
mente el 4,9% no refirió conductas de riesgo. 

Los participantes sexualmente activos que no utilizaron con-
dones (n = 32) tuvieron que explicar los motivos de esta falta de
utilización. La mitad (50,0%) de los 16 participantes varones di-
jeron confiar en sus parejas. Otros motivos comunes en los va-
rones fueron la percepción de no ser susceptible al riesgo
(18,8%), preferencia personal del participante por no utilizar
condones (18,8%), dificultad de mantener la erección con el con-
dón puesto (12,5%) y otras disfunciones sexuales (12,5%). En-
tre las 16 participantes, el 60,5% refirió no utilizar condones de-
bido a las preferencias de sus compañeros. Otros motivos
comunes en las mujeres fueron: no disponibilidad de condones
en el momento de la relación sexual (31,3%), confianza en sus
compañeros (25,0%), falta de hábito de utilizar condones
(18,8%) y preferencia de la propia participante por la no utiliza-
ción de condones (18,8%). 

En la descripción de todos los métodos que habían utilizado
en los últimos tres meses para evitar expresamente el VIH/SIDA,

el 22,0% de los pacientes sexualmente activos afirmó que utili-
zaba condones en cada relación sexual, el 25,0% refirió utilizar
más condones, el 20,0% refirió tener menos compañeros, y el
12,5%, una disminución del número de relaciones sexuales
como práctica para evitar contraer VIH. En conjunto, el número
de conductas de protección referido fue de 0-3, adoptando el
25,0% dos o más conductas de protección; el 42,5% refirió no
adoptar ninguna conducta de protección frente al VIH. 

DISCUSIÓN 

Hemos presentado los hallazgos del primer estudio que exa-
mina las conductas de riesgo de infección por el VIH en pacien-
tes con enfermedad mental grave de Brasil, utilizando un instru-
mento de evaluación del riesgo con una probada fiabilidad en las
poblaciones con enfermedad mental grave. Hemos observado
que casi el 42% de los pacientes con enfermedad mental grave
había tenido actividad sexual en los últimos tres meses, una tasa
comparable a la media ponderada de actividad sexual en los úl-
timos tres meses en todos los estudios previos en pacientes con
enfermedad mental grave (2). Casi todos aquellos con actividad
sexual mostraron conductas sexuales de riesgo frente al VIH y en
más de la mitad se constataron tres o más conductas de este tipo. 

Si bien, desde una perspectiva de prevención de la infección
por el VIH, la inactividad sexual en los tres meses anteriores en
casi el 60% de los pacientes puede parecer tranquilizadora, aque-
llos pacientes abstinentes en ese momento pueden pasar a ser
sexualmente activos en el futuro. En este estudio, el motivo más
común de inactividad sexual aducido por los participantes fue
la falta de un compañero actual, mencionado por dos quintas
partes de los varones y de las mujeres; únicamente una quinta
parte refirió no tener interés en el sexo. La ausencia de un com-
pañero sexual regular puede llevar a una actividad sexual futura
con compañeros poco conocidos o con riesgo, cuando se les pre-
sente la oportunidad (17). Desde el punto de vista de la preven-
ción de la salud pública, deben ofrecerse intervenciones efica-
ces a todos los pacientes interesados, independientemente de su
actividad sexual momentánea. También es posible que, desde la
perspectiva de la calidad de vida, la inactividad sexual en pa-
cientes psiquiátricos que viven en la comunidad sea un problema
que deba ser abordado. El mayor conocimiento sobre el con-
texto y los motivos por los que personas con enfermedad men-
tal grave no tienen actividad sexual es un objetivo importante de
futuras investigaciones. 

En comparación con los individuos sexualmente inactivos,
aquellos con actividad sexual eran más jóvenes, su probabilidad
de tener pareja estable era mayor, tenían una mayor prevalencia
de trastorno comórbido por abuso de sustancias, tenían una ma-
yor probabilidad de haberse sometido a una prueba de anticuer-
pos frente al VIH y presentaban una puntuación media superior
en cuanto a conocimientos sobre el VIH. Al igual que en mues-
tras de enfermedad mental grave en otros lugares (2) y de otras
poblaciones (7), estos hallazgos sugieren que los pacientes con
mayor riesgo de infección por el VIH son conscientes del pro-
blema. El 42% de los participantes refirió haberse sometido a
pruebas de VIH en el año anterior, lo que es comparable a la tasa
de pruebas voluntarias en EE.UU. (18), aunque la puntuación
media de conocimientos sobre el VIH en nuestra muestra de Bra-
sil es inferior a la observada en estudios anteriores de poblacio-
nes psiquiátricas (3-6), a pesar del hecho de que uno de cada
cinco participantes en nuestra muestra había participado en al-
gún tipo de programa de prevención del VIH y de que todos te-
nían acceso a los grupos de educación sexual en curso. Los pa-
cientes que habían asistido a programas anteriores de prevención
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Tabla 2. Prevalencia de riesgo sexual frente al VIH y conductas pro-
tectoras en pacientes con enfermedad mental grave durante los últi-
mos 3 meses (n = 41) 

Cualquier conducta de riesgo (%) 95,1 
< 100% de uso de condones (%) 34,2 
Sin uso de condones (%) 43,9 
Compañeros de alto riesgo o de diagnóstico VIH desconocido (%) 57,5 
Compañeros de alto riesgo o compañero positivo al VIH (%) 7,3 
Múltiples compañeros (%) 26,8 
Cualquier intercambio/comercio sexual (%) 19,5 
Cualquier droga durante la relación sexual (%) 39,0 
Utilización de drogas inyectables (%) 0 

Cualquier conducta de protección (%) 53,7 
Siempre utiliza condones (%) 22,0 
Redujo el número de relaciones sexuales (%) 12,5 
Redujo el número de compañeros sexuales (%) 20,0 
Modificó prácticas sexuales específicas (%) 2,5 
Usó más condones (%) 25,0 
Otros (%) 7,5 

Sin conducta de protección (%) 42,5



del VIH no tenían un conocimiento sobre el VIH mayor que aque-
llos que no habían recibido estos servicios. Aparte de enfocarse
en habilidades para reducir los riesgos sexuales, las intervencio-
nes desarrolladas para personas brasileñas con enfermedad men-
tal grave deben incrementar los conocimientos básicos sobre el
riesgo y la transmisión de VIH y considerar las percepciones erró-
neas sobre los riesgos en los que incurren los participantes. 

Casi el 28% de nuestra muestra refirió estar o haber estado
casado o tener o haber tenido pareja estable. Si bien no se esta-
bleció en qué medida las expectativas de monogamia formaban
parte de estas relaciones, la mitad de los varones sexualmente
activos y una cuarta parte de las mujeres sexualmente activas
adujeron como motivo para no utilizar condones la confianza
en sus compañeros. Según observaron Gordon et al. (19) en pa-
cientes con enfermedad mental grave en EE.UU., es posible que
la relación estable se perciba como «segura» y, como tal, no se
considere necesaria la negociación sobre el VIH o condones. Las
futuras investigaciones deberán examinar estrechamente estas
relaciones estables y, si ellas fueran inseguras, las intervenciones
sobre el VIH deberían ocuparse de la difícil tarea de introducir
condones en una relación a largo plazo o significativa. Esta ta-
rea puede complicarse por la dependencia económica de los pa-
cientes con enfermedad mental grave (19, 20) y por la creencia
de estas personas en cuanto a que no están en situación de ele-
gir o negociar con sus compañeros sexuales (21). 

A pesar de la escasa tasa de trastornos por consumo de sus-
tancias, casi el 40% de los pacientes sexualmente activos refirió
utilizar sustancias en las ocasiones de actividad sexual. El con-
sumo de sustancias durante la actividad sexual se ha asociado a
tasas inferiores de utilización de condones en pacientes con en-
fermedad mental grave de otros lugares (22). Además, en otras
poblaciones (p. ej., varones que han tenido sexo con varones,
usuarios de drogas inyectables) se ha demostrado que el con-
sumo de sustancias incrementa la posibilidad de incurrir en ries-
gos sexuales, en parte por atenuar o contrarrestar la ansiedad en
cuanto a la actividad sexual (23, 24). En cierta medida, los indi-
viduos con enfermedad mental grave pueden utilizar sustancias
como manera de minimizar la ansiedad social o sexual relacio-
nada con estigmatización. Las intervenciones en pacientes con
enfermedad mental grave en Brasil, además de reducir las con-
ductas de riesgo e incrementar las habilidades asociadas al uso
de condones, como firmeza y negociación (6, 25-29), también
deben estar dirigidas al consumo de alcohol o drogas durante
las relaciones sexuales. 

Es importante destacar algunas diferencias clave en compa-
ración con estudios anteriores sobre enfermedad mental grave,
que pueden ayudar a dirigir el desarrollo, la adaptación y la im-
plementación de intervenciones preventivas en Brasil y en otros
países en los que los pacientes psiquiátricos son especialmente
vulnerables. Si bien la comparación con otros estudios de pa-
cientes psiquiátricos resulta complicada, debido a diferencias en
los instrumentos y en los períodos de evaluación, los pacientes
sexualmente activos en esta muestra brasileña presentaron una
tasa inferior de uso de condones, en comparación con las mues-
tras incluidas en estudios previos (2). No se recogieron datos so-
bre la aceptabilidad o la disponibilidad de condones en esta po-
blación, pero los pacientes mostraron aspectos del uso de
condones en las relaciones (p. ej., confianza en el compañero)
y en la actividad sexual (p. ej., dificultad de mantener una erec-
ción) que merecen ser considerados en estudios futuros. Sin em-
bargo, el motivo más común (60%) aducido por las mujeres se-
xualmente activas para la no utilización de condones fue la
preferencia del compañero, un motivo únicamente mencionado
por un varón. Este hallazgo coincide con los patrones observa-
dos en mujeres en una serie de poblaciones con SIDA epidémico

y constituye un impulso para ampliar el desarrollo y la adopción
de métodos controlados para mujeres, como el condón feme-
nino y los microbicidas. De hecho, la epidemia de SIDA en Bra-
sil ha sido caracterizada como «feminizante, heterosexualizante
y pauperizante» (30). La distribución de condones femeninos a
un precio razonable y el desarrollo de microbicidas seguros y efi-
caces deben ser consideradas prioritarias para el control del VIH
en Brasil, incluyendo a los individuos con enfermedad mental
grave. 

En esta muestra de enfermedad mental grave de Brasil, alre-
dedor de una tercera parte de los varones con actividad sexual
refirió pagar por sexo, una proporción muy superior a la referida
con anterioridad en personas con hogar o no indigentes con en-
fermedad mental grave (2) y ninguna de las mujeres sexualmente
activas refirió practicar comercio sexual, a diferencia de estudios
anteriores que observaron que las mujeres con enfermedad men-
tal grave pueden practicar «sexo de supervivencia» (2,20), inter-
cambiando sexo por dinero, comida, alojamiento o drogas. Los
adultos brasileños en tratamiento por enfermedad mental grave
suelen vivir con sus familias, las cuales los pueden proteger del
intercambio de sexo por comida o alojamiento. Además, fue co-
mún el consumo de sustancias durante las relaciones sexuales,
pero no fue habitual que el abuso o la dependencia de sustan-
cias indujera a comercio sexual. Es necesario realizar investiga-
ciones que examinen el contexto en el cual las personas con en-
fermedad mental grave pagan por sexo o intercambian sexo, así
como examinar la relación entre estas conductas y el uso de
condones, para identificar los principales factores sociales y eco-
nómicos que inducen las conductas de riesgo en esta población
(p. ej., pobreza, desequilibrio de poder en la relación) y diseñar
intervenciones apropiadas para tratar estos factores. 

A diferencia de estudios previos, examinamos si los pacien-
tes con enfermedad mental grave y actividad sexual tomaban de
forma deliberada medidas para reducir la transmisión del VIH,
independientemente de la participación en cualquier tipo de pro-
grama de prevención: el 58% de los pacientes con actividad se-
xual había tomado al menos una medida de protección que, en
su mayor medida, residía en utilizar más condones y tener me-
nos compañeros. No obstante, sólo el 5% de estos pacientes re-
firió no adoptar conductas de riesgo relacionado con el VIH, y
el 56% adujo tres o más conductas de riesgo. Las próximas in-
vestigaciones deberían intentar comprender las motivaciones de
las conductas de protección del VIH y la forma de utilizar estas
motivaciones en eficaces intervenciones de prevención. 

La ausencia de consumo de drogas inyectables en pacientes
con enfermedad mental grave en este estudio es significativa si
se compara con la tasas ponderadas obtenidas por otros estu-
dios con respecto a este tipo de consumo: casi un 22% a lo largo
de la vida y un 4% en el año anterior (2). Esto puede reflejar sim-
plemente la distribución geográfica del consumo de drogas in-
yectables, que es claramente más prevalente en algunos países
que en otros y más en algunas regiones de Brasil que en otras
(p. ej., en Río de Janeiro) (31). Además, nuestra muestra se ex-
trajo de ámbitos clínicos en los que el trastorno primario que de-
bía tratarse no se refería a trastornos por abuso de sustancias. El
consumo de drogas inyectables es más prevalente y frecuente en
los pacientes con trastornos primarios por abuso de sustancias
que en los pacientes con enfermedad mental grave, cuyo con-
sumo de sustancias no es un factor determinante del problema
psiquiátrico manifiesto (32). Además, en esta muestra, las sus-
tancias preferidas por aquellos con un trastorno comórbido por
abuso de sustancias (marihuana, alcohol, benzodiazepinas y co-
caína) no precisan ser inyectadas para adquirir potencia. Las in-
tervenciones preventivas de demostrada eficacia en pacientes
psiquiátricos se han centrado en la conducta sexual, incluyendo
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la que se produce cuando se bebe o se utilizan drogas, más que
en el consumo de drogas inyectables (6, 25-29). Este enfoque pa-
rece apropiado para la intervención en muestras como la nues-
tra, si bien las estrategias de reducción de daños del consumo
de drogas inyectables pueden constituir un componente impor-
tante en las intervenciones para pacientes con enfermedad men-
tal grave y conductas de inyección, y no debe suponerse que es-
tas conductas son irrelevantes, aun cuando sean ocasionales. 

En nuestro estudio, a excepción de los diagnósticos psiquiátri-
cos, todos los datos se basaron en información suministrada por
los propios pacientes, por lo que están sometidos a un sesgo de
respuesta (33). Con excepción de la conducta de protección, he-
mos utilizado medidas dependientes con fiabilidad test-retest do-
cumentada (11), minimizando así este tipo de sesgos. Hemos exa-
minado las relaciones sexuales vaginales y anales, perdiendo
posiblemente la oportunidad de saber si los participantes realiza-
ron sexo oral como alternativa «más segura». Asimismo, la utili-
zación de una muestra de conveniencia plantea la posibilidad de
un sesgo de selección: por ejemplo, nuestra muestra fue mayor
(edad media, 42 años) en relación con que la de estudios anterio-
res sobre conductas de riesgo en pacientes con enfermedad men-
tal grave (2), llevando posiblemente a subestimar la actividad se-
xual y la conducta de riesgo. Los resultados del actual estudio
pueden no ser generalizables a adultos con enfermedad mental
grave que están en tratamiento pero no aceptan participar en la in-
vestigación, a aquellos que no reciben tratamiento psiquiátrico o
a aquellos cuyas situaciones personales, clínicas, socioeconómi-
cas o culturales difieren de nuestra muestra. Además, la baja tasa
de trastornos por abuso de sustancias en esta muestra limita la po-
sibilidad de generalizar los resultados a pacientes con enfermedad
mental grave y trastornos comórbidos por abuso de sustancias. Fi-
nalmente, se obtuvieron datos transversales; se precisan estudios
longitudinales con muestras más amplias para elucidar la direc-
ción y la naturaleza temporal de las relaciones entre las conduc-
tas de riesgo del VIH y las características de los pacientes. 

En Brasil, en donde la sexualidad es considerada un derecho
humano, muchos profesionales de la atención mental y sus pa-
cientes son de la opinión de que un objetivo deseable es ayudar
a los pacientes a tener la capacidad de relacionarse y a superar
los obstáculos vinculados a la enfermedad mental, a fin de po-
der desarrollar relaciones íntimas. Sin embargo, el grupo infor-
mal de ayuda y educación sexual no es el estándar de la aten-
ción en Brasil y la política en éste país, como en otros, ha sido
lenta en tratar la sexualidad en la población con enfermedad
mental grave con algo diferente a la mera proscripción de acti-
vidades o conductas (21). 

Las intervenciones de prevención del VIH en la población
con enfermedad mental grave han de ajustarse cuidadosamente
a sus necesidades específicas. En la actualidad, se está exami-
nando una intervención preventiva en un ensayo comparativo
aleatorizado en centros de salud mental municipal en Río de Ja-
neiro. En consecuencia, Brasil está preparado para continuar su
legado como líder mundial en la lucha contra el SIDA (30, 34),
abordando a la vulnerable población de personas con enferme-
dad mental grave. Las decisiones programáticas y políticas de
Brasil pueden ayudar al desarrollo de programas integrados en
otros países de ingresos bajos a medios, así como determinar
programas y políticas similares en países desarrollados. 

En nuestra muestra de Río de Janeiro, hemos observado si-
militudes (tasas similares de actividad y riesgo sexual) y diferen-
cias (ausencia de consumo de drogas inyectables y de relaciones
sexuales primariamente basadas en el pago por la obtención de
sexo), en comparación con otras regiones del mundo. Si se con-
sideran las diferencias entre los países, puede aprenderse mucho
sobre el impacto de los factores ambientales en las conductas de

riesgo y de protección en adultos con enfermedad mental grave,
así como sobre las principales intervenciones para tratarlos efi-
cazmente. 
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Este estudio examinó las diferencias entre sexos en cuanto a la edad de instauración de la esquizofrenia en una muestra comunitaria. Los promotores co-
munitarios de salud identificaron pacientes con síntomas de esquizofrenia en la comunidad de una zona geográfica definida del Sur de la India. Un equipo
de psiquiatras diagnosticó esquizofrenia, según los criterios de la CIE-10, en 209 de estos pacientes. La edad de instauración de la esquizofrenia se evaluó
utilizando la Interview for Retrospective Assessment of Onset of Schizophrenia (IRAOS). La edad media de instauración de la esquizofrenia no difirió sig-
nificativamente entre varones (29,2 ± 8,8 años) y mujeres (30,8 ± 11,4 años) (t = 1,12; p = 0,27). En el grupo con una edad de instauración ≤ 33 años, las mu-
jeres presentaban una instauración significativamente anterior; en el grupo con una edad de instauración > 33 años, las mujeres presentaban una instau-
ración significativamente más tardía. Los resultados de este estudio basado en la comunidad confirman los hallazgos previos en pacientes hospitalarios en
Asia. Es necesario revisar la descripción de la esquizofrenia en los sistemas de clasificación, manteniendo la mirada en las variaciones regionales en cuanto
a la edad de instauración del trastorno.
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Desde la época en que Kraepelin describiera la demencia pre-
coz se ha informado una diferencia entre los sexos con respecto
a la edad de instauración de la esquizofrenia (1). En varios estu-
dios recientes se ha referido una edad de instauración más tardía
en mujeres (2, 3). Asimismo, en los estudios se ha observado que
las mujeres con esquizofrenia son mayores en el primer ingreso
(4, 5). En conjunto, estos estudios sugieren una diferencia de 3-
5 años entre los sexos en cuanto a la edad de instauración del
trastorno. La CIE-10 (6) y el DSM-IV-TR (7) también señalan que
las mujeres presentan una edad de instauración de la esquizofre-
nia más tardía. Se ha propuesto que esta diferencia se debe a que
los varones presentan una incidencia máxima (más precoz y pro-
nunciada) a principios de la tercera década y que las mujeres pre-
sentan una incidencia máxima a finales de la quinta década (2). 

Sin embargo, algunos estudios de Asia y África no parecen
corroborar estos datos. El International Pilot Study of Schizoph-
renia (IPSS, 8), el estudio Madras Longitudinal (9) y tres estu-
dios del National Institute of Mental Health and Neuro Scien-
ces (NIMHANS), Bangalore (10-12) no observaron diferencias
entre sexos en cuanto a la edad de instauración del trastorno.
De forma más reciente, un estudio de Pakistán (13) tampoco ob-
servó diferencias según el sexo en la edad de instauración de la
esquizofrenia. De hecho, en uno de los estudios antes mencio-
nados (11), se dio una predominancia femenina entre los pacien-
tes con la instauración más precoz. Como explicación posible
se ha planteado la hipótesis de una pérdida relativamente ma-
yor de lactantes varones a causa de la falta de atención perina-
tal, lo cual elimina una proporción de esquizofrénicos de instau-
ración precoz. De hecho, una comparación de pacientes de
regiones con tasas de mortalidad infantil elevadas y bajas ha mos-
trado un efecto sexual inverso en la edad de instauración de la
esquizofrenia en regiones con una tasa elevada de mortalidad,
que no se observó en las otras regiones (12). 

Una limitación común de los informes mencionados fue que
todos incluían pacientes que solicitaban ayuda. En un país como
la India, con un elevado cociente población/psiquiatras (14),
una amplia proporción de los pacientes con esquizofrenia vive

en la comunidad sin tratamiento. Los pacientes que solicitan tra-
tamiento pueden no ser representativos de todos los pacientes
con esquizofrenia. Este estudio se ha realizado para explorar si
los hallazgos de falta de diferencias de sexo en cuanto a la edad
de instauración del trastorno podrían reproducirse en una mues-
tra de comunidad consistente en pacientes esquizofrénicos tra-
tados y no tratados. 

MÉTODOS

Individuos

La muestra de este estudio incluyó a pacientes con esquizo-
frenia incorporados en el proyecto Community Intervention in
Psychotic Disorders (CoInPsyD) en Thirthahalli (bloque admi-
nistrativo en el Sur de la India con una población de 143.000
personas). El objetivo del proyecto era identificar a todos los pa-
cientes con esquizofrenia que vivían en esta comunidad rural y
tratarlos. Se formaron 54 promotores de salud rural para iden-
tificar a los pacientes de la comunidad con graves trastornos
mentales, a cargo de un equipo de asesores experimentados del
NIMHANS. La formación incluyó clases sobre los síntomas y la
evolución de la esquizofrenia, vídeos de pacientes con esquizo-
frenia y sesiones de preguntas y respuestas. Esta formación se
efectuó en tres ocasiones diferentes, con un intervalo de alrede-
dor de un mes entre cada una de ellas. Al final de la formación,
se expusieron vídeos de entrevistas de diferentes pacientes psi-
quiátricos, pidiendo a los promotores que identificaran a aque-
llos con esquizofrenia: fueron capaces de identificarlos adecua-
damente. 

Dos trabajadores sociales formados entrevistaron a los pro-
motores de salud de Thirthahalli en cuanto a la presencia de per-
sonas con síntomas que sugirieran psicosis en cada familia (un
total de 29.432 familias en toda la comunidad). Todos los pa-
cientes identificados de este modo fueron entrevistados clínica-
mente por un psiquiatra de investigación y los diagnósticos fue-



ron efectuados según los Criterios diagnósticos de investigación
de la CIE-10 (6). El diagnóstico de esquizofrenia fue confirmado
por otro psiquiatra tras una entrevista clínica independiente. 

Un total de 209 personas fue diagnosticado con esquizofre-
nia. Cinco de estas personas no pudieron dar información fiable
sobre la edad de instauración del trastorno. Durante el segui-
miento, el diagnóstico de dos pacientes cambió (uno a trastorno
bipolar y otro a psicosis orgánica). Por lo tanto, la muestra final
consistió en 202 individuos (103 varones y 99 mujeres). En el mo-
mento de la evaluación, 114 personas (56,4%) estaban recibiendo
tratamiento; el resto estaba sin tratamiento alguno. 

Los promotores de salud informaron de la presencia de otras
20 personas con características sugerentes de esquizofrenia en
la comunidad. No pudieron ser entrevistadas por diversos mo-
tivos, como la negativa a brindar el consentimiento, o la grave-
dad de la enfermedad y la falta de información brindada por un
cuidador. 

Evaluaciones

La información referente a la edad de instauración del tras-
torno fue recogida en una entrevista, Interview for Retrospec-
tive Assessment of Onset of Schizophrenia (IRAOS, 15), utili-
zada por un psiquiatra de investigación. Fueron entrevistados
los individuos, los miembros de la familia que estaban en cons-
tante contacto con ellos y los promotores de salud, y se deter-
minó la edad de instauración del primer episodio psicótico. Dos
trabajadores sociales recogieron los datos sociodemográficos, in-
cluyendo el consumo de alcohol y sustancia ilegales a lo largo
de la vida. Se incluyó un ítem sobre la edad de instauración de
la esquizofrenia. SE constató un elevado grado de fiabilidad en-
tre la edad de instauración evaluada por el psiquiatra mediante
la IRAOS y la edad de instauración registrada por el trabajador
social (coeficiente de correlación intraclase: 0,86). 

El estudio obtuvo la autorización ética del Comité ético del
NIMHANS, y todos los individuos fueron incorporados después
de que dieran su consentimiento informado. 

Análisis estadístico

Se utilizaron pruebas de la t para muestras independientes y
el análisis de supervivencia de Kaplan-Meier para analizar la di-
ferencia entre varones y mujeres en cuanto a la edad de instau-

ración de la esquizofrenia. Para el análisis se recurrió al Statis-
tical Package for Social Sciences versión 10.0.1. 

RESULTADOS

La tabla 1 presenta las características sociodemográficas y clí-
nicas de varones y mujeres. La edad media de instauración de la
esquizofrenia fue de 29,2 ± 8,8 años en varones y de 30,8 ± 11,4
años en mujeres (t = 1,12; p = 0,27). Para clasificar a los pacien-
tes en función de la edad de instauración del trastorno (instau-
ración precoz o tardía) se fijó un valor de corte a los 33 años. La
figura 1 muestra el análisis de supervivencia utilizando la curva
de supervivencia de Kaplan-Meier en ambos grupos; en el grupo
con una edad de instauración precoz, las mujeres presentaban
una edad de instauración del trastorno significativamente me-
nor; en el grupo con una edad de instauración tardía, la edad de
instauración de las mujeres era significativamente mayor. 

La figura 2 muestra el número de varones y mujeres con di-
ferentes edades de instauración de la enfermedad. Las mujeres
presentaron dos momentos de incidencia máxima: uno a los 20-
25 años (el de mayor incidencia) y el otro a los 35-40 años. Los
varones mostraron un incremento constante desde las edades
más precoces hasta alcanzar la máxima incidencia a los 30-35
años; a partir de allí se verificó un descenso gradual. 

Los resultados fueron similares en los pacientes que presen-
taban una duración de la enfermedad inferior a 10 años: 32,1 ±
8,8 años para los varones (n = 41) y 33,1 ± 12,5 años para las
mujeres (n = 51) (t = 0,45; p = 0,66). 

DISCUSIÓN

Este estudio muestra que, en la India, no se dan diferencias sig-
nificativas entre sexos en cuanto a la edad de instauración de la
esquizofrenia. Entre los pacientes con instauración precoz, las mu-
jeres presentan una edad de instauración significativamente más
precoz que los varones y, entre los pacientes con instauración tar-
día, las mujeres presentan una edad de instauración mayor. 

El mérito importante de este estudio es que incluyó a todos
los pacientes de una zona geográfica definida dentro de un ám-
bito rural. La muestra incluyó a pacientes con esquizofrenia,
tanto tratados como no tratados, que vivían en la comunidad.
Se observó que alrededor del 39% de los pacientes no se encon-
traba en tratamiento. Los estudios basados en la población hos-
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Tabla 1. Características sociodemográficas y clínicas de varones y mujeres 

Variables Varones (n = 103) Mujeres (n = 99) t/χχ2 p

Edad actual (años, media ± DE) 41,4 ± 9,7 41,6 ± 11,9 0,1 0,92

Edad de instauración de la esquizofrenia (años, media ± DE)
Muestra total 29,2 ± 8,8 30,8 ± 11,4 1,12 0,27 
Edad de instauración < 33 años 24,8 ± 5,8 22,9 ± 4,9 2,01 0,046
Edad de instauración ≥ 33 años 39,5 ± 5,2 43,0 ± 6,9 2,35 0,022

Duración de la enfermedad (años, media ± DE) 12,7 ± 6,9 10,8 ± 9,3 1,07 0,29 

Situación socioeconómica (%) 
Baja 42,4 50,6 
Media 33,3 34,1 1,42 0,496
Alta 24,2 15,3 

Estudios (años, media ± DE) 6,8 ± 4,7 6,4 ± 4,8 0,43 0,664

Abuso/dependencia del alcohol (%) 31,2 2,1 30,154 < 0,001



pitalaria habrían omitido a estos pacientes. Si bien el objetivo
de este estudio no fue evaluar la prevalencia de la esquizofrenia
en la comunidad, tal como puede constatarse, el punto de pre-
valencia es de 1,6 por mil (IC del 95%: 1,3-1,8 por mil). Este va-
lor es similar al de la prevalencia informada en otras zonas de la
India (16) y otros países del Sur de Asia, como Sri Lanka (17).

Se identificaron pacientes que en ese momento eran sintomá-
ticos (con tratamiento o sin él) o cuya enfermedad estaba en re-
misión mientras tomaban medicaciones antipsicóticas; es posi-
ble que se hayan pasado por alto pacientes que se encontraban
en remisión mantenida de su episodio esquizofrénico, a pesar de
no recibir medicación en ese momento. También es posible que
se hayan omitido unos cuantos pacientes, ya que se efectuó un
estudio de «informante clave» y no «de puerta en puerta». Sin
embargo, lo más probable es que el número de estos casos pasa-
dos por alto sea bajo. Los promotores de salud suelen visitar a
las familias a su cargo una vez al mes; por lo tanto, las conocen

bastante bien y no habrían pasado por alto pacientes con sínto-
mas de esquizofrenia o en tratamiento por algún episodio previo. 

El diagnóstico de esquizofrenia fue establecido por dos psi-
quiatras tras realizar entrevistas independientes. El diagnóstico
se mantuvo estable durante el seguimiento a los seis meses en
los 202 individuos incluidos en el análisis. Sólo hubo dos indi-
viduos en los que la duración de la psicosis era inferior a 6 me-
ses; es decir, la muestra no estaba «contaminada» por la inclu-
sión de pacientes con psicosis aguda. 

Un psiquiatra preparado para administrar la entrevista
IRAOS evaluó la edad de instauración del trastorno. Se cons-
tató un elevado grado de fiabilidad entre esta evaluación y la re-
alizada por un entrevistador independiente. La edad de instau-
ración registrada en esta muestra de la comunidad es similar a
la de otros estudios hospitalarios de la India (10-12). 

La duración de la psicosis en esta muestra osciló entre 4 me-
ses y 46 años. La duración fue > 10 años en 81 individuos (50,3%)
Para excluir una posible dificultad de evocación en las personas
con una duración prolongada de la psicosis, se comparó la edad
de instauración en estos individuos con la de aquellos en los que
la duración de la psicosis fue inferior a 10 años, lo cual no al-
teró los hallazgos. 

Estos resultados muestran que, tal como se aprecia en la bi-
bliografía de los países occidentales (2), la edad de instauración
en las mujeres presenta dos momentos de incidencia máxima:
uno a principios de la tercera década (el de mayor incidencia) y
el otro a fines de la cuarta década. Sin embargo, a diferencia de
los países occidentales, la edad de instauración en los varones
presenta la incidencia máxima bastante más tarde, a principios
de la cuarta década, seguida de un descenso gradual hasta eda-
des más avanzadas. Puede pensarse que esto se debe al menor
número de varones con una edad de instauración muy precoz
en la muestra de este estudio. 

La muestra de este estudio presentó un poder del 80% para
detectar una diferencia media de 3,9 años, que es el valor infor-
mado en estudios similares de Occidente (2). La diferencia en la
edad media de instauración de toda la muestra fue de 1,6 años,
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Figura 2. Distribución de la edad de instauración de la esquizofrenia
en varones y mujeres.

Figura 1. Curvas de supervivencia de Kaplan-Meier para la edad de instauración de la esquizofrenia en varones y mujeres. 
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una diferencia que no fue estadísticamente significativa. Se
puede argumentar que este estudio no tuvo un poder adecuado
para detectar esta diferencia. Si bien muestras más amplias po-
drían detectar esta diferencia, la magnitud de la diferencia pro-
bablemente sea muy inferior a lo que sugiere la bibliografía. 

En nuestros estudios previos sobre este tema, hemos argumen-
tado que la falta de atención perinatal puede dar lugar a una atri-
ción preferencial de los niños varones con lesiones de nacimiento,
los cuales, en muestras occidentales, podrían haber contribuido
a que la edad de instauración fuera menor en varones (12). Esta
explicación puede ser aplicable también a la presente muestra.
En este estudio puede encontrarse una explicación alternativa.
Ninguno de los pacientes había utilizado sustancias ilegales en
ningún momento de sus vidas. Se sabe que el abuso de sustan-
cias ilegales se asocia a una edad de instauración más precoz (18-
20). La proporción de pacientes varones que abusa de sustancias
ilegales es superior a la de las pacientes mujeres (21, 22). Esto
puede contribuir a que la edad de instauración de la esquizofre-
nia sea más precoz en varones de los países occidentales. El he-
cho de que no haya este tipo de abuso también puede contribuir
a la falta de diferencias sexuales en la presente muestra. Se ha su-
gerido que la menor tasa de abuso de sustancias en las mujeres
puede ser la explicación de que en los países desarrollados la in-
cidencia de esquizofrenia en varones y en mujeres sea casi la
misma (23). Una relación 1:1 (varones:mujeres) en la muestra de
este estudio quizá refleje una tendencia similar. 

Este trabajo se ha realizado en un entorno rural del Sur de la
India, por lo que sus resultados pueden ser generalizados a po-
blaciones similares. Sin embargo, nuestros informes anteriores
que muestran resultados similares, procedían de una población
mixta (rural-urbana) de un centro terciario, que recibía pacien-
tes de toda la India. En conjunto, estos hallazgos homogéneos
sugieren que la epidemiología de la esquizofrenia es diferente en
la India que en los países occidentales, al menos en cuanto a la
edad de instauración del trastorno: parece haber una falta rela-
tiva de pacientes varones con una instauración de la esquizofre-
nia muy precoz en nuestra población. Por lo tanto, no pueden
generalizarse los hallazgos previos sobre las diferencias sexua-
les en cuanto a la edad de instauración de la esquizofrenia. 
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POLÍTICAS DE SALUD MENTAL

Centros de salud mental: un nuevo modelo
GIOVANNI A. FAVA, SEUNG K. PARK, STEVEN L. DUBOVSKY
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El papel de los psiquiatras dentro de los centros públicos de salud mental se ha visto obstaculizado por la concepción que los considera como profesiona-
les que sólo prescriben medicamentos y firman formularios. Esta concepción limita las oportunidades en las que el psiquiatra puede implicarse en el tipo
de atención integral que ha atraído a muchos médicos hacia esta especialidad. En este artículo se propone una revisión del modelo actual, en una direc-
ción que maximiza la experiencia de este especialista, así como de otros médicos, en el equipo de atención de la salud. La unidad básica consistiría en un
psiquiatra (con fundamentos adecuados en psicofarmacología y psicoterapia), un internista y cuatro psicoterapeutas clínicos que puedan ofrecer un trata-
miento basado en evidencias tras la evaluación inicial del psiquiatra. El funcionamiento de un centro así concebido se basaría en evaluaciones periódicas,
la combinación secuenciada de tratamientos y una estrecha coordinación entre los miembros del equipo. La revalorización del papel del psiquiatra en el
contexto de un equipo en el que la asignación de funciones sea clara puede dar lugar a mejores resultados y a favorecer la incorporación de psiquiatras en
el sector público. 

Palabras clave: servicios de salud mental, papel de los psiquiatras, tratamiento secuencial, atención integrada

En contraste con la tradición de décadas de un modelo bio-
psicosocial, muchos centros de atención de salud mental han
adoptado un modelo que promueve una separación entre los
tratamientos biológicos y psicosociales. Después de una única
evaluación inicial, los psiquiatras atienden brevemente a los
pacientes para efectuar «controles de medicación», mientras
que otros profesionales no médicos ofrecen la psicoterapia. Las
reuniones de equipos se producen para ratificar los planes de
tratamiento, pero queda poco tiempo disponible para la inte-
gración de la farmacoterapia con otras modalidades de trata-
miento. 

En EE.UU., el modelo de división o separación de la aten-
ción se ha debido fundamentalmente a la falta de psiquiatras y
a los protocolos de reembolso que se basan en la premisa no
comprobada de que resulta más barato pagar a los psiquiatras
por rellenar recetas y a otros médicos por ofrecer psicoterapia
que pagar a los psiquiatras por ofrecer una atención completa
a los pacientes. Un resultado de este planteamiento es que el
dominio del psiquiatra se ha visto cada vez más restringido ex-
clusivamente a prescribir medicación, un servicio que, de por
sí, se considera tan sencillo que se requiere un tiempo mínimo
una vez establecido el diagnóstico. En la medida en que la pres-
cripción de medicación psicotrópica es un proceso no compli-
cado, se han incorporado enfermeros prácticos y otros médi-
cos con la facultad de prescribir, para sustituir más que para
complementar a los psiquiatras, porque resultan más baratos y
son igualmente eficaces –una postura tampoco comprobada
por ningún dato fiable. 

En el Reino Unido, un ejemplo dramático de la relegación
del psiquiatra a un papel marginal es la propuesta de Lord La-
yard (1) que dio lugar a la expansión de la terapia psicológica
para la ansiedad y la depresión en el sistema nacional de salud
británico. En esta iniciativa, un psicoterapeuta no médico más
antiguo establecería el diagnóstico inicial del paciente y lo asig-
naría a un terapeuta más joven que sería supervisado, motivado
y formado por los terapeutas más antiguos. Los psiquiatras se
situarían en otro lugar en el sistema de salud nacional, con la
tarea de administrar el tratamiento farmacológico a los pacien-
tes más gravemente enfermos y no estarían implicados para
nada en el tratamiento de casi ningún trastorno del estado de
ánimo o de ansiedad. 

Diversas características del proceso del tratamiento tam-
bién pueden limitar el papel del psiquiatra e impedir un trata-

miento integral. Por ejemplo, en el modelo clínico actual apro-
bado en muchos ámbitos en todo el mundo, se supone que un
diagnóstico y un plan de tratamiento, que suelen desarrollar-
se tras una única visita inicial, se continúan en los posterio-
res meses o años sin ningún tiempo adicional para una nueva
evaluación. Este planteamiento se basa en una visión unidi-
mensional y transversal del trastorno, suponiendo que la en-
fermedad no evoluciona y que el diagnóstico no cambia a lo
largo del tiempo. Sin embargo, no es raro que una depresión
mayor aparentemente clara se rediagnostique como trastorno
bipolar (2-4), porque, en la evaluación inicial, se pasaron por
alto los pródromos del episodio maníaco o éstos estaban en-
mascarados (5). A menudo, el diagnóstico exacto y el trata-
miento eficaz dependen de reiteradas evaluaciones, pero en
algunos ámbitos clínicos, el profesional que prescribe el trata-
miento no dispone de suficiente tiempo para este proceso (5).
Incluso, aun teniendo el terapeuta suficiente experiencia para
afinar el diagnóstico, no dispone de tiempo ni de la estructura
para una discusión cooperativa con el psiquiatra que prescri-
bió el tratamiento, para una reconsideración completa del
caso. 

Otro tema habitual se refiere a la evaluación médica. Entre
el 20 y 50% de los pacientes psiquiátricos padece una enfer-
medad clínica activa (6, 7) y las medicaciones psiquiátricas,
como algunos antipsicóticos atípicos, suponen un riesgo mé-
dico adicional (8). Conocer íntegramente las enfermedades fí-
sicas de un paciente no sólo es importante para clarificar los
síntomas psiquiátricos, sino también para determinar la nece-
sidad de una atención médica general y elegir los tratamientos
psiquiátricos que no interactúen de forma adversa con la en-
fermedad médica ni con su tratamiento (9). Es axiomático que
un diagnóstico médico depende de una anamnesis y una ex-
ploración física cuidadosas, conjuntamente con una analítica
en caso de necesidad (9). No obstante, es raro que, en el ám-
bito clínico del tratamiento de la salud mental, el psiquiatra o
cualquier otro profesional realicen este tipo de evaluaciones
(10), a pesar de su responsabilidad en cuanto a la salud global
de sus pacientes (11). De hecho, los centros de atención psi-
quiátrica ambulatoria suelen trabajar de forma aislada del resto
del sistema médico.

La recuperación se ha convertido cada vez más en un ob-
jetivo del tratamiento de salud mental (12), aunque incre-
menta la conciencia de que la remisión completa de síntomas



y la restauración del funcionamiento normal no es frecuente
en trastornos psiquiátricos como la depresión mayor (13),
trastornos de angustia (14), trastornos obsesivo-compulsivos
(15), trastornos de la conducta alimentaria (16) y esquizofre-
nia (17). Por ejemplo, en un estudio se constató que única-
mente el 28% de los pacientes con una depresión unipolar no
complicada y que recibían dosis flexibles de citalopram pre-
sentaron una remisión sintomática (sin mencionar la remisión
funcional) (18). La falta de remisión se asocia a una posterior
recaída, mientras que el tratamiento de los síntomas residua-
les puede mejorar el funcionamiento y reducir el riesgo de re-
caídas y recurrencias (5). 

Las combinaciones de medicaciones y las combinaciones de
psicoterapia y farmacoterapia pueden mejorar las tasas de re-
misión (19). En algunos casos, los tratamientos que se admi-
nistran en orden secuencial (psicoterapia tras farmacoterapia,
psicoterapia seguida de farmacoterapia, tratamiento farmaco-
lógico seguido de otro tratamiento farmacológico, o trata-
miento psicoterapéutico seguido de otro tratamiento psicote-
rapéutico) pueden tener más éxito en la supresión de los
síntomas residuales que la introducción de todos los tratamien-
tos al mismo tiempo (20). Maximizar la remisión requiere eva-
luaciones reiteradas, la modificación de los planes iniciales de
tratamiento y la integración eficaz de los miembros de equipo
de tratamiento, lo que exige más tiempo del habitualmente asig-
nado. 

La psicoterapia es un componente obvio del tratamiento en
los centros de atención de salud mental y, a lo largo de las dos
últimas décadas, se ha producido un notable avance en una se-
rie de trastornos psiquiátricos en cuanto a la eficacia de las es-
trategias psicoterapéuticas a corto plazo, como las terapias cog-
nitivo-conductuales y la terapia interpersonal (21). Dichas
psicoterapias son eficaces como alternativas o complementos
de la farmacoterapia, con beneficios duraderos una vez inte-
rrumpido el tratamiento (20, 21). Sin embargo, si bien muchos
servicios ofrecen psicoterapias en diferentes formas, a menudo
no se dispone de psicoterapias verdaderamente estructuradas
y basadas en evidencias y, en la mayoría de los pacientes, rara
vez resulta posible la coordinación con la farmacoterapia, de-
bido a que las breves citas con los psiquiatras para «control de
la medicación» no dejan tiempo para la consulta con el tera-
peuta. 

UN NUEVO MODELO

Una manera de desarrollar un modelo de atención de sa-
lud mental ambulatoria completa e integral es considerar el
centro de salud mental como asociado a un departamento aca-
démico de Psiquiatría o a otra organización psiquiátrica de la
comunidad. Las fuentes de derivación pueden ser unidades
psiquiátricas de hospital, psiquiatras de otros ámbitos, médi-
cos de atención primaria y otros especialistas clínicos u otros
organismos, si bien también puede acudir el paciente por
propia iniciativa. A continuación se comentará la compo-
sición del personal, el funcionamiento y las modalidades de
integración de la unidad operativa básica de un centro de
atención de salud mental, que podrían complejizarse con-
forme al número y a las necesidades de los pacientes atendi-
dos. 

La unidad básica está compuesta por un psiquiatra, un in-
ternista y cuatro psicoterapeutas, que pueden ser psicólogos
clínicos, enfermeros clínicos o trabajadores sociales. El psi-
quiatra debe disponer de conocimientos adecuados sobre psi-

cofarmacología y psicoterapia. Es esencial que disponga de
experiencia en la realización de psicoterapia, independiente-
mente de que brinde ese tratamiento en el servicio, ya que la
derivación a psicoterapia requiere un conocimiento profundo
sobre indicaciones, contraindicaciones y expectativas de la téc-
nica psicoterapéutica que se propone. 

El internista debe ser capaz de ofrecer una evaluación mé-
dica especializada, principalmente de los problemas endo-
crinos y cardiovasculares. Los psicoterapeutas pueden tener
diferente grado de experiencia y formación en estrategias psi-
coterapéuticas basadas en evidencias (21). Pueden realizarse
terapias individuales, familiares o grupales, en función de las
necesidades de los pacientes y de la capacidad del terapeuta
(22). Los psicólogos o trabajadores sociales correctamente
formados pueden tener mayor experiencia en la psicoterapia
individual y de grupo. Según la amplia experiencia del Mauds-
ley Institute (23), los enfermeros clínicos pueden ser los más
idóneos para supervisar los enfoques basados en la autotera-
pia (como la exposición), controlar las pautas de medicación
estable y hacer hincapié en el papel del paciente en el proceso
de recuperación (13), incluyendo la dieta y el ejercicio (24).
Para ilustrar el funcionamiento de un centro de estas carac-
terísticas, se analizará el ingreso de un paciente nuevo en el
sistema. 

El psiquiatra realiza la evaluación inicial. Además del exa-
men psiquiátrico habitual para establecer un diagnóstico ca-
tegorial y dimensional (9), la tarea de esta evaluación es es-
tablecer las prioridades del tratamiento, ya que muchos
pacientes presentan indicios de más de un diagnóstico (25-
27). 

El proceso de evaluación de la relación entre síndromes con-
currentes, para decidir por dónde ha de empezar un trata-
miento, se denomina macroanálisis (28, 29). Por ejemplo, un
paciente puede presentarse con un trastorno depresivo mayor,
un trastorno obsesivo-compulsivo e hipocondría. En un ma-
croanálisis, el médico puede dar prioridad al tratamiento far-
macológico de la depresión, dejando para un segundo la
evaluación para determinar si el trastorno obsesivo-compul-
sivo y la hipocondría son epifenómenos que se resolverán con
la resolución de la depresión o si siguen persistiendo a pesar
de la mejora de la depresión. En el último caso, se deberá de-
terminar si se hace necesario un nuevo tratamiento. Si
inicialmente el tratamiento se centra en un síndrome, es nece-
sario un nuevo macroanálisis tras haber completado el trata-
miento de primera línea. Por ello, debe clasificarse el trata-
miento conforme a la gravedad, la extensión y el curso del
trastorno (30-33). Por ejemplo, determinadas estrategias psico-
terapéuticas pueden posponerse hasta que la medicación anti-
depresiva haya mejorado el estado de ánimo hasta un punto en
el que sea más probable lograr la reorganización cognitiva me-
diante psicoterapia (34). La estadificación posee el potencial
de mejorar la lógica y el momento de las intervenciones en Psi-
quiatría, tal como se hace en muchos trastornos clínicos gra-
ves y complejos (31). 

La planificación del tratamiento secuencial exige la deter-
minación de la diana sintomática del planteamiento de primera
línea (p. ej., síntomas vegetativos y energía mental con la far-
macoterapia), y el intento de identificar otros campos proble-
máticos que deben tratarse mediante un tratamiento concomi-
tante o posterior (p. ej., psicoterapia dirigida a disfunciones en
el pensamiento y las relaciones). El tratamiento de una dimen-
sión de la enfermedad tras haber mejorado una característica
anterior puede incrementar la probabilidad de una remisión
más completa. 
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La evaluación médica en el ámbito psiquiátrico no es tan
sencilla como en el ámbito clínico (6). La evaluación médica
requiere estar familiarizado con las interacciones de las enfer-
medades psiquiátricas y sus medicaciones con trastornos clíni-
cos y sus tratamientos, así como con las complejas actitudes de
los pacientes psiquiátricos con respecto a su salud (35, 36).
Cuando se verifique una enfermedad médica comórbida, puede
ser necesaria la colaboración del psiquiatra con un internista
familiarizado con trastornos psiquiátricos, para planificar un
tratamiento eficaz. 

Mientras que el macroanálisis implica la evaluación de la re-
lación entre síndromes concomitantes, en el microanálisis se
trata un análisis detallado de los síntomas para la evaluación
funcional (28). El microanálisis implica la consideración de la
instauración de las molestias, su curso, las circunstancias que
las agravan o mejoran, el impacto a corto y a largo plazo en la
calidad de vida, y ajustes laborales y sociales (28). El microa-
nálisis también incluye pruebas específicas y escalas de valo-
ración (9, 37), que deben integrarse en el resto de la evaluación
y no considerarse de forma aislada (38). Esta dimensión del mi-
croanálisis es realizada por un psicólogo clínico y puede com-
pletar la evaluación diagnóstica o allanar la vía para una pos-
terior evaluación. 

Esta información debe facilitar la formulación de un plan
terapéutico inicial que puede abarcar distintas opciones: la de-
terminación de que no es necesario un tratamiento; la deriva-
ción a otras instituciones; sólo farmacoterapia; sólo psicotera-
pia; o el uso de farmacoterapia y psicoterapia, que pueden
administrarse de forma simultánea o secuencial (20). 

A menudo se verifica la tendencia a considerar como trata-
miento óptimo la administración simultánea de farmacotera-
pia y psicoterapia. Sin embargo, no todos los datos respaldan
la iniciación de ambos tratamientos al mismo tiempo, en es-
pecial en casos de ansiedad y trastornos del estado de ánimo
(20, 39). En casos crónicos y graves puede ser más eficaz el
secuenciado de farmacoterapia y psicoterapia (39, 40). La
asignación al tratamiento de primera línea puede implicar far-
macoterapia administrada o controlada por el psiquiatra, psi-
coterapia realizada por un psicoterapeuta con experiencia en
la modalidad terapéutica propuesta, o ambas terapias. Sin em-
bargo, aun cuando se dé preferencia a la farmacoterapia sola
en el tratamiento inicial, tiene una menor probabilidad de ser
eficaz si el paciente no tiene la oportunidad de desarrollar una
relación terapéutica con el psiquiatra que prescribe la medi-
cación, que debe estar disponible para transmitir al paciente
un optimismo apropiado, la oportunidad de expresar sus pen-
samientos y sentimientos y desarrollar un interés en la intros-
pección (41, 42). 

Si se instauran abordajes no farmacológicos antes de la far-
macoterapia, ellos pueden implicar sesiones con enfermeros
clínicos, focalización en la modificación del estilo de vida,
medidas dietéticas, ejercicio físico, así como estimulación de
la exposición y el uso de estrategias apoyadas en ordenador
(43, 44). La psicoterapia inicial puede implicar una terapia cog-
nitivo-conductual en trastornos de angustia con agorafobia,
fobia social, trastornos obsesivo-compulsivos o trastornos de
estrés postraumático, psicoterapia cognitivo-conductual o in-
terpersonal en la depresión mayor; o terapia conductual dia-
léctica o expresiva en trastornos de la personalidad (45). Por
el contrario, determinadas psicoterapias, por ejemplo, la tera-
pia cognitiva en la esquizofrenia o la terapia enfocada en la fa-
milia o la terapia interpersonal y de ritmos sociales en el tras-
torno bipolar (46) suelen instaurarse al mismo tiempo que la
farmacoterapia. 

Es muy importante evaluar nuevamente al paciente tras ha-
ber completado el tratamiento de primera elección, para re-
confirmar el diagnóstico y refinar el plan de tratamiento. De-
terminados planteamientos pueden limitar o dificultar una
evaluación satisfactoria del paciente en este estadio. El primero
de ellos es el que considera suficiente evaluar sólo unos pocos
síntomas diana, en lugar del espectro completo de síntomas,
tal como se haría en un paciente nuevo.

Otro problema consiste en determinar la gravedad por el
número de síntomas, y no por su intensidad, calidad o im-
pacto en el funcionamiento (29). El resultado es un trata-
miento en función de un diagnóstico basado en un determi-
nado número de síntomas (que pueden tener una intensidad
leve y un impacto dudoso en la calidad de vida), y no basado
en todos los síntomas o disfunciones que pueden generar dé-
ficit funcionales. Por el contrario, como ocurre con frecuen-
cia en trastornos en remisión parcial (5, 13, 14), los síntomas
subclínicos pueden precisar un tratamiento intensivo, ya que
continúan alterando el funcionamiento e incrementan el
riesgo de recaídas o recurrencias al síndrome completo (13-
15, 17). 

Otro aspecto es que los síntomas suelen averiguarse a tra-
vés de la entrevista clínica. Sin embargo, los recuerdos y evo-
caciones del paciente, dependientes de su estado de ánimo pue-
den limitar la información disponible con este método, y un
registro o instrumento de autovaloración diario pueden cons-
tituir una fuente importante de la información que no se evi-
dencia fácilmente en una entrevista. 

En coincidencia con el principio de que la salud tradicio-
nalmente se equipara con la ausencia de enfermedad más que
con la presencia de bienestar (47), la evaluación en Psiquiatría
se basa, en gran medida, en la apreciación de la disfunción psi-
copatológica, más que en la existencia de equilibrio entre fac-
tores positivos y negativos (41). Para determinar si el paciente
se encuentra bien, es necesario evaluar la salud y el funciona-
miento, además de los síntomas. El psiquiatra debe realizar la
evaluación más completa tras finalizar la psicoterapia y la far-
macoterapia. La evaluación realizada en esta fase es crucial
para determinar el grado de remisión tras el primer curso del
tratamiento, si quedan síntomas residuales y si se hace necesa-
rio un posterior tratamiento. Como los datos disponibles su-
gieren que es probable que únicamente una minoría de los pa-
cientes muestre un grado satisfactorio de recuperación con una
monoterapia o una única fase de tratamiento (13, 15, 17, 18),
a menudo es necesario decidir si un tratamiento psicoterapéu-
tico, farmacológico o ambos deben sustituir o complementar
el tratamiento de primera elección. 

Como cualquier síntoma residual incrementa el riesgo de re-
caídas y recurrencias (5, 13, 48), se hace necesaria otra evalua-
ción tras completar el tratamiento, por ejemplo, cuando un pa-
ciente deprimido ha completado la psicoterapia siguiendo una
farmacoterapia (20). Si persiste cualquier síntoma residual, de-
ben considerarse nuevas estrategias de tratamiento, como una
farmacoterapia indefinida y una psicoterapia de manteni-
miento. 

En todos los estadios de la terapia, los tratamientos integra-
dores precisan que se realicen reuniones regulares de los miem-
bros del equipo (inclusive el internista). El objetivo de estas
reuniones es la discusión del diagnóstico y la formulación de
los planes de tratamiento; el control de progresos del trata-
miento; la modificación de formulaciones diagnósticas y pla-
nes de tratamiento iniciales; la discusión sobre el papel de los
factores clínicos y psicosociales; la introducción de interven-
ciones breves, dirigidas; la supervisión de la psicoterapia por
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parte del psiquiatra o de otros psicoterapeutas experimentados,
y la consideración del tratamiento de mantenimiento tras la
finalización del tratamiento. El coste de este tipo de reunio-
nes se compensa por una mejora de los resultados y una me-
nor necesidad de múltiples episodios de tratamiento agudo tras
recaídas. 

CONCLUSIONES 

El modelo predominante en los centros de atención de sa-
lud mental puede llegar a marginar de tal modo al psiquiatra,
que se impida su efectiva incorporación en el ámbito clínico.
En este artículo, aprovechando la capacidad del psiquiatra de
sintetizar los datos psiquiátricos, médicos y psicológicos de di-
ferentes fuentes, de interactuar con distintos especialistas y dis-
ciplinas y de desarrollar un plan de tratamiento, se define un
modelo de funcionamiento que para muchos psiquiatras repre-
sentará la forma correcta de trabajar con los pacientes sin ac-
tuar en detrimento de las competencias de otros médicos. Las
concepciones ideológicas que tienden a minimizar el papel del
psiquiatra se reducen sosteniendo un enfoque eficaz de trabajo
en equipo. 

En nuestra opinión la investigación sobre la eficacia del mo-
delo demostraría que cualquier incremento del coste relacio-
nado con el aprovechamiento de una parte del tiempo del psi-
quiatra en la planificación del tratamiento, que habitualmente
no se reembolsa de forma directa, se compensa con la utiliza-
ción más eficaz de todos los servicios, la mejora de los resulta-
dos y la incorporación exitosa de psiquiatras en el sector pú-
blico.

World Psychiatry 2008;7:177-181
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POLÍTICAS DE SALUD MENTAL

El eje de control del riesgo en los sistemas de clasificación
como contribución a la práctica clínica eficaz
GRAHAM MELLSOP, SHAILESH KUMAR

Department of Psychiatry, Waikato Clinical School, University of Auckland, Private Bag 3200, Hamilton, New Zealand

El desarrollo de sistemas de clasificación multiaxial ha mejorado la evaluación clínica integral y los planes de tratamiento del paciente. La evaluación del
riesgo es una labor clínica esencial, cuyas conclusiones actualmente no quedan reflejadas en los esquemas diagnósticos multiaxiales. Los desarrollos en el
conocimiento del riesgo y su control permiten considerar el lugar que el riesgo ocupa en los sistemas multiaxiales. En este artículo se describen la estruc-
tura y los principios de un eje potencialmente funcional, que resume los conocimientos actuales acerca del riesgo en los dominios de suicidio, autonegli-
gencia y violencia contra otros. Es más probable que los médicos utilicen este eje que las múltiples directrices acerca de la evaluación del riesgo. La incor-
poración del control del riesgo sería una adición práctica a los ejes actualmente disponibles y podría aplicarse ampliamente en la práctica clínica. 

Palabras clave: control del riesgo, clasificación multiaxial, evaluación del riesgo, plan de recuperación clínica

A menudo se ha considerado optimizar la utilidad de los sis-
temas de clasificación, en especial debido a la falta de avances
en el desarrollo de un sistema etiológicamente basado y al reco-
nocimiento de que un enfoque «naturalista» de la clasificación
puede ser poco realista (1-3). 

El sistema de clasificación y las formulaciones clínicas son
fundamentales para la práctica clínica, que intenta conectar la
información obtenida en la evaluación con el plan de recupera-
ción del paciente (4). Los sistemas de clasificación multiaxial
pueden entenderse como el intento de estandarizar regularmente
los componentes informativos de la formulación en un marco
clasificatorio. 

En los últimos años, se ha ido dando cada vez más importan-
cia al concepto de evaluación del riesgo. Por ejemplo, se han
presentado varias publicaciones en el campo del riesgo de sui-
cidio (5, 6), del riesgo de violencia o daños a terceros (7) y, en
un sentido más amplio, de los riesgos para el propio paciente,
principalmente, por autonegligencia (8). El conocimiento de es-
tos factores de riesgo se ha ido incrementando de forma gradual
gracias a una investigación más precisa con base epidemioló-
gica. La preocupación de la opinión publica y de los servicios
de salud en cuanto a las consecuencias del control inadecuado
del riesgo ha dado lugar a la emergencia gradual de una serie de
directrices (9-11). De forma casi inevitable, estas directrices que
conectan la evaluación del riesgo y su control se concentran úni-
camente en uno de los tres campos de riesgo principales antes
mencionados, a pesar de reconocerse que un único plan com-
pleto de control clínico o recuperación clínica sirve mejor a las
necesidades del paciente/consumidor. 

En nuestra opinión, la incorporación de las consecuencias de
la evaluación del riesgo en el control clínico como una dimen-
sión de un sistema de clasificación multiaxial aumentaría tanto
la eficacia como la eficiencia clínica. Este artículo presenta una
posible estructura para este tipo de eje, con su correspondiente
fundamentación.

EVALUACIÓN DEL RIESGO FRENTE A CONTROL
DEL RIESGO 

Se ha destacado que los psiquiatras se equivocan con mucha
frecuencia al predecir el riesgo de violencia (12-15). También se
sabe que pueden conseguir mejores resultados si desarrollan fa-
cultades para la formulación de riesgos (12) y para su control

(16). La distinción entre las tareas de evaluación del riesgo para
el control clínico y la predicción de acontecimientos es sutil,
aunque significativa. A este respecto, Lidz et al. (17) realizaron
un estudio clásico, que concluyó que los médicos eran razona-
blemente precisos al evaluar la peligrosidad, ya que los pacien-
tes que demostraron ser violentos en un seguimiento de seis me-
ses fueron detectados con una razonable sensibilidad. Por otro
lado, muchos pacientes evaluados como peligrosos por los mé-
dicos han demostrado no ser más violentos que los restantes pa-
cientes (baja especificidad). 

Uno de los objetivos de la evaluación del riesgo es determinar
clínicamente que un paciente presenta un riesgo suficiente que
justifique una intervención. La evaluación del riesgo debe identi-
ficar los factores clínicos o situacionales que pueden ser modifi-
cados para reducir el riesgo. Cabe destacar que las encuestas so-
bre homicidios efectuados por personas con enfermedad mental
han mostrado constantemente que sólo una minoría de los inci-
dentes fue previsible, mientras que la mayoría puede prevenir-
se con evaluaciones clínicas, comunicación e intervenciones de
buena calidad (18, 19). El psiquiatra está capacitado, por su for-
mación y por su práctica, para introducir intervenciones conforme
a las necesidades de un individuo y dominar el arte del control
del riesgo, considerando constantemente su naturaleza dinámica
y poniendo atención en las necesidades y déficit de un individuo. 

El énfasis en la sustitución del enfoque que prioriza la pre-
dicción del riesgo por el que prioriza el control del riesgo se hace
más pertinente cuando se consideran las implicaciones éticas de
ambos enfoques (14). A menudo, el resultado de la evaluación
del riesgo es que un paciente con antecedentes de violencia se
identifica como «potencialmente violento», lo que con gran fa-
cilidad se distorsiona o deriva a «violento». Estos adjetivos se
almacenan en el registro o la historia clínica y tienen poca utili-
dad, excepto si se identifican vías para controlar el riesgo. La
responsabilidad del psiquiatra no acaba al establecer que un de-
terminado paciente es potencialmente peligroso. La justificación
ética de la evaluación del riesgo por parte del psiquiatra a cargo
de un paciente está dada por el fin de reducir el riesgo, a través
de su control. El riesgo cambia con el tiempo y con las circuns-
tancias, por lo que el riesgo de violencia debe ser regularmente
evaluado y revisado. Si bien estos factores están descritos en el
contexto de la evaluación del riesgo de violencia contra otros,
estos mismos principios son aplicables a los otros dos tipos prin-
cipales de riesgos que los médicos evalúan habitualmente en los
ámbitos psiquiátricos generales de adultos. 



IMPLICACIONES DEL DISEÑO DEL EJE

El principio de organización más importante para el eje que
se propone es que debe brindar información pertinente para el
diseño del plan de recuperación del paciente y ayudar a su de-
sarrollo. La mejor manera de conseguir esto es incorporando
tanto los factores de riesgo negativos como los positivos, que de-
ben ser afrontados o aprovechados para facilitar la recuperación
del paciente. 

Los médicos generalmente efectúan tres tipos de evaluación
del riesgo –de violencia, de suicidio y de autonegligencia–, los
cuales se incorporan en las normativas sobre tratamientos forzo-
sos en muchos lugares (14, 20). Para que pueda aceptarse y apli-
carse ampliamente un eje de riesgo, éste deberá ser simple, aun-
que completo. Debe ser lo suficientemente completo para no sólo
captar todos los tipos de riesgo evaluados, sino también ser ca-
paz de dirigirse a los aspectos exclusivos de cada riesgo. Debe
poder captar los tres tipos de riesgo en un solo formato, más que
abordarlos mediante directrices tripartitas como las que están sur-
giendo en una serie de países, por ejemplo, en el Reino Unido (9)
y Nueva Zelanda (10). Para muchos médicos resulta confuso y
arduo tener un sistema de evaluación separado para cada tipo de
riesgo, por lo que es más probable que, en ese caso, no se efec-
túe una evaluación adecuada. Los diferentes sistemas de valua-
ción también constituyen la causa de que, a menudo, haya dife-
rentes planes de control en diferentes partes del registro clínico. 

Se sabe que los antecedentes de violencia provocan fuertes
emociones y aversiones en las personas que realizan este tipo de
evaluación del riesgo (14). Es probable que, en los pacientes que
han cometido actos violentos con anterioridad, los médicos pa-
sen por alto o subestimen otros tipos de riesgos, como el de sui-
cidio o autonegligencia. La incorporación de los tres tipos de
riesgo en un eje animará a su evaluación de forma similar a como
puede mejorarse la detección de trastornos de la personalidad y
enfermedades físicas con la introducción de sistemas de diag-
nóstico multiaxial (21-23). 

Un estudio retrospectivo (24) basado en una revisión de ca-
sos, que evaluó la práctica real de la obtención de la informa-
ción relacionada con los riesgos, observó que, en promedio, se
tardaban 5 horas en realizar una revisión completa, haciendo
que las revisiones retrospectivas de la historia fueran una forma
impracticable, incompleta y confusa de efectuar los tres tipos de
evaluación del riesgo. Los autores recomendaron un registro
prospectivo como método más práctico, siempre que se utilice
selectivamente, advirtiendo que exigía un planteamiento estan-
darizado para el registro clínico y el mantenimiento de la histo-
ria. Cabe destacar que si se evalúa el riesgo en equipo (de un
modo multidisciplinario), no sólo se reducen los sesgos de la
toma de decisiones clínicas (25), sino también se acelera la eva-
luación, gracias al conocimiento acumulativo sobre los diferen-
tes aspectos del riesgo. 

Es de destacar que cada tipo de riesgo posee factores dinámi-
cos o clínicos y factores estáticos o históricos, los que se evalúan
por métodos clínicos o estadísticos, respectivamente. Se ha sos-
tenido que deben combinarse ambos métodos, para obtener me-
jores resultados (7, 26). Un eje de riesgo permitiría a los médi-
cos atender ambas tareas y servir como «ayuda memoria», si se
tiene suficiente flexibilidad para poder tener en cuenta los as-
pectos individuales o exclusivos de la presentación del paciente
en el plan de recuperación clínica. 

Como ya se ha señalado, en nuestra opinión, la evaluación
del riesgo debe efectuarse primariamente con vistas al control
del riesgo, ya que de otro modo la tarea se convertiría en poco
ética y perjudicial para el paciente. Por ello, el eje de riesgo debe
ser capaz de brindar información útil para ser aplicada al desa-

rrollo del plan de atención individual. En cada uno de los tres
tipos (autonegligencia, suicidio y violencia contra otros), será
necesario describir los factores estáticos, dinámicos y de control
(el abordaje de estos últimos permite reducir el riesgo), para ela-
borar adecuadamente el plan de recuperación del paciente. Al-
gunos factores de riesgo y de su control son comunes a los tres
tipos de riesgo. 

Los factores estáticos del riesgo de autonegligencia son: sexo
masculino, edad más avanzada, pobreza, vivir solo y problemas
físicos (p. ej., antecedentes de fractura de cadera o apoplejía) (8);
los factores dinámicos son: síntomas clínicamente significativos
de depresión, trastornos cognitivos, deterioro de la condición fí-
sica, incumplimiento del tratamiento y de las indicaciones con-
cernientes a evitar la negligencia, acumulación de basura e inges-
tión de comida en mal estado, negación del peligro de la utilización
de aparatos y electrodomésticos en mal funcionamiento, caren-
cia de servicios esenciales, costumbre de dejar la casa con puer-
tas abiertas o no trabadas (27). A nuestro entender, no existen es-
tudios que hayan verificado los factores que puedan tener un
efecto protector específico frente al riesgo de autonegligencia. 

Los factores estáticos del riesgo de suicidio identificados en
una revisión sistemática (10) son los siguientes: sexo (si bien mue-
ren muchos más varones por suicidio, muchas más mujeres inten-
tan suicidarse), edad (15-24 años o > 60 años), antecedentes de
intentos previos, abuso de alcohol y drogas, abuso sexual, trastor-
nos comórbidos de ansiedad (en particular, trastornos de angus-
tia), trastornos de la personalidad (antisocial y límite), trastorno
disocial y trastorno negativista desafiante y acontecimientos es-
tresantes identificables. Los factores dinámicos identificados son:
depresión, alteración del pensamiento racional, presencia de un
plan organizado de suicidio, soledad o enfermedades médicas de-
bilitantes, y experiencias adversas. Los factores de control o pro-
tectores son: presencia de redes de apoyo, sensación de alivio por
no haber consumado el suicidio, existencia de personas que de-
penden del paciente para su atención, sentido de labor no con-
cluida, marco ideológico o espiritual que dé sentido a la vida y de-
seche el suicidio (p. ej., creencias religiosas), creencias sobre la
necesidad de atender a los hijos, buena autoestima, autoconfianza
y comunicación de los pensamientos suicidas a personas del en-
torno inmediato, significativas para el paciente. 

Finalmente, los factores estáticos del riesgo de violencia con-
tra otros son los siguientes: episodios previos de violencia, es-
casa edad en el primer episodio de violencia, psicopatía, dificul-
tades tempranas de adaptación, trastornos de personalidad,
anterior fracaso en el control de la violencia por parte de terce-
ros; los factores dinámicos son: inestabilidad en las relaciones
personales, problemas de empleo, problemas de abuso de sus-
tancias, falta de introspección, actitudes negativas, síntomas ac-
tivos de enfermedad mental grave, impulsividad y falta de res-
puesta al tratamiento. Los factores de control o protectores son
el grado y el tipo de apoyo personal, el afrontamiento de los fac-
tores de estrés y la estimulación del cumplimiento del trata-
miento farmacológico.

Todos los factores mencionados pueden evaluarse, combi-
nándolos en un formato cualitativo o cuantitativo que pueda
completarse como parte de un resumen multiaxial del proceso
de evaluación clínica. 

CONCLUSIONES

La evaluación del riesgo de autonegligencia, de suicidio y de
violencia contra otros es una labor que los médicos realizan de
forma habitual. Sin embargo, los actuales sistemas de clasifica-
ción no lo tienen previsto. Un eje específico para el control del
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riesgo ayudaría a los médicos, ya que permitiría integrar los ha-
llazgos de las evaluaciones en el plan de recuperación clínica y
mejorar la utilidad de los sistemas de clasificación, adaptándo-
los mejor al trabajo clínico habitual. Este tipo de eje hará nece-
saria la combinación de factores estadísticos y clínicos. En los
últimos años, el conocimiento sobre los factores estadísticos aso-
ciados a los tres tipos de riesgos ha mejorado enormemente, per-
mitiendo que ahora el desarrollo de este tipo de ejes sea posible.

World Psychiatry 2008;7:182-184
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Lucha contra la estigmatización causada por trastornos mentales:
perspectivas pasadas, actividades presentes y direcciones futuras
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Las personas que viven con enfermedades mentales se encuentran entre los grupos más estigmatizados de la sociedad. En 1996, habiéndose reconocido la
carga especialmente gravosa causada por la estigmatización asociada a la esquizofrenia, la WPA inició un programa global antiestigma, el programa «Puer-
tas abiertas» (Open-the-Doors). En 2005 se creó la Sección de estigmas y salud mental de la WPA con el objetivo más amplio para reducir la estigmatiza-
ción y la discriminación causadas por las discapacidades mentales en general. A la vista de estos importantes desarrollos y al creciente interés de la salud
pública en la reducción de la estigmatización, este artículo reflexiona acerca de las perspectivas pasadas que han llevado a la posición actual, revisa las
actividades y los logros actuales e identifica las dificultades que los miembros de la Sección de estigmas y salud mental deberán enfrentar, en sus futuros
esfuerzos para reducir la estigmatización causada por los trastornos mentales.

Palabras clave: estigmas relacionados con la salud mental, reducción de estigmas, estigmatización, discriminación, Puertas abiertas (Open-the-Doors)

Se ha cumplido el duodécimo aniversario de la creación del
Programa Global de Lucha contra la Estigmatización y la Dis-
criminación de la Esquizofrenia de la WPA (WPA Global Pro-
gram to Fight Stigma and Discrimination Because of Schizoph-
renia) y el tercer año de actividad de la Sección de estigmas y
salud mental de la WPA. Ha llegado el momento de reflexionar
sobre las perspectivas pasadas que han llevado a la posición ac-
tual, revisar las actividades y los logros presentes e identificar las
dificultades que deberán enfrentar los miembros de la sección,
en sus futuros esfuerzos para reducir la estigmatización causada
por los trastornos mentales. 

PERSPECTIVAS PASADAS

Se cree que el uso peyorativo del término estigma, denotando
una marca de vergüenza o degradación, apareció a finales del si-
glo XVI y principios del siglo XVII. Antes de esa época, el término
estigma se aplicaba más ampliamente, para indicar tatuajes o
marcas que pudieran utilizarse con propósitos decorativos o re-
ligiosos, o por motivos utilitarios, como una marca en crimina-
les o esclavos para poder identificarlos cuando se escapaban y
para indicar su posición social inferior. A pesar de la evolución
del término, las respuestas negativas de la sociedad frente a los
enfermos mentales han sido omnipresentes a lo largo de la his-
toria. Esta situación ha persistido a través de los cambios en el
concepto de enfermedad mental y pese a que se han desarro-
llado teorías médicas y explicaciones biológicas de la mayoría
de los trastornos mentales (1, 2). 

Las nociones contemporáneas de los estigmas se basan en las
tradiciones teóricas sociológicas y psicológicas. Por ejemplo, el
conocimiento moderno sobre los estigmas y sus efectos procede
en gran medida del precursor trabajo de Erving Goffman, reali-
zado a principios de la década de 1960. En el libro Stigma: no-
tes on the management of spoiled identity, Goffman describe
los nefastos efectos de los estigmas, que reducen a su portador
desde el estado de una persona íntegra al de una que está irre-
misiblemente manchada (3). Según la visión de Goffman, la en-
fermedad mental constituye uno de los estigmas que producen
el desprestigio más intenso y el daño social más profundo, de tal
forma que los individuos con enfermedades mentales terminan
siendo personas sin derechos ni relaciones humanas (4). Goff-

man adoptó una postura muy crítica frente a los hospitales men-
tales, por su estigmatización y sus efectos antiterapéuticos (5) y,
conjuntamente con autores contemporáneos como Szasz (6) y
Scheff (7), reforzó la percepción de que el estigma era inherente
a la naturaleza del diagnóstico y el tratamiento psiquiátricos. A
partir de este enfoque original sobre los estigmas como producto
secundario de la organización social de la Psiquiatría, los teóri-
cos sociales contemporáneos han adoptado una postura mucho
más amplia y ecológica; una postura que reconoce la interacción
compleja de los factores sociales, interpersonales y psicológicos
en la creación y el mantenimiento de los estigmas (8, 9). Desde
esta perspectiva, el estigma es penetrante, pernicioso y resistente
al cambio. Para tener éxito, los programas antiestigma deben ser
integrales, diversificados y dirigidos a determinantes individua-
les, interpersonales y sistémicos. 

Las teorías psicológicas han ayudado a comprender la forma
en que los procesos cognitivos y de atribución, en determinados
contextos psicológicos y sociales, dan lugar al desarrollo y al
mantenimiento de estereotipos negativos y erróneos que forman
la construcción interna de las actitudes estigmatizadas del
mundo. La teoría de atribución ofrece un marco particularmente
útil para comprender los estigmas y dirigir las intervenciones an-
tiestigma. Dicha teoría traza una ruta, desde un acontecimiento
que sirve de señal (etiqueta) a una atribución (o estereotipo) o
una emoción (negativa) y, finalmente, hasta la respuesta conduc-
tual (discriminación). En el caso de la enfermedad mental, nu-
merosas investigaciones han confirmado que las personas que
sostienen modelos morales de la enfermedad mental –aquellas
que creen que la enfermedad es controlable o que puede culpa-
bilizarse a las personas con enfermedad mental por sus sínto-
mas– tienen una mayor probabilidad de responder de forma irri-
tada y punitiva. En teoría, es posible sustituir las atribuciones
incorrectas para reducir la estigmatización y la discriminación;
sin embargo, hasta la fecha no ha sido posible vincular definiti-
vamente el mayor conocimiento acerca de las enfermedades y
las actitudes beneficiosas con un cambio de conducta. Los plan-
teamientos que han tenido más éxito en el aumento del conoci-
miento y la mejora de las actitudes (aunque no necesariamente
de las conductas) han combinado el aprendizaje activo con el
contacto positivo con personas que tienen enfermedad mental.
Los enfoques basados en hechos y declaraciones han tenido me-
nos éxito, si bien es complicado extraer generalizaciones a par-



tir de estudios con diferentes parámetros de evaluación o deter-
minar si los cambios en el conocimiento o las actitudes han me-
jorado la calidad de vida de personas con trastornos mentales
(10, 12). 

ACTIVIDADES ACTUALES

Durante la última década ha crecido el interés de la salud pú-
blica en la carga de la enfermedad mental y en la carga oculta de
los estigmas relacionados con la salud mental. Entidades como
la Organización Mundial de la Salud (13-16), la WPA (17, 18) y
la World Association for Social Psychiatry (19), para mencionar
sólo unas cuantas, han reconocido que la estigmatización cons-
tituye un problema de salud pública importante. Asimismo, el
énfasis actual en la reducción de estigmas se aprecia en las de-
claraciones gubernamentales, las revisiones del sistema de salud
mental y los planes de acción que han evidenciado los efectos
nocivos de los estigmas y la importancia de reducir la discrimi-
nación (20-23). Durante este período, en Australia (24), Nueva
Zelanda (25), el Reino Unido (26) y Japón (27) también han sur-
gido iniciativas antiestigma a gran escala que se basan en la po-
blación y se coordinan nacionalmente.

En 1996, la WPA inició un programa global para luchar con-
tra la estigmatización y la discriminación de la esquizofrenia. En
los 10 años desde su implantación, más de 20 países se han ad-
herido a la red global del programa «Puertas abiertas» (Open-
the-Doors) de la WPA, convirtiendo a este programa antiestigma
en el más amplio y de mayor duración implementado hasta la
fecha. Los países participantes (por orden de incorporación)
son Canadá, España, Austria, Alemania, Italia, Grecia, EE.UU.,
Polonia, Japón, Eslovenia, Turquía, Brasil, Egipto, Maruecos,
Reino Unido, Chile, India y Rumanía. Otros países atraviesan
actualmente las fases de planificación. En un número anterior
de World Psychiatry (28) se ha presentado un breve resumen
del programa. Los resultados detallados de los primeros diecio-
cho países se documentan en el libro reciente Reducing the
stigma of mental illness (18). 

El programa «Puertas abiertas» (Open-the-Doors) es único
entre los trabajos antiestigma, en la medida en que refleja la la-
bor de un consorcio internacional de miembros, todos los cua-
les suscriben tres principios centrales. El primero es que el pro-
pósito del programa y los objetivos deben desarrollarse a partir
de las prioridades y las necesidades de las personas con esqui-
zofrenia, recopilarse a partir de evaluaciones de las necesidades
cuantitativas y cualitativas de estas personas, y realizarse a tra-
vés de la participación de éstas en todos los aspectos del desa-
rrollo, la implementación y la evaluación del programa. El se-
gundo principio afirma que los programas locales deben
estimular la amplia participación de los miembros de la comu-
nidad, haciendo un esfuerzo concertado para llegar más allá del
sector de salud mental. Las primeras experiencias han demos-
trado que es especialmente importante incluir a los miembros
de los grupos diana en los comités de planificación local. El ter-
cer principio establece que los equipos de planificación, reco-
nociendo la naturaleza penetrante y persistente de los estigmas,
se comprometen a crear programas que sean sostenibles a largo
plazo, a menudo enfatizando en programas locales centrados en
objetivos acotados, que tienen una mayor viabilidad a largo
plazo. Después de que un grupo determinado diseña un pro-
grama, suelen necesitarse 12-18 meses para su implementación
y funcionamiento. 

Los programas locales se han dirigido a un amplio número
de grupos susceptibles de recibir intervenciones antiestigma. La
diversidad de dichos grupos evidencia la proliferación de los es-

tigmas tanto dentro de una cultura como en diferentes culturas,
así como la importancia de adoptar un diseño de programa que
acceda a un contenido culturalmente significativo. Al mismo
tiempo, como los grupos son elegidos como diana sobre la base
de las necesidades y prioridades de los consumidores locales y
de los miembros de la familia (al menos, de aquellos más acce-
sibles), puede obtenerse una visión parcial sobre algunas de las
fuentes más comunes de los estigmas experimentados por per-
sonas con esquizofrenia en todo el mundo. De las primeras 18
áreas reseñadas por Sartorius y Schulze (18), por ejemplo, quince
estaban dirigidas a médicos generales y a otro personal de aten-
ción de la salud, por lo que ése constituía grupo diana más fre-
cuente. Otros grupos diana fueron alumnos de primaria y secun-
daria (n = 13), periodistas y medios de comunicación (n = 13),
psiquiatras y profesionales de la salud mental (n = 12), personas
que tienen esquizofrenia (n = 11), familia y amigos de personas
con esquizofrenia (n = 11), público en general (n = 11); miem-
bros de la comunidad religiosa y clero (n = 6), trabajadores del
gobierno y organismos no gubernamentales (n = 5), empresas y
empleados (n = 5), estudiantes de medicina (n = 3), y personal
judicial y de cumplimiento de la ley (n = 2). 

En contraste con el creciente interés en la reducción de la es-
tigmatización y la rica bibliografía teórica sobre estigmas y dis-
criminación, la base de evidencias necesaria para respaldar la
reducción de los estigmas se encuentra en proceso de desarro-
llo (29). De hecho, un importante logro del programa global de
la WPA ha sido ampliar los conocimientos y las experiencias
prácticas referentes a una mejor puesta en práctica de la progra-
mación antiestigma en países tanto desarrollados como subde-
sarrollados. Hasta la fecha, los participantes del programa han
implementado más de 200 intervenciones, desde programas de
conferenciantes y de formación basados en el contacto (n = 12),
a programas basados en declaraciones y manifestaciones de prin-
cipios (n = 6), campañas en medios de comunicación como la
televisión o la radio (n = 10) y hasta aplicaciones innovadoras
en los ámbitos del teatro y las artes, por ejemplo, producciones
teatrales a cargo de consumidores y grandes conciertos benéfi-
cos patrocinados por celebridades internacionales (n = 8). Trece
de las primeras 18 áreas ya han publicado sus resultados en re-
vistas científicas (18) y cuatro están analizando ahora sus datos
de forma transcultural (30, 31). 

Una tercera contribución importante ha sido el desarrollo de
un interés multidisciplinario en la implementación y la evalua-
ción de los programas antiestigma. La investigación previa ha
tendido a ser teórica y específica de determinada disciplina. Los
miembros del programa han colaborado para presentar tres con-
ferencias científicas internacionales centradas en la ciencia de
la reducción de estigmas, dando un impulso importante a este
nuevo campo. La primera Conferencia Internacional Todos con-
tra la Estigmatización (Together Against Stigma International
Conference) fue celebrada en Leipzig en 2001, auspiciada por
la sección alemana del programa Open-the-Doors. La segunda
conferencia fue celebrada en Kingston, Canadá en 2003, y la ter-
cera se realizó en Estambul, Turquía en 2006. Si se revisa esta
década de evolución, puede observarse cómo se ha desarrollado
este campo, desde la presentación de resultados de los estudios
iniciales de evaluación de las necesidades, pasando por los re-
sultados de la evaluación basada en objetivos, hasta llegar a com-
paraciones transculturales a gran escala en las que han interve-
nido consorcios internacionales de investigadores. 

Para construir y expandir este impuso, los miembros del pro-
grama han desarrollado recientemente una Sección científica de
la WPA para abordar esta temática. La Sección de estigmas y sa-
lud mental ha sido aprobada por la Asamblea general de la WPA
en el XIII Congreso Mundial de Psiquiatría celebrado en el Cairo,
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Egipto, en 2005. Desde su creación, la sección ha ido creciendo
hasta llegar a incorporar más de 60 investigadores de 25 países. 

FUTURAS DIRECCIONES

Un objetivo importante de la Sección de estigmas y salud men-
tal es continuar con el impulso creado por el programa Open-
the-Doors y ampliar la red para incluir nuevas áreas de programa.
Apuntando a este objetivo, los miembros de la sección seguirán
ofreciendo formación y materiales a través de grupos de trabajo
y cursos especiales organizados por la WPA y otros congresos
internacionales y nacionales. Los miembros también trabajan
activamente en el desarrollo de consorcios internacionales de
investigación dedicados al estudio de aspectos particulares de
los estigmas de la salud mental, tales como las experiencias de
los consumidores en tanto receptores de estigmatización y dis-
criminación. Desde hace algún tiempo se han estado desarro-
llando las herramientas especializadas necesarias para respaldar
estos trabajos.

Con el creciente reconocimiento de la importancia de los es-
tigmas para la salud pública y el creciente conocimiento sobre
las formas de luchar contra la estigmatización y la discrimina-
ción, tanto local como internacionalmente, el futuro de la inves-
tigación aplicada a la estigmatización guarda una serie de pro-
yectos muy interesantes para los miembros de la sección. Una
gran parte de la actividad de los miembros de la sección ha re-
sidido en luchar contra la estigmatización y la discriminación en
la esquizofrenia, ya que éste fue el impulso original que dio lu-
gar al programa global. Esta elección se basaba en la conciencia
de que los estigmas asociados a la esquizofrenia eran especial-
mente duros y estaban íntimamente vinculados a miedos y con-
ceptos erróneos respecto a la violencia y la imprevisibilidad de
las personas con esta enfermedad. La decisión de centrarse en
una enfermedad específica, más que en las enfermedades men-
tales en general, fue determinada por la necesidad de un enfo-
que claro del programa, por el hecho de que el público en gene-
ral utiliza la esquizofrenia como paradigma de la enfermedad
mental (a menudo describiendo las conductas psicóticas y de-
sorganizadas como características de todos los enfermos men-
tales) y la idea de que cualquier beneficio obtenido en este com-
plicado campo ciertamente sería útil para los que trabajan en la
erradicación de la estigmatización relacionada con otras enfer-
medades mentales (18). Dado que los intereses de los miembros
abarcan más temas, lo cual también queda reflejado en los ob-
jetivos más amplios de la sección, un foco importante del tra-
bajo futuro será el desarrollo de consorcios internacionales de
investigación antiestigma, centrados en otras enfermedades
mentales responsables de alto grado de deterioro funcional,
como los trastornos del estado de ánimo y de ansiedad. 

Una vía importante de las futuras investigaciones también
consistirá en alcanzar una comprensión más clara sobre la na-
turaleza transcultural de la estigmatización y la discriminación
que experimentan las personas que viven con trastornos menta-
les. Ahora se dispone de instrumentos para cuantificar el ámbito
y el impacto de la estigmatización sufrida por personas mental-
mente enfermas (32-34). Sin embargo, todavía queda mucho tra-
bajo por realizar para validar su uso en diferentes contextos cul-
turales y asegurar que sean sensibles al cambio. Para ser
consideradas eficaces, las futuras intervenciones antiestigma de-
berán hacer más que limitarse a aumentar el conocimiento de la
enfermedad o modificar las actitudes generales frente al enfermo
mental. También deben, fundamentalmente, modificar las expe-
riencias de las personas que viven con discapacidades mentales
y que son víctimas de estigmas y de conductas de discrimina-

ción. Por ello, en el desarrollo de una base de evidencias para
los programas antiestigma, las perspectivas de los consumidores
tendrán cada vez más participación no sólo para identificar las
dianas de las actividades de los programas, sino también como
criterios de evaluación para valorar las mejorías obtenidas por
la aplicación de los programas. 

Finalmente, si bien las personas con enfermedades mentales
se sitúan entre los grupos más estigmatizados en la sociedad, las
enfermedades mentales no son las únicas enfermedades estig-
matizadas: la lepra, el VIH/SIDA, la tuberculosis y el cáncer se
encuentran entre las enfermedades físicas más estigmatizadas.
Contra el estigma social ante esas enfermedades han luchado,
con distinto grado de éxito, diversos grupos de defensores. Es
importante que lo aprendido sea compartido entre los diferen-
tes grupos. De este modo, no sólo aumentará el conocimiento
sobre las condiciones sociales y psicológicas generales que dan
lugar a estos estigmas relacionados con la salud, sino que tam-
bién se podrá aprender y construir a partir de los éxitos de los
otros, evitando cometer los mismos errores. 

Los miembros de la Sección de estigmas y salud mental de la
WPA están comprometidos en hacer avanzar los conocimientos
científicos para mejorar la inclusión social de personas con en-
fermedades mentales y sus familias. A través de la red Open-the-
Doors y otros medios de colaboración, los miembros de la sec-
ción están desarrollando proyectos científicos internacionales,
adoptando un papel activo en las reuniones y los congresos mun-
diales patrocinados por la WPA y contribuyendo a la bibliogra-
fía científica centrada en la estigmatización y en la discrimina-
ción en el campo de la salud mental.

World Psychiatry 2008;7:185-188
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El Congreso Internacional de la WPA
(«Tratamientos en Psiquiatría: una Nueva
Actualización») se celebrará en Florencia,
Italia, del 1 al 4 de abril de 2009. Será la
continuación del Congreso Internacional
de la WPA de 2004 («Tratamientos en Psi-
quiatría: una Actualización»), el cual fue
el segundo congreso de Psiquiatría con
mayor asistencia de todo el mundo, con
casi 7.000 participantes. También en esta
ocasión se esperan más de 8.000 partici-
pantes. 

El objetivo del Congreso es aportar una
revisión integral de alta calidad de todos
los tratamientos basados en la evidencia
actualmente disponibles para todos los
trastornos mentales. Entre los conferen-
ciantes se encontrarán muchos de los ex-
pertos de mayor renombre de los diferen-
tes campos terapéuticos. 

El congreso constará de las siguien-
tes actividades: a) conferencias de los
científicos con artículos más citados
(ESISM Top-Cited Scientist Lectures), a
cargo de los científicos cuyos artículos
fueron más citados en las revistas indiza-
das de Psiquiatría y Psicología a lo largo
de los últimos 10 años, conforme a los Es-
sential Science IndicatorsSM (ESISM); b)
conferencias de actualización (que apor-
tarán una actualización completa de al-
gunos de los aspectos más importantes de
los tratamientos en Psiquiatría); c) sim-
posios de actualización (que se centran en
temas terapéuticos específicos, con una
interacción activa entre oradores y parti-
cipantes); d) cursos avanzados (en los que
expertos de gran renombre interactuarán
con no más de 50 participantes); e) sim-
posios regulares (simposios de alta calidad
seleccionados a partir de los trabajos re-
mitidos hasta el 30 de abril de 2008); f)
grupos de trabajo (sesiones de alta calidad
que tratan aspectos terapéuticos muy es-
pecíficos, seleccionados a partir de los tra-
bajos remitidos hasta el 30 de abril de
2008); g) simposios o grupos de trabajo de
secciones o zonas (organizados por las
secciones o zonas de la WPA); h) sesiones
sobre investigaciones nuevas; i) sesiones
de pósteres; j) acontecimientos patroci-
nados. 

El programa preliminar de los congre-
sos es el siguiente. 

Conferencias de los científicos
con artículos más citados
(ESISM Top-Cited Scientist Lectures) 

TL1. R.C. Kessler. La brecha terapéu-
tica en Psiquiatría 

TL2. K.S. Kendler. Genética psiquiá-
trica: una perspectiva actual 

TL3. M. Rutter. Riesgos psicopatológi-
cos mediados por el entorno: estrategias y
hallazgos de investigación 

TL4. R.M. Murray. Causas de la es-
quizofrenia: factores neuroevolutivos y
otros factores de riesgo 

TL5. J. Biederman. Antecedentes in-
fantiles del trastorno bipolar: reconoci-
miento y tratamiento

TL6. A. J. Rush. Del laboratorio a los
pacientes: obtención de indicios para la
atención basada en evidencias para la de-
presión 

TL7. H.S. Akiskal. Tratamiento clínico
del trastorno bipolar basado en la com-
prensión fisiopatológica 

TL8. S.L. McElroy. Tratamiento del tras-
torno por atracones asociado a obesidad

TL9. P.E. Keck. ¿Qué es un eutimi-
zante? 

TL10. M.E. Thase. Tratamiento a largo
plazo de la depresión: papel de la farma-
coterapia y de las psicoterapias 

Conferencias de actualización 

UL1. R.J. Baldessarini. Trastornos, sín-
dromes, síntomas diana: ¿cómo elegir las
medicaciones?

UL2. P. Fonagy. Psicoterapias: ¿cuál es
mejor para cada paciente? 

UL3. G. Thornicroft. Pasos, retos y
errores que deben evitarse en el desarro-
llo de la atención comunitaria de la salud
mental 

UL4. P.D. McGorry. Intervención pre-
coz en Psiquiatría 

UL5. M.F. Green. Mejora del rendi-
miento cognitivo y del funcionamiento en
el mundo real en personas con esquizo-
frenia 

UL6. E. Vieta. Tratamiento integral ba-
sado en evidencias del trastorno bipolar 

UL7. K. Fulford. Evidencias y valores
en la práctica psiquiátrica 

UL8. S.G. Resnick. Recuperación y
Psicología positiva: una actualización 

UL9. R. Drake. Tratamiento de pa-
cientes con abuso de sustancias y graves
trastornos mentales 

UL10, M. Stone. Tratamiento integral
del trastorno límite de la personalidad en
la práctica clínica habitual

UL11. W.W. Fleischhacker. Compara-
ción de la eficacia, la efectividad y la ren-
tabilidad de los antipsicóticos en el trata-
miento de la esquizofrenia 

UL12. P.J. Weiden. El arte y la ciencia
del cambio de la medicación antipsicótica

UL13. G.A. Fava. Estrategias terapéu-
ticas combinadas y secuenciales en tras-
tornos de depresión y de ansiedad 

UL14. K.A. Halmi. Tratamiento multi-
modal de la anorexia nerviosa y de la bu-
limia nerviosa. 

Simposios de Actualización

US1. El futuro de las psicoterapias en
la psicosis (Moderador: P. Bebbington)

US2. Técnicas de imagen cerebral en
Psiquiatría: avances recientes y repercu-
siones clínicas (Moderador: L. Farde)

US3. Eficacia y rentabilidad de los tra-
tamientos farmacológicos en Psiquiatría:
evidencias obtenidas en ensayos pragmá-
ticos (Moderador: J. Lieberman)

US4. Endofenotipos en Psiquiatría (Mo-
derador: D. Weinberger)

US5. Avances en el tratamiento de los
trastornos psicóticos resistentes al trata-
miento (Moderador: H.-J. Möller) 

US6. Avances en el tratamiento de la
depresión resistente al tratamiento (Mo-
derador: S. Kasper)

US7. Avances en el tratamiento del
trastorno bipolar resistente al tratamiento
(Moderador: G.B. Cassano) 

US8. Patrones de colaboración entre
los servicios de atención primaria y los ser-
vicios de salud mental (Moderador: V. Pa-
tel)

US9. Genómica y proteómica en Psi-
quiatría: una actualización (Moderador:
N. Craddock) 

US10. Abordaje terapéutico de la co-
morbilidad de la enfermedad mental y la
enfermedad física (Moderador: N. Sarto-
rius)

US11. Evolución de la ciencia y la prác-
tica de la rehabilitación psicosocial (Mo-
derador: R. Warner)

US12. CIE-11 y DSM-V: el trabajo en
curso (Moderador: M. Maj) 

US13. Violencia, situación traumática y
victimización (Moderador:A. McFarlane) 

US14. Alteración cognitiva: ¿debe for-
mar parte de los criterios diagnósticos de
la esquizofrenia? (Moderador: R. Keefe)
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US15. Tratamiento de los síntomas so-
máticos no explicados por causas médicas
(Moderador: O. Gureje) 

US16. Trabajo conjunto en la atención
de la salud mental (Moderador: B. Sara-
ceno) 

US17. La evolución de los trastornos
bipolares: nuevos hallazgos y retos meto-
dológicos (Moderador: M. Tohen)

US18. Prevención del suicidio: inte-
gración de acciones de salud pública y clí-
nicas (Moderador: Z. Rihmer)

US19. Nuevos objetivos biológicos del
tratamiento farmacológico de los trastor-
nos mentales (Moderador: G. Racagni)

US20. Estrategias de prevención e in-
tervención precoz en los contextos comu-
nitarios de atención de la salud mental
(Moderador: S. Saxena)

US21. Trastornos de ansiedad: de las
dimensionas a los tratamientos dirigidos
a objetivos (Moderador: J. Zohar)

US22. Aspectos culturales en la atención
de la salud mental (Moderador: P. Ruiz)

US23. El desafío de la depresión bipo-
lar (Moderador: J. Calabrese)

US24. Tratamiento actual de los tras-
tornos mentales en la vejez (Moderador:
C. Katona)

US25. Prevención del abuso de sus-
tancias en el contexto mundial (Modera-
dor: M.E. Medina-Mora)

US26. Avances terapéuticos en Psi-
quiatría infantil (Moderador: J. Rapoport)

US27. Aspectos relacionados con el gé-
nero en los tratamientos psiquiátricos
(Moderador: D. Stewart) 

US28. Atención de la salud mental en
países de pocos recursos (Moderador: P.
Deva)

Cursos avanzados 

AC1. Interacción con las familias de
personas con graves trastornos mentales
(Director: C. Barrowclough) 

AC2. Abordaje del paciente suicida
(Director: D. Wasserman)

AC3. Alianzas terapéuticas en la con-
sulta psiquiátrica (Director: A. Tasman) 

AC4. Tratamiento de los trastornos
mentales durante el embarazo y el pos-
parto (Director: I. Brockington) 

AC5. Cómo organizar un servicio de sa-
lud mental integral comunitario (Directo-
res: G. Thornicroft, M. Tansella) 

AC6. Prevención y manejo del desgaste
de los profesionales de la salud mental
(Director: W. Rössler) 

AC7. Medidas de resultados en la es-
quizofrenia (Director: R. Kahn) 

AC8. Psiquiatría de enlace: aprendizaje
a partir de la experiencia (Director: F.
Creed) 

AC9. Relevancia de la Psiquiatría fe-
nomenológica para la práctica clínica (Di-
rector: G. Stanghellini) 

AC10. El psiquiatra en el Juzgado (Di-
rector: J. Arboleda-Florez) 

AC11. Abordaje del niño «difícil» (Di-
rector: S. Tyano) 

AC12. El enfoque de la salud pública:
Lo que deben saber los psiquiatras (Di-
rectores: H. Herrman, S. Saxena) 

AC13. Evaluación y formación de fun-
ciones neurocognitivas en pacientes con
psicosis crónicas (Director: S. Galderisi) 

AC14. Psicoterapia interpersonal de la
depresión (Director: T. Gruettert) 

Simposios regulares 

RS1. Psicoterapia interpersonal: revi-
sión y temas de difusión (Moderador: M.
Weissman) 

RS2. Estado actual y proyectos futuros
para la detección precoz y el manejo de la
psicosis (Moderadores: J. Klosterkötter,
S. Ruhrmann) 

RS3. Tratamiento de los trastornos de-
presivos y de ansiedad en niños y adoles-
centes (Moderador: B. Vitiello) 

RS4. Nuevos avances en las imágenes
de resonancia magnética por difusión y su
aplicación en la esquizofrenia (Modera-
dor: M.E. Shenton) 

RS5. Empleo protegido, para personas
con trastornos psicóticos (Moderador: T.
Burns) 

RS6. Tratamiento de los trastornos de
la alimentación: actualización (Modera-
dor: J.E. Mitchell) 

RS7. Surgimiento de la Psiquiatría su-
bliminar (Moderador: A. Okasha)

RS8. Atención de la salud mental en
Europa: problemas, perspectivas y solu-
ciones (Moderador: M. Tansella) 

RS9. Estrategias cronoterapéuticas en
los trastornos del estado de ánimo graves
(Moderador: A. Wirz-Justice) 

RS10. Trastornos obsesivo-compulsivos:
enfoques translacionales y nuevas estrate-
gias terapéuticas (Moderador: J. Zohar) 

RS11. Estrategias de combinación para
la estabilización en trastornos de angustia
y de ansiedad generalizada (Moderador:
A.W. Goddard) 

RS12. Psicoterapia basada en eviden-
cias en los trastornos de la personalidad
(Moderador: C. Maffei) 

RS13. Actuales perspectivas clínicas en
Medicina psicosomática (Moderador: P.
Ruiz) 

RS14. Clasificación de las psicosis: ¿los
espectros y las dimensiones de la enfer-
medad son más útiles a efectos de la in-
vestigación y el tratamiento? (Modera-
dor: E.J. Franzek) 

RS15. Características clínicas y trata-
miento farmacológico de la depresión bi-
polar mixta (Moderador: F. Benazzi) 

RS16. Efectos de los trastornos en la
conducción de vehículos: un manual bá-
sico para los psiquiatras (Moderador: M.
Rapoport) 

RS17. Temas clave y no resueltos en la
investigación del suicidio (Moderadores:
R. Baldessarini, R. Tatarelli) 

RS18. ¿Estamos trabajando con con-
ceptos correctos en la enfermedad de Alz-
heimer? (Moderador: R. Bullock) 

RS19. ¿La ciclotimia es uno de los fe-
notipos afectivos más comunes? (Mode-
rador: G. Perugi) 

RS20. El coste de la adolescencia: en-
foque multidimensional (Moderador: M.
Ernst) 

RS21.Temas en farmacoterapia de la
adicción a fármacos (Moderadores: F.
Drago, W. van den Brink) 

RS22. Avances en el tratamiento de la
depresión crónica y residual (Moderado-
res: M. Berger, E. Schramm) 

RS23. Antipsicóticos de primera y se-
gunda generación: datos del estudio EU-
FEST (Moderadores: S. Galderisi, R.
Kahn) 

RS24. Migración y salud mental (Mo-
derador: D. Moussaoui) 

RS25. Neurobiología de la psicosis
incipiente: evidencias recientes de las in-
vestigaciones sobre reconocimiento pre-
coz (Moderadores: J. Klosterkötter, W.
Maier) 

RS26. Reacciones en niños y adoles-
centes frente a situaciones traumáticas:
desde estrategias de afrontamiento hasta
el trastorno de estrés postraumático
(TEPT) (Moderador: E. Caffo) 

RS27. Avances recientes en la rehabili-
tación psicosocial (Moderador: M. Ma-
dianos) 

RS28. Avances recientes en la genética
psiquiátrica (Moderadores: N. Craddock,
A. Serretti) 

RS29. Abordaje de los trastornos psi-
cóticos en los servicios de salud mental
comunitarios: brecha entre evidencias y
práctica habitual (Moderador: M. Rug-
geri) 

RS30. Cómo enseñar a profesionales
no psiquiatras a diagnosticar, tratar y de-
rivar adecuadamente a pacientes con tras-
tornos psiquiátricos (Moderadores: D.
Baron, R. Fahrer) 

RS31. Psicofarmacología en los tras-
tornos de la alimentación: por qué,
cuándo y cómo (Moderadores: F. Bram-
billa, P. Monteleone) 

RS32. Mecanismos fisiopatológicos y
tratamiento de la depresión asociada a la
enfermedad cerebrovascular (Modera-
dor: R.G. Robinson) 
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RS33. Abordaje de los trastornos ob-
sesivo-compulsivos resistentes al trata-
miento (Moderador: F. Bogetto) 

RS34. Intervenciones precoces en la
vida en caso de trastornos mentales de
aparición más tardía (Moderadores: K.
Ritchie, M.-L. Ancelin) 

RS35. Retraso en el tratamiento del pri-
mer episodio de psicosis: vías de atención
e impacto de las intervenciones (Modera-
dores: R. Fuhrer, A. Malla) 

Grupos de trabajo 

WO1. Recuperación: qué implica y
cómo pueden ayudar los profesionales de
la salud mental (Coordinador: M. Slade) 

WO2. Sexualidad y salud mental (Co-
ordinador: K. Wylie) 

WO3. Tratamiento basado en la men-
talización en el trastorno límite de la per-
sonalidad (Coordinadores: D.L. Bales,
A.W. Bateman) 

WO4. Desarrollo de la nueva proble-
mática de la estimación de la enfermedad
en trastornos mentales y consumo de dro-
gas ilegales (Coordinadores: H. White-
ford, L. Degenhardt) 

WO5. Alianza terapéutica en pacientes
suicidas (Coordinador: K. Michel) 

WO6. Grupos de apoyo de iguales en
salud mental: resultados y mecanismos de
acción (Coordinador: S. Eisen)

WO7. Tratamiento de agresores sexua-
les con trastornos mentales (Coordina-
dor: W.L. Marshall) 

WO8. Clozapina: indicaciones y ma-
nejo de las complicaciones (Coordinador:
P.F.J. Schulte) 

WO9. Autotrastorno en la psicosis pre-
coz: perspectiva clínica y conceptual (Co-
ordinadores: B. Nelson, A. Raballo)

WO10. Promoción de la implementa-
ción de tratamientos basados en eviden-
cias en los servicios de salud mental (Co-
ordinador: U. Malm) 

WO11. Neurofisiología en Psiquiatría:
estandarización, formación y titulación
(Coordinadores: S. Galderisi, N. Boutros) 

WO12. Estrategias antiestigma en un
país en desarrollo (Coordinador: M.R.
Jorge) 

WO13. Abordaje de las enfermedades
mentales con trastornos comórbidos de
abuso de sustancias (Coordinador: J. Pa-
sic)

WO14. Tratamiento familiar funcional
en jóvenes con riesgo elevado de conducta
delictiva (Coordinador: D. Baron) 

WO15. Tratamiento de la depresión ge-
riátrica en instituciones comunitarias
(Coordinador: D. Roane) 

WO16. Cambios recientes en las insti-
tuciones de atención psiquiátrica: impli-

caciones formativas y prácticas para los
psiquiatras jóvenes (Coordinadores: A.
Fiorillo, J. Beezhold) 

WO17. Temas prácticos en el trata-
miento a largo plazo de la esquizofrenia
(Coordinador: I. Bitter) 

WO18. Promoción de las intervencio-
nes de atención primaria de la salud men-
tal en niños y adolescentes (Coordinador:
J. Jureidini) 

WO19. Implicación familiar en el tra-
tamiento del trastorno bipolar: enfoques
convincentes (Coordinado: I. Galynker)

Simposios de secciones y zonas
de la WPA 

SS1. Implicación de los usuarios de los
servicios en las investigaciones de salud
mental (Organización a cargo de la Sec-
ción de políticas públicas y Psiquiatría) 

SS2. Peligros y perplejidades en el tra-
tamiento de los trastornos de la alimenta-
ción (Organización a cargo de la Sección
de trastornos de la alimentación) 

SS3. Acceso a la atención de salud
mental: perspectivas globales (Organiza-
ción a cargo de la Sección de manejo y
resolución de conflictos, la Sección de
políticas públicas y Psiquiatría y la
Sección de la economía en salud men-
tal) 

SS4. Procesos de inclusión de personas
con discapacidad intelectual y problemas
de salud mental (Organización a cargo de
la Sección de Psiquiatría de la discapa-
cidad intelectual) 

SS5. Psicosis puerperales y menstrua-
les: actualización (Organización a cargo
de la Sección de Psiquiatría perinatal y
salud mental del lactante) 

SS6. Estigma: actuales desafíos en la
atención y el tratamiento (Organización
a cargo de la Sección de políticas públi-
cas y Psiquiatría y la Sección de estig-
mas y salud mental) 

SS7. Aspectos éticos en la relación de
la Psiquiatría con la industria farmacéu-
tica (Organización a cargo de la Sección
de políticas públicas y Psiquiatría y la
Sección de Psiquiatría, leyes y ética) 

SS8. Nuevos tratamientos de la esqui-
zofrenia: mirada hacia el futuro (Organi-
zación a cargo de la Sección de esquizo-
frenia) 

SS9. Psiquiatría social: pieza básica del
entramado para entender al paciente
como una persona (Organización a cargo
de la Sección de estigmas y trastornos
mentales en colaboración con la World
Association for Social Psychiatry) 

SS10. Asociación entre impulsividad y
adicción: causas, consecuencias e impli-
caciones terapéuticas (Organización a

cargo de la Sección de impulsividad y
trastornos del control de los impulsos) 

SS11. Implementación de la atención
en salud mental a través del desarrollo de
comunidades de atención (Organización
a cargo de la Sección de políticas públi-
cas y Psiquiatría) 

SS12. Genética del suicidio: ¿qué hay
a la vuelta de la esquina? (Organización
a cargo de la Sección de suicidología) 

SS13. Enigma del drenaje cerebral psi-
quiátrico y posibles soluciones (Organi-
zación a cargo de la Sección de Psiquia-
tría en países en vías de desarrollo) 

SS14. Psiquiatría al final de la vida: re-
tos clínicos y terapéuticos (Organización
a cargo de la Sección de psicooncología) 

SS15. Aspectos estéticos del tratamiento
en Psiquiatría (Organización a cargo de la
Sección de psicopatología clínica y Sec-
ción de Filosofía y Humanidades en Psi-
quiatría) 

SS16. Psicopatología evolutiva: claves
para el tratamiento (Organización a
cargo de la Sección de psicoterapia) 

SS17. Psiquiatría de la adicción: ac-
tualización (Organización a cargo de la
Sección de Psiquiatría de la adicción) 

SS18. Formación y entrenamiento en
Psiquiatría transcultural: proyectos y re-
tos (Organización a cargo de la Sección
de Psiquiatría transcultural) 

SS19. Papel de la Psiquiatría en el de-
porte (Organización a cargo de la Sec-
ción de ejercicio, Psiquiatría y deportes) 

SS20. Perspectivas internacionales de
la Psiquiatría forense (Organización a
cargo de la Sección de Psiquiatría fo-
rense) 

SS21. Esperanza en Psiquiatría (Orga-
nización a cargo de la Sección de Filo-
sofía y Humanidades en Psiquiatría y la
Sección de políticas públicas y Psiquia-
tría) 

SS22. Cambios en el EEG de vigilia y
sueño en la demencia: implicaciones para
el tratamiento (Organización a cargo de
la Sección de Psiquiatría y trastornos del
sueño y de la vigilia) 

SS23. La recuperación: más allá de la
retórica (Organización a cargo de la Sec-
ción de políticas públicas y Psiquiatría) 

SS24. Psiquiatría y hospital general (Or-
ganización a cargo de la Sección de Psi-
quiatría, Medicina y atención primaria) 

SS25. Manejo de trastornos mentales y
conductuales en personas con discapaci-
dades intelectuales (Organización a
cargo de la Sección de Psiquiatría de la
discapacidad intelectual) 

SS26. Inserción social de personas con
trastornos mentales: hacia las soluciones
(Organización a cargo de la Sección de
políticas públicas y Psiquiatría y la Sec-
ción de estigmas y salud mental) 
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SS27. Vías inflamatorias comunes en
la depresión, el trastorno somatomorfo y
el síndrome de fatiga crónica (Organiza-
ción a cargo de la Sección de Psiquiatría
biológica) 

SS28. Previsión del tratamiento psicoso-
cial: hechos e indicaciones (Organización
a cargo de la Sección de psicoterapia) 

SS29. Avances en el control de los tras-
tornos mentales resistentes al tratamiento
(Organización a cargo de la Sección de
Psiquiatría, Medicina y atención prima-
ria) 

SS30. Depresión y comorbilidad clí-
nica (Organización a cargo de la Sección
de manejo y resolución de conflictos y la
Sección de Psiquiatría, Medicina y aten-
ción primaria) 

SS31. Prevención de la conducta sui-
cida: papel de los programas de promo-
ción de la salud (Organización a cargo de
la Sección de suicidología) 

SS32. Avances en la evaluación de per-
sonas con discapacidad intelectual (Or-
ganización a cargo de la Sección de Psi-
quiatría de la discapacidad intelectual) 

SS33. Contribuciones de las nuevas
tecnologías al campo de la salud mental
(Organización a cargo de la Sección de
informática y telecomunicaciones en
Psiquiatría) 

SS34. Retos en la atención psiquiátrica
orientada a la comunidad (Organización
a cargo de la Sección de Psiquiatría de
urgencias) 

SW1. Integración de la salud mental ru-
ral en la atención primaria en diversas cul-
turas (Organización a cargo de la Sec-
ción de salud mental rural) 

SW2. Cultura, humor y Psiquiatría: sín-
tesis (Organización a cargo de la Sección
de Psiquiatría transcultural) 

SW3. Tratamiento de mujeres embara-
zadas con trastornos mentales crónicos
(Organización a cargo de la Sección de
Psiquiatría perinatal y salud mental del
lactante) 

SW4. Papel del arte en el tratamiento,
la rehabilitación y la inserción social (Or-
ganización a cargo de la Sección de arte
y Psiquiatría) 

SW5. Problemas psiquiátricos relacio-
nados con el embarazo: selección y exa-
men de temas reales (Organización a
cargo de la Sección de Psiquiatría peri-
natal y salud mental del lactante) 

SW6. Humanidades en la formación
médica y en el proceso de curación (Or-
ganización a cargo de la Sección de lite-
ratura y salud mental)

ZS1. Mejora del tratamiento y de la
atención en personas con trastornos
mentales y somáticos comórbidos (Orga-
nización a cargo de la Zona sur de Eu-
ropa) 

ZS2. Avances recientes en la atención
de salud mental en el África subsahariana
(Organización a cargo de la Zona sur y
este de África) 

ZS3. Atención psiquiátrica en Europa

del Este: actualización (Organización a
cargo de la Zona este de Europa) 

ZS4. Control de desastres: escenario en
Asia del sur (Organización a cargo de la
Zona sur de Asia) 

ZS5. Trastornos bipolares en la pobla-
ción infantil y adolescente: perspectiva la-
tinoamericana (Organización a cargo de
la Zona norte de Sudamérica) 

ZS6. Iniciativas gubernamentales para
una mayor salud mental de los canadien-
ses (Organización a cargo de la Zona de
Canadá) 

ZS7. Hacia una red global de centros
de depresión (Organización a cargo de la
Zona de EE.UU.) 

ZS8. Futuro de la Psiquiatría infantil en
el norte de África (Organización a cargo
de la Zona norte de África) 

ZS9. Psiquiatría en el sur de Sudamé-
rica (Organización a cargo de la Zona
sur de Sudamérica) 

ZS10. Temas actuales de salud mental
en la región norte de Europa (Organiza-
ción a cargo de la Zona norte de Eu-
ropa) 

CS1. Retos éticos de la Psiquiatría (Or-
ganización a cargo del Comité perma-
nente de Ética)

Para más información, contacte con el
Secretariado científico (secretariat@wpa
2009florence.org) o visite la página Web
del Congreso (www.wpa2009florence.
org).
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