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En este número de la revista, Maj et al1 dejan claro las impli-
caciones para un campo que ha evolucionado lentamente desde 
conceptos de diversos trastornos psicóticos como entidades pato-
lógicas, al reconocimiento de la heterogeneidad dentro de cada 
grupo diagnóstico y la psicopatología compartida entre los grupos 
diagnósticos tradicionales.

El concepto de “psicosis primaria” atrae la atención clínica sobre 
una variedad de trastornos en los que destacan la desorganización del 
pensamiento y el comportamiento y/o el pensamiento delirante y/o 
los fenómenos alucinatorios, y no es fácil distinguir los casos por la 
causalidad o el mecanismo fisiopatológico específicos. Con el foco en 
la intervención clínica, los autores dejan claro las numerosas dianas 
terapéuticas potencialmente aplicables y la necesaria evaluación de 
cada caso con el objetivo de un tratamiento integral y personalizado. 

Dieciocho líderes de la investigación de la psicosis, con sus 
palabras, describen “sistemáticamente los dominios destacados 
que se deberían considerar en la caracterización del paciente indi-
vidual con psicosis primaria con el objetivo de personalizar el 
tratamiento”. Logran maravillosamente su objetivo, con mucho que 
ofrecer a todos. Es una guía completa. Aquí expondré un punto de 
vista sobre por qué esta es una contribución notable al indicar lo 
que se puede hacer con el contenido. Sírvase encontrarse en alguna 
de las siguientes situaciones:
•	 Como profesional clínico experimentado y bien informado, se 

sorprenderá de algunas áreas que no han estado en la pantalla 
de su radar. Un regalo para usted es la información sobre las 
entrevistas de evaluación que tal vez quiera utilizar, o compren-
der mejor su valor en la investigación, o capacitar a un miembro 
del equipo para utilizarlas con el fin de adquirir información 
que de otro modo no se habría tenido en cuenta. Asumirá como 
un mandato la atención integral.

•	 Como persona en formación para una carrera profesional en 
los servicios de salud mental, encontrará en un solo lugar una 
descripción clara y concisa de lo que necesita evaluar en cada 
paciente y una guía donde puede desear desarrollar una expe-
riencia especial. Los enfoques en la evaluación, cuidadosamente 
desarrollados para la investigación, le ayudarán a aclarar cada 
concepto y le proporcionarán un método que tal vez desee 
utilizar al evaluar sus pacientes. 

•	 Como una persona responsable de un programa de asistencia 
clínica, encontrará una perspectiva clara de la variedad de expe-
riencia asistencial y terapéutica que necesitará proporcionar. 
Esto ayudará al personal de atención clínica a comprender las 
necesidades potenciales del paciente y aclarará dónde y qué 
experiencia se necesita en cada caso.
Los comentarios anteriores presuponen personal, experien-

cia y tiempo disponibles, lo que no es probable en la mayoría 
de entornos. Sin embargo, el material presentado puede respaldar 
el esfuerzo necesario para desarrollar recursos para una atención 
integral. Algunos ejemplos son:
•	 Cuánto costaría proporcionar la experiencia, tiempo y cono-

cimiento para respaldar la asistencia clínica basada en esta 
información. Espero que los economistas desarrollen mode-
los basados ​en este material que aporten información sobre la 
financiación de los servicios necesarios. 

•	 Aparecerá una nueva perspectiva sobre la dotación de personal 
esencial para la atención clínica. Los programas de formación 
contarán con orientación sobre los conocimientos y habilidades 
esenciales que deben adquirir los inscritos.  

•	 Los expertos en servicios pueden desarrollar una perspectiva 
sobre cómo instaurar la atención personalizada en países con 
bajos y medianos ingresos.

•	 En lugares que ya respaldan la atención integrada para las perso-
nas con trastornos mentales, se puede evolucionar a una misión 
más amplia a partir de una mayor conciencia de la variedad de 
problemas en el contexto de la psicosis primaria.

•	 En los países ricos que no apoyan una atención clínica acce-
sible e informada, el contenido de este informe, respaldado 
con información organizativa y financiera, puede permitir a 
los defensores ejercer presión para lograr la implementación 
completa de la estructura requerida para una atención clínica 
integral y personalizada. Esto es de vital importancia en un país 
como EEUU, donde la atención clínica no se acepta como una 
obligación moral y la mayoría de las personas con trastornos 
psicóticos no tienen acceso a una atención que se acerque a 
las expectativas de este modelo. La negligencia de la atención 
clínica fundamental da como resultado un gran número de per-
sonas sin hogar o encarceladas que lucha contra la psicosis. 
Esta presentación de los expertos proporciona una comprensión 
crítica de lo que se requiere para la medicina personalizada 
en relación con la psicosis primaria. Este es un documento de 
información de gran alcance en el esfuerzo por influir en los 
líderes responsables de desarrollar y financiar la atención clínica 
para personas con trastornos psicóticos.

•	 Los investigadores de servicios pueden abordar resultados clíni-
cos y funcionales comparativos con una atención personalizada 
integral y exhaustiva en contraste con el tratamiento habitual 
en varios entornos. Aquí son esenciales los costos relacionados 
con vivienda, empleo, hospitalización, prisión, así como las 
evaluaciones clínicas, funcionales y de calidad de vida.

•	 Quienes participen en la adquisición creativa de conocimientos 
destinados a identificar dianas preventivas y terapéuticas en las 
que basar los avances en tratamientos novedosos encontrarán 
muchas áreas de negligencia científica actual. La hoja de ruta 
para el tratamiento personalizado de la psicosis primaria deja 
claro que las categorías diagnósticas no son una base adecuada 
para un tratamiento integral. Los fármacos antipsicóticos, por 
ejemplo, están aprobados para la esquizofrenia, pero solo resul-
tan eficaces para un aspecto de las múltiples psicopatologías 
que pueden estar presentes. Pero el mismo fármaco será eficaz 
para esa misma psicopatología asociada con alguna o muchas 
otras categorías diagnósticas. Muchos de los aspectos detallados 
como esenciales para la atención personalizada en el artículo de 
Maj et al pueden ayudar a identificar objetivos para el desarrollo 
de nuevos tratamientos.
Hay una “recompensa” anticipada en la ciencia a medida 

que los nuevos conceptos orientan el esfuerzo por comprender 
los mecanismos de aspectos circunspectos de la psicopatología. 
Las necesidades abordadas por los autores proporcionan muchos 
objetivos. Creo que los organismos reguladores que se ocupan de 
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los medicamentos y dispositivos están en las primeras fases de 
un cambio respecto a los diagnósticos DSM/CIE como entidades 
orientadoras. Este cambio exige el reconocimiento de síndromes 
clínicos con el desplazamiento hacia elementos más precisos de 
la psicopatología como un objetivo para la aprobación de medi-
camentos o dispositivos. El estado del síndrome se explicitó en 
el DSM-5 para los trastornos del espectro de la esquizofrenia. La 
influencia en la metodología de los ensayos clínicos será profunda. 
Se deben desarrollar muchos enfoques terapéuticos y asistenciales 
sin financiación comercial y representará todo un desafío que los 
patrocinadores de la ciencia pública aborden adecuadamente la 
necesidad de adquirir conocimientos en el rango de la psicopato-
logía esencial para una atención ampliamente integral.

Este informe sería válido si abordara la esquizofrenia en lugar 
de la psicosis primaria. Los autores han hecho hincapié en la con-
ceptualización transdiagnóstica de la psicopatología en relación 
con la psicosis. Este avance ha sido innecesariamente lento. Un 
hito personal es nuestro artículo de 19742 que resume los datos 
que aclararon que la esquizofrenia era un síndrome clínico más 
que una entidad patológica. Se consideraron seis aspectos de la 
psicopatología como objetivos separados de descubrimiento que no 
son exclusivos de la esquizofrenia. Sin embargo, en 1983, el DSM-
III consideró la esquizofrenia como una enfermedad basada en la 
creencia de que la heterogeneidad se abordaría cuando los profesio-
nales clínicos utilizaran síntomas específicos para el diagnóstico y 
dieran importancia a los síntomas schneiderianos de primer orden. 

Tres décadas después, el DSM-5 explicitó el estado del síndrome 
e identificó las dimensiones de la psicopatología relevantes para 
las enfermedades psicóticas. 

Los Criterios de Dominios de Investigación del National Ins-
titute of Mental Health de Estados Unidos apoyan un giro hacia 
la psiquiatría transdiagnóstica3. Muy controvertida al principio, 
se ha afianzado la idea de que las dimensiones de la psicopatolo-
gía pueden investigarse más allá de los límites diagnósticos. La 
comparación de pacientes con esquizofrenia versus controles no 
enfermos está cediendo terreno gradualmente a paradigmas que 
involucran aspectos específicos de la psicopatología con relevancia 
potencial más allá de los confines diagnósticos. Es necesaria una 
nosología con diagnósticos específicos por muchas razones, y la 
esquizofrenia no es una excepción. La clave radica en comprender 
las implicaciones del diagnóstico y la necesidad de una caracte-
rización clínica adicional para poder personalizar el tratamiento.

William T. Carpenter
Maryland Psychiatric Research Center, Department of Psychiatry, University 
of Maryland School of Medicine, Baltimore, MD, USA
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La psiquiatría humanitaria es la prestación de servicios de salud 
mental y apoyo psicosocial en un contexto humanitario; es decir, 
a poblaciones expuestas a violencia colectiva, desplazamiento 
forzado o desastres naturales. Lamentablemente, las necesidades 
humanitarias han crecido: casi 80 millones de personas se ven 
desplazadas por la fuerza en el mundo actual, lo que equivale a 
una de cada cien personas; y el número de personas que regresa a 
su hogar es cada vez menor. Estas cifras no incluyen las personas 
con necesidades humanitarias que no están desplazadas, pero que 
también están en peligro, como por ejemplo en este momento en 
Yemen. 

Cuando la primera autora de este artículo comenzó su carrera 
en psiquiatría humanitaria hace 30 años, durante las guerras de los 
Balcanes, la psiquiatría en contextos humanitarios se enfocaba en 
gran parte en un diagnóstico (trastorno de estrés postraumático, 
TEPT) y en intervenciones médicas personalizadas para prevenirlo 
y/o abordarlo. Se encontró con los mismos enfoques en Irak en 
2003 y después del tsunami del sudeste asiático en 20041.

La publicación en 2007 de la Guía sobre Salud Mental y Apoyo 
Psicosocial en Situaciones de Emergencia del Comité Permanente 
Inter-Agencias (IASC) anunció una nueva comprensión y un nuevo 
enfoque. Es decir, que los problemas psiquiátricos bien definidos 
son solo una parte del espectro de necesidades de salud mental y 
psicosociales. Estos pueden prevenirse o mitigarse si se abordan 
las necesidades básicas de alimentación, refugio y seguridad de 
las personas, y sus necesidades sociales de conexión y justicia, de 

una manera digna y equitativa que respete los derechos humanos 
(véase Silove2 en este número de la revista). 

Esto requiere una acción multisectorial, con diferentes niveles 
de intensidad y especialización. Los servicios clínicos constituyen 
una parte modesta de la pirámide de servicios y apoyos de salud 
mental y psicosociales de múltiples niveles; siendo los otros: a) 
apoyo psicosocial enfocado no especializado; b) fortalecimiento 
de la capacidad de individuos, familias y comunidades para que 
se apoyen entre sí; y c) incorporar consideraciones sociales y psi-
cológicas de la forma en que se cubren las necesidades básicas y 
la seguridad. 

Esto no quiere decir que las necesidades clínicas sean insig-
nificantes. Las últimas cifras de la Organización Mundial de la 
Salud (OMS) muestran que más de una de cada cinco personas en 
situaciones de posconflicto tienen depresión, trastorno de ansiedad, 
TEPT, trastorno bipolar o esquizofrenia3. Afortunadamente, se han 
eliminado ciertas barreras para abordar los trastornos psiquiátricos 
en situaciones de emergencia. Antes de 2009, no se incluían los 
problemas de salud mental en el sistema de información de salud 
del Alto Comisionado de las Naciones Unidas para los Refugiados 
(ACNUR), lo que significaba que eran invisibles. Desde entonces, 
la inclusión de siete, y en la actualidad nueve, categorías mentales y 
neurológicas ha resaltado la importancia de estos trastornos4. Otro 
problema era que solo se incluían tres medicamentos psiquiátricos 
en los botiquines de medicamentos esenciales para emergencias 
de la OMS. El aumento a cinco en 2011, continuado en 2017, ha 
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significado que ya estén disponibles tratamientos farmacológicos 
en emergencias5.

El primer avance más significativo de la última década es el 
reconocimiento de que la prestación de servicios esenciales de 
salud mental no es competencia exclusiva de los especialistas en 
salud mental. Puede ser realizado por profesionales sanitarios no 
especializados, particularmente en atención primaria, si están bien 
capacitados y supervisados. El desarrollo y la implementación, por 
parte de la OMS y ACNUR, de la Guía de Intervención Huma-
nitaria del Programa de Acción para la Brecha en Salud Mental 
(mhGAPHIG) para el tratamiento clínico de trastornos mentales, 
neurológicos y de consumo de sustancias en emergencias huma-
nitarias, ha desempeñado un papel fundamental para hacer posible 
la asistencia no especializada basada en la comunidad6.

Otro desarrollo importante ha sido la aparición de una serie 
de intervenciones psicológicas breves que puede enseñarse fácil-
mente a personal no especializado y a voluntarios comunitarios. 
Estas tienen el potencial de escalarse rápidamente de una manera 
relativamente rentable7. Muchas de estas intervenciones se han 
desarrollado y evaluado a propósito en contextos humanitarios, 
en lugar de ser simples adaptaciones superficiales de herramientas 
existentes en entornos de elevados ingresos8.

Además, otros actores y sectores reconocen ahora que abor-
dar la salud mental es un componente importante de la respuesta 
humanitaria. En la última década, la salud mental se ha integrado 
cada vez más en documentos y normativas. Por ejemplo, la Guía 
Clínica sobre Violencia Sexual y de Género incluye ahora un capí-
tulo sobre necesidades de salud mental; el Fondo de las Naciones 
Unidas para la Infancia (UNICEF) resalta la necesidad de la esti-
mulación infantil en las emergencias alimentarias, y las Normas 
Mínimas de Protección Infantil incluyen apoyo a la salud mental 
y psicosocial.

El Manual Esfera, la guía más autorizada para respuestas a 
emergencias, tiene integrado el apoyo a la salud mental y psico-
social. Por otra parte, los directivos de IASC, los máximos res-
ponsables de la toma de decisiones en caso de emergencias, en 
su reunión del 5 de diciembre de 2019, acordaron “tratar la salud 
mental y el apoyo psicosocial como un aspecto transversal que 
tiene relevancia para la salud, protección, nutrición, educación y los 
sectores/grupos de Coordinación y Gestión de Campo, en todas las 
emergencias”. El reciente Plan de Respuesta Humanitaria Global 
de las Naciones Unidas para la pandemia de COVID-19 contiene 
múltiples referencias al apoyo a la salud mental y psicosocial en 
todo el documento9. Tres agencias de las Naciones Unidas (OMS, 
UNICEF y ACNUR) están desarrollando un Paquete de Servicios 
Mínimos para apoyo a la salud mental y psicosocial que incluirá 
intervenciones en salud y protección para niños y adultos. 

Pero existen desafíos continuos. Las personas con trastornos 
preexistentes graves y discapacidades de aprendizaje todavía figuran 
entre los grupos más abandonados y desatendidos en las situacio-
nes de emergencia, languideciendo con frecuencia en condiciones 
horribles en manicomios o incluso encadenados en su casa o en 
campamentos. Las intervenciones humanitarias en muchas ocasio-
nes todavía son solo a corto plazo y no logran reconstruirse mejor. 

Mientras tanto, los recientes incendios e inundaciones relacio-
nados con el clima y la pandemia global de COVID-19 han permi-
tido que muchas personas en países de altos ingresos conozcan de 
primera mano lo que se siente al vivir en un estrés continuo y han 
visto profundamente afectada su vida. Esto quizás ha mejorado 
la comprensión de cómo las emergencias afectan la salud mental. 
Paradójicamente, el confinamiento a nivel global del hemisferio 
norte también nos ha ayudado a darnos cuenta de las fortalezas 
y capacidades de los actores locales, un punto resaltado por un 
movimiento creciente internacional Black Lives Matter, que está 
llamando a la descolonización de la ayuda humanitaria.

¿Hacia dónde vamos a partir de aquí? Nuestras prioridades inme-
diatas son mejorar la atención a personas con trastornos mentales 
graves y discapacidades de aprendizaje a través de una combinación 
de intervenciones comunitarias orientadas a la recuperación y un tra-
tamiento médico digno; abordar los dominios desatendidos del abuso 
de alcohol/sustancias y la prevención/respuesta a la conducta suicida; 
y fomentar los métodos psicosociales basados en la comunidad que 
se centran en la conectividad social y la “curación” interpersonal. 
La base de todo esto es el apoyo continuo y el empoderamiento de 
los actores locales sobre el terreno, incluyendo las propias personas 
afectadas, y el compromiso de escucharlas y aprender de ellas.

Lynne Jones1, Peter Ventevogel2

1FXB Center for Health and Human Rights, Harvard University, Boston, 
MA, USA; 2Public Health Section, United Nations High Commissioner for 
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Las psicosis primarias representan un grupo heterogéneo de 
trastornos mentales que: a) se caracterizan por delirios y/o alu-
cinaciones, al igual que otras manifestaciones clínicas como el 
pensamiento desorganizado, el comportamiento motor extremada-
mente desorganizado o anómalo y los síntomas negativos (es decir, 
embotamiento afectivo, alogia, asocialidad, anhedonia o abulia); b) 
no se deben a los efectos de una sustancia o un medicamento sobre 
el sistema nervioso central, y no son secundarios a otro trastorno 
médico (por ejemplo, un tumor cerebral o una enfermedad autoin-
mune) o a un trastorno del estado de ánimo (depresión o manía).

Nuestros sistemas diagnósticos actuales, DSM-51 y CIE-112, 
incluyen varias categorías que cumplen con la definición anterior, 

pero ni la lista de estas categorías ni su definición son consistentes 
entre ambos sistemas.

En el DSM-5, las psicosis primarias comprenden esquizofrenia, 
trastorno esquizofreniforme, trastorno psicótico breve, trastorno 
esquizoafectivo, trastorno delirante, “otro trastorno del espectro 
de la esquizofrenia especificado y otro trastorno psicótico”, y 
“trastorno del espectro de la esquizofrenia no especificado y otro 
trastorno psicótico”. En la CIE-11, las psicosis primarias (la expre-
sión “trastornos psicóticos primarios” se utiliza explícitamente en 
este sistema) incluyen esquizofrenia, trastorno psicótico agudo y 
transitorio, trastorno esquizoafectivo, trastorno delirante y “otro 
trastorno psicótico primario”.
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En el DSM-5, la definición de esquizofrenia exige que “los 
signos continuos de la alteración persistan durante un mínimo de 
seis meses”, mientras que este requisito no aparece en la CIE-
11 (solo se establece que los síntomas deben estar presentes la 
mayor parte del tiempo, durante un periodo de un mes o más”). 
Como consecuencia de esto, la categoría de trastorno esquizofre-
niforme del DSM-5 (caracterizado por una duración del trastorno 
de mínimo un mes pero no más de seis meses) no aparece en la 
CIE-11. Las personas con diagnóstico de trastorno esquizofreni-
forme según el DSM-5 serán diagnosticadas con esquizofrenia 
según la CIE-11.	

Asimismo, la disfunción social es una parte integral de los 
criterios diagnósticos para la esquizofrenia en el DSM-5 (“durante 
una parte significativa del tiempo desde el inicio del trastorno, el 
nivel de funcionamiento en una o más áreas importantes, como el 
trabajo, las relaciones interpersonales o los cuidados personales, 
está marcadamente por debajo del nivel alcanzado antes del ini-
cio”)1, mientras que este elemento no aparece en la definición de la 
CIE-11. En la subsección “características adicionales” de la sección 
sobre esquizofrenia de las pautas de diagnóstico de la CIE-11, de 
hecho se especifica que “ la angustia y el deterioro psicosocial no 
son requisitos para un diagnóstico de esquizofrenia”2.

Los criterios sintomatológicos para las listas de diagnóstico de 
esquizofrenia enumeran, tanto en el DSM-5 como en la CIE-11, 
delirios, alucinaciones, síntomas negativos, pensamiento desor-
ganizado y comportamiento muy desorganizado. Sin embargo, la 
CIE-11 también incluye “experiencias de influencia, pasividad o 
control” (incorporadas bajo el encabezado de delirios en el DSM-5), 
y “alteraciones psicomotoras” (que son parte del apartado “com-
portamiento catatónico o muy desorganizado” en el DSM-5).

El trastorno esquizoafectivo se define de manera bastante dife-
rente en los dos sistemas diagnósticos. De hecho, el criterio longi-
tudinal (“delirios o alucinaciones durante dos o más semanas en 
ausencia de un episodio mayor del estado de ánimo (depresivo o 
maníaco) durante la enfermedad a lo largo de la vida”) no se con-
templa en la CIE-11, en la que el trastorno se define simplemente 
por el cumplimiento simultáneo de los requisitos de definición 
para la esquizofrenia y un episodio del estado de ánimo durante un 
mínimo de un mes. Por consiguiente, muchos pacientes recibirán un 
diagnóstico de trastorno esquizoafectivo de acuerdo con la CIE-11, 
pero no según el DSM-5.

También hay diferencias importantes en la definición del tras-
torno psicótico breve según el DSM-5 frente a la caracterización del 
trastorno psicótico agudo y transitorio de la CIE-11. En particular, 
la presencia de síntomas negativos está excluida en la definición 
de este último, pero no del primer trastorno, y la duración de los 
síntomas debe ser “menos de un mes” en el DSM-5, mientras que 
“no exceda de tres meses” en la CIE-11. Además, el requisito de 
que “los síntomas cambien rápidamente, tanto en naturaleza como 
en intensidad, de un día a otro o incluso en un mismo día” aparece 
en la definición de la CIE-11, pero no en los criterios del DSM-5.

Además, vistas las discrepancias anteriores, que ya estaban 
presentes en las ediciones previas de ambos sistemas diagnósticos, 
no está clara la prevalencia de los trastornos psicóticos primarios 
individuales en la población general ni en entornos clínicos. Cier-
tamente se puede argumentar que existe un enfoque predominante 
en la esquizofrenia, tanto en la investigación como en la práctica 
clínica. Por ejemplo, la investigación sobre deterioro neurocogni-
tivo se ha llevado a cabo casi exclusivamente en pacientes con un 
diagnóstico de esquizofrenia posterior al DSM-III3, y sus resultados 
pueden no ser generalizables a todos los pacientes con diagnóstico 

de esquizofrenia según la CIE-11 o a los pacientes con “otro tras-
torno psicótico primario” según la CIE-11.

Por otra parte, la percepción de que el término esquizofre-
nia tradicionalmente se ha asociado con la noción de un pobre 
resultado, y ha adquirido en el lenguaje corriente una connotación 
peyorativa4, está dando lugar a que muchos profesionales clínicos 
e investigadores utilicen el término genérico “psicosis” como sinó-
nimo de esquizofrenia o como equivalente a la expresión “psicosis 
primaria”. Esto está generando confusión en el campo; por ejemplo, 
enmascarando la necesidad de diferenciar entre psicosis primaria 
y psicosis inducida por sustancias.

Es de destacar que uno de los pocos estudios epidemiológicos 
completos basados ​en la población disponibles en esta área (que 
utilizó los criterios del DSM-IV, muy cercanos a los del DSM-5)5 
encontró que la prevalencia de por vida de todos los trastornos 
psicóticos primarios era 1,94%, mientras que la de la esquizofrenia 
fue 0,87% (por lo que, según este estudio, la esquizofrenia repre-
senta solo el 43,8% de los casos de trastorno psicótico primario). 
La prevalencia de por vida fue 0,32% para el trastorno esquizo-
afectivo, 0,07% para el trastorno esquizofreniforme, 0,18% para 
el trastorno delirante, 0,05% para el trastorno psicótico breve y 
0,45% para el trastorno psicótico no especificado de otra manera. 
La prevalencia de por vida de la psicosis afectiva fue 0,59%, la 
del trastorno psicótico inducido por sustancias fue 0,42% y la del 
trastorno psicótico debido a una enfermedad médica general fue 
0,21% (por lo que la esquizofrenia representó solo el 26,9% de 
todos los casos de trastorno psicótico)5.

El abordaje actual de la esquizofrenia (o de la “psicosis”) en la 
práctica clínica habitual a nivel mundial suele estar notablemente 
estereotipado. En casi todos los casos se prescribe un medicamento 
antipsicótico, prefiriéndose en general los antipsicóticos de segunda 
generación a los de primera generación6. Rara vez se utiliza la 
terapia cognitiva conductual (TCC) en la gran mayoría de países, 
aun cuando haya evidencia que respalde su eficacia7. A menudo 
se proporcionan intervenciones psicosociales, especialmente en 
pacientes con enfermedades crónicas, pero las que se aplican no 
suelen estar validadas por la investigación8. Las intervenciones 
de familia basadas en la evidencias9 y los programas de empleo 
con apoyo10 rara vez se implementan en la práctica habitual. La 
noción de que los pacientes con esquizofrenia (o “psicosis”) tienen 
mayor riesgo de contraer varias enfermedades físicas y de que su 
esperanza de vida se reduce drásticamente, es ampliamente com-
partida en la actualidad, pero no es frecuente que se implementen 
las medidas adecuadas para abordar este problema como parte del 
plan de tratamiento11.

La opinión de que el manejo de un paciente con esquizofrenia 
(o “psicosis”) debe ser personalizado está respaldada por la gran 
mayoría de los profesionales clínicos, pero la percepción de que 
esto requeriría una evaluación integral del paciente, más allá del 
mero diagnóstico, no es compartida en grado similar, y la persona-
lización del tratamiento en la actualidad es nula o inadecuada en la 
mayoría de los contextos clínicos en todo el mundo12.

Por último, aunque muchos servicios de salud mental se decla-
rarían “orientados a la recuperación”, en la práctica raras veces se 
proporciona un entorno que favorezca la resiliencia, y no es común 
un enfoque en las habilidades que necesitan aprender las personas 
con psicosis primaria para poder vivir una vida plena pese a la 
persistencia de las discapacidades13.

El presente estudio, que ha sido elaborado en paralelo con otro 
similar centrado en la depresión14, tiene como objetivo abordar la 
situación que acabamos de describir. Sus principales objetivos son: 
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a) reforzar la percepción emergente de la necesidad de personali-
zar el tratamiento de pacientes con psicosis primaria, teniendo en 
cuenta todas las modalidades terapéuticas disponibles cuya eficacia 
esté respaldada por la evidencia de la investigación; b) ayudar en 
la identificación de los dominios sobresalientes a considerar en 
la caracterización del paciente individual con psicosis primaria, 
con el objetivo de personalizar el tratamiento (Tabla 1); c) ayudar 
en la selección de instrumentos de evaluación sencillos que ya se 
pueden considerar para su uso en la práctica clínica actual, y que 
pueden incluirse en baterías integrales de medidas para ser eva-
luadas en grandes estudios observacionales con el fin de orientar 
el desarrollo de herramientas de decisión estandarizadas15; y d) 
alentar una práctica clínica orientada a la recuperación y que esté 
basada en evidencia.

Sobre la base de lo antes expuesto, utilizaremos preferente-
mente la expresión “psicosis primaria” en todo el artículo, excepto 
en aquellos casos en que la evidencia de investigación disponible 
específicamente haga referencia a pacientes con un diagnóstico de 
esquizofrenia posterior al DSM-III. 

Somos plenamente conscientes de que se está realizando un 
esfuerzo significativo para identificar medidas o marcadores bioló-
gicos que puedan ayudar en la personalización del plan de manejo 
en pacientes con psicosis primaria. Sin embargo, dado que ninguna 
de estas medidas o marcadores está actualmente listo para su uso 
en la práctica clínica, no las consideramos en este artículo. Por otro 
lado, creemos que la investigación biológica puede beneficiarse 
de una caracterización sistemática de los pacientes con psicosis 
primaria, ya que es probable que esto facilite la identificación de 
subtipos más homogéneos dentro en este grupo de trastornos.

DIMENSIÓN POSITIVA

La conceptualización de la dimensión positiva como el núcleo 
de la psicosis primaria ha evolucionado continuamente durante las 

últimas cuatro décadas. Existe un consenso en que esta dimensión 
incluye delirios (creencias falsas persistentes basadas en una infe-
rencia incorrecta sobre la realidad, que se mantienen firmemente 
pese a indicios contrarios evidentes, y no son compartidas por otros 
con antecedentes culturales similares) y alucinaciones (experien-
cias similares a la percepción con la claridad y el impacto de una 
percepción verdadera, pero sin la estimulación externa del órgano 
sensorial relevante). A veces otros síntomas –como el pensamiento 
desorganizado (descrito en otra sección de este artículo) y los tras-
tornos del yo– se consideran parte de esta dimensión.

Las alteraciones del yo son alteraciones en el sentido del yo 
como sujeto de la propia experiencia y agente de las propias accio-
nes16. Algunos autores han planteado la hipótesis de que represen-
tan el “núcleo Gestalt” de la esquizofrenia17. Empíricamente, hay 
evidencia de la validez y relevancia de las alteraciones del yo a 
partir de estudios que utilizan el Examen de la Autoexperiencia 
Anómala (EASE)18: las puntuaciones EASE aumentan en personas 
con diagnóstico de esquizofrenia en comparación con aquellas con 
otros trastornos mentales19. Se ha informado que las autoexperien-
cias anómalas se encuentran entre los síntomas más comunes en 
la fase prodrómica de la psicosis primaria, y las puntuaciones en 
el Inventario de Autoexperiencias Anómalas Similares a las Psi-
cóticas (IPASE)20,21, una medida de autoinforme para alteraciones 
del yo mínimas, se correlacionan con las de los síntomas positivos 
subclínicos según lo determina la Evaluación Integral de Estados 
Mentales de Riesgo (CAARMS)22 y la Evaluación de Experiencias 
Psíquicas en la Comunidad (CAPE)23. 

En la CIE-112 (pero no en el DSM-51), las “experiencias de 
influencia, pasividad o control” se consideran un síntoma separado 
de los delirios. Si estas experiencias son explicables desde el punto 
de vista de los delirios, entonces se debe registrar la presencia tanto 
de estas experiencias como de las ideas delirantes. La CIE-11 y el 
DSM-5 proporcionan una evaluación dimensional de los síntomas 
positivos más allá de la clasificación categórica. La CIE-11 permite 
a los profesionales clínicos indicar la gravedad de los síntomas posi-
tivos en pacientes con psicosis primaria utilizando un calificador de 
síntomas, en el que las puntuaciones fluctúan de “0 - no presente” 
a “3 - presente y grave”, según el informe del paciente o la eva-
luación del observador durante la última semana. Este calificador 
combina alucinaciones, delirio, comportamiento y pensamiento 
desorganizados, y experiencias de influencia, pasividad y control 
con una puntuación global que indica la gravedad de la dimensión 
positiva. La CIE-11 también especifica niveles de gravedad para 
cada uno de estos cuatro síntomas. El DSM-5 contiene dimensiones 
de la gravedad de síntomas de psicosis que incluyen alucinaciones, 
delirios y lenguaje desorganizado (cada uno evaluado en una escala 
de 5 puntos). Estas medidas ayudan a mejorar la toma de decisio-
nes clínicas más allá de las categorías diagnósticas y permiten el 
seguimiento de la evolución y el resultado.

La escala positiva de la Escala de Síndrome Positivo y Nega-
tivo (PANSS)24 es el instrumento más ampliamente utilizado para 
evaluación de los síntomas positivos. La PANSS permite a los 
clínicos evaluar la gravedad de siete síntomas positivos (delirios, 
desorganización conceptual, alucinaciones, excitación, grandiosi-
dad, desconfianza/persecución y hostilidad), cada uno en una escala 
de 7 puntos que fluctúa desde “1 - síntoma no presente en absoluto” 
hasta “7 - síntoma extremadamente grave”. Para estas evaluaciones 
se utiliza información de una entrevista clínica y, si es posible, 
otras fuentes (p. ej., miembros de la familia). Existe considerable 
evidencia que indica buena fiabilidad, validez y sensibilidad de 
la PANSS25, disponible en varios idiomas. Sin embargo, la escala 

Tabla 1 Dominios prominentes a tener en cuenta en la caracterización 
clínica de un paciente con diagnóstico de psicosis primaria

1.	 Dimensión positiva

2.	 Dimensión negativa

3.	 Otros componentes psicopatológicos

4.	 Inicio y evolución

5.	 Neurocognición

6.	 Cognición social

7.	 Indicadores del neurodesarrollo

8.	 Funcionamiento social, calidad de vida y necesidades no cubiertas

9.	 Estadificación clínica

10.	 Trastornos psiquiátricos precedentes y concomitantes

11.	 Trastornos físicos concomitantes

12.	 Antecedentes familiares

13.	 Complicaciones obstétricas

14.	 Exposición temprana a factores del entorno

15.	 Exposición reciente a factores del entorno

16.	 Factores protectores / Resiliencia

17.	 Estigma internalizado
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contiene apartados que claramente no son parte de la dimensión 
positiva de la psicosis primaria (p. ej., hostilidad y excitación).

La PANSS-626, una versión abreviada de la PANSS que podría 
ser más adecuada para utilizarse en la práctica clínica habitual 
contiene una subescala que incluye tres apartados que hacen refe-
rencia a la dimensión positiva de la psicosis primaria: delirios, 
alucinaciones y desorganización conceptual.

A través de diferentes instrumentos y sistemas de clasificación, 
los clínicos deberían recurrir a diferentes fuentes de información 
para evaluar los síntomas positivos en la psicosis primaria (es decir, 
autoinforme, observaciones clínicas, información proporcionada 
por personal asistencial o miembros de la familia). Es especial-
mente necesario integrar estas fuentes cuando se requiere infor-
mación sobre periodos de tiempo más prolongados (p. ej., para 
evaluar si una persona cumple el criterio de tiempo de seis meses 
para la esquizofrenia de acuerdo con el DSM-5). 

Dependiendo de la etapa de la enfermedad, las personas con 
psicosis primaria por lo general pueden de manera fiable referir 
los síntomas positivos27. La evaluación de estos síntomas puede 
ser más problemáticas en pacientes que carecen de percepción 
introspectiva, en cuyo caso puede facilitarse con la técnica del 
“cuestionamiento socrático”28, una forma de diálogo argumen-
tativo cooperativo basada en hacer y responder preguntas para 
estimular el pensamiento crítico y extraer ideas y presuposiciones 
subyacentes.

La presencia de síntomas positivos tiene consecuencias inme-
diatas para un plan de tratamiento integrado. Desde el punto de 
vista farmacológico, se recomienda encarecidamente el tratamiento 
con fármacos antipsicóticos para personas con síntomas positivos 
agudos. Aunque puede haber diferencias entre los diversos antipsi-
cóticos en relación con su eficacia sobre los síntomas positivos29, no 
son lo suficientemente claras para orientar la elección del clínico en 
el caso individual, que suele basarse fundamentalmente en aspec-
tos relacionados con posibles efectos secundarios. La evaluación 
de la gravedad de los síntomas positivos a lo largo del tiempo, 
utilizando una de las herramientas mencionadas anteriormente, es 
crucial controlar su evolución y dar paso, en caso de resistencia al 
tratamiento30, a la prescripción de clozapina.

En pacientes con diagnóstico de esquizofrenia, es recomenda-
ble el tratamiento de mantenimiento con antipsicótico (es decir, 
tratamiento continuo con la dosis efectiva más baja de medicación 
antipsicótica oral o de acción prolongada) para prevenir la recaída31, 
aunque no existe consenso sobre la duración de este tratamiento32,33, 
dada la falta de estudios aleatorizados controlados más allá del 
segundo año después del primer episodio psicótico. 

En particular en etapas agudas con juicio limitado, pérdida 
delirante del control de la realidad y falta de afrontamiento de la 
vida cotidiana, los síntomas positivos pueden requerir atención 
hospitalaria. Siempre se requiere un estrecho seguimiento de los 
síntomas positivos y el correspondiente ajuste de la medicación o 
el ingreso hospitalario, en el marco de un enfoque de tratamiento 
y atención basado en la evidencia, orientado a la persona, indivi-
dualizado y respetuoso con los derechos humanos.

La TCC, además de la medicación antipsicótica, puede producir 
una mejora adicional en la sintomatología positiva para las perso-
nas con psicosis primaria7. Tener en cuenta el tipo y la gravedad 
de los síntomas positivos es fundamental para adaptar el enfoque 
psicoterapéutico en consecuencia, por ejemplo, en presencia de 
pensamiento desorganizado34. También existen intervenciones psi-
coterapéuticas efectivas para síntomas positivos específicos (p. ej., 
terapia cognitiva para las alucinaciones de órdenes)35. Las inter-

venciones familiares, incluida la educación sobre enfermedades 
y la intervención en caso de crisis, pueden reducir los niveles de 
angustia y carga asociados con los síntomas positivos en la psicosis 
primaria9.

Se ha informado que los síntomas positivos se asocian con 
sesgos cognitivos, que pueden abordarse mediante psicoeducación 
y específicamente con TCC. El Cuestionario de Sesgos Cognitivos 
para psicosis (CBQp)36 mide cinco sesgos cognitivos específicos: 
saltar a conclusiones (tomar decisiones firmes basadas en escasa 
evidencia), intencionalización (interpretación de eventos o com-
portamientos como deliberados), mentalidad catastrófica (pensar 
en escenarios con la peor situación), racionalización emocional y 
pensamiento dicotómico (es decir, “blanco o negro”).

DIMENSIÓN NEGATIVA

Los síntomas negativos se han conceptualizado durante mucho 
tiempo como un aspecto central de la psicosis primaria, especial-
mente de la esquizofrenia37,38, y su tratamiento se reconoce cada vez 
más como una importante necesidad no cubierta. Desempeñan un 
papel clave en el resultado funcional del trastorno39,40, y contribuyen 
en gran medida a la carga que el trastorno supone para las personas 
afectadas, sus familiares y la sociedad41. Desafortunadamente, hasta 
ahora, la mayoría de los tratamientos disponibles ha mostrado un 
impacto limitado sobre estos síntomas, especialmente cuando son 
primarios y persistentes. 

De acuerdo con estudios recientes y opiniones de expertos41-44, 
los síntomas negativos comprenden cinco dominios, también cono-
cidos como las cinco A: embotamiento afectivo, alogia, asocialidad, 
anhedonia y abulia.

El embotamiento afectivo, más a menudo denominado afecto 
embotado, es una reducción en la expresión de la emoción y la 
reactividad a los eventos. Se evalúa durante la entrevista clínica 
inspeccionando los cambios espontáneos o provocados en las expre-
siones faciales y vocales, así como la cantidad de gestos expresivos. 
En la evaluación del afecto embotado, los clínicos deben evitar un 
error bastante frecuente, o sea, la tendencia a incluir la experiencia 
subjetiva de una disminución del rango emocional o una disminu-
ción general de los movimientos espontáneos, ya que estos aspectos 
son inespecíficos y más relevantes para la depresión.

Alogia se refiere a la reducción de la cantidad de palabras 
habladas y la cantidad de información proporcionada espontánea-
mente al responder a una pregunta. La persona con alogia propor-
ciona respuestas muy breves, con las pocas palabras estrictamente 
necesarias para responder a la pregunta. La pobreza de contenido 
del lenguaje ante una cantidad normal de palabras habladas no se 
incluye en el constructo alogia, pero es parte de la dimensión de 
desorganización.

La asocialidad es una reducción de las interacciones e inicia-
tiva sociales a consecuencia de la indiferencia o falta de deseo por 
ellas. El clínico ha de investigar el aspecto conductual (p. ej., la 
reducción de relaciones interpersonales) y el menor interés por 
los vínculos sociales.

La anhedonia se debe caracterizar además como consumadora 
o anticipatoria. La primera es una reducción en la experiencia de 
placer durante actividades placenteras. La última implica una reduc-
ción en la anticipación del placer derivado de futuras actividades 
placenteras.

La abulia, también conocida como desmotivación o apatía, 
designa escasa participación en cualquier actividad a consecuencia 
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de la falta de interés y motivación. Es importante que el examina-
dor evalúe el comportamiento del sujeto, así como su experiencia 
interna. El clínico puede estar seguro de la presencia de abulia 
cuando la conducta muestra escasa participación en actividades y 
el individuo no echa de menos ni siente la necesidad de participar 
en esas actividades.

Desde un punto de vista clínico, es importante distinguir los 
síntomas negativos primarios de los secundarios. En la actualidad, 
esta distinción sigue siendo un gran desafío. Las recomendaciones 
que se proporcionan a continuación tienen como finalidad ayudar 
a los profesionales clínicos en este esfuerzo.

Los síntomas negativos primarios supuestamente provienen 
del proceso fisiopatológico que subyace a la psicosis. A menudo 
son persistentes en diferentes etapas del trastorno45, y no mues-
tran una mejora sustancial con la mayoría de los tratamientos 
disponibles hasta ahora. El único estudio de comparación directa 
que apoya la superioridad de un fármaco antipsicótico para tra-
tar los síntomas negativos primarios comparó cariprazina con 
risperidona, demostrando que la primera era más eficaz46. Sin 
embargo, el estudio fue patrocinado por el fabricante y hasta 
ahora no se dispone de una réplica independiente. Los resultados 
proporcionados por estudios que exploran la eficacia de fármacos 
con mecanismos diferentes del antagonismo D2 o del agonismo 
parcial D2/D3 (p. ej., agonistas glutamatérgicos o dopaminérgi-
cos) no son concluyentes41.

Cuando los signos y síntomas que se asemejan a los síntomas 
negativos se deben a otras dimensiones de la enfermedad, en par-
ticular síntomas positivos, depresión, síntomas extrapiramidales, 
sedación, privación ambiental o consumo de sustancias, se denomi-
nan síntomas negativos secundarios. En este caso, pueden mejorar 
cuando los factores subyacentes se identifican correctamente y se 
tratan adecuadamente. 

En caso de síntomas negativos secundarios a síntomas positivos, 
los pacientes pueden mostrarse reacios a hablar e interactuar con el 
examinador. Ellos (u otros) pueden informar un comportamiento 
asocial debido a delirios persecutorios y/o dificultades para iniciar 
y persistir en actividades dirigidas a un objetivo, debido a que se 
enfrascan en pensamientos delirantes o percepciones anormales. Si 
es este el caso, los clínicos deben tratar los síntomas positivos con el 
objetivo de lograr su remisión, utilizando dosis adecuadas de antip-
sicóticos, mejorando la adherencia al tratamiento y prescribiendo 
clozapina en caso de fracaso con al menos otros dos antipsicóticos. 
Cuando el tratamiento mejora los síntomas psicóticos, los síntomas 
negativos a menudo también mejoran. 

La depresión también puede ser la base de síntomas negativos 
secundarios, como un rango reducido de expresión emocional, 
disminución de la cantidad de habla, aislamiento social, anhedonia 
y falta de motivación. La coexistencia de tristeza, sentimientos 
de culpa y pensamientos o intentos suicidas sugiere fuertemente 
que estas manifestaciones se deben a la depresión. En este caso, 
se debe preferir el tratamiento con antipsicóticos de segunda 
generación a los de primera generación, que podrían empeorar la 
depresión, y se debe considerar el tratamiento complementario 
con antidepresivos. 

Los efectos secundarios de los fármacos antipsicóticos, en par-
ticular las dosis elevadas de antipsicóticos de primera generación, 
también pueden producir síntomas negativos secundarios: acinesia o 
bradicinesia, por ejemplo, pueden dar lugar a una menor expresión 
y amotivación, debido a una transmisión dopaminérgica reducida. 
La presencia de otros efectos secundarios extrapiramidales (tem-
blor o rigidez, inestabilidad de la marcha) puede confirmar esta 

interpretación e indicar la necesidad de reducir la dosis o cambiar 
la clase de antipsicóticos (p. ej., cambiar de fármacos de primera 
a segunda generación o a un agonista parcial D2/D3).

Entre las intervenciones no farmacológicas para los sínto-
mas negativos, se dispone de evidencia preliminar de los efectos 
beneficiosos de la capacitación en habilidades sociales, TCC y 
entrenamiento cognitivo. En concreto, existe evidencia de una 
eficacia superior del entrenamiento en habilidades sociales frente 
al tratamiento habitual y comparadores activos47,48. La eviden-
cia de la TCC es más débil y se necesitan ensayos en grandes 
muestras de pacientes con síntomas negativos graves, basados ​​en 
enfoques de TCC específicos para esos síntomas47,49. El entre-
namiento cognitivo, aunque dirigido principalmente a tratar las 
disfunciones cognitivas, también parece tener efectos beneficio-
sos de pequeños a moderados sobre los síntomas negativos50. 
Sin embargo, persiste un cierto grado de superposición entre las 
disfunciones cognitivas y los síntomas negativos, lo que dificulta 
sacar conclusiones claras sobre la eficacia de esta intervención 
para los síntomas negativos. 

La evidencia disponible también sugiere que la estimulación 
magnética transcraneal repetitiva (rTMS) de la región prefron-
tal izquierda posiblemente pueda ser un tratamiento eficaz para 
pacientes con síntomas negativos que no mejoran con otras inter-
venciones51.

La relevancia de los tratamientos no farmacológicos antes seña-
lados para los síntomas negativos primarios y persistentes aún no 
se ha probado en ensayos controlados.

Los instrumentos más ampliamente utilizados para la evalua-
ción de síntomas negativos son la PANSS24 y la Escala de Evalua-
ción de Síntomas Negativos (SANS)52. Sin embargo, el uso de estas 
herramientas es problemático, debido a la inclusión inadecuada de 
síntomas que no son relevantes para la dimensión negativa (p. ej., 
dificultad en el pensamiento abstracto y pensamiento estereotipado 
en la PANSS).

Dos instrumentos de última generación, la Escala Breve de 
Síntomas Negativos (BNSS)53 y la Evaluación Integral de Sínto-
mas Negativos (CAINS)54, se utilizan cada vez más en entornos de 
investigación, pero desafortunadamente su difusión en la práctica 
clínica aún es limitada. Ninguna escala contiene apartados irrele-
vantes; ambas se enfocan en la experiencia interna además de los 
aspectos conductuales, y permiten evaluar la anhedonia anticipa-
toria y consumatoria. Es recomendable la capacitación para ambos 
instrumentos, y se puede llevar a cabo online.

La BNSS consta de 13 apartados que abarcan los cinco domi-
nios de afecto embotado, alogia, asocialidad, anhedonia y abulia. Se 
ha visto que la escala tiene una excelente fiabilidad entre evaluado-
res y entre prueba-repetición de la prueba, y una fuerte consistencia 
interna53. La CAINS también tiene 13 apartados, y se registra en 
dos subescalas moderadamente correlacionadas: expresión y moti-
vación/placer. Se ha observado que la primera se relaciona con la 
vida independiente y el funcionamiento familiar, mientras que la 
última se ha relacionado con todos los aspectos funcionales. Se 
ha documentado la fiabilidad de la herramienta entre evaluadores 
y entre prueba-repetición de la prueba54.

Los clínicos a menudo expresan el deseo de que un instru-
mento sea diseñado específicamente para evaluación clínica, y 
requiera menos tiempo que la BNSS (aproximadamente 20 min) 
o la CAINS (alrededor de 35 min). Desafortunadamente, por el 
momento, no se cuenta con ninguna herramienta que proporcione 
una evaluación precisa y al mismo tiempo más breve de los sín-
tomas negativos.
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OTROS COMPONENTES PSICOPATOLÓGICOS

Los componentes psicopatológicos de la psicosis primaria, 
aparte de los síntomas positivos y negativos, incluyen desorgani-
zación, alteraciones motoras, estados de ánimo y falta de percepción 
introspectiva.

El componente de desorganización de la psicosis primaria 
consta de trastornos del pensamiento formal positivo (desorgani-
zación del pensamiento), conducta anómala y afecto inadecuado. 
Desde una perspectiva de redes, se ha informado que la desorga-
nización es el dominio más central e interconectado de los tras-
tornos psicóticos55. Está muy relacionado con la neurocognición 
y representa un vínculo integral en las vías cognitivas56, aunque 
esta asociación puede deberse a alguna superposición conceptual 
con constructos neuropsicológicos como abstracción y atención. 
Los trastornos del pensamiento formal al parecer son los síntomas 
psicóticos cuya contribución al funcionamiento cotidiano es más 
significativo57. 

Faltan instrumentos específicos para evaluar los diversos sub-
componentes de la desorganización, pero pueden derivarse de 
manera fiable de escalas de amplio rango como la Evaluación 
Integral de Síntomas y Antecedentes (CASH)58 y el Manual para 
la Evaluación y Documentación de Psicopatología (AMDP)59. Los 
trastornos del pensamiento formal, principales manifestaciones de 
la desorganización, se evalúan de manera fiable mediante la subes-
cala de trastornos del pensamiento formal positivo de CASH y, de 
forma más exhaustiva, por la escala de calificación del Pensamiento, 
Lenguaje y Comunicación (TLC)60. 

Los síntomas de desorganización tienden a covariar con los 
síntomas positivos durante los episodios psicóticos agudos, y con 
los síntomas negativos en la esquizofrenia crónica. No se dispone 
de un tratamiento farmacológico específico para estos síntomas, 
aunque responden bien a medicación antipsicótica durante las fases 
agudas de la psicosis primaria. En las etapas crónicas, los síntomas 
de desorganización parecen abordarse mejor mediante programas 
de rehabilitación psicosocial, aunque se carece de estudios con-
trolados sobre los mismos.

Las anomalías motoras consisten en una amplia gama de mani-
festaciones que suelen subdividirse en dos subdominios super-
puestos: catatonia y signos extrapiramidales (EPS). Los EPS sue-
len vincularse con efectos secundarios de los antipsicóticos; sin 
embargo, también pueden ser una manifestación autóctona de la 
psicosis primaria, los denominados EPS espontáneos, que están 
vinculados con la fisiopatología subyacente de la enfermedad. Se 
observan EPS espontáneos en 15-25% de los pacientes sin trata-
miento previo que tienen trastornos del espectro de la esquizo-
frenia; por consiguiente, sería útil evaluar las anomalías motoras 
antes y después de comenzar la medicación antipsicótica, a fin 
de desentrañar su origen primario o secundario. Sin embargo, tal 
diferenciación puede representar un desafío incluso para clínicos 
experimentados. En la actualidad, una perspectiva equilibrada de 
los signos motores en sujetos que reciben antipsicóticos es que 
son el resultado de una interacción entre medicación y factores 
relacionados con la enfermedad61.

Los signos motores no están bien representados en los ins-
trumentos de evaluación de la psicosis; por tanto, es necesario 
hacer uso de herramientas específicas. En el caso de la catatonia, 
la Escala de Evaluación de la Catatonia de Bush-Francis62 es pre-
ferible para uso rutinario, dada su validez, fiabilidad y facilidad 
de administración. En lo que respecta a la discinesia y el parkin-
sonismo, los instrumentos que más comúnmente se utilizan son 

la Escala de Movimientos Involuntarios Anormales63 y la Escala 
de Simpson-Angus64, respectivamente. La Escala de St. Hans para 
la Evaluación de Síndromes Extrapiramidales65 califica exhaus-
tivamente todos los EPS, incluyendo discinesia, parkinsonismo, 
acatisia y distonía.

La catatonia aguda y grave se trata mejor con terapia electro-
convulsiva, aunque los síntomas de catatonia menos graves pueden 
responder a benzodiazepinas o antipsicóticos de segunda genera-
ción. Los EPS inducidos por fármacos establecidos deben tratarse 
disminuyendo o modificando la medicación antipsicótica, sobre 
todo en personas tratadas con antipsicóticos de primera generación. 
En este sentido, la clozapina y la quetiapina son los antipsicóti-
cos de segunda generación con menor riesgo de producir efectos 
secundarios neurológicos66.

Se observan síntomas importantes del estado de ánimo en casi 
un 30% de los casos de psicosis primaria durante un episodio 
índice, y su tasa de prevalencia alcanza el 70% cuando se consi-
deran las evaluaciones del estado de ánimo a lo largo de la vida67. 

Un problema diagnóstico frecuente durante un episodio agudo 
es la diferenciación entre trastornos del estado de ánimo con mani-
festaciones psicóticas y psicosis primaria68. En este sentido, es 
muy conveniente analizar el patrón temporal de la asociación entre 
síndromes psicóticos y del estado de ánimo, y el uso de escalas 
específicas de evaluación del estado de ánimo que no incluyan 
síntomas psicóticos. La Escala de Depresión de Calgary para la 
Esquizofrenia69 es la mejor opción para evaluar la depresión en 
el contexto de síntomas psicóticos. Lamentablemente, no existe 
un instrumento similar para la manía, pues todas las escalas dis-
ponibles de evaluación de la manía también incluyen síntomas 
psicóticos en cierto grado. La subescala de manía de la CASH58 se 
puede utilizar de manera confiable. La relevancia de los síntomas 
del estado de ánimo para el plan terapéutico en psicosis primaria 
se describe en otra parte de este artículo. 

La falta de percepción introspectiva es una característica dis-
tintiva de la psicosis primaria que comprende tres subcomponentes 
relativamente superpuestos: conciencia de los síntomas, conciencia 
de la enfermedad y colaboración con el tratamiento. Una percepción 
introspectiva deficiente está fuertemente relacionada con los sínto-
mas de distorsión y desorganización de la realidad; por el contrario, 
una mayor capacidad cognitiva y síntomas depresivos se asocian 
con mejor percepción introspectiva. Una percepción introspectiva 
deficiente tiene importantes implicaciones clínicas y terapéuticas, 
ya que se asocian con una serie de factores interrelacionados, como 
duración más prolongada de la psicosis no tratada, cooperación 
deficiente con el tratamiento y agresividad, todo lo cual da lugar 
a malos resultados70.

El instrumento estándar para evaluar la percepción introspectiva 
clínica es la Escala para Evaluar el Desconocimiento del Tras-
torno Mental71. Sin embargo, esta escala puede requerir demasiado 
tiempo para su uso en la práctica clínica sistemática. Una opción 
alternativa es utilizar los tres apartados de la AMDP59 que abarcan 
los dominios de introspección señalados anteriormente.

Recientemente se hizo una diferenciación entre la percepción 
introspectiva clínica y la percepción introspectiva cognitiva; esta 
última describe la flexibilidad del sujeto en torno a sus creencias, 
juicios y experiencias. La Escala de Percepción Cognitiva de Beck72 
autoadministrada examina dos subcomponentes de la introspección 
cognitiva: la certeza de uno mismo (es decir, la confianza excesiva 
en la validez de las propias creencias) y la autorreflexión (es decir, 
capacidad y voluntad para observar las producciones mentales de 
uno mismo y considerar explicaciones alternativas).
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Estos dos aspectos diferentes pero relacionados de la percepción 
introspectiva cognitiva en la psicosis al parecer se asocian de forma 
diferencial con la percepción introspectiva clínica, los síntomas y 
la funcionalidad.

Durante un episodio agudo, la mejora de la percepción intros-
pectiva varía concomitantemente con la mejoría de los síntomas 
psicóticos. Sin embargo, en una proporción sustancial de sujetos 
con esquizofrenia crónica, la falta de percepción introspectiva 
puede representar un gran desafío terapéutico. Suele recomen-
darse la TCC enfocada en la percepción introspectiva, aunque los 
hallazgos de la investigación sobre su eficacia son conflictivos. 
Se ha propuesto como alternativa la terapia de reflexión meta-
cognitiva y percepción introspectiva (MERIT), una psicoterapia 
individual que busca mejorar la capacidad reflexiva necesaria 
de las personas que han experimentado enfermedades mentales 
graves para formar un sentido complejo e integrado de sí mismo 
y de los demás70. 

Los síntomas depresivos y la percepción introspectiva están 
asociados con más riesgo de suicidio en pacientes con psicosis 
primaria. Factores como ser joven, hombre, con un alto nivel educa-
tivo, tentativas previas de suicidio, alucinaciones y delirios activos, 
antecedente familiar de suicidio y abuso de sustancias comórbidas, 
también se asocian de manera positiva con el suicidio posterior, 
mientras que el único factor protector es la prescripción y cumpli-
miento de un tratamiento eficaz73. La Escala de Evaluación de la 
Gravedad del Suicidio de Columbia74 es una herramienta validada 
para evaluar el riesgo de suicidio, cuya administración requiere una 
formación específica que está disponible online.

Los trastornos del sueño, en particular el insomnio, son comu-
nes en personas con psicosis primaria75, y pueden tener un impacto 
significativo en su calidad de vida76. Debe indagarse su presencia 
en la caracterización clínica del paciente individual, pues pueden 
abordarse con TCC y considerarse en la elección de la medicación 
antipsicótica. Además, se ha informado que la apnea obstructiva 
del sueño es más frecuente en estos pacientes que en la población 
general, y puede relacionarse con la dosis de la medicación antip-
sicótica77.

INICIO Y EVOLUCIÓN

El inicio de la psicosis primaria suele darse en la adolescencia 
o en el adulto joven78. En promedio, a los hombres se les diag-
nostica entre la adolescencia y hasta los 25 años, mientras que en 
las mujeres el diagnóstico por lo general se establece entre los 
25 y 35 años.

El inicio de la psicosis primaria debe distinguirse de la expre-
sión de alteraciones del desarrollo premórbidas en los dominios 
de cognición, función motora y ajuste social. Los estudios retros-
pectivos indican que los primeros cambios a menudo implican 
síntomas del estado de ánimo y negativos, que aparecieron años 
antes del diagnóstico. Los síntomas positivos surgen más tarde y 
típicamente desencadenan el contacto con los servicios de salud 
mental. Los indicadores de discapacidad social aparecen 2-4 años 
antes de su aparición. El consumo de cannabis se asocia con un 
inicio más temprano de la psicosis.

El inicio puede considerarse como un proceso de tres etapas, 
que constan de: a) pródromo, en el que un periodo de “malestar” 
inespecífico precede a los síntomas “no diagnósticos” en forma de 
alteración de las percepciones, creencias, cognición, afecto y com-
portamiento; b) expresión inicial de los síntomas psicóticos; y c) 

aumento de los síntomas característicos que dan lugar al diagnóstico 
definitivo. El pródromo puede estar ausente o no ser identificable 
en algunos pacientes.

El Calendario de Inicio de Nottingham (NOS) es una entrevista 
guiada breve con un programa de calificación para evaluar el ini-
cio de la psicosis, definido como el tiempo transcurrido entre los 
primeros cambios en el estado mental y la conducta y la aparición 
de síntomas psicóticos79. Otros instrumentos que permiten una 
evaluación comparable del inicio son la CASH58 y el inventario 
de Inicio de Síntomas en la Esquizofrenia (SOS)80.

El Estudio Piloto Internacional de la Esquizofrenia81 clasificó 
el modo de aparición en tres grupos: a) agudo (los síntomas psi-
cóticos aparecen al cabo de horas, una semana o un mes después 
del primer cambio conductual notorio); b) gradual (los síntomas 
psicóticos aparecen al cabo de uno a seis meses después del pri-
mer cambio conductual notable); y c) insidioso (los síntomas 
psicóticos aparecen progresivamente en un periodo de seis meses 
o más después del primer cambio conductual notable). Existe 
alguna evidencia de que el modo de inicio insidioso conlleva un 
pronóstico más desfavorable, y el inicio agudo se asocia a mejor 
resultado.

La evolución de la psicosis primaria después de su inicio es 
muy variable tanto en cada paciente como entre diferentes pacien-
tes. Hay una amplia gama de posibles patrones de evolución, que 
fluctúan desde la recuperación completa hasta la psicopatología 
continua sin remisión, con alteraciones cognitivas y discapacidad 
social. Entre tales extremos, un número considerable de pacientes 
presenta múltiples episodios de psicosis intercalados con remisión 
parcial82. En promedio, dentro del síndrome de psicosis primaria, 
los pacientes con diagnóstico de esquizofrenia tienen el desenlace 
más desfavorable, y los pacientes esquizoafectivos ocupan una 
posición intermedia entre la esquizofrenia y la psicosis afectiva83. 
Los pacientes diagnosticados utilizando una definición amplia de 
la esquizofrenia por lo general tienen mejores desenlaces que aque-
llos a los que se les diagnostica esquizofrenia con una definición 
estricta (post-DSM-III).

El Esquema Gráfico Vital84 fue concebido para evaluar la evo-
lución del trastorno psicótico en cuatro dominios clave (síntomas, 
tratamiento, residencia y trabajo) durante varios periodos de tiempo. 
El tipo de evolución se puede calificar como episódico (ningún 
episodio de más de seis meses), continuo (sin remisión por más 
de seis meses), ni episódico ni continuo, y no psicótico en este 
periodo. El tipo de remisión puede codificarse como “mayorita-
riamente completa”, “mayoritariamente incompleta” y “mixta”. Se 
calificación de “gravedad habitual de los síntomas” para indicar el 
nivel sintomático del paciente durante la mayor parte del periodo 
bajo observación. Las calificaciones son “grave”, “moderada”, 
“leve” y “recuperado”. El tiempo invertido en un estado psicótico 
también se evalúa, lo mismo que los actos parasuicidas y los casos 
de agresión. También se califica con respecto a si hubo evidencia 
clara de síntomas negativos durante el periodo de observación. 
Además, el gráfico vital califica la proporción del periodo que pasó 
desempleado (no cuenta el tiempo en instituciones; los estudiantes a 
tiempo completo y las amas de casa se evaluaron como empleados), 
viviendo de forma independiente, en el hospital, en prisión o sin 
alojamiento. Además, se registran las variables de tratamiento a lo 
largo del tiempo (hospitalización, uso de medicación antipsicótica, 
otras intervenciones).

En un paciente dado con una determinada duración de la enfer-
medad, es esencial la evaluación del curso anterior, pues permite 
la formación de hipótesis sobre la eficacia del tratamiento en dife-
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rentes dominios de resultados hasta la fecha. Los primeros cinco 
años de la enfermedad se consideran “críticos”, en alusión a la 
hipótesis de que un tratamiento enérgico temprano puede tener un 
impacto causal sobre la evolución posterior del síndrome. Después 
del primer episodio, alrededor del 90% de los pacientes tendrá una 
remisión de los síntomas. Después de cinco años, no obstante, un 
80% habrá experimentado una o más recaídas. Con cada episodio, 
una pequeña proporción de pacientes desarrollará una enfermedad 
de curso continuo, mostrando una mezcla de síntomas positivos 
y negativos persistentes, dificultades cognitivas y catatonia. Al 
cabo de cinco años, cabe esperar que alrededor del 40% de los 
pacientes con psicosis primaria muestre un resultado “bueno” (15% 
con recuperación completa), un 20% con resultado “pobre” y un 
40% con resultado “intermedio”85. En consecuencia, es necesario 
evaluar la evolución hasta la fecha para ubicar al paciente en la 
posición correcta en las dimensiones de episodios de la enfermedad 
y recuperabilidad entre episodios, aportando información para la 
atención clínica continua. 

Tras los primeros 10 años del inicio, la evolución de la enfer-
medad tiende a estabilizarse en meseta. Las medidas de resultados 
transversales de la psicopatología no difieren sustancialmente según 
la duración del estudio, lo que sugiere que no existe un patrón 
claro de deterioro o “progresión”, aunque esto puede ocurrir en 
un subgrupo de pacientes. La evaluación detallada de la evolución 
en el curso del tiempo en un paciente con duración prolongada de 
la enfermedad puede revelar signos de progresión y los posibles 
motivos de ello. 

La evolución y el resultado no se pueden definir unidimensio-
nalmente. Para los pacientes, el resultado más importante, aparte de 
la participación social (educación, trabajo, convivencia, relaciones), 
es la restauración de la perspectiva, respecto a sentir que la vida 
tiene sentido y vale la pena de vivir (recuperación existencial)86. 
Se puede utilizar la Escala de Evaluación de la Recuperación para 
evaluar el curso de la recuperación existencial durante el periodo 
que precede a la evaluación87. Esta evaluación es esencial, pues 
proporciona información sobre las causas de variación y el posi-
ble papel que desempeña aquí el sistema de salud, incluyendo 
la desesperanza iatrogénica involuntaria, la polifarmacoterapia 
antipsicótica y el estrés postraumático después del ingreso. Estas 
pueden contrarrestarse si se facilitan intervenciones de apoyo de 
compañeros que se centren en la esperanza, conectividad, identidad, 
significado y empoderamiento.

Con el tiempo, los pacientes (y su entorno) aprenden sobre 
su vulnerabilidad mental, la relatividad del diagnóstico formal, 
las limitaciones del tratamiento, las lagunas en el conocimiento 
y los puntos débiles en la prestación de servicios locales. Como 
resultado, se involucran más y opinan sobre el tratamiento y los 
servicios88, de manera que el proceso de toma de decisiones com-
partida se vuelve incluso más esencial. Por tanto, es importante 
evaluar, antes de planificar el tratamiento clínico, el curso anterior 
de toma de decisiones sobre el diagnóstico y el tratamiento, y la 
experiencia hasta la fecha en poder experimentar con la dosificación 
e incluso suspender el tratamiento antipsicótico, para participar en 
terapias alternativas y, en general, asumir los riesgos en pos de las 
metas de la vida.

A fin de poder lidiar con una vulnerabilidad mental intensa, 
caracterizada por altibajos impredecibles a lo largo del tiempo, 
es esencial una relación terapéutica a largo plazo de confianza y 
compromiso mutuo. Por supuesto, la evaluación debe incluir la 
calidad y nivel de continuidad terapéutica a lo largo del tiempo, y 
su impacto en el resultado hasta la fecha. 

NEUROCOGNICIÓN

Se han identificado las alteraciones neurocognitivas como un 
componente clave de la esquizofrenia a partir de las observacio-
nes clínicas de Bleuler y Kraepelin, pero han conseguido mucha 
más atención clínica e investigación en los últimos años3,89. Estas 
alteraciones están presentes en muchos casos años antes del pri-
mer episodio psicótico90, persisten durante la remisión clínica91, y 
pueden presentarse de una forma más leve en familiares de primer 
grado de los pacientes92.

A medida que se reconoció más ampliamente el papel de las 
alteraciones neurocognitivas para predecir e incluir en el funciona-
miento cotidiano en personas con esquizofrenia93, el National Ins-
titute of Mental Health de Estados Unidos promovió el desarrollo 
de un consenso sobre las principales dimensiones de este deterioro 
neurocognitivo, su medición en estudios clínicos y el diseño de 
ensayos para evaluar potenciales tratamientos94. Esta iniciativa, 
Investigación de la Medición y el Tratamiento para Mejorar la 
Cognición en la Esquizofrenia (MATRICS), condujo a la identifica-
ción de siete dimensiones principales: velocidad de procesamiento, 
atención/vigilancia, memoria de trabajo, aprendizaje y memoria 
verbal, aprendizaje y memoria visual, razonamiento y resolución 
de problemas, y comprensión verbal95.

La velocidad de procesamiento designa la rapidez con la que se 
pueden realizar tareas perceptivas y motoras simples, que se con-
sidera reflejan el ritmo del procesamiento cognitivo. La atención/
vigilancia hace referencia a mantener el foco en la información rele-
vante por un periodo prolongado. La memoria de trabajo implica 
el mantenimiento temporal y la manipulación de información en 
la conciencia, generalmente durante unos segundos. El aprendizaje 
y la memoria verbal se refieren a la codificación inicial y posterior 
reconocimiento y recuerdo de palabras y otra información relacio-
nada con el lenguaje. El aprendizaje y la memoria visual implican 
procesos similares de codificación, reconocimiento y recuerdo de 
información visuoespacial, como forma, color, orientación espacial 
y movimiento. 

El razonamiento y la resolución de problemas designan pro-
cesos de pensamiento estratégico y lógico, planificación, forma-
ción y mantenimiento de objetivos, así como la coordinación de 
estos procesos de manera flexible en el tiempo. El razonamiento 
y las habilidades de resolución de problemas a veces también se 
denominan procesos ejecutivos. Por último, la comprensión verbal 
designa información verbal que se acumula durante muchos años 
y se almacena en una red neuronal ampliamente distribuida, como 
el vocabulario y la información común compartida en una cultura.

Aunque todas estas dimensiones están afectadas en la esquizo-
frenia, el Comité de Neurocognición de MATRICS concluyó que la 
comprensión verbal probablemente no se vea afectada en un grado 
notable por las intervenciones farmacológicas o psicosociales y, 
por tanto, es menos relevante como foco de estudio clínico o de 
evaluación en la práctica clínica.

La típica persona con diagnóstico de esquizofrenia post-DSM-
III tiene puntuaciones entre 0,75 y 2,00 desviaciones estándar por 
debajo de las muestras de población de edad y género similares en 
cada uno de estos dominios neurocognitivos96, lo que corresponde 
a un percentil entre 2% y 24%. En consecuencia, las alteraciones 
cognitivas, en promedio, son considerables y generalizadas en los 
dominios cognitivos, y con tal vez alteraciones más importantes 
en la velocidad de procesamiento que en otros dominios97. Aun-
que el panorama general consiste en un deterioro generalizado en 
los dominios neurocognitivos, también hay una notable heteroge-
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neidad en el perfil de alteraciones de un paciente a otro, que en 
cierta medida también puede deberse a un impacto diferente de los 
factores que interfieren, como las alteraciones en la motivación y 
la emoción3,98. La variabilidad en el rendimiento neurocognitivo 
probablemente es incluso mayor en pacientes que cumplen la defi-
nición más amplia de esquizofrenia según CIE-10/CIE-11 y en 
aquellos con “otro trastorno psicótico primario” según CIE-10/
CIE-11, aunque no se cuenta con evidencia derivada de la inves-
tigación en este sentido. La importancia clínica de estos dominios 
en el deterioro neurocognitivo es muy clara, ya que cada uno tiene 
una relación significativa con el nivel de recuperación laboral/aca-
démica y social que un paciente puede alcanzar99,100.

En la práctica clínica, las opciones para evaluar las alteraciones 
neurocognitivas se dividen en tres categorías: evaluación integral 
del rendimiento cognitivo, evaluación breve del rendimiento cog-
nitivo y medidas de cognición basadas en entrevistas.

Las baterías integrales de evaluación del rendimiento cognitivo 
permiten al clínico identificar el perfil individual en los seis domi-
nios neurocognitivos, y planificar intervenciones personalizadas y 
el abordaje clínico correspondiente. MATRICS Consensus Cognitive 
Battery (MCCB, Batería Cognitiva de Consenso) se desarrolló a 
través de un proceso sistemático de consenso de expertos y mide 
cada uno de los dominios con pruebas que son fiables, repetibles 
y sensibles al cambio101. Requiere alrededor de 65 minutos para 
administrarla y genera puntuaciones estandarizadas para cada domi-
nio cognitivo y para una combinación neurocognitiva en todos 
los dominios102. Otras baterías integrales bien desarrolladas son la 
Cambridge Neuropsychological Test Automated Battery (CAN-
TAB)103 y la CogState104, que constan de mediciones fiables y repe-
tibles de la mayor parte o de todos los dominios neurocognitivos 
de MATRICS.

Las desventajas de estas baterías exhaustivas para la práctica 
clínica radican en que son relativamente largas y precisan de una 
formación profesional adecuada para su administración e inter-
pretación. Una alternativa sería completar una de estas baterías 
en la evaluación inicial y luego optar por una a tres de sus tests 
para dar seguimiento al cambio en función del perfil inicial de las 
alteraciones neurocognitivas.

Las evaluaciones breves del rendimiento cognitivo ofrecen 
la ventaja de que consumen menos tiempo y, al mismo tiempo, 
permiten que los cambios en al menos el rendimiento cognitivo 
general se evalúen a lo largo del tiempo. La Evaluación Breve de 
la Cognición en Esquizofrenia (BACS)105 implica seis pruebas y 35 
minutos para su administración, mientras que la Batería Repetible 
para la Evaluación del Estado Neuropsicológico (RBANS)106 abarca 
cinco dominios cognitivos en cerca de 30 minutos. Ambas generan 
mediciones fiables y válidas del funcionamiento cognitivo global 
que se correlacionan bien con las puntuaciones generales de las 
baterías completas, así como alguna información sobre el patrón 
de las alteraciones. 

Otras escalas de evaluación cognitiva todavía más breves son 
la Evaluación Cognitiva Breve107 de 15 minutos y la Herramienta 
de Evaluación Cognitiva Breve de la Esquizofrenia (B-CATS)108 de 
10 minutos. Estos dos instrumentos breves generan una puntuación 
cognitiva global que se correlaciona bien con las puntuaciones 
compuestas de la batería completa, pero no permiten evaluar nin-
gún patrón de alteraciones. Todas estas medidas requieren también 
capacitación profesional, pero menos que las baterías completas.

Por último, las medidas de cognición basadas en entrevistas son 
intuitivamente atractivas para la práctica ordinaria, pues los clíni-
cos están acostumbrados a los formatos de entrevista y se adaptan 

más fácilmente a su administración. La Entrevista de Evaluación 
Cognitiva (CAI)109 requiere 15 minutos para su administración y 
tiene una alta fiabilidad prueba-repetición de prueba y relaciones 
moderadas con las medidas cognitivas basadas en el rendimiento y 
funcionamiento cotidiano. La Escala de Evaluación de la Cognición 
en Esquizofrenia (SCoRS)110 también tarda unos 15 minutos por 
entrevista, tiene buena fiabilidad prueba-repetición de prueba, y 
relaciones moderadas con las medidas de rendimiento cognitivo 
y funcionamiento cotidiano. La SCoRS genera relaciones más 
sólidas cuando se utiliza un informante en lugar de únicamente la 
entrevista al paciente. 

Ambas medidas de cognición basadas en entrevistas precisan 
de alguna capacitación. Aunque las dos generan una puntuación 
cognitiva general, la relación de estas puntuaciones con las medidas 
de rendimiento cognitivo es más débil que la interrelación de las 
medidas de rendimiento cognitivo entre sí. Tampoco proporcionan 
un patrón fiable de alteraciones en los dominios cognitivos. 

Dada la clara influencia de las alteraciones neurocognitivas 
sobre el funcionamiento cotidiano en la psicosis primaria, se reco-
noce cada vez más la importancia de los planes de tratamiento que 
abordan estas alteraciones. Aunque las tentativas por desarrollar 
medicamentos complementarios para mejorar la cognición son pro-
metedoras para el futuro, hasta ahora la rehabilitación cognitiva111, 
el ejercicio aeróbico112, y tal vez su combinación113, son los más 
relevantes para la práctica clínica.

El ejercicio aeróbico hasta ahora ha demostrado que mejora 
la neurocognición general y específicamente la atención/vigilan-
cia así como la memoria de trabajo112. La rehabilitación cognitiva 
produce beneficios moderados en la cognición global y en varios 
dominios cognitivos, con mayores mejoras neurocognitivas y del 
funcionamiento cotidiano cuando se implementa en el contexto de 
programas de rehabilitación activa111. Nuevos datos indican que 
las formas de rehabilitación cognitiva que resaltan los procesos 
perceptivos frente a los procesos ejecutivos de nivel superior reper-
cuten en diferentes mecanismos neurofisiológicos114. Además, el 
entrenamiento perceptivo puede ser beneficioso solo para pacientes 
con alteraciones iniciales del procesamiento perceptivo115. 

Por consiguiente, más allá de la evaluación del nivel de deterioro 
cognitivo general, la identificación de los dominios neurocognitivos 
con alteraciones particularmente graves está adquiriendo cada vez 
más importancia para la caracterización clínica del paciente con 
psicosis primaria.

COGNICIÓN SOCIAL

La cognición social designa las operaciones mentales nece-
sarias para percibir, interpretar y procesar información para las 
interacciones sociales adaptativas. El término abarca una gama 
muy amplia de dominios. En el contexto de la psicosis primaria, 
la mayor parte de la atención se ha centrado en cuatro aspectos de 
la cognición social: identificación de emociones, sesgo de menta-
lización, percepción social y atribucional3,116. 

La identificación de emociones incluye la capacidad de una 
persona para percibir la emoción en los rostros, la entonación de la 
voz, los gestos o en la forma de caminar. La mentalización se refiere 
a la capacidad de inferir intenciones o creencias de otros, como si 
están siendo sinceros, sarcásticos o falsos. La percepción social 
designa la capacidad para identificar roles sociales, reglas sociales 
y contextos sociales a partir de diversas señales. Los individuos con 
un diagnóstico de esquizofrenia post-DSM-III tienen alteraciones 
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en estos tres aspectos de la cognición social según las escalas de 
evaluación basadas en el rendimiento117, aunque esta noción puede 
no ser generalizable a todos los pacientes que cumplen la definición 
más general de esquizofrenia de la CIE-11 o a aquellos con “otro 
trastorno psicótico primario” según la CIE-11.

El sesgo atribucional se refiere a la forma en que los indivi-
duos suelen inferir las causas de eventos positivos y negativos 
particulares (p. ej. tener tendencia a atribuir intenciones hostiles 
a los demás). A diferencia de otras áreas cognitivas sociales, las 
personas con esquizofrenia no siempre muestran diferencias en 
el sesgo atribucional en comparación con individuos sanos117,118.

La cognición social es relevante para el tratamiento de la psi-
cosis primaria debido a que se asocia con el resultado funcional100. 
Se han comunicado en la esquizofrenia asociaciones firmes entre 
dominios cognitivos sociales y el funcionamiento en la comunidad, 
y la mentalización mostró la relación más fuerte en un metaanáli-
sis100. Además, la cognición social explicó más varianza en el fun-
cionamiento comunitario que la cognición no social (16% vs. 6%). 
En consecuencia, la cognición social es un correlato clave y factor 
determinante del resultado funcional en la psicosis primaria, y 
puede ayudar a los clínicos a formar expectativas realistas respecto 
a cómo el paciente individual podría integrarse en la comunidad, o 
cuánto apoyo emocional puede necesitar para lograrlo.

Dada su relevancia para el resultado funcional, se han reali-
zado considerables esfuerzos y algunos avances alentadores en 
el desarrollo de intervenciones de formación psicosocial para la 
cognición social en la psicosis primaria. Estas intervenciones suelen 
ser interactivas y grupales, e incluyen diversos estímulos visuales, 
auditivos y de vídeos que representan estímulos sociales. Reciente-
mente, también se han desarrollado intervenciones informatizadas 
individuales119. Un metaanálisis de 16 estudios120 mostró mejoras 
de magnitudes del efecto considerables en la identificación facial 
del afecto (d=0,84), mentalización (d=0,70) y percepción social 
(d=1,29). El impacto de estas intervenciones en el resultado funcio-
nal ha sido alentador, aunque no consistente en todos los estudios121.

Más allá de las intervenciones de formación psicosocial, se 
han realizado considerables esfuerzos para examinar el impacto 
de la oxitocina intranasal (utilizando estrategias de administración 
única o repetida) sobre las tareas cognitivas sociales. Sin embargo, 
aquí los resultados en pacientes con diagnóstico de esquizofrenia 
han sido mixtos, con hallazgos positivos y negativos122. Otro enfo-
que ha sido examinar la oxitocina como medida de intensificación 
durante los programas de formación cognitiva social, y de nuevo 
los resultados han sido ambivalentes123. 

La medición de la cognición social en la psicosis primaria 
ha supuesto un reto abrumador. Los problemas de medición se 
aplican tanto a los estudios clínicos como a la práctica ordinaria. 
En relación con los estudios clínicos, no hay consenso sobre una 
batería de mediciones de resultados de cognición social, o incluso 
un conjunto de dominios cognitivos sociales. En los estudios de 
tratamiento se ha utilizado una gama muy diversa de medidas de 
resultado, que a menudo tienen propiedades psicométricas defi-
cientes o desconocidas.

Considerando la falta de información psicométrica sobre posi-
bles criterios de valoración cognitivos sociales para estudios clíni-
cos de la psicosis, el National Institute of Mental Health de Estados 
Unidos respaldó dos proyectos para el desarrollo de métodos. Un 
proyecto se centró en la evaluación de medidas cognitivas sociales 
que se estaban utilizando en ese momento en psicopatología124, 
mientras que el otro adoptó medidas de neurociencia social y evaluó 
su aplicación a personas con psicosis125. Ambos proyectos produje-

ron un rico conjunto de datos y una serie de recomendaciones para 
criterios de valoración en estudios clínicos. Pese a estos esfuerzos, 
no hay una batería de uso generalizado para medir la cognición 
social en estudios clínicos.

La ausencia de tal estandarización significa que los resultados 
de los estudios varían según la medida de resultado específica126. 
Por ejemplo, en la mayoría de los estudios en que se han encontrado 
efectos del tratamiento para la mentalización se han utilizado tareas 
o cuestionarios muy sencillos. Sin embargo, un test más complejo 
y ecológicamente válido es el Test de Percepción de Inferencia 
Social (TASIT)127, que tiene buenas propiedades psicométricas. 
Este test utiliza viñetas de vídeo y pide a los participantes que 
detecten mentiras y sarcasmo. Los estudios en que se ha utilizado 
este test por lo general no han encontrado efectos del tratamiento. 
Se observó un patrón similar para el dominio de la percepción 
social. Debido a que las medidas más desafiantes y psicométri-
camente más potentes tienden a mostrar hallazgos más pequeños 
o negativos, se cuestiona la fuerza de los efectos del tratamiento 
para ciertos dominios.

Por el contrario, otros aspectos de la cognición social, como 
la percepción del afecto facial, muestran efectos del tratamiento 
independientemente del resultado específico. El sesgo atribucional 
plantea un problema de medición diferente: hay muy pocos ins-
trumentos disponibles para evaluar este dominio, y los actuales no 
tienen propiedades psicométricas potentes124.

La situación de la evaluación de la cognición social en la prác-
tica clínica también es problemática. En contraste con la cognición 
no social, la cognición social no tiene un largo historial de evalua-
ción clínica con medidas estandarizadas y altamente fiables. En 
parte debido a esta falta histórica de énfasis, raras veces se evalúa 
en las evaluaciones cognitivas o neuropsicológicas de rutina.

Esta situación va a cambiar. Están surgiendo algunas pruebas 
innovadoras e interpretables del procesamiento de la emoción, 
como una batería de procesamiento de emociones con una gran 
muestra normativa, el Test de Inteligencia Emocional de Mayer-Sa-
lovery-Caruso (MSCEIT)128. Asimismo, algunos dominios cogni-
tivos sociales se prestan a evaluaciones breves que no requieren 
experiencia en la administración de la prueba. Por ejemplo, hay 
un gran número de tests para la percepción de emociones faciales 
o vocales que son fáciles de administrar y no dependen del idioma 
(es decir, se podrían usar a nivel internacional)129.

No obstante, en la actualidad, la medición sigue siendo el talón 
de Aquiles de la cognición social. La cognición social es un aspecto 
importante y funcionalmente significativo en la psicosis primaria, 
pero aún no se ha trasladado a una amplia aplicación clínica.

INDICADORES DEL NEURODESARROLLO

La comprensión de la psicosis primaria desde el punto de vista 
del neurodesarrollo ha evolucionado a lo largo de las décadas, desde 
las observaciones de Kraepelin130 sobre las diferencias de desarrollo 
en niños que en la edad adulta manifiestan demencia precoz; a las 
contribuciones de Fish131, que reconoció una continuidad entre el 
desarrollo infantil y el riesgo de psicosis temprana; Weinberger132, 
quien postuló una agresión genética o ambiental temprana al cere-
bro en desarrollo que interactuaba con el desarrollo normal del 
adolescente; y Murray y Lewis133 quienes propusieron un subtipo de 
esquizofrenia como secuela a largo plazo de una lesión obstétrica.

Posteriormente, se ha acumulado evidencia a partir de la inves-
tigación epidemiológica que utiliza información prospectiva, en 
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particular desde cohortes de nacimiento y registros de población, 
que respaldan las manifestaciones de amplio alcance de los efectos 
del neurodesarrollo en la psicosis primaria. En efecto, la incidencia 
de psicosis primaria alcanza su máximo entre la pubertad y hacia 
los 25 años, una época de renovación de cambios en la sustancia 
gris y blanca y un periodo sensible para el desarrollo psicosocial.

Los indicadores más tempranos del neurodesarrollo en la psi-
cosis primaria son muy relevantes para la práctica clínica. Incluyen 
un antecedente de adquisición retardada o reducida de las habili-
dades motoras y del lenguaje en la primera infancia, interacción 
social atípica apropiada para la edad, y menor CI y rendimiento 
escolar durante la infancia y adolescencia134-137. Además, los signos 
neurológicos leves tienen una prevalencia de 50-65% en personas 
con diagnóstico de esquizofrenia (en comparación con el 5% en 
controles sanos)138. Todos estos elementos ofrecen una ventana 
sobre el neurodesarrollo, y aportan información para la atención 
clínica y el pronóstico.

Los signos neurológicos leves consisten en disgrafestesia 
(incapacidad para el reconocimiento táctil de la escritura sobre 
la piel), disminución de la coordinación motriz y problemas con 
la secuenciación motora compleja (como la disdiadococinesia, 
alteración de los movimientos alternantes rápidos). También inclu-
yen la persistencia de los reflejos infantiles (primitivos) como 
la respuesta palmomentoniana (contracción refleja del músculo 
mentoniano que da lugar a fruncimiento del labio inferior cuando 
se rasca la palma de la mano), frecuencia de parpadeo aumentada 
y percusión glabelar positiva (sin parpadeo cuando se percute el 
entrecejo).

Los signos neurológicos leves son fácilmente comprensibles 
en lo que respecta a disfunción distribuida o de circuito en vez de 
una lesión localizada. Se presentan desde una etapa temprana del 
desarrollo y muy probablemente comparten los mismos mecanis-
mos subyacentes basados en red que la pandesmaduración noti-
ficada en niños con alto riesgo genético139 y los retrasos motrices 
y de lenguaje tempranos que se observan más ampliamente en la 
psicosis primaria. 

También se han observado anomalías físicas menores (es decir, 
manifestaciones dismórficas que representan alteraciones sutiles 
en el desarrollo de estructuras somáticas) en algunos pacientes con 
diagnóstico de esquizofrenia, siendo muy común el paladar de arco 
alto (20-25% de los pacientes)140.

Es importante considerar los indicadores del neurodesarrollo 
en la evaluación clínica de un paciente con psicosis primaria. Su 
presencia ayuda a confirmar el diagnóstico cuando otra fenomeno-
logía es escasa (p. ej., cuadros clínicos con catatonia o mutismo) 
o cuando una psicosis secundaria forma parte de un diagnóstico 
diferencial realista. Pueden verse como precursores directos de 
síntomas negativos como alogia, embotamiento afectivo y aso-
cialidad, así como de alteraciones cognitivas. Estos aspectos son 
complejos de tratar desde el punto de vista clínico y pronostican 
peores resultados.

La identificación de marcadores del neurodesarrollo puede apo-
yar una formulación causal en un paciente individual, en particular 
cuando ha habido un problema obstétrico evidente o un trauma 
temprano como una infección prenatal o neonatal. También ilustran 
el historial de vida psicosocial de un determinado paciente según 
el cual las diferencias en el desarrollo con respecto a compañe-
ros de la infancia probablemente han creado un microambiente 
social alterado durante el desarrollo y una cascada de experiencias 
anómalas134, algo que es necesario tener en cuenta en un plan de 
tratamiento dirigido a la recuperación funcional.

También es importante evaluar si los indicadores del neurodesa-
rrollo están presentes hasta tal punto que un diagnóstico alternativo 
es más apropiado, como los fenómenos psicóticos en el contexto 
de un trastorno del espectro autista o un síndrome de discapaci-
dad del aprendizaje, particularmente cuando la psicosis en sí es 
similar a un síndrome primario141 pero resistente al tratamiento142. 
Estos clásicos trastornos del neurodesarrollo pueden permanecer 
sin diagnosticarse y persistir en la edad adulta temprana y mani-
festarse de manera atípica.

Es posible que se requieran más investigaciones, incluida la 
evaluación por parte de un genetista clínico, cuando existan múl-
tiples anomalías físicas menores o cuando, en conjunto, sugieran 
una afección genética específica como el síndrome velocardiofacial. 
Aun cuando el cuadro clínico observado no cumpla los criterios 
diagnósticos para un trastorno del neurodesarrollo, la asesoría de 
profesionales clínicos expertos en estos campos puede ser útil, dada 
la presentación transdiagnóstica de las manifestaciones psicóticas 
y del neurodesarrollo143.

La evaluación de signos neurológicos leves debería ser parte del 
examen neurológico completo que se requiere en todo paciente con 
psicosis primaria144, pero hay escalas específicas para la práctica 
clínica y la investigación que pueden ser útiles. El Inventario Neu-
rológico de Cambridge145 fue desarrollado para la gama completa 
de trastornos psiquiátricos y es aplicable a la psicosis primaria. En 
este inventario, la segunda parte se enfoca en el examen de signos 
leves (reflejos primitivos, ejecución motora secuencial repetitiva 
e integración sensorial). La Escala de Evaluación Neurológica146 
más larga se enfoca en la esquizofrenia. Contiene 26 apartados, 
agrupados en tres subescalas (integración sensorial, coordinación 
motriz y secuenciación de actos motores complejos).

La evaluación sistemática de los indicadores del neurodesa-
rrollo en la infancia plantea un particular desafío en la psicosis 
primaria. Los efectos observados en la investigación con datos 
prospectivos pueden ser sutiles (retraso de cuatro a seis semanas 
en la bipedestación, la marcha o el habla) y habrían sido apenas 
perceptible en ese momento, dada la amplia gama de experien-
cia normal, o simplemente pueden haberlo olvidado, incluso por 
los padres. Pueden buscarse, si están disponibles, los registros de 
salud o escolares contemporáneos. Pese a estas advertencias, es 
importante el interrogatorio sobre los antecedentes del desarrollo.

La Escala de Ajuste Premórbido (PAS)147,148 evalúa el nivel 
funcional en cuatro áreas principales (accesibilidad social - ais-
lamiento, relaciones con los compañeros, capacidad para funcio-
nar fuera del núcleo familiar y capacidad para formar vínculos 
socio-sexuales íntimos) en cada uno de los cuatro periodos de la 
vida del sujeto: infancia (hasta los 11 años), adolescencia temprana 
(12-15 años), adolescencia tardía (16-18 años) y edad adulta (19 
años en adelante). La sección final contiene apartados que esti-
man el máximo nivel de funcionamiento que logró el sujeto antes 
de enfermar. La escala tiene como finalidad medir únicamente el 
funcionamiento “premórbido”, y sus preguntas se han actualizado 
para descartar el año completo previo al primer contacto psiquiá-
trico, para acomodar el enfoque contemporáneo en la detección e 
intervención tempranas148. Las calificaciones se basan en informes 
de los familiares o en registros clínicos. Cuando se considera que 
el paciente es fiable, se puede realizar una entrevista personal para 
completar las evaluaciones. La calificación de cada apartado varía 
entre “0”, que corresponde al extremo más saludable del rango 
de ajuste, y “6”, que corresponde al extremo menos saludable. A 
menudo es útil pedir a los informantes que comparen y contrasten 
con los hermanos del paciente. 
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En general, puede ser útil considerar los indicadores del neu-
rodesarrollo para obtener una caracterización más completa del 
paciente con psicosis primaria, ayudar al diagnóstico diferencial 
y contribuir a la formulación de un plan de tratamiento más com-
pleto y específico.

FUNCIONAMIENTO SOCIAL, CALIDAD DE VIDA 
Y NECESIDADES NO CUBIERTAS

Las alteraciones del funcionamiento social en la esquizofrenia 
se han descrito desde la época de Kraepelin130. El funcionamiento 
social es un término amplio, que incluye hitos como el matrimonio 
o relaciones equivalentes, interacciones sociales como amistades, 
así como habilidades sociales y motivación social. Además, el fun-
cionamiento social está relacionado con la calidad de vida, cuya 
definición y evaluación han sido complejas y a veces no claras en 
la investigación sobre psicosis primaria.

Las alteraciones del funcionamiento social en pacientes con 
diagnóstico de esquizofrenia post-DSM-III tienen varias carac-
terísticas. Las personas con este trastorno tienen muchas menos 
probabilidades que la población general de casarse o de hitos 
equivalentes149. También tienen redes sociales más reducidas, y 
más probabilidades de nombrar a un profesional clínico como la 
persona que mejor los conoce110. La posibilidad de generalizar 
estos hallazgos a todos los pacientes que cumplen la definición 
de esquizofrenia más general de la CIE-11 o aquellos con “otro 
trastorno psicótico primario” según la CIE-11 sigue siendo incierta.

La anhedonia social es el fenómeno por el cual las personas 
con esquizofrenia experimentan menos placer con las interaccio-
nes sociales y manifiestan menos interés en estas interacciones. 
De hecho, muchas de ellas raras veces salen de sus hogares, y se 
quedan en casa hasta un 70% o más del tiempo150. Es un fenó-
meno complejo, pues existe evidencia de que los individuos con 
esquizofrenia disfrutan de las actividades sociales tanto como los 
individuos sanos en el momento de la experiencia, pero tienen 
dificultades para recordar este disfrute que los motive a posteriores 
interacciones151.

Otra característica del funcionamiento social en la esquizofre-
nia es un deterioro de las habilidades sociales o de la competencia 
social. Muchas personas con este trastorno tienen menos capaci-
dad para interactuar con los demás y pueden hacer declaraciones 
o gestos socialmente inadecuados152. Estos problemas dificultan 
las interacciones y pueden reducir la voluntad de los demás de 
interactuar con ellas.

Además de los datos sobre el funcionamiento social actual, 
en la evaluación es necesario tener en cuenta la motivación para 
participar en actividades sociales, el nivel de competencia social 
y la evaluación que hacen los individuos de su capacidad en com-
paración con la información objetiva (hitos sociales). Compren-
der el grado de motivación social será decisivo para el desarrollo 
de estrategias de tratamiento, pues la capacitación en habilidades 
sociales no mejorará los resultados sociales en personas que no 
tienen planes de implicarse en actividades sociales153, y actual-
mente se ha demostrado que es eficaz el tratamiento específico 
dirigido a los síntomas negativos asociados con resultados sociales 
desfavorables154.

Hay varias escalas de funcionamiento social y casi todas son 
fáciles de utilizar en la práctica. Se ha visto que los Niveles Espe-
cíficos de Funcionamiento (SLOF) es la escala de evaluación en la 
que los informes del informante se correlacionan más consistente-

mente con los datos objetivos obtenidos de evaluaciones basadas en 
el rendimiento155. Esta escala de 31 apartados tiene tres subescalas 
(actividades vocacionales, sociales y cotidianas). Se completa fácil-
mente y no requiere entrenamiento especial.

La Escala de Rendimiento Personal y Social (PSP)156 también 
recoge datos sobre las actividades sociales y cotidianas. También 
asequible a los informes del informante, esta escala genera puntua-
ciones tanto de dominio como totales. Los dominios son actividades 
socialmente útiles (como trabajo y escuela), relaciones personales 
y sociales, autocuidado y comportamiento perturbador y agresivo. 
Las alteraciones en los cuatro dominios se califican en una escala 
de 6 puntos (de “ausente” a “muy grave”), con una puntuación 
global que va de 0 a 100. Puesto que las deficiencias funcionales 
en la psicosis primaria no están relativamente correlacionadas entre 
los dominios, se recomienda encarecidamente tener en cuenta las 
puntuaciones de dominio en vez de la puntuación total.

Hay varias posibilidades para la evaluación crítica de la motiva-
ción a participar en actividades sociales. Las escalas de evaluación 
autonotificadas incluyen la Escala de Experiencia Temporal del 
Placer (TEPS)157, que capta el grado de disfrute en actividades 
placenteras (placer consumatorio) y la anticipación del placer en 
esas actividades (placer anticipatorio). Una evaluación similar 
de la sensibilidad a las actividades placenteras es la Escala de 
Motivación y Placer - Autoadministrada (MAP-SR)158. Esta escala 
está concebida como una escala de evaluación autoadministrada 
que sea paralela a la evaluación de síntomas negativos amplia-
mente utilizada por la CAINS54. Todas estas escalas capturan la 
motivación subjetiva, que se correlaciona muy fuertemente con 
resultados sociales reales medidos por un evaluador independiente, 
sin pasar por alto la necesidad de un procedimiento de entrevista 
estructurada.

Los problemas de competencia social suelen tratarse con entre-
namiento en habilidades sociales, mientras que tratamientos recien-
tes dirigidos a la alteración motivacional han utilizado intervencio-
nes basadas en la tecnología como la Intervención Personalizada 
en Tiempo Real para la Mejora Motivacional (PRIME)159. Esta es 
una aplicación móvil que evalúa primero el nivel de compromiso 
del participante con los demás y en actividades, y luego utiliza 
esos datos de la evaluación para hacer recomendaciones sobre las 
posibles actividades en que participar: “¿Por qué no intentas visitar 
hoy a alguien de tu familia?” Las intervenciones cognitivo-con-
ductuales han demostrado eficacia para mejorar las habilidades 
sociales y reducir simultáneamente los síntomas negativos social-
mente relevantes154.

La calidad de vida en la psicosis primaria es multifacética y solo 
se superpone parcialmente con el funcionamiento social. Los indi-
cadores objetivos de calidad de vida incluyen los hitos señalados 
anteriormente, así como el empleo, la vida independiente y otros 
elementos de mantenimiento de la autonomía normal del adulto. 
La calidad de vida subjetiva es el informe de las actividades reali-
zadas y la respuesta subjetiva del individuo a estas actividades. Se 
ha confirmado ampliamente que la superposición entre los índices 
de calidad de vida objetivos y subjetivos se reduce en personas 
con esquizofrenia, y hay evidencia de subestimación del grado de 
deterioro encontrado de forma objetiva160,161.

En lo que respecta a la calidad de vida subjetiva, hay varias 
escalas disponibles. Es importante capturar los informes de cali-
dad de vida del paciente aun cuando difieran de la información 
objetiva, porque la motivación de los pacientes para participar en 
múltiples tratamientos diferentes se basará en su percepción de su 
nivel actual de funcionamiento.
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La Escala de Calidad de Vida de la Organización Mundial de 
la Salud (WHOQOL)162 se ha utilizado ampliamente para evaluar 
la calidad de vida subjetiva. Esta escala ofrece la ventaja de ser 
autoadministrada. Examina la calidad de vida en los dominios de 
la salud física y mental, las relaciones sociales y el entorno. 

Una escala administrada por el evaluador, la Escala de Calidad 
del Bienestar (QWB)163, capta la carga subjetiva de enfermedad 
y tiene la ventaja de proporcionar normas para diferentes enfer-
medades, incluidos trastornos psiquiátricos y físicos. Esta evalua-
ción representa un desafío mayor y requiere capacitación para su 
administración.

Uno de los principales impulsores de la calidad de vida en 
personas con psicosis primaria está representado por la dimensión 
de las necesidades no cubiertas164. Las necesidades no cubiertas a 
menudo se encuentran en las áreas de actividades diurnas, informa-
ción, compañía, relaciones íntimas y expresión sexual. En muchas 
partes del mundo, la vivienda, el empleo y los beneficios sociales 
también representan necesidades frecuentes no cubiertas en per-
sonas con psicosis primaria165.

Incluir estos elementos en el marco de evaluación clínica es 
importante por varios motivos. En primer lugar, la perspectiva de 
las necesidades se humaniza y normaliza. De hecho, hay una jerar-
quía universal ampliamente reconocida de las necesidades humanas 
según las define Maslow166: necesidades fisiológicas, seguridad, 
amor y pertenencia, autoestima y autorrealización. En segundo 
lugar, el concepto de necesidad reconoce la experiencia y las prefe-
rencias del usuario, dado que la evaluación requiere su perspectiva 
de qué es lo que “no está cubierto”.

La evaluación de las necesidades, por tanto, se convierte en un 
proceso activo de exploración, escucha y comprensión por parte 
del clínico, requiriendo a menudo un grado de negociación entre 
el clínico y el paciente que, a su vez, mejorará la probabilidad 
de compartir la toma de decisiones. Esto es importante, pues un 
mejor acuerdo entre profesional y paciente sobre las necesidades 
contribuye también de forma significativa a predecir los resultados 
del tratamiento167, y el profesional con un estilo activo y de toma 
de decisiones compartida tiene más impacto en la reducción de las 
necesidades no cubiertas con el tiempo168. 

En tercer lugar, la evaluación de las necesidades automática-
mente tiene en cuenta el nivel de influencias contextuales, como 
el impacto de amigos, familia y la ayuda informal, para hacer que 
una necesidad se satisfaga o no. Esto aumenta la sensibilidad del 
servicio de salud mental al papel de los cuidadores informales 
y otros recursos en la red. Por último, hay evidencia de que la 
monitorización sistemática de las necesidades del paciente puede 
dar lugar a mejores resultados y rentabilidad169-171.

La Evaluación de Necesidades de Camberwell (CAN)172,173, 
disponible en 26 idiomas, es un instrumento ampliamente utili-
zado y práctico para evaluar las necesidades en la atención clí-
nica. Su fiabilidad y validez han sido ampliamente evaluadas. 
Es exhaustiva y evalúa una gama completa de 22 necesidades de 
salud y sociales, como vivienda, alimentación, limpieza, cuidado 
personal, actividades diarias, salud física, síntomas psicóticos, 
información sobre el tratamiento o la enfermedad, malestar psi-
cológico, seguridad personal, seguridad social, seguridad ajena, 
alcohol, drogas, relaciones sociales, relaciones emocionales, vida 
sexual, cuidado de niños, educación, tareas financieras, uso de 
teléfono/ordenador, y uso del transporte público. Los clínicos 
pueden optar por agregar necesidades adicionales, por ejemplo, 
religión/espiritualidad. Este instrumento evalúa por separado la 
perspectiva del personal, de los usuarios del servicio y familiares, 

identificando áreas de acuerdo y desacuerdo con respecto a si 
existe una necesidad, lo que respalda la negociación y la toma 
de decisiones compartida. 

La evaluación de las necesidades prácticas del paciente es 
esencial para la formulación de un plan de tratamiento integral. 
En el caso de pacientes que expresan interés en el empleo con 
apoyo, se ha visto que el modelo Colocación y Apoyo Individual 
(IPS) es significativamente más eficaz que otros tipos de asistencia 
profesional en muchos estudios aleatorizados realizados a nivel 
internacional174. Entre los principios básicos del modelo IPS están 
la elegibilidad basada en la elección del cliente, el enfoque en el 
empleo competitivo, la integración de servicios de salud mental 
y empleo, la atención a las preferencias del paciente y los apoyos 
laborales individualizados174.

ESTADIFICACIÓN CLÍNICA

La estadificación se desarrolló en medicina clínica como una 
estrategia para añadir precisión al diagnóstico, a la selección del 
tratamiento y también al pronóstico y predicción del resultado175,176. 
Un enfoque transdiagnóstico es esencial para la estadificación en 
psiquiatría. Este enfoque reconoce la naturaleza fluida y dinámica 
del inicio y las primeras etapas de la enfermedad mental, durante 
las cuales los microfenotipos fluyen y refluyen, y desaparecen o 
evolucionan hacia un síndrome más estable o, más comúnmente, 
síndromes (Figura 1). La psicosis primaria es uno de estos sín-
dromes, que por lo general surge de etapas más tempranas que ya 
indican una necesidad de atención, y atrae síndromes comórbidos 
adicionales y deterioro funcional177.

Si bien la idea de la estadificación se ha planteado inicialmente 
para trastornos mentales comunes178, el paradigma de la interven-
ción precoz en la psicosis creó las condiciones ideales para formular 
la estadificación clínica. La psicosis de primer episodio fue el punto 
de apoyo en torno al cual se comenzó, y de manera constante se 
hizo un caso basado en la evidencia, viéndose que el contenido 
del tratamiento para tales casos era muy diferente de lo que era 
apropiado para etapas posteriores de la enfermedad. 

Se definió un estadío clínico más temprano, el estado de riesgo 
clínico ultraelevado (que corresponde al estadío 1b en la Figura 1), 
que abarca el periodo anterior al umbral para una psicosis de primer 
episodio, y esto se ha convertido en un foco intenso de investiga-
ción e intervención179. La validez de esta etapa más temprana fue 
respaldada por sus necesidades de tratamiento manifiestamente 
diferentes y, en última instancia, por la evidencia abrumadora de 
que por lo menos se podría retrasar la progresión, y podrían mejorar 
significativamente las trayectorias iniciales de la enfermedad180,181. 
Aunque algunos clínicos siguen sin estar convencidos182, la actitud 
en el campo de la psicosis se ha desplazado desde un pensamiento 
determinista “condenado desde la concepción” a un enfoque más 
preventivo orientado a la recuperación180,183. 

En esta etapa clínica más temprana, en la que se presentan sín-
tomas psicóticos aunque todavía atenuados, pero hay necesidad de 
asistencia, el tratamiento consiste en intervenciones psicosociales 
influidas por la TCC, y un enfoque en los síndromes concomitan-
tes tratables como la ansiedad y la depresión, aliviando el estrés, 
fortaleciendo el afrontamiento y minimizando el consumo de dro-
gas ilícitas. En esta etapa, no están indicados los medicamentos 
antipsicóticos.

Cuando nuevas experiencias perceptivas y/o ideas delirantes se 
agrupan y persisten, alcanzando un umbral de frecuencia y gravedad 



17World Psychiatry (ed. esp.) 19:1 - Febrero 2021

que produce angustia y deterioro funcional, se puede establecer un 
diagnóstico de psicosis de primer episodio (estadío 2).

Los pacientes con psicosis de primer episodio responden mucho 
mejor a todos los tratamientos cuando la duración de la psicosis 
no tratada (DUP) se reduce al mínimo. Hay evidencia variable 
sobre el intervalo de tiempo exacto, pero parte de ella sugiere que 
retrasos de incluso pocas semanas pueden marcar una diferencia 
significativa en la respuesta al tratamiento184,185. Esto apunta a que 
la psicosis de primer episodio podría considerarse mejor como un 
estadío que consta a su vez de subestadíos.

De hecho, con una DUP mucho más breve ahora alcanzable en 
los servicios de intervención precoz, es posible que un pequeño 
subgrupo de pacientes experimente remisión sin medicación antip-
sicótica, aunque solo se les proporcionen intervenciones psicoso-
ciales intensivas186; no obstante, se necesita más evidencia en este 
sentido. Esta podría denominarse estadío 2a. 

En todos los demás casos de psicosis de primer episodio 
(estadío 2b), la evidencia derivada de la investigación indica que 
dosis bajas de medicamentos antipsicóticos suelen ser eficaces y 
debe cumplirse el tratamiento de forma rigurosa para minimizar 
las experiencias adversas y maximizar el compromiso187. La 
toma de decisiones compartida tiene un papel crucial aquí. El 
imperativo de prevenir el aumento de peso y las consecuencias 
metabólicas significa que los medicamentos con menos pro-
babilidades de producir estos efectos deben ser los de primera 
elección.

Un subgrupo de pacientes que no responde a los antagonistas 
de la dopamina y revela resistencia al tratamiento precoz puede 
reclasificarse en un subestadío adicional del estadío 2 (estadío 2c), 
o alternativamente como categoría que ha progresado rápidamente a 
estadío 4. Aquí la relación beneficio-riesgo se modifica bruscamente 
y, mientras que la clozapina tiene una serie de efectos adversos 
que significan que no debe utilizarse como primera opción, la evi-

dencia exige enérgicamente su uso si se alcanza la resistencia al 
tratamiento temprano o el estadío 4188.

Los tratamientos psicosociales, en particular los programas 
vocacionales con apoyo, como IPS e intervenciones en la familia, 
deben adaptarse a la etapa de la enfermedad y son mucho más 
eficaces en el estadío 2189. 

Más allá del primer episodio (estadío 2), los pacientes pueden 
pasar al estadío 3 (recurrencia o persistencia) o 4 (resistencia al 
tratamiento). La intervención en estadío 3 implica la prevención 
de recaídas y esfuerzos para tratar la comorbilidad y los síntomas 
subumbral persistentes o residuales de psicosis y otros síndromes 
asociados. Los antipsicóticos inyectables de acción prolongada 
pueden considerarse una estrategia preventiva. Sin embargo, la 
reducción de la dosis e incluso su interrupción son posibles en un 
subgrupo de pacientes190, por lo que un enfoque personalizado con 
subestadíos y subgrupos refleja una heterogeneidad en el estadío 3.

A los pacientes en estadío 3 tardío que parecen estar estabiliza-
dos, pero con síntomas continuos y deterioro funcional, se les puede 
ofrecer un programa diferente de intervenciones psicosociales que 
pueden mejorar considerablemente su calidad de vida. Esto puede 
implicar una actividad significativa, que incluye trabajo a tiempo 
parcial, estrategias basadas en las fortalezas, participación social 
en la comunidad para combatir la soledad, apoyo familiar, apoyo 
económico y atención médica experta para responder al riesgo 
mucho mayor de enfermedades médicas.

Para los pacientes en estadío 4 (resistentes al tratamiento), es 
obligatorio el uso de clozapina, como se mencionó anteriormente.

Para la mayoría de las personas con psicosis primaria, es posible 
una vida productiva. El “fanatismo suave de las bajas expectati-
vas” es consecuencia de los sistemas de atención con recursos 
deficientes y pensamiento diagnóstico anticuado, que no tienen 
en cuenta las oportunidades que los nuevos modelos de atención 
y la implementación de gran fidelidad pueden proporcionar actual-

Figura 1 Modelo de estadificación clínica que muestra la aparición de microfenotipos no diferenciados que pueden progresar a macrofenotipos como la 
psicosis primaria
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mente. Tales enfoques, que por supuesto deben estar respaldados 
por datos científicamente válidos, dependen de mentalidades y 
marcos conceptuales coherentes, y de una mayor comunidad mucho 
más educada y solidaria. 

TRASTORNOS PSIQUIÁTRICOS PRECEDENTES 
Y CONCOMITANTES

El diagnóstico de esquizofrenia se consideró previamente en un 
modelo jerárquico, en el que los trastornos psiquiátricos concomitan-
tes se veían como manifestaciones diversas del proceso psicótico y 
no se consideraban ni abordaban. Se esperaba que los medicamentos 
antipsicóticos tuvieran impacto sobre una amplia gama de psicopa-
tología, mientras que en gran medida se dirigían solo a los síntomas 
psicóticos. Ahora reconocemos que la mayoría de las personas con 
psicosis primaria tiene otros síndromes psiquiátricos precedentes o 
concomitantes o trastornos subumbral. Esto no es sorprendente dada 
la gran superposición de variantes genéticas comunes para múltiples 
trastornos psiquiátricos y la asociación de múltiples exposiciones 
ambientales con diversos trastornos psiquiátricos. Abordar los tras-
tornos comórbidos, incluso los que son subumbral con respecto a los 
diagnósticos categóricos, y considerar los trastornos precedentes en 
el plan de tratamiento, puede mejorar significativamente el resultado 
funcional del paciente y su calidad de vida.

En algunos ámbitos, se utiliza la Entrevista Clínica Estructurada 
para el DSM-5 (SCID-5)191 u otras evaluaciones semiestructuradas 
para explorar otros dominios psicopatológicos. Sin embargo, estos 
instrumentos están concebidos para detectar diagnósticos categó-
ricos, calificados solo como presentes o ausentes, y no identifican 
trastornos subumbral que, no obstante, podrían aportar información 
para las estrategias clínicas. Las escalas continuas permiten detectar 
síntomas y ser útiles para monitorizar el tratamiento. La Sección 
III del DSM-5 incluye una medida de síntomas transversales1 que 
se puede utilizar como herramienta de detección para identificar 
la presencia de otros dominios de síntomas en un paciente con 
diagnóstico de psicosis primaria. 

Los síntomas de depresión son comunes incluso en personas 
con psicosis no afectiva. Son muy confundibles con síntomas nega-
tivos, en particular aislamiento social, anhedonia, abulia y disminu-
ción de la expresión emocional. Por tanto, es esencial la informa-
ción sobre estos síntomas en los cuadros clínicos persistentes vs. 
episódicos, así como sobre las alteraciones del apetito, el sueño y 
la concentración, y la presencia de culpa y desesperanza. Se puede 
utilizar la Escala de Depresión de Calgary para la Esquizofrenia69 
para distinguir los síntomas negativos y depresivos.

La depresión persistente, a pesar del tratamiento antipsicótico, 
limita la recuperación y el bienestar, y se asocia con un mayor 
riesgo de suicidio192. Pueden necesitarse medicamentos antide-
presivos complementarios. Por otra parte, los síntomas maníacos 
subsindrómicos o premórbidos pueden sugerir la viabilidad de un 
ensayo con litio, especialmente cuando hay antecedentes familiares 
de trastorno bipolar.

La ansiedad social también tiene gran prevalencia en la psicosis 
primaria. Asimismo, es distinta de los síntomas negativos y predice 
un funcionamiento deficiente. Como la ansiedad social se aborda 
fácilmente a través de psicoterapia o medicación, no debe pasarse 
por alto ni confundirse con la paranoia. Para este fin se puede 
utilizar la Escala de Ansiedad Social de Leibowitz193. 

Es notable el hallazgo común de antecedente de trastorno obse-
sivo-compulsivo (TOC) o rasgos en personas con psicosis primaria, 

ya que este subgrupo muestra una edad más temprana de inicio de 
la psicosis, peores síntomas psicóticos y negativos, y más síntomas 
depresivos y tentativas de suicidio, lo que resulta en mayores tasas 
de hospitalización y peor pronóstico en general194. Este componente 
se puede explorar en pacientes con diagnóstico de psicosis primaria 
mediante el uso de la Escala Obsesivo-Compulsiva de Yale-Brown 
(Y-BOCS)195.

El tratamiento del TOC comórbido y la psicosis es complejo. 
Los antipsicóticos atípicos más nuevos a veces se asocian con la 
presentación de novo o el agravamiento de fenómenos de TOC que 
pueden tratarse con cambios en la medicación, pero las personas 
con TOC premórbido y persistente requieren otras intervenciones, 
incluyendo la TCC y, si esto no atenúa el problema, tratamiento 
antidepresivo adyuvante dirigido a los síntomas de TOC.

El trastorno de estrés postraumático (TEPT) suele presentarse 
de manera comórbida con la psicosis primaria, requiere intervencio-
nes específicas y posiblemente presagia resistencia al tratamiento. 
Los síntomas psicóticos refractarios al tratamiento con función 
intelectual relativamente conservada también se notifican en per-
sonas que experimentaron trastornos premórbidos de la conducta 
alimentaria varios años antes que se manifestara la psicosis, y se 
encontró hasta un 10% de casos de esquizofrenia en una serie 
reciente196. Estos casos y los de TEPT pueden requerir dosis más 
altas de antipsicóticos. El trastorno por déficit de atención e hipe-
ractividad (TDAH) en la infancia también confiere más riesgo de 
psicosis posterior, pero no altera ostensiblemente la expresión de 
la enfermedad197. 

Los síntomas psicóticos a menudo se presentan asociados con el 
consumo de sustancias, en particular el abuso crónico de cannabis, 
pero también el consumo de anfetaminas, cocaína, alucinógenos, 
opioides, fenciclidina, sedantes/hipnóticos y alcohol. Si las alu-
cinaciones y los delirios superan los que suelen observarse en el 
contexto de una intoxicación o abstinencia de sustancias, entonces 
se tendrá que considerar un diagnóstico de psicosis inducida por 
sustancias. 

Muchos individuos que ya tienen un alto riesgo de psicosis 
consumen sustancias, y sus síntomas psicóticos no disminuyen 
cuando se resuelve la intoxicación o la abstinencia, lo que indica un 
trastorno psicótico primario. La evidencia de síntomas psiquiátricos 
previos puede esclarecer la diferenciación entre psicosis inducida 
por sustancias y psicosis primaria.

Las personas con psicosis tienen un aumento de más de 4 veces 
en el consumo de sustancias en comparación con la población 
general, con un riesgo relativo incluso mayor de adicción a la 
nicotina198. Las intervenciones para el uso y abuso de sustancias son 
frecuentemente componentes esenciales del plan de tratamiento. 

Los síntomas psicóticos que ocurren en el contexto de un retraso 
global del desarrollo, trastornos de la comunicación de inicio en 
la infancia o trastorno del espectro autista, no se consideran tras-
tornos psicóticos primarios, a menos que surjan delirios o aluci-
naciones prominentes que persistan durante al menos un mes, o de 
menor duración si son tratados con éxito. Los síntomas psicóticos 
en personas con trastornos del desarrollo parecen ser resistentes 
al tratamiento antipsicótico142, posiblemente con distintos funda-
mentos. Se necesitan estudios adicionales que puedan definir las 
características de las personas con trastornos del desarrollo que 
responden a diferentes medicamentos para orientar la precisión 
de los tratamientos.

Por último, aunque la gran mayoría de personas con psicosis 
primaria tienen muchas más probabilidades de ser víctimas que 
agresores, hay un pequeño incremento en el riesgo de rasgos anti-
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sociales en estas personas. Esta comorbilidad raras veces se tiene 
en cuenta, pero debe evaluarse y considerarse en la planificación del 
tratamiento. Los rasgos antisociales no se revelan por el contacto 
previo con el sistema de justicia penal, que lamentablemente es 
muy común en personas con psicosis. Se puede obtener una his-
toria de rasgos antisociales en la infancia y una indiferencia cruel 
demostrada hacia los demás utilizando la Lista de Verificación de 
Psicopatía Hare Revisada199.

COMORBIDIDADES FÍSICAS 

Las personas con psicosis primaria sufren un exceso de mor-
bilidad y mortalidad por problemas físicos, en particular enferme-
dades cardiometabólicas, que reducen drásticamente la esperanza 
de vida11. Aunque esto se debe en parte a los efectos secundarios 
metabólicos de los fármacos antipsicóticos, los comportamientos de 
estilo de vida poco saludables aumentan más el riesgo de compli-
caciones/trastornos físicos. A pesar de los numerosos llamamientos 
para que se tomen en serio su salud física, la detección, evaluación 
y tratamiento de los aspectos de la salud física en personas con 
psicosis primaria siguen siendo deficientes, incluso en los países 
de ingresos altos. Por tanto, la mejora de la salud física de estos 
pacientes es fundamental y las consideraciones de salud física 
deben ser primordiales al elegir la medicación antipsicótica11,200-203. 

Un tercio de las personas con psicosis primaria desarrollan sín-
drome metabólico204, caracterizado por la presentación simultánea 
de varias anomalías metabólicas (obesidad abdominal, intolerancia 
a la glucosa o resistencia a la insulina, dislipidemia e hiperten-
sión)201. Datos metaanalíticos demuestran que, en comparación 
con la población general, estas personas tienen un riesgo 1,9 veces 
mayor de desarrollar el síndrome204.

La psicosis primaria también es un factor de riesgo de enferme-
dades cardiovasculares y diabetes mellitus tipo 2205,206. De acuerdo 
con un metaanálisis a gran escala, un diagnóstico de esquizofrenia 
incrementa de 1,5 a 1,6 veces el riesgo de enfermedad coronaria207. 
El riesgo de diabetes mellitus tipo 2 es dos veces más alto en per-
sonas con esquizofrenia que en la población general206.

Dado que los componentes individuales del síndrome metabó-
lico son decisivos para predecir la presentación de enfermedades 
cardiovasculares, diabetes mellitus tipo 2, cáncer y otras enferme-
dades relacionadas, deben controlarse al inicio del estudio, tenerse 
en cuenta al elegir la medicación y medirse con regularidad durante 
el tratamiento208. Entre los antipsicóticos de segunda generación, 
clozapina y olanzapina están asociados con los mayores riesgos 
cardiometabólicos, mientras que el riesgo más bajo es con aripi-
prazol, ziprasidona, lurasidona y amisulprida207.

Los clínicos deben controlar el peso de cada paciente en cada 
visita. La obesidad central/abdominal se correlaciona más fuerte-
mente con la resistencia a la insulina, y confiere a las personas con 
psicosis primaria mayor riesgo de desarrollar diabetes mellitus tipo 
2 y enfermedades cardiovasculares, que el peso corporal total o el 
índice de masa corporal. En consecuencia, el perímetro de la cintura 
es la mejor medida para evaluar estos riesgos, y se puede realizar 
fácilmente con una sencilla cinta métrica colocada alrededor de 
la cintura. Este parámetro debe medirse en el punto medio entre 
la última costilla y la cresta ilíaca. Los puntos de corte para el 
aumento de los riesgos para la salud relacionados con la obesidad 
son 94 cm para hombres y 90 cm para mujeres (sin embargo, estos 
valores son un poco más bajos para los asiáticos, sudamericanos 
y centroamericanos)208.

La hipertensión aumenta el riesgo de diversas enfermedades 
cardiovasculares. Aunque existen diferencias en la definición de 
hipertensión entre las guías, cualquier presión arterial sistólica >120 
mmHg se asocia con un aumento del riesgo cardiovascular. El 
control de la presión arterial, por lo tanto, debe formar parte de la 
evaluación de salud rutinaria en pacientes con psicosis primaria. El 
American College of Cardiology y la American Heart Association 
(ACC/AHA)209, proporcionan una lista de verificación para medir 
con precisión la presión arterial. Cabe destacar la importancia de 
que se requieren mediciones repetidas separadas por intervalos de 
1-2 minutos, así como mediciones realizadas fuera del consultorio, 
para confirmar el diagnóstico de presión arterial elevada/hiperten-
sión. En la primera visita, se debe registrar la presión arterial en 
ambos brazos. A partir de entonces, se debe usar el brazo que de 
la lectura más alta209. 

También es importante calcular y controlar el riesgo cardio-
vascular general de un paciente. Varias instituciones y paneles de 
salud de consenso, incluida la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) y las Sociedades Británicas Conjuntas (JBS), han publicado 
herramientas online para calcular el riesgo de enfermedades cardio-
vasculares de los pacientes, basándose en varios parámetros clínicos 
como edad, género, tensión arterial, antecedente de tabaquismo, 
colesterol total y presencia o ausencia de diabetes mellitus210-212. El 
valor de tales predicciones es ayudar a comunicar el riesgo, para 
que los pacientes puedan recibir asesoramiento (y tratamiento si 
es necesario) apropiado a su nivel de riesgo.

Identificar y controlar todos los factores de riesgo cardiovas-
cular modificables en personas con psicosis primaria –como taba-
quismo, una dieta poco saludable, obesidad, sedentarismo, consumo 
de alcohol, diabetes mellitus y dislipidemia– son tan importantes 
como el tratamiento de la hipertensión para disminuir el riesgo 
cardiovascular general213,214. La evidencia ha demostrado que per-
sonas con esquizofrenia tienen tasas significativamente más altas de 
tabaquismo activo, tabaquismo intenso y dependencia de nicotina, 
así como una ingesta de alimentos significativamente más elevada 
y peor calidad de la dieta que la población general203. Además, más 
de la mitad de las personas con esquizofrenia (55%) no cumplen 
las recomendaciones de actividad física y son sedentarias durante 
más de 8 horas al día203,215. Uno de cada cinco pacientes tiene o ha 
tenido trastorno por consumo de alcohol203.

Como regla general, a todo paciente se le debe realizar un 
electrocardiograma antes de prescribirle fármacos antipsicóticos 
que se han asociado con prolongación del intervalo QT. Además, 
estos fármacos no se deben prescribir a pacientes con cardiopatía 
documentada, antecedente personal de síncope, antecedente fami-
liar de muerte cardiaca súbita a una edad temprana (en especial 
si los dos padres tuvieron muerte cardiaca súbita) o síndrome de 
QT largo congénito208.

Independientemente de la edad y la presencia de otros factores 
de riesgo, es decisivo el seguimiento periódico de pacientes con psi-
cosis primaria para prevenir la hiperglucemia, y deben considerarse 
las pruebas en una etapa temprana del curso del tratamiento. Se 
deben realizar pruebas de punción digital, que brindan una lectura 
instantánea o hacer una prueba rápida de glucosa en sangre, en el 
momento del inicio, después de tres meses para identificar los casos 
tempranos de hiperglucemia y anualmente a partir de entonces208. 
Sin embargo, estos intervalos de seguimiento son sugerencias que 
deben modificarse en función del antipsicótico administrado. En 
condiciones ideales, la glucemia debe evaluarse en ayunas, pues 
esta es la determinación más sensible para la detección de ano-
malías en la glucosa. Las pruebas convencionales para detectar 
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hiperglucemia son la prueba de glucosa plasmática en ayunas, la 
prueba de tolerancia oral a la glucosa y la prueba de hemoglo-
bina glucosilada (HbA1c). Dado que el cumplimiento terapéutico 
en esta población de pacientes puede ser un problema, la prueba 
HbA1c puede ser preferible a la glucosa en ayunas como prueba 
de detección sistemática216. 

Los parámetros de lípidos, en especial triglicéridos y colesterol 
de lipoproteínas de alta densidad (HDL), también han de evaluarse 
al inicio y a los tres meses, con evaluaciones cada 12 meses a partir 
de entonces. Es innecesario un cribado más frecuente, excepto en 
caso de valores anómalos206. No es necesario el ayuno de forma 
rutinaria para determinar un lipidograma.

El asesoramiento individual sobre el estilo de vida y las inter-
venciones psicoeducativas centradas en promover un estilo de vida 
saludable han de considerarse como estrategias de primera línea 
para la prevención y el manejo de las comorbilidades físicas en 
pacientes con psicosis primaria203,216-218. Se debe recomendar a los 
pacientes que lleven a cabo por lo menos 30 minutos de actividad 
física de intensidad moderada durante un mínimo de cinco días a 
la semana215. Está disponible gratuitamente online una herramienta 
de aprendizaje electrónico del National Centre for Smoking Cessa-
tion para que los profesionales clínicos adquieran conocimiento y 
habilidades fundamentales para ofrecer apoyo conductual efectivo 
para dejar de fumar203.

Cuando no son eficaces las intervenciones en el estilo de vida 
para las comorbilidades físicas, puede estar indicada la medica-
ción208. La metformina es la principal opción farmacológica para el 
control del aumento de peso durante el tratamiento antipsicótico, y 
ofrece la ventaja adicional de reducir la incidencia de diabetes tipo 
2 en pacientes con hiperglucemia. La creciente evidencia también 
sugiere que la metformina tiene efectos cardioprotectores además 
de sus efectos hipoglucémicos219. Bupropión y vareniclina han 
demostrado su eficacia para el cese del tabaquismo en individuos 
con psicosis primaria220,221.

En casos en que los problemas de salud física –como hiper-
glucemia, hiperlipidemia o hiperprolactinemia– son secundarios a 
la medicación antipsicótica, debe valorarse la reducción de dosis 
o el cambio a un antipsicótico con un perfil de riesgo más bajo, 
si es seguro y factible202,208. Los pacientes tratados con clozapina 
necesitan un seguimiento especial, debido a la importante preo-
cupación de las reacciones adversas al medicamento relacionadas 
con la salud física que puede inducir este fármaco (agranulocitosis, 
miocarditis y miocardiopatía, enfermedades cardiometabólicas)202.

La prevención de los problemas de salud física en personas cn 
psicosis primaria al promover un estilo de vida sano probablemente 
es más eficiente que intervenir después de encontrar cambios sig-
nificativos en marcadores clínicos o biológicos durante el cribado 
cardiometabólico222. La evidencia emergente indica que mHealth, 
es decir, el uso de tecnología digital (como aplicaciones para telé-
fonos inteligentes y rastreadores de actividad física) en la presta-
ción de servicios de salud, puede desempeñar un papel importante 
en la prevención de comorbilidades físicas223, aunque aún no se 
ha demostrado su factibilidad y utilidad clínica en pacientes con 
psicosis primaria.

ANTECEDENTES FAMILIARES

En la psicosis del espectro de la esquizofrenia, los antecedentes 
familiares del trastorno son uno de los factores de riesgo conoci-
dos más potentes. De acuerdo con un metaanálisis, tener un padre 

afectado se asocia con 7,5 veces mayor riesgo de esquizofrenia en 
la descendencia224.

Solo una minoría de las personas con diagnóstico de esquizo-
frenia, no obstante, tiene un antecedente familiar positivo de ese 
trastorno. En un estudio de simulación de enfermedades poligénicas 
complejas se estimó que 83-90% de personas con esquizofrenia en 
familias típicas (con un promedio de dos hijos) no tenían ningún 
pariente de primer, segundo o tercer grado afectado225. Esta gran 
proporción de casos esporádicos es de esperar según el modelo 
poligénico, considerando la baja tasa de prevalencia del trastorno225.

La evaluación clínica de los antecedentes familiares en un 
paciente con psicosis primaria no debería centrarse solo en la 
esquizofrenia. La esquizofrenia clínicamente diagnosticada puede 
asociarse con la presentación de varios trastornos mentales diferen-
tes en parientes de primer grado, y un mayor número de casos de 
esquizofrenia en la población puede atribuirse más a un antecedente 
familiar de un trastorno no esquizofrénico que a un antecedente 
familiar de esquizofrenia en sí226. Estos hallazgos se hacen eco de 
los estudios de genética molecular, que muestran que dos tercios de 
las asociaciones genéticas son comunes a esquizofrenia, trastorno 
bipolar y trastorno depresivo mayor, y también existen superposi-
ciones con variantes genéticas que contribuyen a autismo, TDAH y 
discapacidades intelectuales227,228. Por tanto, en la evaluación clínica 
de los antecedentes familiares en pacientes con psicosis primaria se 
ha de considerar todo el espectro de los trastornos mentales. Vistas 
las elevadas tasas de trastornos mentales a lo largo de la vida, se 
puede esperar un antecedente familiar positivo definido de forma 
general en una proporción considerable de pacientes.

La interpretación clínica de la presencia de antecedentes 
familiares es compleja y va más allá de la “carga genética”. Las 
puntuaciones de riesgo poligénico en esquizofrenia parecen inter-
venir en menos del 20% del efecto del antecedente familiar229. 
Probablemente esto es explicable en parte por el hecho de que en 
particular los antecedentes familiares de los padres también reflejan 
influencias ambientales, como tasas más elevadas de complica-
ciones del parto y embarazo230,231, crecer en un entorno doméstico 
desfavorable232, familia de acogida233, tasa elevada de divorcios, 
dificultades en la comunicación parental234 y bajo rendimiento 
escolar235. Recientemente se ha analizado el impacto considera-
ble de crecer con un padre con enfermedad mental grave sobre el 
desarrollo psicológico y social236. Por tanto, un antecedente familiar 
positivo se ha de acompañar de un examen del impacto de la psi-
copatología parental sobre el desarrollo y las necesidades clínicas 
que comportan.

Los antecedentes familiares también tienen relevancia clínica 
directa, ya que el primer episodio de psicosis primaria ocurre típi-
camente cuando los pacientes todavía son dependientes y/o viven 
con sus padres. La presencia de trastornos mentales en los padres 
puede indicar una disminución de la resiliencia familiar y una 
mayor necesidad de apoyo para la familia236.

En un paciente con psicosis primaria, los antecedentes familia-
res de trastornos mentales se pueden evaluar utilizando entrevistas 
estructuradas o instrumentos de cribado. Casi todas las entrevistas 
estructuradas, como la Entrevista Familiar para Estudios Gené-
ticos237 y la Entrevista Diagnóstica para Estudios Genéticos238, 
pueden tardar varias horas en completarse. En la práctica clínica, 
es más adecuado utilizar los cuestionarios o las evaluaciones más 
breves.

La Detección de Antecedentes Familiares (FHS)239 recoge infor-
mación sobre 15 trastornos mentales en el curso de la vida, así 
como de intentos de suicidio. Se administra a un informante de la 
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familia, que informa sobre sí mismo y otros parientes biológicos 
(padres, hermanos e hijos). La evaluación comienza con pregun-
tas generales sobre síntomas, tratamiento y deterioro, seguidas de 
otras más específicas sobre psicopatología. La FHS tarda de 5 a 20 
minutos en completarse, ya que cada pregunta se plantea una sola 
vez sobre todos los miembros de la familia como grupo.

Los antecedentes familiares deben reevaluarse con el tiempo, 
ya que no todos los familiares del paciente índice pueden haber 
pasado por su periodo de riesgo para cada trastorno mental. Asi-
mismo, puede surgir nueva información que previamente no había 
sido detectada debido a dificultades para recordar o por falta de 
conocimiento.

Existe alguna evidencia de que los antecedentes familiares de 
psicosis pueden afectar al pronóstico. Por ejemplo, este antecedente 
se asoció con peores resultados del trastorno en varios metaanálisis, 
especialmente en relación con síntomas negativos240 y el resultado 
laboral y global241. Sin embargo, las magnitudes del efecto fueron 
relativamente pequeñas. La edad de inicio más temprana también se 
ha asociado con antecedentes familiares240, lo cual es clínicamente 
relevante ya que esta variable está asociada con peor resultado 
clínico y social242. No hay evidencia de que el género modere la 
influencia de los antecedentes familiares sobre el resultado. Sin 
embargo, se ha observado que, aunque los hombres suelen manifes-
tar más síntomas negativos que las mujeres, esto puede no ocurrir 
en aquellos con antecedentes familiares242.

En el reciente Estudio del Registro Nacional Sueco y Genó-
mico243, se observó que el antecedente familiar se asociaba con 
mayor riesgo de resistencia al tratamiento en pacientes con esqui-
zofrenia. En un subconjunto de casos con datos genómicos, no hubo 
asociación significativa entre las puntuaciones de riesgo genético 
de cuatro trastornos mentales y la resistencia al tratamiento. Sin 
embargo, se necesita más investigación para explorar si las puntua-
ciones de riesgo genético se asocian con el resultado clínico, solas 
o en combinación con datos de antecedentes familiares.

En resumen, los antecedentes familiares de enfermedad mental, 
definida en forma general, puede repercutir en el desarrollo psi-
cosocial de los pacientes y alterar la resiliencia familiar de forma 
clínicamente relevante. La historia familiar puede evaluarse de 
manera fiable en pacientes con psicosis primaria en la práctica 
clínica rutinaria utilizando instrumentos de detección breves. La 
presencia de antecedentes familiares del trastorno se asocia con 
una edad de inicio más temprana y puede tener un efecto sobre 
el resultado.

COMPLICACIONES OBSTÉTRICAS

Las complicaciones obstétricas se encuentran entre los fac-
tores de riesgo ambientales mejor replicados para la psicosis en 
el espectro de la esquizofrenia. Incluyen diferentes variables que 
plantean un riesgo para el desarrollo normal del cerebro del bebé.

La importancia de la asociación entre complicaciones del parto 
y esquizofrenia fue establecida por el trabajo de investigadores 
escandinavos244,245 desde la década de 1970 en adelante. De hecho, 
sus hallazgos contribuyeron al concepto base de la formulación en 
1987 del modelo de desarrollo neurológico de la esquizofrenia133,246.

El tema fue revisado exhaustivamente por Cannon et al247. Su 
metaanálisis de estudios prospectivos basados en la población 
reveló que tres grupos de complicaciones se asociaban signifi-
cativamente con esquizofrenia posterior: a) complicaciones del 
embarazo (hemorragia, diabetes, incompatibilidad Rh, preeclamp-

sia); b) crecimiento y desarrollo fetal anómalo (bajo peso al nacer, 
malformaciones congénitas, perímetro cefálico reducido); y c) com-
plicaciones del parto (atonía uterina, asfixia, cesárea de urgencia). 
Sin embargo, las estimaciones de las magnitudes del efecto en 
general fueron inferiores a 2.

Muy recientemente, Davies et al248 llevaron a cabo un metaaná-
lisis de factores pre- y perinatales para la psicosis en su conjunto, 
que en gran parte confirma los hallazgos de Cannon. Ambos metaa-
nálisis concluyeron que la hipoxia fetal y los factores relacionados 
con la anoxia, en los que el cerebro en desarrollo se ve privado de 
oxígeno, se encuentran entre los más consistentemente implicados.

En la práctica clínica, se debe preguntar siempre a los pacientes 
si saben si hubo alguna complicación obstétrica. Una minoría de los 
pacientes puede saber esto, particularmente si los sucesos fueron 
graves o potencialmente mortales (p. ej., prematuridad, cesárea de 
urgencia, salir “azul” o derivado a incubadora). Sin embargo, hay 
más probabilidades de que el paciente no conozca este aspecto 
de su vida.

Esta falta de información no puede interpretarse como que tales 
eventos no ocurrieron. Por consiguiente, siempre que sea posible, 
es aconsejable preguntar a un progenitor, en particular la madre, 
sobre el embarazo y nacimiento del paciente. La evidencia es que 
las madres recuerdan los eventos más importantes sucedidos (p. ej., 
preeclampsia, parto con fórceps), aunque pueden haber olvidado 
eventos menos graves (p. ej., hemorragia prenatal)249. Los padres 
son mucho menos confiables. 

La lista de verificación de Lewis-Murray246,250 se puede utili-
zar para evaluar la información obtenida de entrevistas maternas. 
Abarca 16 complicaciones: rubéola y sífilis durante el embarazo, 
incompatibilidad de Rh, hemorragia prenatal, preeclampsia grave, 
rotura prematura de membranas, parto >36 horas, parto gemelar 
complicado, prolapso de cordón, edad gestacional <37 semanas 
o >42 semanas, cesárea de urgencia, presentación de nalgas o 
anómala, fórceps medios o altos, peso al nacer ≤2 kg, asistencia 
en incubadora >4 semanas. Cada una de estas complicaciones se 
califica, y se marcan umbrales para evaluarlas como “definidas” 
o “equívocas”250.

Si es muy importante establecer los hechos y la madre divaga, 
entonces el método ideal es obtener los registros de nacimiento 
originales. La lista de verificación de Lewis-Murray puede aplicarse 
a éstos. Sin embargo, la escala de McNeil-Sjöström251 es más com-
pleta y fue diseñada específicamente para utilizarse con registros 
de nacimiento. Tarda más tiempo en completarse pero proporciona 
información mucho más detallada. Por tanto, en general se utiliza 
más en investigación que en la práctica clínica.

En estudios prospectivos se han analizado las consecuencias 
generales a largo plazo para los bebés que estuvieron expuestos a 
complicaciones obstétricas252,253. Han demostrado que los riesgos 
cerebrales tempranos, en especial aquellos que causan hemorragia 
periventricular, se asocian con vulnerabilidad no solo a la psico-
sis sino también a trastornos del neurodesarrollo como TDAH y 
autismo. Los problemas cognitivos son comunes (incluido CI más 
bajo), así como las disfunciones neurológicas que fluctúan desde 
signos leves hasta parálisis cerebral. Los estudios de neuroimagen 
han demostrado que cuando los bebés que sufrieron hemorragias 
periventriculares llegan a la vida adulta, muestran más anoma-
lías estructurales del cerebro como agrandamiento ventricular y 
adelgazamiento cortical, así como anomalías dopaminérgicas, que 
recuerdan a las observadas en pacientes con esquizofrenia253,254.

Si se obtiene un antecedente de una complicación obstétrica 
importante, entonces ¿qué relevancia tiene para el paciente? Es 
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posible que no tenga ninguna, pues la mayoría de los bebés expues-
tos a tales complicaciones tienen un desarrollo completamente 
normal; la psicosis puede ser fortuita. Sin embargo, el evento es 
muy probablemente significativo si el paciente ha mostrado evi-
dencia de signos neurológicos leves o problemas del desarrollo 
en la infancia (p. ej., hitos de aparición tardía, CI más bajo que 
los hermanos, problemas psiquiátricos o de comportamiento en la 
infancia, en especial TDAH).

Si alguno de estos está presente, entonces se debe investigar 
más a fondo. La resonancia magnética estructural (MRI), en par-
ticular, puede ser útil para verificar si hay algún indicio de daño 
cerebral temprano: ventrículos más grandes, hipocampo pequeño o 
adelgazamiento cortical, pueden indicar importancia. Las pruebas 
neuropsicológicas pueden ser útiles para establecer el funciona-
miento intelectual general o cualquier alteración específica. Por 
algún motivo desconocido, el feto o el bebé masculino es más 
susceptible a las consecuencias neuropsiquiátricas a largo plazo 
en caso de agresiones cerebrales tempranas.

La presencia de una complicación obstétrica que parece signi-
ficativa, ¿representa alguna diferencia en la atención del paciente? 
No directamente, pero obviamente contribuye a la caracterización 
del caso individual. Puede haber causado retraso del desarrollo en 
la infancia, así como otros problemas conductuales mucho antes 
del inicio de la psicosis; también puede explicar alteraciones cog-
nitivas y anomalías en la MRI. Además, puede ayudar a los padres 
a comprender por qué su hijo o hija ha desarrollado psicosis, y evita 
que se preocupen por si pueden haber causado la enfermedad por 
algún defecto en su crianza.

Desde luego, hay que tener presente que los factores de riesgo 
para la psicosis rara vez actúan solos, y las complicaciones obsté-
tricas pueden ser una causa contribuyente por encima de la predis-
posición genética o junto con otros factores de riesgo ambientales, 
como la migración o el consumo de cannabis.

EXPOSICIONES TEMPRANAS A FACTORES DEL ENTORNO

La evidencia epidemiológica sugiere que un entorno adverso 
durante el periodo sensible del neurodesarrollo se asocia con mayor 
riesgo de psicosis primaria a una edad posterior. Las estimaciones 
metaanalíticas de la magnitud del efecto del riesgo de psicosis 
primaria varían para la exposición a diferentes factores, como 
adversidades en la infancia (p. ej., muerte de los padres, abuso, 
negligencia y acoso), así como un entorno urbano, migración y 
minorías étnicas (que probablemente actúan a través de un aumento 
de las adversidades socioambientales)255-257. 

Los efectos de las exposiciones tempranas parecen ser comple-
jos, dinámicos e interactivos258. La adversidad en la infancia repre-
senta el epítome de la compleja etiología de la psicosis primaria. 
Por ejemplo, el abuso sexual en la infancia, además de la psicosis 
primaria, se asocia con una amplia gama de resultados mentales 
y físicos para la salud, desde la obesidad a la depresión y al abuso 
de sustancias259, que también se vinculan de forma individual con 
mayor riesgo de psicosis y resultados desfavorables entre indivi-
duos con psicosis.

El impacto nocivo de las adversidades en la infancia también 
parece ser aditivo260. En este sentido, puede haber diversas trayec-
torias causales y no causales entre las adversidades en la infancia 
y la psicosis primaria, de manera que el vínculo entre adversidades 
y psicosis también puede depender en parte del impacto perjudicial 
generalizado sobre el bienestar. Además, la evidencia sugiere una 

interacción entre genes y medioambiente, ya que la asociación 
entre adversidades en la infancia y psicosis primaria aumenta en 
función de la alta vulnerabilidad genética261. 

Un metaanálisis reciente muestra que la adversidad en la infan-
cia se asocia con peores resultados de tratamiento en individuos 
con diagnóstico de trastorno psicótico (OR=1,51; IC 95%: 1,08-
2,10)262. La adversidad en la infancia también se vincula con menor 
cooperación con los servicios y adherencia a la medicación263. A 
pesar de la escasa evidencia de mayor calidad derivada de estudios 
prospectivos en muestras grandes, estos hallazgos indican que es 
importante reconocer la existencia de adversidad en la infancia al 
pronosticar la evolución de la enfermedad y formular un plan de 
tratamiento. Por tanto, la adversidad en la infancia debe evaluarse 
de forma sistemática en individuos con psicosis primaria.

Sin embargo, la evaluación de la adversidad en la infancia es 
un desafío, incluso para un profesional de la salud mental experi-
mentado. En primer lugar, la recolección retrospectiva puede ser 
propensa al sesgo de recuerdo. En segundo lugar, el reconoci-
miento de la experiencia subjetiva, incluyendo la percepción y el 
significado asignado a la adversidad, es tan o más importante que 
la evaluación objetiva de un evento adverso. En tercer lugar, los 
antecedentes socioculturales y la personalidad influyen en la eva-
luación, el informe y la divulgación de adversidades tempranas, y 
por consiguiente deben tenerse en cuenta durante la evaluación. Por 
último, una evaluación exhaustiva que tenga en cuenta el momento, 
duración, gravedad, frecuencia y tipo de adversidad en la infancia, 
generará mejores resultados, pero puede requerir mucho tiempo 
en un entorno clínico ajetreado.

De los numerosos instrumentos de autoadministración y eva-
luados por clínicos para la detección sistemática o valoración más 
definitiva de la exposición a sucesos adversos en la infancia, el 
Cuestionario de Trauma Infantil (CTQ)264 y el de Experiencias de 
Cuidado y Abuso en la Infancia (CECA)265 son los que se utilizan 
con más frecuencia.

El CTQ es un instrumento de autoinforme, respaldado por 
datos psicométricos sólidos obtenidos de diferentes poblaciones 
en diversos entornos en todo el mundo. Un total de 70 apartados (28 
apartados para el CTQ de Formato Breve) se califican en una escala 
Likert de 5 puntos (de “1 - nunca” hasta “5 - muy frecuente”), para 
evaluar cinco dominios de la adversidad en la infancia: negligen-
cia emocional, negligencia física, abuso emocional, abuso físico 
y abuso sexual.

Con una administración fácil y rápida (10 a 15 minutos), el CTQ 
puede servir como una herramienta de detección útil que cubre una 
gama relativamente amplia de adversidades en la infancia.

Este sencillo cuestionario puede integrarse en las historias clíni-
cas electrónicas de rutina para proporcionar una perspectiva básica 
de la historia de las exposiciones tempranas266.

El CECA ofrece la evaluación formal más detallada y contex-
tualizada de las adversidades en la infancia, midiendo frecuencia, 
omnipresencia e intensidad del abuso físico y sexual, antipatía 
paterna y materna, y negligencia. Sin embargo, esta herramienta 
requiere una entrevista de un mínimo de una hora y capacitación 
específica del entrevistador.

El Cuestionario Retrospectivo de Bullying mide frecuencia, 
intensidad y duración de la victimización física, emocional y rela-
cional durante el periodo de la escuela primaria y media/secun-
daria267.

Cabe señalar que estos instrumentos han sido diseñados para 
recopilar información en un contexto de investigación, y la evi-
dencia sobre su utilidad clínica sigue siendo limitada268. Además, 
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las adversidades en la infancia, aunque en gran parte no varían en 
esencia, pueden cambiar de forma con el tiempo (p. ej., ciberacoso). 
Estas formas emergentes de adversidades tempranas también deben 
abordarse.

Un metaanálisis de 12 estudios mostró que la TCC centrada 
en el trauma (p. ej., exposición imaginal gradual, reestructuración 
cognitiva) y el tratamiento de reprocesamiento de desensibilización 
del movimiento ocular dan lugar a una pequeña mejoría de los sín-
tomas positivos inmediatamente después del tratamiento (g=0,31; 
IC 95%: 0,55-0,06) pero no en el seguimiento, y no tiene ningún 
efecto sobre los síntomas negativos, depresivos o de ansiedad269. 
Una revisión sistemática más inclusiva no logró mostrar evidencia 
convergente de alta calidad sobre la efectividad de las interven-
ciones psicoterapéuticas informadas por trauma en pacientes con 
síntomas psicóticos263.

Visto el limitado beneficio de las intervenciones psicoterapéu-
ticas actuales centradas en el trauma, y la necesidad de estudios 
adicionales con bajo riesgo de sesgo, estas intervenciones no se 
pueden recomendar de forma rutinaria para pacientes con psicosis 
primaria que presentan antecedentes de adversidades tempranas, 
en particular en un entorno de salud mental de recursos limitados. 
Sin embargo, ciertamente deben tenerse en cuenta en cada caso. 

Las psicoterapias centradas en el trauma deben adaptarse a las 
necesidades de las personas con psicosis primaria. Se requieren 
estudios aleatorizados controlados para encontrar la duración e 
intensidad óptima para una intervención eficaz. Además, es necesa-
ria investigación que ayude a fundamentar las estrategias de asisten-
cia sanitaria para identificar a las personas con más probabilidades 
de beneficiarse de estas intervenciones.

Desde una perspectiva de salud pública, las adversidades tem-
pranas son factores modificables que contribuyen a la carga global 
de trastornos mentales, incluida la psicosis primaria. Por lo tanto, 
el objetivo final debería ser promover un entorno propicio para un 
desarrollo óptimo en la infancia270.

EXPOSICIONES RECIENTES A FACTORES DEL ENTORNO

Los sucesos más estresantes en la vida, es decir, situaciones que 
provocan un cambio positivo o negativo muy significativo en las cir-
cunstancias personales y/o que implican un elemento de amenaza, 
pueden producirse cerca de la aparición o recaída de la psicosis.

Un metaanálisis informó de una asociación de los principa-
les eventos estresantes de la vida con el trastorno psicótico y las 
experiencias psicóticas subclínicas, con una razón de probabilidad 
de alrededor de 3271. Sin embargo, la calidad metodológica de la 
mayoría de los estudios incluidos fue baja. Además, una parte de 
la asociación puede explicarse por una propensión genética sub-
yacente compartida, aumentando el riesgo de psicosis así como de 
exposición a sucesos vitales importantes272.

Desde un punto de vista clínico, los eventos vitales estresantes 
pueden ser particularmente importantes cuando van precedidos 
de adversidad en la infancia. Un estudio reveló que un 47% del 
efecto del abuso en la infancia era mediado por sucesos adversos 
en la edad adulta, en particular sucesos que implicaban violencia273. 
Además, en algunos estudios se ha informado que la exposición 
a la adversidad en la infancia también puede aumentar el impacto 
de sucesos vitales estresantes274, lo que sugiere sensibilización al 
estrés.

A efectos de evaluación, la entrevista semiestructurada Pro-
grama de Eventos y Dificultades en la Vida (LEDS) se considera 

el estándar de oro, pues tiene en cuenta factores como momento, 
gravedad e independencia de los sucesos275. Sin embargo, requiere 
mucho tiempo para su administración y evaluación. Como alter-
nativa, se pueden utilizar cuestionarios como la Escala de Evalua-
ción de Reajuste Social (SRRS)276, la Escala de Eventos Vitales 
de la Entrevista de Investigación de Epidemiología Psiquiátrica 
(PERI)277 y el Cuestionario de Acontecimientos Vitales Estresantes 
(QSLE)278.

Además de los sucesos estresantes en la vida, la sensación 
subjetiva de sentirse abrumado por las demandas del entorno, o 
incapaz de controlarlas, parece ser un factor adicional que vincula 
la experiencia estresante con la psicosis. A nivel de la población, 
un estudio en 177.000 individuos mostró datos consistentes de un 
vínculo entre el estrés percibido y las experiencias psicóticas279. 
Los datos sugieren de nuevo que el impacto del estrés percibido 
es más fuerte en individuos que previamente confrontaron sucesos 
adversos en la infancia280.

Si bien se debe apreciar que el estrés percibido no es un fac-
tor ambiental independiente, sino que surge en interacción con la 
experiencia subjetiva del individuo, su evaluación puede ser de 
considerable relevancia clínica, dada su estrecha correlación con279 
los niveles de síntomas psicóticos, así como la predicción futura de 
los mismos281. Esto se puede hacer utilizando instrumentos como la 
Escala de Estrés Percibido282 o el Índice de Estrés Psicológico283.

Las evaluaciones ecológicas momentáneas, que miden sínto-
mas, sentimientos y contexto múltiples veces al día durante el 
transcurso de varios días, pueden incluso ser más adecuadas para 
evaluar el estrés de la vida cotidiana y la sensibilidad de la persona 
al mismo284. Los nuevos enfoques de cibersalud (e-salud) como las 
aplicaciones, pueden ayudar a implementar estas evaluaciones en 
la práctica clínica estándar284. 

Existen enfoques basados ​​en la evidencia que pueden ayudar a 
reducir el impacto de los sucesos estresantes de la vida y el estrés 
de la vida cotidiana en pacientes psicóticos, como la TCC para la 
psicosis (TCCp), el ejercicio físico, la atención plena y la terapia 
de aceptación y compromiso.

Otra exposición ambiental que ejerce su efecto cerca del inicio 
o recaída de la psicosis es el uso de sustancias ilegales, en particu-
lar del cannabis. Los metaanálisis informan de un incremento de 
2 a 3 veces el riesgo de psicosis en usuarios frecuentes, con clara 
evidencia de una relación dosis-respuesta285. Este riesgo puede ser 
más elevado a una edad más joven al inicio de su uso, en caso de 
antecedente familiar de psicosis, o cuando se consumen tipos de 
cannabis con altas concentraciones de tetrahidrocannabinol286. Las 
personas con antecedentes de exposición intensa en la infancia a 
eventos traumáticos también parecen ser más sensibles a los efectos 
inductores de psicosis del cannabis286.

Una revisión sistemática concluyó que cerca de un tercio de 
pacientes psicóticos tenían un consumo de cannabis clínicamente 
significativo en su primer episodio, y el tiempo entre el primer 
consumo y el primer brote psicótico fue en promedio de unos seis 
años. Durante los primeros diez años después del primer episodio, 
alrededor de la mitad de los consumidores anteriores dejan de 
fumar cannabis. Los que continúan utilizándolo tienen mayores 
tasas de recaídas, ingresos hospitalarios más prolongados y sín-
tomas psicóticos más graves que los individuos que suspenden el 
consumo o que no son consumidores287. Parte de este efecto puede 
estar mediado por una peor adherencia a la medicación en los 
consumidores de cannabis288. Es importante señalar que dejar de 
consumir cannabis puede mejorar los síntomas psicóticos al nivel 
de los pacientes que no lo consumen288.
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El consumo de cannabis se puede evaluar utilizando la ver-
sión más actualizada del Cuestionario de Experiencia del Canna-
bis289. Lamentablemente, el tratamiento del consumo de cannabis 
en pacientes con trastornos psicóticos sigue siendo un desafío: 
un metaanálisis indicó que no había evidencia de efecto sobre la 
frecuencia de consumo para ninguna intervención, pero que había 
cierta evidencia de disminución de la cantidad de consumo y sín-
tomas positivos asociados con la intervención motivacional, con o 
sin TCCp290. Hasta ahora no hay datos convincentes que indiquen 
que la sustitución farmacológica sea eficaz.

FACTORES PROTECTORES / RESILIENCIA

En la psicosis primaria, los factores protectores personales 
y sociales y los niveles de resiliencia del individuo pueden ser 
mediadores de la relación entre factores de la enfermedad, como 
el deterioro cognitivo y la gravedad de los síntomas negativos, y 
resultados como el funcionamiento laboral y escolar.

Los factores protectores incluyen una buena capacidad de 
afrontamiento y habilidades para resolver problemas, mayor nivel 
de educación, apoyo social y emocional, participación en activi-
dades de la comunidad y seguridad económica/financiera40,291-294. 
La resiliencia designa la capacidad de adaptarse positivamente a 
la adversidad psicosocial. Los aspectos de la resiliencia incluyen 
autoimagen positiva, autocontrol, flexibilidad cognitiva, com-
petencia social, autorregulación emocional, autoeficacia y opti-
mismo293,295-298.

Dado que ningún factor protector o aspecto de la resiliencia 
surge como un contribuyente “primario” al funcionamiento de per-
sonas con psicosis, es importante tener en cuenta varios factores 
para comprender su contribución relativa296,299. Algunos factores 
pueden tener un efecto directo sobre el funcionamiento, mientras 
que otros actúan como mediadores de la relación entre un fac-
tor de la enfermedad y el funcionamiento diario. Por ejemplo, el 
afrontamiento positivo y la resiliencia median en parte en la rela-
ción entre los síntomas negativos y la discapacidad en la psicosis 
primaria99,100,298.

La evaluación de factores protectores y características de la resi-
liencia en un individuo con psicosis primaria es un paso importante 
en la formulación de un plan de tratamiento dirigido. El número de 
variables protectoras y de resiliencia es relativamente grande. Los 
pacientes individuales podrían tener deficiencias en algunos facto-
res, pero no en todos. Aunque no hay una evaluación estándar de 
oro para los factores protectores o las características de resiliencia, 
existen varias herramientas entre las que puede elegir el clínico. 
El análisis de las puntuaciones totales o apartados individuales de 
estas medidas de evaluación se puede utilizar para personalizar el 
enfoque del tratamiento.

El Brief Cope (BC)300 es un cuestionario de autoinforme de 
14 subescalas/28 ítems que consta de dos ítems por subescala. 
Una puntuación más alta indica un mayor uso de una estrategia 
de afrontamiento específica. El BC contiene ítems que evalúan el 
afrontamiento “adaptativo” (p. ej., “He estado tomando medidas 
para tratar de mejorar la situación” y “He recibido apoyo emocional 
de otros”) y el afrontamiento “desadaptativo” (p. ej., “He estado 
consumiendo alcohol u otras drogas para sentirme mejor” y “Me 
he estado criticando a mí mismo”).

El Cuestionario de Estilo de Afrontamiento Simplificado 
(SCSQ)301 es un cuestionario de autoinforme de 20 ítems con dos 
categorías: estilos de afrontamiento positivo (ítems 1-12) y estilo 

de afrontamiento negativo (ítems 13-20). Los ítems del SCSQ eva-
lúan el afrontamiento de “evaluación” (p. ej., “Trato de ver el lado 
positivo de la situación”) y los “métodos conductuales” de afron-
tamiento (p. ej., “Hago concesiones”). Los participantes pueden 
evaluar cada apartado desde “0 - nunca” hasta “3 - a menudo”, en 
función de la frecuencia con la que utilizaron una determinada 
estrategia para abordar una situación o problema estresantes. Se 
puede utilizar esta escala para identificar el estilo de afrontamiento 
adoptado con mayor frecuencia por el paciente. Las puntuaciones 
bajas en apartados específicos o las puntuaciones totales bajas 
indican que se necesita intervención para mejorar las habilidades 
de afrontamiento. 

El Cuestionario de Red Social (SNQ)302 se puede utilizar para 
evaluar aspectos estructurales y cualitativos de la red social del 
paciente. Este cuestionario autoadministrado incluye 15 ítems 
evaluados en una escala de 4 puntos (desde “1 - nunca” hasta 
“4 - siempre”), organizados en cuatro factores: calidad y fre-
cuencia de los contactos sociales, apoyo social práctico, apoyo 
emocional y calidad de una relación íntima. Si la tensión y las 
críticas familiares son elevadas y el apoyo familiar es un factor 
protector potencial que debe mejorarse, entonces estarían indi-
cados enfoques empíricos como la psicoeducación familiar y la 
terapia familiar.

La resiliencia se puede evaluar utilizando la Escala de Resi-
liencia para Adultos (RSA)303, una escala autoadministrada de 33 
ítems que examina factores intra- e interpersonales que se cree que 
facilitan la adaptación cuando un paciente se enfrenta a la adversi-
dad psicosocial. Los apartados están organizados en seis factores: 
percepción de uno mismo, percepción del futuro, estilo estructu-
rado, competencia social, cohesión familiar y recursos sociales. 
Se puede utilizar la puntuación total RSA como un índice global 
de resiliencia en el que las puntuaciones más altas reflejan mayor 
resiliencia.

La Escala de Resiliencia de Connor-Davidson (CD-RISC)304 
es una escala tipo Likert de 25 ítems y 5 puntos que fluctúan de 
“0 - no es cierto en absoluto” a “4 - es verdadero siempre”. Los 
pacientes califican cada apartado en función de cómo se sintieron 
durante el mes anterior. La puntuación total fluctúa de 0 a 100, y las 
calificaciones más altas representan mayor resiliencia. La estructura 
de 3 factores comprende tenacidad, fortaleza y optimismo, todos 
los cuales tienen una adecuada fiabilidad interna. 

El Cuestionario de Estilo de Recuperación (RSQ)305, una 
medida de autoinforme de 39 ítems, está concebida para evaluar 
dos estilos de recuperación diferentes, denominados “integración” 
y “sellado”. La integración (es decir, tratar de comprender y poner 
la propia enfermedad en perspectiva) se ha asociado con mejores 
resultados, niveles más bajos de depresión y mejor autoevaluación, 
en comparación con un estilo de “sellado”, en el que los individuos 
tratan de encubrir, negar o restar importancia a la gravedad de un 
episodio psicótico.

La relación de factores protectores y resiliencia con el fun-
cionamiento en la vida real resalta la importancia de trabajar en 
colaboración con los pacientes al definir los objetivos de la vida y 
diseñar los programas de tratamiento. Un servicio de salud mental 
que promueva la resiliencia ha de ofrecer esperanza, optimismo, 
empoderamiento, un enfoque en la identidad (el proceso de tener 
que reinventarse después de la aparición de la psicosis) y el signi-
ficado (relación con síntomas, enfermedad y otros)306, y fomentar 
la capacidad para absorber el sufrimiento307,308. Los colegios de 
recuperación gestionados por compañeros tienen como objetivo 
facilitar estos procesos309.
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ESTIGMA INTERNALIZADO

El estigma internalizado se ha definido como “la devaluación, 
vergüenza, secretismo y retraimiento provocados por la aplicación 
de estereotipos negativos a uno mismo”310.

Encuestas de personas con esquizofrenia han revelado que tales 
experiencias son comunes o habituales. Un estudio transnacional 
en 14 países europeos informó que el 43% de los pacientes con 
este diagnóstico tenía niveles moderados o elevados de estigma 
internalizado311. En un estudio realizado en entornos rurales de 
China, se encontró estigma internalizado en el 95% de personas 
con enfermedades mentales graves312.

Una amplia gama de factores se ha asociado con la experiencia 
del estigma internalizado. Tal vez el hallazgo más consistente sea el 
vínculo estrecho con la baja autoestima. También se ha demostrado 
que un mayor estigma internalizado está relacionado con menor 
calidad de vida y niveles más bajos de funcionamiento social. Existe 
evidencia, como su nombre indica, de que el estigma internalizado 
se asocia con discriminación experimentada por otros, y a menudo 
puede ser una consecuencia de esta. También hay asociaciones 
clínicas, con conexiones entre estigma internalizado y síntomas de 
depresión. Otra implicación de esta línea de razonamiento es que 
un mayor estigma internalizado puede conferir un mayor riesgo 
de suicidio.

Otros factores contextuales y ambientales también parecen 
jugar un papel en el estigma internalizado, incluida la forma en 
que los trastornos mentales son representados en los medios de 
comunicación, así como los modelos explicativos culturales de 
la enfermedad mental, y se ha visto que los relatos sobrenatura-
les son más comunes en personas con tasas más altas de estigma 
internalizado. Este estigma también se asocia positivamente con 
la gravedad de los síntomas psiquiátricos y negativamente con la 
adherencia al tratamiento313.

Se han identificado varias secuelas importantes del estigma 
internalizado. Las tasas más elevadas se asocian con tasas más 
bajas de búsqueda de ayuda, y esto ocurre sobre todo entre algunos 
grupos étnicos minoritarios y en personas de edad avanzada. Un 
análisis de mediación ha sugerido que la búsqueda de ayuda puede 
verse especialmente afectada entre personas con niveles más altos 
de estigma internalizado y depresión313.

El estigma internalizado también puede ser una barrera pode-
rosa para buscar empleo, ya que la anticipación del rechazo disuade 
a las personas de solicitar trabajo314. En términos más generales, 
los estudios publicados sugieren que el estigma internalizado es 
un obstáculo poderoso para la recuperación entre personas con 
enfermedades mentales graves, y puede afectar la formación de 
relaciones de pareja íntima y el funcionamiento social. 

Para la evaluación formal del estigma internalizado, la medida 
más comúnmente utilizada es la escala Estigma Internalizado de las 
Enfermedades Mentales (ISMI)315. Esta escala fue desarrollada en 
colaboración con personas con trastornos mentales, y contiene 29 
ítems con una puntuación de “1 - en desacuerdo” a “4 - totalmente 
de acuerdo”. Tiene una alta consistencia interna y fiabilidad de 
prueba-repetición de prueba. La validez del constructo fue res-
paldada por comparaciones con escalas que medían constructos 
relacionados con la misma metodología.

La puntuación ISMI tiene correlaciones positivas con medidas 
de síntomas depresivos, y correlaciones negativas con medidas de 
autoestima, empoderamiento y orientación a la recuperación315,316. 
En la actualidad hay versiones disponibles en 47 idiomas, y adap-
taciones para personas con diversos trastornos mentales así como 

para sus padres y cuidadores, lo mismo que para personas de dife-
rentes etnias. Las evaluaciones de estas versiones de la escala han 
demostrado su fiabilidad y validez en una amplia gama de idiomas 
y culturas, aunque no todas las propiedades psicométricas se han 
evaluado en todas las versiones de la escala.

El estigma internalizado tiene varias implicaciones clave para 
la práctica clínica. En primer lugar, los profesionales de la salud 
mental necesitan reconocer que el estigma internalizado en pacien-
tes con diagnóstico de psicosis primaria, en particular esquizo-
frenia, probablemente es común y puede ser discapacitante. Por 
consiguiente, es necesario preguntar directamente a los pacientes 
sobre su comprensión de su diagnóstico de psicosis y sus puntos 
de vista en torno a las implicaciones de padecer dicho trastorno. 
Esto a menudo dará lugar a una discusión detallada para ayudar al 
paciente a corregir malentendidos comunes; por ejemplo, que la 
psicosis siempre es un trastorno crónico y progresivamente incapa-
citante, o que la psicosis significa nunca poder trabajar o casarse. 
A menudo, estas conversaciones también son necesarias con los 
miembros de la familia para transmitir una perspectiva realista de 
la recuperación de un episodio psicótico, con énfasis en el apoyo 
a la defensa, la autoestima y el empoderamiento317.

La existencia verificada de estigma internalizado puede tener 
implicaciones importantes para la formulación del plan de trata-
miento. La estigmatización de los contactos con los profesionales 
sanitarios puede empeorar el estigma internalizado y, por tanto, 
las intervenciones para reducir el estigma entre el personal asis-
tencial contribuirán a reducir el estigma internalizado. Los grupos 
de defensa y el apoyo de compañeros pueden ayudar a reducir el 
estigma318. En la actualidad se cuenta con métodos bien establecidos 
para reducir el estigma experimentado319, y hay nueva evidencia 
que indica que las intervenciones terapéuticas grupales pueden 
tener un impacto favorable, siendo la psicoeducación el elemento 
de intervención más eficaz320.

DISCUSIÓN

La práctica actual del tratamiento de pacientes con psicosis 
primaria a nivel mundial suele caracterizarse por una simplificación 
excesiva en varios niveles diferentes.

El primer nivel es el diagnóstico. La mayor parte de la inves-
tigación del tratamiento y de las guías prácticas se centran en la 
esquizofrenia, pero este trastorno, según lo define el DSM-III y 
sus sucesores, representa solo menos de la mitad de los casos de 
trastorno psicótico primario y aproximadamente una cuarta parte 
de todos los casos de psicosis5. Por tanto, no es adecuado genera-
lizar a todos los pacientes con trastorno psicótico primario lo que 
la investigación ha documentado en personas con diagnóstico de 
esquizofrenia post-DSM-III (es decir, en relación con la neurocog-
nición, cognición social y funcionamiento social), ni es correcto 
considerar que todos los pacientes con “psicosis” (un término que 
hoy en día se suele utilizar como sinónimo de esquizofrenia o 
psicosis primaria) tienen las mismas necesidades terapéuticas.

Además, aun cuando se establezca el diagnóstico de acuerdo 
con uno de los sistemas diagnósticos actuales, que no es el caso 
en muchos entornos clínicos en diferentes partes del mundo321, 
no podemos ignorar que las definiciones de todos los trastornos 
psicóticos primarios, y en particular de la esquizofrenia, difieren en 
algunos aspectos significativos entre DSM-5 y CIE-11, por lo que 
la evidencia derivada de la investigación en muestras de pacientes 
con diagnóstico de esquizofrenia post-DSM-III no necesariamente 
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es generalizable a todos los que reciben este diagnóstico de acuerdo 
con la CIE-10 o CIE-11.

Un segundo nivel de simplificación excesiva es el de la evalua-
ción psicopatológica. Se reconoce ampliamente que la esquizofre-
nia, independientemente de cómo se diagnostique, es una entidad 
heterogénea. Tanto los criterios del DSM-5 como la descripción 
clínica de la CIE-11 de ese síndrome son politéticos, de manera 
que un paciente que presenta solo síntomas positivos, deterioro 
social y neurocognitivo mínimos, y una evolución episódica, con 
escasa o nula sintomatología residual en los intervalos entre episo-
dios, recibirá el mismo diagnóstico que un paciente con síntomas 
prominentes positivos, negativos y desorganización, un deterioro 
social y neurocognitivo significativo y una evolución persistente. 
En ausencia de una evaluación clínica más enfocada más allá del 
mero diagnóstico, es probable que estos pacientes reciban el mismo 
tratamiento, aunque sus necesidades terapéuticas puedan ser muy 
diferentes. 

Por otra parte, las necesidades de tratamiento de un determinado 
paciente pueden cambiar significativamente según la etapa actual 
de la enfermedad. No obstante, la estadificación clínica muy raras 
veces se aplica en la práctica habitual, pues es una evaluación 
detallada del curso de la enfermedad hasta ese momento.

Un tercer nivel de simplificación excesiva es el de la anamnesis. 
El hecho de que la esquizofrenia (o “psicosis”) sea claramente un 
trastorno heterogéneo, con una multitud de factores protectores y de 
vulnerabilidad genética y ambiental subyacentes, que intervienen 
en un grado diferente en el paciente individual, debería impulsar 
una evaluación integral de la historia clínica de cada paciente, 
con respecto al mejor validado de esos factores de vulnerabilidad, 
como antecedentes familiares, antecedentes de complicaciones 
obstétricas, exposiciones ambientales tempranas y recientes, así 
como a los factores de protección personal y social que han sido 
respaldados por la evidencia de la investigación. Esta evaluación 
puede influir en varios aspectos en la elección y modulación de los 
diversos componentes del plan de tratamiento. Lamentablemente, 
es muy raro que esta evaluación se implemente en la práctica 
clínica habitual.

Un cuarto nivel de sobresimplificación puede identificarse en la 
elección de la modalidad de tratamiento. Aunque todo profesional 
clínico e investigador estaría de acuerdo en que el tratamiento 
de la esquizofrenia (o “psicosis”) debe ser “integrado” y constar 
de varios componentes, la realidad de muchos contextos clínicos 
en diferentes partes del mundo es que el paciente solo recibirá 
un medicamento antipsicótico más algún apoyo psicosocial que 
probablemente no estará basado en evidencia. La TCC se utiliza 
muy pocas veces en la gran mayoría de los entornos clínicos en 
todo el mundo, aunque existe evidencia que respalda su eficacia 
en la psicosis primaria7.

El quinto nivel de simplificación excesiva es el de la elección de 
la intervención específica dentro de una determinada modalidad de 
tratamiento. En el caso de la farmacoterapia, aunque parece haber 
diferencias entre los diversos fármacos disponibles en cuanto a su 
eficacia sobre los síntomas positivos y negativos29, es verdad que 
estas diferencias no son tan claras hasta el momento como para 
guiar la elección de la medicación en cada paciente. Sin embargo, 
también es verdad que existen diferencias importantes entre los 
fármacos disponibles en términos de tolerabilidad, por lo que es 
absolutamente necesario caracterizar al paciente individual respecto 
a su salud física y trastornos físicos concomitantes a fin de orientar 
la elección de la medicación207,322. Lamentablemente, este es un 
principio sobre el que todos los clínicos estarían de acuerdo, pero 

que no se traslada sistemáticamente a la práctica clínica de rutina 
en todo el mundo11.

En cuanto a las intervenciones psicosociales, se ha acumulado 
en las últimas décadas un conjunto importante de investigaciones y 
tenemos una idea algo clara de lo que “funciona” en poblaciones de 
pacientes con esquizofrenia (o “psicosis”)323, y también, en cierta 
medida, de las características del paciente individual que podrían 
orientar a la elección y ajuste de una determinada intervención (ver, 
por ejemplo, la sección sobre funcionamiento social del presente 
artículo). Sin embargo, la realidad es que la intervención psicosocial 
en pacientes con esquizofrenia (o “psicosis”) suele ser estereoti-
pada (es decir, no adaptada a las características y necesidades del 
paciente individual en la etapa específica de su enfermedad) y no 
basada en la evidencia (la capacitación en habilidades sociales, 
rehabilitación cognitiva e intervenciones familiares que están vali-
dadas por la investigación ciertamente no son las que se utilizan 
con más frecuencia a nivel mundial).

El sexto nivel de simplificación excesiva puede reconocerse 
en la transferencia a la práctica ordinaria de algunos principios 
en los que estarían de acuerdo la gran mayoría de los profesio-
nales clínicos e investigadores: que el tratamiento de la psicosis 
primaria debe estar orientado a la recuperación; que debería tener 
en cuenta las necesidades prácticas del paciente; y que el plan de 
tratamiento deberá ser acordado entre el clínico y el paciente. De 
hecho, no es común que en la práctica ordinaria se garantice un 
entorno terapéutico que promueva la resiliencia y un enfoque en el 
empoderamiento, la identidad, el significado y la resiliencia; que 
las necesidades de los pacientes en términos de trabajo, vivienda, 
autocuidado, relaciones sociales y educación se tengan en cuenta 
en el plan de tratamiento; y que realmente se implementen la nego-
ciación y la toma de decisiones compartida13.

Por consiguiente, podría argumentarse que la disponibilidad de 
marcadores biológicos que pueden orientarnos en la elección de la 
medicación más apropiada en un paciente individual, tan frecuen-
temente resaltada en la literatura, es solo una de las necesidades no 
cubiertas que tenemos hoy en día en relación con el tratamiento de 
pacientes con psicosis primaria. Otras necesidades no cubiertas son: 
a) un enfoque terapéutico que considere las diversas modalidades 
de tratamiento que han resultado eficaces en la investigación, y 
que incorpore los principios generales de atención acordados por 
la gran mayoría de profesionales clínicos; y b) la personalización 
del tratamiento con base en una caracterización clínica del paciente 
individual más allá del mero diagnóstico, que podría volverse más 
sistemático mediante el desarrollo de herramientas de decisión 
estandarizadas.

El presente artículo representa un intento de abordar estas últi-
mas necesidades no cubiertas. Describimos los dominios destaca-
dos que deben cubrirse en la caracterización clínica del paciente 
individual con psicosis primaria con el objetivo de personalizar el 
tratamiento. Identificamos, en cada dominio, instrumentos de eva-
luación simples que pueden considerarse para su uso en la práctica 
clínica ordinaria, y que pueden incluirse en baterías integrales de 
medidas a evaluar en estudios observacionales extensos a fin de 
orientar el desarrollo de herramientas de decisión estandarizadas15. 
Por último, fomentamos una práctica clínica que tenga en cuenta 
todas las modalidades de tratamiento disponibles validadas por la 
evidencia derivada de investigación, que aborde las necesidades 
prácticas del paciente y que ofrezca un enfoque en la identidad, el 
significado y la resiliencia. 

Se podría argumentar que a los clínicos no les gusta utilizar 
instrumentos de evaluación estandarizados en su práctica de rutina y 
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que a menudo ni siquiera utilizan sistemas diagnósticos formales en 
esa práctica. Sin embargo, como ya señalamos en el estudio sobre la 
caracterización clínica del paciente con diagnóstico de depresión14, 
nuestra experiencia con los sistemas diagnósticos antes señalados es 
muy reveladora en este sentido. Aunque esos sistemas raras veces 
se utilizan de manera formal en la práctica sistemática, la mayoría 
de los clínicos han incorporado varios elementos de su descripción 
de los principales trastornos mentales en sus prototipos personales 
de esos trastornos, de manera que la fiabilidad del diagnóstico 
psiquiátrico hoy en día se ha vuelto, aunque ciertamente lejos de 
ser óptima, mucho mejor de lo que era en la década de 1970. Algo 
similar puede ocurrir con respecto a la caracterización clínica del 
paciente con psicosis o depresión: aunque solo una minoría de los 
clínicos adoptará formalmente las herramientas de decisión estan-
darizadas a desarrollar, es probable que muchos de ellos incorporen 
varios elementos de estas herramientas en su práctica habitual, lo 
que puede hacer que la caracterización del paciente sea más fiable 
y clínicamente más útil de lo que es en la actualidad.

Aunque las comparaciones grupales constituyen la base cientí-
fica que subyace a la psiquiatría y psicología académicas, persiste 
el hecho de que los pacientes individuales tienen más probabili-
dad de “escapar” a las predicciones grupales que de comportarse 
de acuerdo con ellas. Los clínicos se enfrentan a personas con 
combinaciones muy singulares de síntomas, necesidades únicas y 
respuestas de tratamiento únicas. Dejar esta heterogeneidad indi-
vidual sin tener en cuenta expone a los pacientes y sus cuidadores 
a la decepción y la confusión, ya que las predicciones grupales no 
se materializan.

Además, la evaluación y el tratamiento de la psicosis primaria 
no es un asunto de pautas lineales, sino un proceso iterativo de 
“descubrirlo juntos”, que requiere una relación terapéutica sólida 
caracterizada por un interés y curiosidad genuinos, una actitud de 
cuidado y la capacidad de proyectar la confianza y estimular la 
motivación. Existe evidencia de que la toma de decisiones com-
partida da lugar a una mejor relación clínico-paciente y mejores 
resultados en entornos de salud mental162,163,324. La calidad de la 
atención es algo dinámico, plural y relacional, que se establece 
en un proceso de colaboración continuo entre paciente y clínico.

Esperamos que el presente trabajo contribuya a hacer que el 
manejo del paciente con psicosis primaria, en el mundo real, sea 
menos estereotipado y más personalizado, en el sentido más amplio 
de esta palabra. Estamos abiertos a comentarios y adiciones, que 
pueden incorporarse en una futura versión actualizada del artículo. 
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La Clasificación Internacional de Enfermedades (CIE) y el 
Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales 
(DSM) tienen historias separadas y entrelazadas que se remontan 
a mediados del siglo XX, y tanto la Organización Mundial de la 
Salud (OMS) como la American Psychiatric Association (APA) 
tienen una “reclamación histórica legitima sobre los fundamen-
tos intelectuales de las clasificaciones modernas de los trastornos 
mentales”1,p-78. 

La armonización de las dos clasificaciones alcanzó su punto 
máximo con la CIE-82 y el DSM-II3, que eran casi idénticos, como 
resultado de la estrecha colaboración entre las dos organizacio-
nes patrocinadoras para su desarrollo. La introducción al DSM-II 
indica que esto reflejaba “el crecimiento del concepto de que las 
personas de todos los países viven en un único mundo; con el éxito 
creciente de la Organización Mundial de la Salud en promover 

su Clasificación Internacional de las Enfermedades uniforme, ya 
utilizada en muchos países, llegó el momento de la colaboración 
de los psiquiatras de EEUU”3.p.vii.

Aunque hubo avances paralelos a ambos lados del atlántico1,4, se 
le atribuye ampliamente al DSM-III5 la introducción de un enfoque 
empírico para el diagnóstico de los trastornos mentales que era 
neutral con respecto a la causalidad e incluía criterios diagnósticos 
explícitos originalmente desarrollados para la investigación.

Una duda inicial para el Grupo de Trabajo del DSM-III fue 
la conveniencia de participar en el desarrollo de la CIE-96, que 
ya estaba en marcha en ese momento. De acuerdo con R. Spitzer, 
presidente y principal impulsor del DSM-III, el Grupo de Trabajo 
consideraba que, pese a la utilidad de un único sistema de clasifica-
ción internacional, era más importante que la clasificación psiquiá-
trica se beneficiara de los nuevos desarrollos en los EEUU: “Nos 
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preocupaba relativamente poco, tener con frecuencia una definición 
diferente de una categoría DSM con la categoría correspondiente 
de la CIE-9. Considerábamos que era un pequeño precio a pagar 
por nuestra capacidad de ser innovadores.”7, p.353. Aunque el DSM-
III tenía como objetivo principal su uso en EEUU, se tradujo a 13 
idiomas8 y tuvo un impacto internacional sustancial9.

Hubo una considerable colaboración entre quienes desarrollaron 
la CIE-1010 y el DSM-IV11. A partir de 1978, la ADAMHA (Alco-
hol, Drug Abuse, and Mental Health Administration) de EEUU 
patrocinó una colaboración de 16 años con la OMS y la APA que 
fue fundamental para el desarrollo y consenso de ambos siste-
mas diagnósticos12. Tanto la OMS como la APA acordaron que, a 
efectos de la colaboración e investigación internacionales, debían 
minimizarse las diferencias entre los dos sistemas. 

Para evaluar el éxito del consenso entre CIE-10/DSM-IV, M. 
First llevó a cabo un análisis detallado13 de los 176 conjuntos de 
criterios incluidos tanto en el DSM-IV como en los Criterios Diag-
nósticos de Investigación de la CIE-1014, que fue la versión de la 
CIE-10 más similar al DSM-IV. Este análisis reveló que los dos 
conjuntos de criterios eran idénticos para un solo trastorno (tras-
torno de tic transitorio). En cambio, un 21% de los conjuntos de 
criterios tenía diferencias conceptuales que parecían ser intencio-
nales, y un 78% tenía diferencias que reflejaban formas diferentes 
de operacionalizar el mismo constructo diagnóstico, que a menudo 
parecían ser arbitrarias o involuntarias. 

Tanto la CIE-10 como el DSM-IV han tenido una repercusión 
sustancial en la práctica y la investigación psiquiátricas a nivel 
global. Aunque el DSM-IV se utilizó con mucha más frecuencia 
en la investigación a nivel mundial1, un estudio que incluía casi 
5.000 psiquiatras de 44 países, realizado por la World Psychiatric 
Association y la OMS indicó que, para una mayoría considerable 
de psiquiatras no estadounidenses, la CIE-10 es la clasificación más 
utilizada en la práctica clínica diaria15. Un estudio posterior16 indicó 
que la versión de CIE-10 más utilizada en la práctica clínica es la 
Guía de Descripciones Clínicas y Diagnósticas (CDDG)17, desarro-
llada por el Departamento de Salud Mental y Uso de Sustancias de 
la OMS para “uso clínico, educativo y asistencial en general”17,p.1 

por psiquiatras y otros profesionales de la salud mental.
Al igual que con la CIE-10 y el DSM-IV, la clasificación de 

los trastornos mentales de la CIE-11 y el DSM-518 se desarrolló 
durante períodos de tiempo superpuestos, y tanto la OMS como 
la APA señalaron nuevamente la conveniencia de llegar a un con-
senso. Varios aspectos de los procesos de desarrollo de la CIE-11 
y el DSM-5 promovieron este objetivo. Se nombró un Grupo de 
Consenso CIE-DSM que se reunió en varias ocasiones, con debates 
enfocados principalmente en la organización de los grupos de clasi-
ficaciones (designados como la “metaestructura”19). Los líderes del 
DSM-5 asistieron a las reuniones del Grupo Asesor de la CIE-11, 
y los líderes del grupo de la CIE-11 asistieron a las reuniones del 
Grupo de Trabajo del DSM-5. La mayor parte de los Grupos de 
Trabajo de la CIE-11 incluía expertos que también eran miembros 
de los correspondientes Grupos de Trabajo del DSM-5.

La tarea declarada de los Grupos de Trabajo de la CIE-11 
incluyó una evaluación de las propuestas del DSM-5 en su área 
de trabajo y decidir si eran adecuadas para su aplicación global 
(dado que los Grupos de Trabajo de la CIE-11 acababan de iniciar 
su trabajo y el proceso de desarrollo del DSM-5 estaba por con-
cluir, no había oportunidad similar para que los Grupos de Trabajo 
del DSM-5 examinaran los borradores del material de la CIE-11). 
Aunque no hubo prohibición contra las propuestas de la CIE-11 
que se desviaban del DSM-5, se esperaba que tales desviaciones 

fueran intencionales más que arbitrarias o accidentales, y que los 
Grupos de Trabajo pudieran justificar dichas diferencias.

El propósito del presente análisis es evaluar el éxito de estos 
esfuerzos de consenso, así como proporcionar una guía para pro-
fesionales, investigadores y responsables de establecer políticas 
que describa las importantes diferencias entre ambos sistemas. 
Comparamos la versión de CIE-11 destinada a ser utilizada por 
profesionales de la salud mental en contextos clínicos (las CDDG 
de la CIE-1120) con el DSM-5 en lo que respecta al grado en que 
ambos sistemas están armonizados tanto a nivel organizacional 
como trastorno-a-trastorno.

CONSENSO A NIVEL ORGANIZACIONAL

El Grupo de Consenso CIE-DSM se enfocó principalmente 
en armonizar la organización de los grupos diagnósticos en las 
clasificaciones, o “metaestructura”. Como puede verse en la Tabla 
1, este esfuerzo tuvo un gran éxito. Los capítulos iniciales (a través 
de Trastornos Disociativos) están casi completamente armoniza-
dos, excepto por la ausencia de un grupo general de Trastornos 
del Estado de Ánimo en el DSM-5, y que la Catatonia es un grupo 
diferente en la CIE-11. A partir de los Trastornos de la Alimentación 
y la Conducta Alimentaria en adelante, hubo diferencias tanto en 
el orden de los grupos diagnósticos como en el grado de detalle. 
Por ejemplo, los Trastornos del Malestar Físico y la Experiencia 
Corporal, y los Trastornos Facticios y Factores Psicológicos y Con-
ductuales que Afectan a los Trastornos o Enfermedades Clasificados 
en Otro Apartado, cada uno de los cuales es un grupo diagnóstico 
independiente en la CIE-11, aparecen todos en el grupo de Síntomas 
Somáticos y Trastornos Relacionados en el DSM-5.

Además, algunos grupos diagnósticos del DSM-5 corresponden 
a grupos localizados en partes de la CIE-11 fuera del capítulo sobre 
Trastornos Mentales, del Comportamiento y del Neurodesarrollo 
(Capítulo 6). En la CIE-11, los Trastornos del Sueño y Vigilia 
se encuentran en un capítulo separado (Capítulo 7) que combina 
entidades previamente ubicadas en los capítulos de la CIE-10 sobre 
Trastornos Mentales y del Comportamiento, Enfermedades del Sis-
tema Nervioso y Enfermedades del Sistema Respiratorio. El nuevo 
capítulo de la CIE-11 sobre Trastornos Relacionados con la Salud 
Sexual (Capítulo 17) contiene Disfunciones Sexuales y el grupo de 
Trastorno de Identidad de Género que corresponde al grupo Disfo-
ria de Género del DSM-5. Existen diferencias significativas entre 
CIE-11 y DSM-5 respecto a estos trastornos de la salud sexual, 
que se han analizado en esta revista21. 

Asimismo, hay algunas diferencias relacionadas con la ubi-
cación de ciertos trastornos en grupos diagnósticos, lo que refleja 
diferencias en perspectivas y principios organizativos subyacentes 
en CIE-11 y DSM-5. En CIE-11, la hipocondría se define como una 
preocupación o temor por la posibilidad de tener una enfermedad 
grave, progresiva o potencialmente letal, acompañada de conductas 
repetitivas y excesivas relacionadas con la salud, como revisarse 
repetidamente en busca de indicios de enfermedad, o conducta de 
evitación desadaptativa. Se incluye en el grupo de Trastornos Obse-
sivo-Compulsivos y Trastornos Relacionados con base en manifes-
taciones fenomenológicas compartidas (pensamientos repetitivos 
sobre tener una enfermedad, y conductas repetidas y excesivas 
impulsadas por la preocupación)22, elevadas tasas de co-ocurrencia 
y tendencia a presentarse en familia con los otros trastornos del 
grupo23, y una respuesta similar a los tratamientos24. La presen-
cia de síntomas somáticos no es una característica esencial de la 
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Hipocondría en la CIE-11, aunque pueden ocurrir transitoriamente 
y ser objeto de considerable preocupación cuando se presentan22. 
Por otra parte, el DSM-5 clasifica los casos de Hipocondría como 
Trastornos de Síntomas Somáticos o Trastorno de Ansiedad por 
Enfermedad (ambos situados en el grupo de Síntomas Somáticos y 
Trastornos Relacionados) dependiendo de si la preocupación exce-
siva de la persona está o no relacionada con los síntomas somáticos 
que experimenta en la actualidad. De forma análoga, el Trastorno 
de Síntomas Neurológicos Funcionales está incluido en el grupo 
Trastornos de Síntomas Somáticos y Trastornos Relacionados en 
el DSM-5, mientras que su contraparte en la CIE-11 (Trastorno 
de Síntomas Neurológicos Disociativos) se incluye en el grupo 
Trastornos Disociativos, lo que refleja el hecho de que la CIE-11 
conceptualiza los síntomas de tipo neurológico como resultado de 

un proceso disociativo (“interrupción o discontinuidad involunta-
ria en la integración normal de funciones motoras, sensoriales o 
cognitivas”). 

La CIE-11 también se diferencia del DSM-5 en su ubicación 
de los Síndromes Mentales o Conductuales Secundarios Asociados 
con Trastornos o Enfermedades Clasificados en Otro Apartado, que 
corresponden a Trastornos Mentales Debidos a Otra Enfermedad 
Médica en el DSM-5. Por convención de la CIE-11, estos síndro-
mes se reúnen en un solo grupo diagnóstico basado en la etiología. 
El DSM-5, en cambio, distribuye estos trastornos entre diversos 
grupos diagnósticos con los que comparten la sintomatología (p. 
ej., el Trastorno Psicótico Debido a Otra Enfermedad Médica se 
incluye en el grupo de Trastornos del Espectro de la Esquizofre-
nia y Otros Trastornos Psicóticos), dando prioridad a facilitar el 

Tabla 1 Comparación de la metaestructura de la CIE-11 vs. el DSM-5

CIE-11 DSM-5

Trastornos del Neurodesarrollo Trastornos del Neurodesarrollo

Esquizofrenia y Otros Trastornos Psicóticos Primarios Trastornos del Espectro de la Esquizofrenia y Otros Trastornos Psicóticos 

Catatonia

Trastornos del Estado de Ánimo Trastorno Bipolar y Relacionados

Trastornos Depresivos

Trastornos de Ansiedad y Relacionados con el Miedo Trastornos de Ansiedad

Trastornos Obsesivo-Compulsivos y Relacionados Trastornos Obsesivo-Compulsivos y Relacionados

Trastornos Específicamente Asociados con el Estrés Trastornos Relacionados con Trauma y Factores Estresantes

Trastornos Disociativos Trastornos Disociativos

Trastornos de la Alimentación y la Conducta Alimentaria Trastornos de la Alimentación y la Conducta Alimentaria 

Trastornos de Eliminación Trastornos de Eliminación

Trastornos de Malestar Corporal y de Experiencia Corporal Síntomas Somáticos y Trastornos Relacionados (no en el mismo orden que 
en la CIE-11; situados antes de los Trastornos de la Alimentación y la 
Conducta Alimentaria)

Trastornos por Consumo de Sustancias y Comportamientos Adictivos Trastornos Relacionados con Sustancias y Adictivos

Trastornos del Control de Impulsos Trastornos Disruptivos, del Control de Impulsos y del Comportamiento

Conducta Disruptiva y Trastornos Disociales 

Trastornos de la Personalidad y Rasgos Relacionados Trastornos de la Personalidad (no en el mismo orden que en la CIE-11; 
situados después de los Trastornos Neurocognitivos) 

Trastornos Parafílicos Trastornos Parafílicos (no en el mismo orden que la CIE-11; situados 
después de los Trastornos de la Personalidad)

Trastornos Facticios No es un grupo separado, pero está incluido en Trastornos de Síntomas 
Somáticos y Relacionados

Trastornos Neurocognitivos Trastornos Neurocognitivos

Trastornos Mentales o del Comportamiento Asociados con Embarazo, 
Parto y Puerperio

No es un grupo separado; hay especificadores perinatales disponibles para 
trastornos específicos

Síndromes Mentales o Conductuales Secundarios Asociados con Trastornos 
o Enfermedades Clasificados en Otro Apartado

No es un grupo separado, pero se incluye dentro de los grupos de trastornos 
con los que comparte fenomenología

Factores Psicológicos y Conductuales que Afectan a Trastornos 
o Enfermedades Clasificados en Otro Apartado

No es un grupo separado, pero se incluye en Síntomas Somáticos y 
Trastornos Relacionados

Trastornos del Sueño-Vigilia (Capítulo 7) Trastornos del Sueño-Vigilia (dentro de los trastornos mentales; ubicados 
después de los Trastornos de Eliminación)

Disfunciones Sexuales (ubicadas en el Capítulo 17, Trastornos Relacionados 
con la Salud Sexual)

Disfunciones Sexuales (dentro de los trastornos mentales; ubicados después 
de los Trastornos del Sueño-Vigilia)

Trastornos de Identidad de Género (ubicados en el Capítulo 17, Trastornos 
Relacionados con la Salud Sexual)

Disforia de Género (dentro de los trastornos mentales; ubicada después de 
las Disfunciones Sexuales) 
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diagnóstico diferencial. Cabe señalar que la CIE-11 por primera 
vez permite que el mismo trastorno se incluya en múltiples grupos 
diagnósticos al mismo tiempo, y con uno de los rasgos designado 
como primario. Por consiguiente, los trastornos “secundarios” de la 
CIE-11 también están listados en forma cruzada en los respectivos 
grupos sintomáticos.

CONSENSO A NIVEL DE TRASTORNO

El presente análisis se centró principalmente en el examen de 
las diferencias entre las CDDG de la CIE-11 y los criterios diag-
nósticos del DSM-5 desde el punto de vista del trastorno, siguiendo 
una metodología sistemática. 

Los trastornos en las CDDG de la CIE-11 y los trastornos para-
lelos en el DSM-5 fueron analizados primeramente para identificar 
los que aparecen en los dos sistemas diagnósticos. Los trastornos 
en el DSM-5 que corresponden a trastornos que ahora se incluyen 
en otros capítulos de la CIE-11 (Trastornos del Sueño y Vigilia, 
Disfunciones Sexuales y Trastornos de Identificación de Género) 
fueron excluidos de la comparación. También se excluyeron del 
análisis Otras categorías y categorías No especificadas.

Para cada trastorno que aparece tanto en la CIE-11 como en el 
DSM-5, los dos autores principales (MBF y GMR) compararon la 
sección de Características Esenciales20 de las CDDG de la CIE-11 
con los criterios diagnósticos del DSM-5, y calificaron el grado de 
acuerdo según cuatro designaciones.

Se asignó una calificación de “diferencia importante” si había: 
a) diferencias conceptuales significativas entre los requisitos diag-
nósticos de CIE-11 y DSM-5; o b) casos en los que ambos siste-
mas tenían probabilidades de identificar diferentes sujetos como 
portadores del trastorno. Se asignó una calificación de “diferencia 
definitoria menor” si tanto CIE-11 como DSM-5 describían la 
misma entidad diagnóstica desde un punto de vista conceptual, 
pero diferían en cómo se definía un aspecto del trastorno. Se asignó 
una puntuación de “diferencia menor debida al grado de especifica-
ción” si tanto CIE-11 como DSM-5 identificaban esencialmente la 
misma entidad diagnóstica a un nivel conceptual, pero diferían en 
la especificidad de la operacionalización. Se asignó una calificación 
de “esencialmente idéntica” si las definiciones eran completamente 
idénticas o si las diferencias en la redacción se consideraban tan 
insignificantes que era probable que se identificara exactamente 
al mismo grupo de personas.

MBF y GMR asignaron sus calificaciones de manera indepen-
diente y luego comentaron las calificaciones divergentes a fin de 
llegar a un consenso. Estas calificaciones no se basaron en evi-
dencia empírica, ya que solo ha habido un pequeño número de 
estudios que compare las CDDG de la CIE-11 con los criterios 
del DSM-5 para un determinado trastorno en lo que respecta a si 
identifican a las mismas personas o arrojan estimaciones de preva-
lencia similares25,26. Estas calificaciones se limitaron a reflejar, más 
bien, el criterio de los dos autores principales. Las diferencias en 
los calificadores disponibles (especificadores en el DSM-5) y sus 
definiciones no fueron cubiertas en el presente análisis. Cuando 
un solo trastorno en un sistema correspondía a más de un trastorno 
en el otro sistema, los trastornos se consideraban como una sola 
entidad diagnóstica. 

Un total de 26 trastornos aparecen en un sistema pero no en el 
otro, con 19 trastornos incluidos en la CIE-11 pero no en el DSM-
5, y siete trastornos incluidos en el DSM-5 pero no en la CIE-11 
(Tabla 2). De los que están en la CIE-11 pero no en el DSM-5, once 

son trastornos recientemente agregados, cuya justificación para la 
inclusión de la mayor parte de ellos se ha descrito previamente en 
esta revista27.

El principal motivo por el que estos trastornos aparecen en la 
CIE-11 pero no en el DSM-5 es la diferencia en los criterios de 
inclusión de un nuevo trastorno en función de las prioridades de las 
organizaciones patrocinadoras. La OMS tendió a priorizar las nece-
sidades de salud pública en sus decisiones28: si existía evidencia 
empírica convincente de la existencia de un trastorno particular y 
que fuera un interés legítimo de los servicios de salud, era consis-
tente con el propósito de la CIE-11 para incluirlo en la clasificación. 
En cambio, desde la perspectiva de la APA, las preocupaciones 
sobre la proliferación de nuevos diagnósticos psiquiátricos que se 
remontan al DSM-IV29 dieron como resultado el requisito de un 
grado considerable de evidencia empírica de respaldo para que se 
añadiera un diagnóstico. Este requisito se volvió tan estricto en el 
DSM-530 que, en última instancia, solo se aprobaron para inclusión 
unos pocos diagnósticos propuestos.

Los diagnósticos agregados al DSM-5 que no están en la CIE-11 
fueron Trastorno de Comunicación Social (Pragmático) y Trastorno 
de Desregulación Disruptiva del Estado de Ánimo. Sigue habiendo 
controversia sobre el apoyo empírico para su designación como 
categorías diagnósticas diferentes31,32, y los Grupos de Trabajo de 
la CIE-11 consideraron la evidencia disponible como insuficiente 
para justificar su inclusión en la CIE-11.

Los 103 trastornos que aparecen tanto en la CIE-11 como en 
el DSM-5 fueron clasificados en relación con la magnitud y natu-
raleza de las diferencias en sus requisitos diagnósticos en ambos 
sistemas. Basándose en la evaluación de consenso, los trastornos 
calificados con diferencias importantes entre los dos sistemas (20 
entidades diagnósticas; o 19,4% de los clasificados) se muestran 
en la Tabla 3. Los trastornos evaluados con diferencias definito-
rias menores (42 trastornos; 40,8%) se enumeran en la Tabla 4; 
y aquellos con diferencias menores debido a un mayor grado de 
especificación en el DSM-5 (10 trastornos; 9,7%) se muestran 
en la Tabla 5. Los clasificados como esencialmente idénticos (31 
trastornos; 30,1%) se enumeran en la Tabla 6. Las siguientes sec-
ciones de este documento se centran en las principales diferencias 
entre CIE-11 y DSM-5, y en algunos de los casos más importantes 
de diferencias menores, incluyendo la justificación y la evidencia 
relacionada. 

Trastornos del Neurodesarrollo

Trastorno del Desarrollo del Lenguaje/Trastorno del Lenguaje 
más Trastorno de Comunicación Social (Pragmático) 

LaS CDDG de la CIE-11 para el Trastorno del Desarrollo del 
Lenguaje y los criterios del DSM-5 para los Trastornos del Len-
guaje requieren deficiencias en la adquisición y el uso de habili-
dades del lenguaje (p. ej., limitada estructura de frases, vocabula-
rio reducido), pero la CIE-11 también incluye “la capacidad para 
comprender y utilizar el lenguaje en contextos sociales, como por 
ejemplo hacer inferencias, comprender el humor verbal y resolver 
significados ambiguos (es decir, pragmáticos)”. Los sujetos con 
disfunciones principalmente en este campo recibirían el diagnós-
tico de Trastorno del Desarrollo del Lenguaje con el calificador 
“alteración del lenguaje principalmente pragmático”. Las personas 
con déficits principalmente en esta área recibirían el diagnóstico 
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de Trastorno del Desarrollo del Lenguaje con el calificativo de 
“deterioro del lenguaje principalmente pragmático”.

Los individuos con estos mismos déficits, pero sin las mani-
festaciones adicionales características del Trastorno del Espectro 
Autista, son diagnosticados en el DSM-5 de Trastorno de Comuni-
cación Social (Pragmático). Estos individuos previamente recibían, 
según el DSM-IV, el diagnóstico de Trastorno Generalizado del 
Desarrollo No Especificado, pero esta categoría fue eliminada del 
DSM-533.

Aunque el Grupo de Trabajo de la CIE-11 consideró añadir 
la categoría de Trastorno de Comunicación Social (Pragmático), 
concluyó que había insuficiente evidencia de un trastorno en la 
comunicación social separable del Trastorno del Espectro Autista 

por una parte y del Trastorno del Desarrollo del Lenguaje por la 
otra32,34. 

Trastorno del Espectro Autista

Las CDDG de la CIE-11 y los criterios del DSM-5 para el 
Trastorno del Espectro Autista son similares en su conceptuali-
zación del autismo como una categoría amplia (“espectro”) que 
comprende muchas presentaciones diferentes, y en sus requisitos 
fenomenológicos específicos de: a) deficiencias persistentes en la 
comunicación/interacción social; y b) patrones de comportamiento, 
intereses o actividades restringidos, repetitivos e inflexibles. Sin 

Tabla 2 Trastornos mentales incluidos en un sistema pero no en el otro

CIE-11 DSM-5

Trastorno del Desarrollo del Lenguaje con deterioro del lenguaje 
principalmente pragmático

Trastorno de Comunicación Social (Pragmático)*

Esquizofrenia u Otro Trastorno Psicótico Primario Especificado Trastorno Esquizofreniforme

Trastorno Psicótico Agudo y Transitorio Trastorno Psicótico Breve

Catatonia Inducida por Sustancias o Medicamentos* Trastorno Inducido por Otras Sustancias 

Trastorno de Ansiedad y Depresivo Mixto Otro Trastorno Depresivo Especificado u Otro Trastorno de Ansiedad Especificado

Síndrome de Referencia Olfatoria* Otro Trastorno Obsesivo-Compulsivo Especificado y Relacionados

Trastorno de Estrés Postraumático Complejo* Trastorno de Estrés Postraumático o Trastorno de Adaptación (si el factor estresante 
no reúne los requisitos para Trastorno de Estrés Postraumático) u Otro Trastorno 
Relacionado con Trauma y Factor Estresante Especificado 

Trastorno por Duelo Prolongado* Otro Trastorno Relacionado con Trauma y Factor Estresante Especificado; incluido 
entre Trastornos para Estudio Adicional como el Trastorno por Duelo Complejo 
Persistenteo

Trastorno de trance Otro Trastorno Disociativo Especificado

Trastorno de Trance de Posesión Trastorno de Identidad Disociativo u
Otro trastorno Disociativo Especificado

Trastorno de Identidad Disociativo Parcial* Trastorno de Identidad Disociativo (para casos con amnesia disociativa), u Otro 
Trastorno Disociativo Especificado (para casos sin amnesia disociativa)

Disforia de Integridad Corporal* Otro Trastorno Mental Especificado

Episodio de Consumo Nocivo de Sustancias* Trastorno Relacionado con Sustancias no Especificado

Otros Trastornos Especificados Debido al Consumo de Alucinógenos Trastorno de Percepción Persistente Alucinógena

Intoxicación por Nicotina Otro Trastorno Inducido por Tabaco

Retirada de Inhalantes Volátiles Otro trastorno Inducido por Inhalantes

Trastorno por Juego de Apuestas* Otro Trastorno Mental Especificado; incluido entre los Trastornos para Estudio 
Adicional como el Trastorno de Juego por internet

Trastorno de Conducta Sexual Compulsiva* Otro Trastorno Disruptivo Especificado, del Control de Impulsos y del Comportamiento

Trastorno por Oposición Desafiante, con irritabilidad-ira crónica Trastorno de Desregulación Disruptiva del Estado de Ánimo*

Trastorno Parafílico que Implica Conducta Solitaria o Sujetos 
Consentidores

Fetichismo
Fetichismo Travestista
Masoquismo Sexual 

Trastorno Amnésico Trastorno Neurocognitivo Mayor 

Síndrome del Neurodesarrollo Secundario* Otro Trastorno del Neurodesarrollo Especificado

Síndrome Disociativo Secundario Otro Trastorno Disociativo Especificado 

Síndrome de Control de Impulsos Secundario* Otro Trastorno Disruptivo, de Control de Impulsos y del Comportamiento 
Especificado, o Cambio en la Personalidad Debido a Otro Trastorno Médico

Los textos en negrita indican que el trastorno está incluido en el sistema diagnóstico correspondiente, mientras que los textos que no están en negrita indican la categoría 
disponible más cercana en el otro sistema. Los asteriscos indican trastornos recientemente agregados; oTrastorno por Duelo Prolongado se incluirá en el DSM-5-TR.
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embargo, aunque su propósito era identificar a las mismas perso-
nas, se observan algunas diferencias en los requisitos diagnósticos.

Para las deficiencias en la comunicación social, el DSM-5 
requiere los tres siguientes: a) deficiencias en la reciprocidad 
socioemocional; b) deficiencias en la comunicación no verbal; y 
c) deficiencias en el desarrollo, mantenimiento y comprensión de 
las relaciones. De acuerdo con su enfoque general de centrarse en 
el concepto diagnóstico más que en el recuento de síntomas, la 
CIE-11 es menos prescriptiva, señalando que “las manifestaciones 
pueden incluir lo siguiente” y proporcionando una lista de siete 
ítems que incluyen ejemplos que corresponden a los tres requisitos 
del DSM-5. 

Para los patrones restringidos, repetitivos e inflexibles, la lista 
de ítems del DSM-5 está dominada por síntomas que tienden a 
encontrarse en niños con Trastorno del Espectro Autista o con 
Trastornos del Desarrollo Intelectual (p. ej., lanzar objetos, fuerte 
apego o preocupación por objetos inusuales, oler o tocar de forma 
excesiva objetos, ecolalia). Esto refleja el énfasis en la asociación 
entre autismo y discapacidad intelectual en el momento en que 
se desarrollaron inicialmente los criterios diagnósticos para el 
autismo35. Los ejemplos de la CIE-11 incluyen ítems que son más 
característicos de individuos sin discapacidad intelectual, previa-
mente diagnosticados con síndrome de Asperger pero que ahora 
están comprendidos dentro del espectro autista. De nuevo el DSM-5 
es más prescriptivo que la CIE-11, requiriendo dos de una lista de 
cuatro ítems, mientras que la CIE-11 proporciona una lista de siete 
ítems como ejemplos.

Trastorno por Déficit de Atención con Hiperactividad

Los requisitos diagnósticos de CIE-11 y DSM-5 para el Tras-
torno por Déficit de Atención con Hiperactividad (TDAH) en térmi-
nos generales son similares. Aunque ambos sistemas diagnósticos 
proporcionan listas separadas de síntomas de desatención y de hipe-
ractividad-impulsividad, hay diferencias en aspectos específicos, 
de nuevo consistentes con el interés de la CIE-11 en el concepto 
diagnóstico global.

En el DSM-5, tanto las listas de desatención como de hipe-
ractividad-impulsividad contienen un total de nueve síntomas. Se 
requieren al menos seis de los nueve (o por lo menos cinco si la 
persona tiene 17 años o más) en cualquiera de las listas para el 
diagnóstico. La CIE-11 no incluye un requisito de recuento preciso 
de síntomas, pero en cambio proporciona dos grupos generales de 
síntomas que tienen como objetivo reducir la redundancia interna 
de los ítems, y requiere que estén presentes “varios” síntomas en 
al menos uno de los grupos de síntomas.

Además, aunque todos los síntomas del DSM-5 se incluyeron 
como ejemplos en los grupos de síntomas de la CIE-11, la CIE-11 
incluye un ítem adicional para la hiperactividad-impulsividad que 
no está incluido en la lista del DSM-5: “una tendencia a actuar 
en respuesta a estímulos inmediatos sin deliberación o conside-
ración de riesgos y consecuencias (p. ej., incurrir en conductas 
con potencial de lesión física; decisiones impulsivas; conducción 
temeraria)”. Este ítem fue agregado para corresponder mejor a las 
manifestaciones adultas de impulsividad36.

Tabla 3 Trastornos o entidades diagnósticas con diferencias importantes entre ambos sistemas diagnósticos

Trastorno del Desarrollo del Lenguaje en CIE-11 / Trastorno del Lenguaje más Trastorno de Comunicación Social (pragmático) en DSM-5

Esquizofrenia en CIE-11 / Esquizofrenia más Trastorno Esquizofreniforme en DSM-5

Trastorno Esquizoafectivo

Trastorno Psicótico Agudo y Transitorio en CIE-11 / Trastorno Psicótico Breve en DSM-5

Episodio Mixto en CIE-11 / Episodio del Estado de Ánimo con Características Mixtas en DSM-5

Trastorno Distímico en CIE-11 / Trastorno Depresivo Persistente en DSM-5

Hipocondría (en Trastornos Obsesivo-Compulsivos y Relacionados) en CIE-11 / Trastorno de Síntomas Somáticos o Trastorno de Ansiedad por 
Enfermedad en DSM-5

Trastorno de Estrés Postraumático más Trastorno de Estrés Postraumático Complejo en CIE-11 / Trastorno de Estrés Postraumático en DSM-5 

Trastorno de Adaptación

Reacción Aguda al Estrés (en Factores que Influyen en el Estado de Salud o el Contacto con Servicios de Salud) en CIE-11 / Trastorno por Estrés Agudo 
(en Trastornos Relacionados con Trauma y Factores Estresantes) en DSM-5

Trastorno de Identidad Disociativo más Trastorno de Identidad Disociativo Parcial en CIE-11 / Trastorno de Identidad Disociativo en DSM-5

Bulimia Nerviosa

Trastorno por Atracón

Dependencia de Sustancias más Patrón Nocivo de Consumo de Sustancias en CIE-11 / Trastorno por Consumo de Sustancias en DSM-5

Trastorno por Oposición Desafiante con irritabilidad-ira crónica en CIE-11 / Trastorno de Desregulación Disruptiva del Estado de Ánimo en DSM-5

Trastornos de la Personalidad

Sadismo Sexual Coercitivo en CIE-11 / Sadismo Sexual (coercitivo) en DSM-5

Trastorno Parafílico que Implica Conducta Solitaria o Sujetos Consentidores en CIE-11 / Fetichismo, Travestismo, Masoquismo Sexual, Sadismo Sexual 
(no coercitivo) en DSM-5

Demencia más Trastorno Amnésico en CIE-11 / Trastorno Neurocognitivo Mayor en DSM-5

Trastornos Mentales o Conductuales Asociados con Embarazo, Parto y Puerperio, sin y con síntomas psicóticos en CIE-11 / Especificador “con inicio 
perinatal” en DSM-5
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Tabla 4 Trastornos con diferencias definitorias menores entre ambos sistemas diagnósticos

Trastornos del Desarrollo Intelectual en CIE-11 / Discapacidad Intelectual (Trastorno del Desarrollo Intelectual) en DSM-5

Trastorno del Desarrollo del Lenguaje Hablado en CIE-11 / Trastorno del Lenguaje Hablado en DSM-5 

Trastorno del Espectro Autista

Trastorno del Desarrollo del Aprendizaje en CIE-11 / Trastorno de Aprendizaje Específico en DSM-5

Síndrome de Tourette en CIE-11 / Síndrome de Tourette en DSM-5

Trastorno de Tics Motores Crónicos más Trastorno de Tics Fonéticos Crónicos en CIE-11 / Trastorno de Tics Motores o Vocales Persistentes en DSM-5 

Tics Motores Transitorios en CIE-11 / Trastorno de Tics Provisionales en DSM-5

Trastorno por Déficit de Atención con Hiperactividad* 

Trastorno de Movimiento Estereotipado en CIE-11 / Trastorno de Movimiento Estereotípico en DSM-5

Trastorno Delirante

Episodio Depresivo en CIE-11 / Episodio Depresivo Mayor en DSM-5

Trastorno Depresivo Recurrente en CIE-11 / Trastorno Depresivo Mayor, Recurrente, en DSM-5

Trastorno Ciclotímico 

Trastorno de Ansiedad Generalizada

Trastorno Obsesivo-Compulsivo

Trastorno Dismórfico Corporal

Trastorno de Acumulación Compulsiva

Trastorno de Apego Reactivo

Trastorno de Relación Social Desinhibida

Trastorno de Malestar Corporal en CIE-11 / Trastorno de Síntomas Somáticos en DSM-5

Intoxicación Alcohólica

Abstinencia de Alcohol

Intoxicación por Opioides

Abstinencia de Opioides 

Intoxicación por Cannabis

Abstinencia de Cannabis

Intoxicación por Sedantes

Abstinencia de Sedantes

Intoxicación por Estimulantes

Abstinencia de Estimulantes

Intoxicación por Cafeína

Abstinencia de Cafeína

Intoxicación por Alucinógenos en CIE-11 / Intoxicación por Otros Alucinógenos en DSM-5

Abstinencia de Nicotina en CIE-11 / Abstinencia de Tabaco en DSM-5

Intoxicación por Inhalantes Volátiles en CIE-11 / Intoxicación por Inhalantes en DSM-5

Intoxicación por Drogas Disociativas Incluyendo Ketamina o PCP en CIE-11 / Intoxicación por Fenciclidina en DSM-5

Ludopatía

Piromanía

Exhibicionismo

Voyeurismo

Trastorno Pedófilo

Frotteurismo

El asterisco indica que también hay diferencias entre ambos sistemas diagnósticos en lo que respecta a grado de especificación.
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También existe diferencia en el requisito de aparición de los 
síntomas: aunque tanto DSM-5 como CIE-11 requieren que haya 
manifestaciones de TDAH hacia los 12 años de edad, la CIE-11 
requiere indicios de síntomas significativos de falta de atención y/o 
hiperactividad-impulsividad antes de los 12 años de edad, mientras 
que el DSM-5 solo requiere que estén presentes “varios” síntomas 
antes de los 12 años de edad.

Esquizofrenia y otros Trastornos Psicóticos Primarios

Esquizofrenia

Los requisitos diagnósticos de CIE-11 y DSM-5 para la esqui-
zofrenia difieren de diversas maneras. 

En primer lugar, los dos sistemas diagnósticos han mantenido 
la diferencia histórica en la duración mínima: al igual que en la 
CIE-10, la duración mínima necesaria en la definición de la CIE-
11 es “un período de 1 mes o más”, mientras que el DSM-5, al 
igual que el DSM-IV, requiere que “los signos continuos de la 
alteración persistan durante un mínimo de 6 meses”. El requisito 
del DSM-5 para 5 meses adicionales de síntomas puede incluir 
síntomas prodrómicos o residuales. Aunque ambos sistemas diag-
nósticos exigen todo un mes de síntomas psicóticos definitorios, los 
requisitos diagnósticos del DSM-5 tienen más probabilidades de 
identificar a pacientes con una mayor tendencia a la cronicidad37.

El requisito de menor duración de la CIE-11, junto con la intro-
ducción de un calificador del curso del primer episodio (también 
introducido en el DSM-5), tiene como objetivo fomentar el inicio 
más temprano del tratamiento apropiado, que se ha demostrado 
mejora los resultados del paciente38. La categoría de Trastorno 
Esquizofreniforme del DSM-5, que difiere de la Esquizofrenia 
principalmente en lo referente a la duración de los síntomas (un 
episodio dura más de 1 mes pero menos de 6 meses), no está 
incluida en la CIE-11.

El patrón necesario de síntomas también es diferente. Aunque 
tanto el DSM-5 como la CIE-11 requieren al menos dos tipos 
de síntomas que duren por lo menos 1 mes, la CIE-11 incluye 
“experiencias de influencia, pasividad o control” como un síntoma 
central diferente. Estas alteraciones en el “límite del mundo del 

ego”39 afectan a pacientes que han experimentado cómo sus pen-
samientos, acciones o emociones son impuestas por una fuerza 
externa (experiencias de pasividad), cómo sus pensamientos son 
físicamente eliminados de sus mentes (eliminación de pensamien-
tos) o cómo sus pensamientos son transmitidos a otros (transmisión 
de pensamientos). 

Dichas alteraciones se incluyeron entre los síntomas de primer 
orden de Schneider39, que consideró como característicos de la 
esquizofrenia ante la falta de trastornos orgánicos. Aunque a los 
síntomas de primer orden se les ha restado importancia en la CIE-
1140, se consideró que las experiencias de influencia, pasividad 
o control eran lo suficientemente importantes y distintivas como 
para conservarlas. En el DSM-5, estos síntomas se consideraron 
ejemplos de delirios, mientras que la CIE-11 mantiene las “expe-
riencias” separadas de los delirios (“creencias”) que pueden o no 
basarse en ellos.

Mientras que el DSM-5 restringe los síntomas negativos de 
la esquizofrenia a una disminución de la expresión emocional y 
la avolición, la CIE-11 también incluye alogia o parquedad del 
habla, asocialidad y anhedonia. Además, el DSM-5 exige un dete-
rioro del funcionamiento en una o más áreas principales, como 
trabajo, relaciones interpersonales o autocuidado, desde el inicio 
del trastorno. No existe tal requisito en la CIE-11, aunque en el 
texto se menciona que el diagnóstico “con frecuencia se asocia” 
con un deterioro funcional significativo. Esto refleja la postura de 
la OMS de que el deterioro funcional no debería incluirse en las 
descripciones clínicas de los trastornos mentales, a menos que sea 
necesario para distinguir el trastorno de la normalidad28.

Aunque el DSM-5 y la CIE-11 permiten la especificación del 
grado de gravedad para diversos dominios de síntomas, estos domi-
nios y su evaluación son diferentes en los dos sistemas. La CIE-11 
identifica seis dominios de síntomas, clasificados en una escala de 
cuatro puntos (ausente, leve, moderado, grave): síntomas positivos 
(que incluyen delirios, alucinaciones, experiencias de pasividad y 
control, pensamiento desorganizado y comportamiento desorgani-
zado), síntomas negativos, síntomas del estado de ánimo depresivo, 
síntomas del estado de ánimo maníaco, síntomas psicomotores y 
síntomas cognitivos. El DSM-5 identifica tres dominios diferentes 
(alucinaciones, delirios, habla desorganizada) que corresponden a 
la única dimensión de síntomas positivos descritos en la CIE-11, 
además de los dominios de síntomas negativos, deterioro cognitivo, 
alteraciones en la conducta psicomotriz, depresión y manía. Estos 
dominios se puntúan en una escala de 5 puntos (ausente, dudoso, 
leve, moderado, grave). En el DSM-5, estas evaluaciones se inclu-
yen en un apéndice titulado “Medidas y Modelos Emergentes”, 
mientras que en la CIE-11 aparecen en el cuerpo principal de las 
CDDG.

Trastorno Esquizoafectivo

Existen diferencias significativas entre CIE-11 y DSM-5 en su 
conceptualización del Trastorno Esquizoafectivo. 

En la CIE-11, los requisitos diagnósticos para la esquizofrenia 
deben cumplirse simultáneamente con los de un episodio depresivo 
moderado o grave, un episodio maníaco o un episodio mixto, con 
una duración mínima de un mes, y un inicio de síntomas psicóticos 
y de alteración del estado de ánimo, ya sea de forma simultánea o 
con unos días de diferencia entre sí. Dado que esta definición se 
centra en el patrón de síntomas durante el episodio actual, el cuadro 
clínico del individuo puede cumplir los requisitos diagnósticos para 

Tabla 5 Trastornos con diferencias menores entre los dos sistemas 
diagnósticos debido al mayor grado de especificación en el DSM-5 

Catatonia Asociada con Otro Trastorno Mental

Episodio Maníaco

Episodio Hipomaníaco

Trastorno Disfórico Premenstrual 

Trastorno de Pánico

Agorafobia

Fobia Específica

Trastorno de Ansiedad Social

Trastorno de Ansiedad de Separación

Trastorno Disocial de la Conducta en CIE-11 / Trastorno de la Conducta en 
DSM-5
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Trastorno Esquizoafectivo, Esquizofrenia o Trastorno del Estado 
de Ánimo durante diferentes episodios de su enfermedad.

En cambio, al igual que en el DSM-IV, los criterios diagnósticos 
del DSM-5 implican una evaluación retrospectiva de la interacción 
entre los síntomas del estado de ánimo y los psicóticos a lo largo 
de todo el curso del trastorno. El DSM-5 requiere que se cum-
plan: a) un período ininterrumpido de enfermedad durante el cual 
hay un episodio maníaco o depresivo mayor concurrente con los 
criterios sintomáticos de esquizofrenia; b) un período de delirios 

o alucinaciones que dure un mínimo de 2 semanas y que ocurra 
en ausencia de un episodio maníaco o depresivo mayor en algún 
momento durante la enfermedad a lo largo de la vida; y c) sínto-
mas que cumplan los criterios de un episodio maníaco o depresivo 
mayor durante la mayor parte de la duración total de los períodos 
activo y residual de la enfermedad.

Todo esto puede dar lugar a diferentes diagnósticos en el DSM-5 
y la CIE-11. Por ejemplo, algunos casos en los que se establece-
ría un diagnóstico de Trastorno Esquizoafectivo según el DSM-5 

Tabla 6 Trastornos con definiciones esencialmente idénticas en los dos sistemas diagnósticos

Trastorno del Desarrollo de la Fluidez del Lenguaje en CIE-11 / Trastorno de la Fluidez del Lenguaje de Inicio en la Infancia en DSM-5

Trastorno de Coordinación Motora durante el Desarrollo en CIE-11 / Trastorno de Coordinación del Desarrollo en DSM-5

Trastorno Esquizotípico en CIE-11 / Trastorno Esquizotípico de la Personalidad en DSM-5

Trastorno Depresivo de Episodio Único en CIE-11 / Trastorno Depresivo Mayor, Episodio Único en DSM-5

Trastorno Bipolar Tipo I en CIE-11 / Trastorno Bipolar I en DSM-5

Trastorno Bipolar Tipo II en CIE-11 / Trastorno Bipolar II en DSM-5

Mutismo Selectivo

Tricotilomanía

Trastorno de Excoriación

Trastorno de Síntomas Neurológicos Disociativos en CIE-11 (en Trastornos Disociativos) / Trastorno de Síntomas Neurológicos Funcionales en DSM-5 (en 
Trastornos de Síntomas Somáticos y Relacionados)

Amnesia Disociativa

Trastorno de Despersonalización-Desrealización

Anorexia Nerviosa

Trastorno de la Ingesta Alimentaria de tipo Evitativo Restrictivo 

Pica

Trastorno de Rumiación-Regurgitación en CIE-11 / Trastorno de Rumiación en DSM-5

Enuresis

Encopresis

Cleptomanía

Trastorno Explosivo Intermitente

Trastorno Facticio Impuesto a Uno Mismo (en Trastorno Facticios en CIE-11 y en Trastornos de Síntomas Somáticos y Relacionados en DSM-5)

Trastorno Facticio Impuesto a Otra Persona (en Trastornos Facticios en CIE-11 y en Trastornos de Síntomas Somáticos y Relacionados en DSM-5)

Delirio

Trastorno Neurocognitivo Leve

Síndrome Psicótico Secundario en CIE-11 (en Síndromes Mentales o Conductuales Secundarios Asociados con Trastornos o Enfermedades Clasificadas 
en Otro Apartado) / Trastorno Psicótico Debido a Otro Trastorno Médico en DSM-5 (en Trastorno del Espectro de la Esquizofrenia y Otros Trastornos 
Psicóticos)

El Síndrome del Estado de Ánimo Secundario en CIE-11 (en Síndromes Mentales o Conductuales Secundarios Asociados con Trastornos o Enfermedades 
Clasificados en Otro Apartado) / Trastorno Bipolar y Relacionados Debido a Otro Trastorno Médico en DSM-5 (en Trastorno Bipolar y Relacionados) más 
Trastorno Depresivo Debido a Otro Trastorno Médico en DSM-5 (en Trastornos Depresivos) 

Síndrome de Ansiedad Secundaria en CIE-11 (en Síndromes Mentales o Conductuales Secundarios Asociados con Trastornos o Enfermedades Clasificados en 
Otro Apartado) / Trastorno de Ansiedad Debido a Otro Trastorno Médico en DSM-5 (en Trastornos de Ansiedad)

Síndrome Obsesivo-Compulsivo Secundario o Relacionado en CIE-11 / Trastorno Obsesivo-Compulsivo y Trastorno Relacionado Debido a Otro Trastorno 
Médico en DSM-5 (en Trastornos Obsesivo-Compulsivos y Relacionados)

Cambio de la Personalidad Secundario en CIE-11 / Cambio de la Personalidad Debido a Otro Trastorno Médico en DSM-5 (en Trastornos de la Personalidad) 

Síndrome de Catatonia Secundaria en CIE-11 / Trastorno Catatónico Debido a Otro Trastorno Médico en DSM-5 (en Trastornos del Espectro de la 
Esquizofrenia y Otros Trastornos Psicóticos)

Factores Psicológicos y Conductuales que Afectan a Trastornos o Enfermedades Clasificados en Otro Apartado en CIE-11 / Factores Psicológicos que Afectan 
a Otros Trastornos Médicos en DSM-5 (en Trastornos de Síntomas Somáticos y Relacionados) 
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(p. ej., un mes de delirios y alucinaciones que evolucionarían a 
otro mes de delirios y alucinaciones concurrentes con un episodio 
depresivo mayor) serían diagnosticados como Esquizofrenia de 
acuerdo con la CIE-11. Por otra parte, algunos casos en los que 
se establecería un diagnóstico de Episodio Depresivo Mayor con 
Rasgos Psicóticos en el DSM-5 (p. ej., delirios y alucinaciones que 
ocurren completamente dentro del episodio del estado de ánimo) 
serían diagnosticados como Trastorno Esquizoafectivo de acuerdo 
con la CIE-11.

Estos enfoques para el diagnóstico del Trastorno Esquizoafec-
tivo en la CIE-11 y el DSM-5 reflejan en parte decisiones diferentes 
relacionadas con el compromiso entre estabilidad diagnóstica (un 
aspecto de la validez diagnóstica)41 y viabilidad diagnóstica, que 
influye enormemente en la fiabilidad. Debido a que el diagnóstico 
según el DSM-5 depende de considerar la evolución de los síntomas 
a lo largo de la vida, está diseñado para ser relativamente esta-
ble. Sin embargo, este mismo enfoque a lo largo de la vida puede 
representar un reto para conseguir una buena fiabilidad diagnóstica. 
De hecho, durante mucho tiempo se han observado problemas de 
fiabilidad en el diagnóstico de Trastorno Esquizoafectivo según el 
DSM42. Por el contrario, el enfoque de la CIE-11 destaca la natu-
raleza dinámica de la presentación clínica de muchos trastornos 
psicóticos en el curso del tiempo. 

Trastorno Psicótico Agudo y Transitorio/Trastorno Psicótico 
Breve

Esta categoría de Trastorno Psicótico Agudo y Transitorio de 
la CIE-11 implica la aparición aguda de síntomas psicóticos en 
2 semanas, que cambian rápidamente de naturaleza e intensidad 
de un día para otro, y que duran hasta tres meses (aunque más 
comúnmente de unos pocos días hasta un mes).

A diferencia de la CIE-10, que incluía varias presentaciones 
posibles, la CIE-11 restringe el diagnóstico a la presentación 
denominada “polimórfica” en la CIE-10, por su mayor estabili-
dad diagnóstica43,44, y desaconseja el uso de esta categoría para 
presentaciones tempranas de Esquizofrenia.

La categoría más cercana disponible en el DSM-5, Trastorno 
Psicótico Breve, se basa completamente en la duración de los sínto-
mas psicóticos (menos de 1 mes) y no requiere síntomas fluctuantes.

El enfoque diferente de los Trastornos Psicóticos Agudos y 
Transitorios en la CIE-11 está relacionado en parte con la natura-
leza internacional de este sistema de clasificación y la evidencia de 
que esos trastornos son particularmente frecuentes en países con 
bajos y medianos ingresos, y entre poblaciones de migrantes43,45.

Trastornos del Estado de Ánimo

Episodio Depresivo/Episodio Depresivo Mayor

Las definiciones de un Episodio Depresivo (Mayor) 5 son casi 
idénticas en CIE-11 y DSM-5: un mínimo de cinco síntomas que 
persisten casi todos los días durante al menos 2 semanas, de los 
cuales al menos uno debe ser estado de ánimo deprimido, o pérdida 
de interés o placer. La única diferencia es que la CIE-11 requiere 
cinco síntomas de entre una lista de 10, mientras que la lista del 
DSM-5 incluye solo nueve síntomas. El síntoma adicional en la 
CIE-11 es la desesperanza sobre el futuro, que se incluyó gracias 

a que la evidencia empírica indica que interviene de forma más 
significativa que aproximadamente la mitad de los demás sínto-
mas depresivos a la hora de distinguir entre personas deprimidas 
y no deprimidas46. En cambio, el DSM-5 incluye “sentir deses-
peranza” como un ejemplo de indicador subjetivo del estado de 
ánimo deprimido.

La CIE-11 y el DSM-5 también tienen instrucciones diferentes 
para diagnosticar un Episodio Depresivo durante el proceso de 
duelo. Las CDDG de la CIE-11 dirigen al profesional clínico para 
establecer un diagnóstico de Episodio Depresivo solo cuando los 
síntomas no se explican mejor por el duelo47, proporcionando la 
siguiente guía: “se sugiere la presentación de un Episodio Depre-
sivo durante un episodio de duelo cuando los síntomas depresivos 
se mantienen constantes transcurrido un mes o más de la pérdida 
(es decir, no hay períodos de estado de ánimo positivo o de disfrute 
de actividades); ante síntomas depresivos graves como creencias 
extremas de baja autoestima y culpa no relacionadas con el ser 
querido fallecido; ante la presencia de síntomas psicóticos, pen-
samientos suicidas o retraso psicomotor”. Aunque el DSM-5 no 
incluye un criterio que indique al profesional clínico que no diag-
nostique un episodio depresivo si los síntomas representan una 
reacción de duelo normal, sí proporciona una nota que señala que 
se ha de examinar detenidamente la “presencia de un Episodio 
Depresivo Mayor además de la respuesta normal a la pérdida de 
un ser querido…”, y además incluye una nota a pie de página que 
describe algunas de las diferencias entre el duelo normal y un 
Episodio Depresivo Mayor.

El enfoque de esta cuestión en la CIE-11 ha sido respaldado por 
estudios prospectivos longitudinales48,49, que informan de que el 
riesgo de episodios depresivos posteriores en individuos con depre-
sión inicial relacionada con el duelo no fue diferente del de personas 
sin antecedentes de depresión al inicio, y significativamente menor 
que individuos con depresión inicial no relacionada con el duelo, lo 
que sugiere que los episodios relacionados con el duelo no deben 
considerarse equivalentes a otros episodios depresivos.

Episodio Mixto/Episodio Depresivo Mayor, Maníaco o 
Hipomaníaco con características mixtas

La sección de Trastornos del Estado de Ánimo en la CIE-11 
proporciona guías para cuatro tipos de episodios del estado de 
ánimo: Episodio Depresivo, Episodio Maníaco, Episodio Mixto 
y Episodio Hipomaníaco. El Episodio Mixto se define como un 
período que dura un mínimo de dos semanas caracterizado por 
la presencia de varios síntomas maníacos y depresivos destaca-
dos que ocurren de forma simultánea o que se alternan con gran 
rapidez (de un día para otro o en el mismo día). Se especifica 
que, cuando predominan los síntomas maníacos, los síntomas 
contrapolares comunes son estado de ánimo disfórico, creencias 
de inutilidad expresadas, desesperanza y pensamientos suicidas. 
Cuando predominan los síntomas depresivos, los síntomas con-
trapolares comunes son irritabilidad, pensamientos acelerados o 
agolpados, locuacidad acentuada e hiperactividad. El estado de 
ánimo se altera a lo largo del episodio (es decir, el estado de ánimo 
debe estar deprimido, disfórico, eufórico o expansivo durante un 
mínimo de dos semanas).

El DSM-5 incluye solo tres tipos de episodios del estado de 
ánimo: Depresivo Mayor, Maníaco e Hipomaníaco. En vez de 
incluir un Episodio Mixto, proporciona un especificador de “carac-
terísticas mixtas” que se puede aplicar a los tres tipos de episodios 
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del estado de ánimo. Cuando se aplica a un episodio maníaco o 
hipomaníaco, este especificador indica que han estado presentes 
al menos tres síntomas característicos de depresión durante la 
mayoría de días del episodio. Cuando se aplica a un episodio 
depresivo mayor, indica que han estado presentes por lo menos tres 
síntomas característicos de manía (p. ej., elevación o expansión del 
estado de ánimo, aumento de la autoestima, mayor participación 
en actividades de riesgo) durante la mayoría de días del episodio 
depresivo.

La caracterización de la depresión mayor en el DSM-5 con 
características mixtas ha sido criticada debido a que no incluye 
varios elementos que se consideran característicos de la depresión 
mixta tanto en la literatura clásica como en la reciente (es decir, 
irritabilidad y agitación)50. De hecho, se ha constatado que las 
implicaciones de un diagnóstico DSM-5 de depresión mayor con 
características mixtas en términos de respuesta al tratamiento son 
diferentes de las de la depresión mixta como se define habitual-
mente en la literatura51. Además, el DSM-5 no tiene en cuenta 
episodios mixtos “inestables”, en los que los síntomas depresivos 
y maníacos se alternan rápidamente en lugar de presentarse de 
forma simultánea.

Trastorno Distímico/Trastorno Depresivo Persistente

La CIE-11 mantiene una categoría separada para el Trastorno 
Distímico (depresión persistente del estado de ánimo que se acom-
paña de síntomas depresivos adicionales durante la mayor parte 
del día, la mayoría de los días, sin episodios depresivos completos 
durante los primeros dos años). Después de los primeros dos años, 
si se cumplen los requisitos diagnósticos para un Trastorno Depre-
sivo de Episodio Único o Trastorno Depresivo Recurrente, se puede 
asignar el diagnóstico apropiado además del de Trastorno Distí-
mico. El calificativo “episodio actual persistente” puede aplicarse 
al Trastorno Depresivo de Episodio Único o Trastorno Depresivo 
Recurrente si el episodio actual ha persistido durante más de 2 años.

En cambio, el DSM-5 combina trastorno distímico y trastorno 
depresivo mayor crónico en una sola categoría, el Trastorno Depre-
sivo Persistente, dando prioridad a la cronicidad por encima de la 
variación y gravedad sintomática. Este enfoque no fue adoptado en 
la CIE-11 debido a que se consideró que el esquema diagnóstico 
actual lo describía de forma más precisa en cualquier momento 
dado, con implicaciones relacionadas con el tratamiento, y porque 
el Grupo de Trabajo consideró insuficiente la evidencia para afirmar 
que el trastorno depresivo mayor crónico y el trastorno distímico 
representan el mismo trastorno. 

Trastornos de Ansiedad y Relacionados con el Miedo 

Trastorno de Ansiedad Generalizada

Para un diagnóstico de Trastorno de Ansiedad Generalizada 
(TAG), tanto CIE-11 como DSM-5 requieren que haya síntomas de 
ansiedad que persistan durante mayor número de días. Sin embargo, 
las dos descripciones difieren en el requisito de duración y en las 
manifestaciones de ansiedad.

Mientras que la duración mínima exigida para los síntomas 
de TAG en el DSM-5 es de 6 meses, la CIE-11 solo exige que 
estén presentes los síntomas “durante al menos varios meses”, 

tras la evidencia de que los sujetos con presentaciones similares 
a TAG que duran menos de 6 meses son similares a aquellos con 
episodios de 6 meses o más de duración, en lo que respecta a ini-
cio, persistencia, deterioro, comorbilidad, TAG parental y aspectos 
sociodemográficos52.

Ambos sistemas permiten asignar el diagnóstico en función de 
la característica esencial de ansiedad y preocupación enfocadas en 
una serie de eventos, actividades o aspectos diferentes de la vida; 
pero la CIE-11 admite además la aprensión general que no se res-
tringe a ninguna circunstancia del entorno (denominada “ansiedad 
flotante”) como base para el diagnóstico. Esto está respaldado por 
la evidencia de que algunos pacientes son incapaces de describir 
el contenido cognitivo de sus preocupaciones53 y por el hecho de 
que la aplicación transcultural del requisito del DSM-5 puede pasar 
por alto algunos casos54,55. 

Las listas de síntomas asociados CIE-11 y DSM-5 también 
difieren ligeramente. Comparten cinco de los seis síntomas, pero 
la CIE-11 incluye “hiperactividad autónoma simpática”, en lugar 
de “tendencia a la astenia” del DSM-5, debido a su mayor utilidad 
para diferenciar el TAG de un episodio depresivo56.

Trastornos Obsesivo-Compulsivos y Relacionados 

Hipocondría/Trastorno de Síntomas Somáticos o Trastorno 
de Ansiedad por Enfermedad

La CIE-11 define la hipocondría como una preocupación o 
temor persistente ante la posibilidad de tener una enfermedad 
médica grave, asociada con una interpretación catastrófica errónea 
de los síntomas corporales, que puede manifestarse en forma de 
conductas repetitivas y excesivas relacionadas con la salud o en 
una evitación desadaptativa relacionada con la salud57. 

Estos casos se diagnosticarían en el DSM-5 como Trastorno 
de Síntomas Somáticos o Trastorno de Ansiedad por Enfermedad, 
dependiendo de si las preocupaciones excesivas de la persona sobre 
la enfermedad médica se derivan de una interpretación incorrecta 
de la importancia de los síntomas somáticos que está experimen-
tando actualmente (en cuyo caso el diagnóstico sería Trastorno de 
Síntomas Somáticos); o de si la ansiedad por la salud se produce 
en ausencia de síntomas somáticos significativos (en cuyo caso el 
diagnóstico sería Trastorno de Ansiedad por Enfermedad).

Trastornos Específicamente Asociados con el Estrés

Trastorno de Estrés Postraumático 

La CIE-11 proporciona dos categorías diagnósticas diferentes 
para los síntomas psiquiátricos que persisten durante al menos 
varias semanas y que se desarrollan en el contexto de exposi-
ción a sucesos extremadamente traumáticos: Trastorno de Estrés 
Postraumático (TEPT) y Trastornos de Estrés Postraumático 
Complejo (TEPTC). El TEPT pretende captar el núcleo de la 
respuesta postraumática (revivir el suceso traumático en el pre-
sente, evitar recordatorios traumáticos y una mayor sensación de 
amenaza actual). El TEPTC describe reacciones postraumáticas 
más generalizadas que, además de los síntomas principales del 
TEPT, también incluye la aparición de síntomas persistentes de 
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desregulación afectiva, concepto negativo de uno mismo y difi-
cultades para las relaciones58,59. 

El DSM-5 ofrece solo una categoría única de TEPT para 
los síntomas postraumáticos. Tres de sus grupos de síntomas 
constituyentes (“síntomas de intrusión asociados con el evento 
traumático”, “evitación de estímulos asociados con el evento” 
y “alteración notable de la excitación y la reactividad”) por lo 
general corresponden a los tres síntomas centrales de la CIE-11. 
Sin embargo, el DSM-5 incluye un grupo de síntomas adicionales 
(“alteraciones negativas en las cogniciones y el estado de ánimo”) 
que incorpora dos de los tres elementos adicionales necesarios 
del TEPTC en la CIE-11 (creencias persistentes acerca de uno 
mismo como una persona disminuida, derrotada o inútil; difi-
cultades persistentes a la hora de mantener relaciones y sentirse 
cerca de los demás).

Una comparación de los requisitos diagnósticos de TEPT en 
CIE-11 y DSM-5 a nivel de ítems revela que, si bien el trastorno 
se define más ampliamente en la CIE-11 en términos de sucesos 
traumáticos calificativos, se define de manera más estricta en lo 
referente a la respuesta sintomática a esos sucesos. La CIE-11 exige 
que, tanto para TEPT como para TEPTC, el trauma sea “de una 
naturaleza extremadamente amenazante u horrible” y ofrece una 
lista de ejemplos que explícitamente no son exhaustivos. Por el con-
trario, el DSM-5 requiere que los sucesos traumáticos calificados 
impliquen “exposición a muerte real o amenaza de muerte, lesiones 
graves o violencia sexual” y especifica cuatro modos posibles de 
exposición: experimentar directamente el suceso traumático, pre-
senciar cómo le ocurrió a otros, enterarse del suceso traumático 
violento o accidental que ha ocurrido a un familiar o amigo cercano, 
o “experimentar una exposición repetida o extrema a detalles aver-
sivos de sucesos traumáticos (p. ej., socorristas que recogen restos 
humanos; oficiales de policía que repetidamente están expuestos 
a detalles de abuso infantil)”. La especificidad y la exclusividad 
de los requisitos del DSM-5 son, al menos en parte, una respuesta 
a las preocupaciones forenses sobre el potencial uso incorrecto 
del diagnóstico de TEPT en casos de lesiones personales y disca-
pacidad. Estos requisitos de estresores más estrechos significan 
que todos los sucesos calificados según el DSM-5 cumplirían los 
requisitos de la CIE-11, pero no a la inversa. 

Desde una perspectiva sintomática, los síntomas centrales de la 
CIE-11 de revivir el suceso traumático en el presente y una mayor 
sensación de amenaza actual se definen más estrechamente que sus 
contrapartes en el DSM. La CIE-11 incluye recuerdos intrusivos, 
flashbacks, pesadillas y revivir los mismos tipos de emociones o 
sensaciones físicas que ocurrieron en el momento del trauma como 
manifestaciones de volver a experimentar el suceso traumático. El 
grupo de síntomas correspondientes en el DSM-5 se define más 
ampliamente por cuanto también incluye angustia psicológica o 
síntomas fisiológicos desencadenados por recordatorios del trauma 
que no se limitan a las emociones o sensaciones físicas experimen-
tadas en el momento del trauma. El síntoma central en la CIE-11 de 
percepción de mayor amenaza, restringido a hipervigilancia y una 
respuesta de sobresalto exagerada, se define mucho más estrecha-
mente que en el grupo correspondiente de “alteración marcada en 
la excitabilidad y reactividad” en el DSM-5, que también incluye 
comportamiento irritable y accesos de ira, comportamiento impru-
dente o autodestructivo, problemas de concentración y trastornos 
del sueño. Por consiguiente, si bien la CIE-11 requiere que cada 
caso de TEPT incluya hipervigilancia o una respuesta de sobresalto 
exagerada, el DSM-5 permite establecer el diagnóstico sin ninguno 
de estos síntomas clásicos del TEPT.

Los estudios que comparan los requisitos diagnósticos de CIE-
11 y DSM-5 han demostrado tasas de prevalencia de TEPT un 
poco más bajas utilizando la CIE-1160,61, y que ambos sistemas 
diagnósticos no identifican exactamente los mismos grupos25. Ade-
más, la inclusión de los trastornos del sueño y de los problemas 
de concentración en el DSM-5, que también son característicos de 
muchos trastornos del estado de ánimo y de ansiedad, así como 
ítems como el estado emocional negativo persistente, disminución 
del interés o participación en actividades importantes, e incapacidad 
persistente para experimentar emociones positivas, puede resultar 
en un aumento de las tasas de co-ocurrencia con otros trastornos, 
en especial los Trastornos Depresivos62. 

Trastorno de Adaptación

Tanto CIE-11 como DSM-5 describen el Trastorno de Adap-
tación caracterizado por síntomas que aparecen en respuesta a un 
factor estresante identificable que no cumple los requisitos defini-
torios de otro trastorno mental.

A menudo se ha criticado el Trastorno de Adaptación como una 
afección mal definida que consta de un cuadro sintomático subum-
bral relacionado con un factor estresante que suele identificarse 
post-hoc63. En respuesta, la CIE-11 ha añadido el requisito –no 
incluido en el DSM-5– de que estén presentes síntomas específicos 
que indiquen una reacción desadaptativa al factor estresante: “pre-
ocupación por el factor estresante o sus consecuencias, incluyendo 
la preocupación excesiva, pensamientos angustiantes y recurren-
tes sobre el factor estresante, o rumiar constantemente sobre sus 
implicaciones”64,65. 

Reacción Aguda al Estrés/Trastorno de Estrés Agudo 

En contraste con su categoría en la CIE-10 y el DSM-5, la Reac-
ción Aguda al Estrés ya no se considera un trastorno mental en la 
CIE-11 y se sitúa en cambio en el capítulo sobre Factores que Influ-
yen en el Estado de Salud o el Contacto con los Servicios de Salud.

La Reacción Aguda al Estrés describe respuestas potencial-
mente graves a un suceso o una situación de índole extremadamente 
amenazante u horrible (los mismos tipos de traumas incluidos en 
la definición del TEPT). Por definición, el profesional clínico debe 
juzgar la respuesta al evento o situación traumática como “normal 
dada la gravedad del factor estresante”. Estas respuestas pueden 
incluir síntomas emocionales, somáticos, cognitivos o conductuales 
transitorios, como aturdimiento, confusión, tristeza, ansiedad, ira, 
aislamiento social, amnesia, despersonalización o estupor. Puede 
requerirse intervención aun cuando se considere que la respuesta 
no es patológica.

En el DSM-5, el Trastorno de Estrés Agudo es una categoría 
diagnóstica en el grupo de Trastornos Relacionados con Trauma y 
Factores Estresantes, que requiere como mínimo nueve síntomas 
de una lista de 14 (la mayor parte de los cuales aparecen en la serie 
de criterios para el TEPT), divididos en cinco grupos: síntomas de 
intrusión, estado de ánimo negativo, síntomas disociativos, síntomas 
de evitación y síntomas de excitabilidad. Estas manifestaciones 
suelen comenzar de inmediato después del trauma, pero se requiere 
la persistencia durante un mínimo de 3 días y hasta 1 mes para 
cumplir los criterios del trastorno. El Trastorno de Estrés Agudo 
puede progresar a TEPT después de 1 mes, o puede remitir en el 
mes posterior a la exposición al trauma.
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Trastornos Disociativos

Trastorno de Identidad Disociativo

Tanto la CIE-10 como el DSM-IV incluyeron una categoría 
(Trastorno de Personalidad Múltiple y Trastorno de Identidad 
Disociativo, respectivamente) que implica la presencia de dos o 
más estados de personalidad distintos que de manera recurrente 
asumen el control del comportamiento de la persona. Sin embargo, 
la evidencia disponible indicó que, en una proporción conside-
rable de casos, los estados de personalidad múltiple no asumían 
de manera recurrente el control ejecutivo66. Por este motivo, se 
realizaron cambios tanto en la CIE-11 como en el DSM-5, pero 
de diferentes maneras.

El DSM-5 amplió la categoría de Trastorno de Identidad 
Disociativo eliminando el requisito de que dos o más estados 
de la personalidad de manera recurrente asumían el control del 
comportamiento de la persona. La CIE-11, en cambio, añadió una 
nueva categoría, el Trastorno de Identidad Disociativo Parcial, 
en el que un estado de personalidad domina en la vida cotidiana 
pero es interrumpido por uno o más estados de personalidad no 
dominantes.

La otra diferencia principal es que el Trastorno de Identidad 
Disociativo en el DSM-5 requiere “brechas recurrentes en el 
recuerdo de eventos cotidianos, información personal importante 
y/o sucesos traumáticos que son inconsistentes con el olvido ordi-
nario”; mientras que la CIE-11 no requiere amnesia disociativa para 
el diagnóstico de Trastorno de Identidad Disociativo o Trastorno 
de Identidad Disociativo Parcial. No obstante, las directrices de 
la CIE-11 para el Trastorno de Identidad Disociativo señalan que 
“típicamente se presentan episodios sustanciales de amnesia en 
algún momento durante el curso del trastorno”, mientras que en 
sujetos con Trastorno de Identidad Disociativo Parcial la amnesia 
disociativa está ausente67 o “es breve y está restringida a estados 
emocionales extremos o episodios de autolesión”.

Trastornos de la Alimentación y la Conducta Alimentaria

Bulimia Nerviosa y Trastorno por Atracones

Tanto en CIE-11 como en DSM-5, la Bulimia Nerviosa y el 
Trastorno por Atracones se caracterizan por episodios recurren-
tes y frecuentes de atracones. En la Bulimia Nerviosa, esto se 
acompaña de conductas compensadoras inadecuadas repetidas 
(p. ej., vómitos autoinducidos, ayuno, uso de diuréticos, ejercicio 
extenuante).

Sin embargo, CIE-11 y DSM-5 difieren en su definición de 
atracón. Aunque ambos sistemas diagnósticos exigen la experiencia 
subjetiva de una pérdida de control sobre la conducta alimentaria68, 
el DSM-5 también requiere un componente objetivo; es decir, que 
la cantidad de alimento ingerido en un período definido (p. ej., 
en cualquier período de 2 horas) sea mayor a lo que comerían la 
mayoría de las personas. La CIE-11 simplemente requiere que el 
individuo coma notablemente más y/o de manera diferente a lo 
habitual.

En consecuencia, algunos comportamientos que se conside-
rarían atracones en la CIE-11 (es decir, episodios en los que la 
cantidad de comida ingerida puede estar dentro de los límites 

normales, pero el individuo no se siente capaz de dejar de comer 
o limitar el tipo o cantidad de comida ingerida) no calificaría 
como atracones en el DSM-5. Estudios realizados hasta la fecha69-

72 indican que los individuos con atracones subjetivos refieren 
angustia, alteración psicológica y reducción de la calidad de vida 
que son equivalentes a los de aquellos cuyo atracón se define 
objetivamente. 

Trastornos Debidos al Consumo de Sustancias/Trastornos 
por Consumo de Sustancias 

Existen varias diferencias significativas en la clasificación de 
los trastornos por consumo de sustancias entre CIE-11 y DSM-5. 

La CIE-11 incluye varias clases de sustancias que no se enu-
meran específicamente en el DSM-5: cannabinoides sintéticos 
(incluidos dentro de la clase de cannabis del DSM-5), cocaína 
(incluida dentro de la clase de estimulantes del DSM-5), catinonas 
sintéticas (comprendidas dentro de la clase Otras o Desconocidas 
del DSM-5), y metilendioxifenetilamina (MDMA) (incluida dentro 
de la clase de alucinógenos del DSM-5). Estas clases se agregaron 
a la CIE-11 debido a su creciente importancia para la salud a nivel 
mundial73, con el propósito de facilitar la recolección de datos sobre 
su impacto en la salud pública.

También existen diferencias conceptuales importantes en los 
trastornos específicos que se incluyen. La CIE-11 identifica tres 
trastornos sobre la base del patrón de uso de sustancias: Episodio de 
Consumo de Sustancias Nocivas (un episodio de consumo que ha 
causado daño clínicamente significativo para la salud física o mental 
de una persona o que ha dado lugar a un comportamiento que daña 
a otros); Patrón Nocivo de Consumo de Sustancias (un patrón de 
uso repetido o continuo que ha causado daño a la salud física o 
mental de una persona o que ha dado lugar a un comportamiento 
que daña a otros); y Dependencia de Sustancias (caracterizada 
por un control deficiente del consumo de sustancias, precedencia 
creciente del consumo de sustancias en relación con otros aspectos 
de la vida, y persistencia del consumo pese al daño o a las conse-
cuencias negativas). 

Las categorías separadas para Consumo de Sustancias Nocivas 
y Dependencia de Sustancias pretenden facilitar el reconocimiento 
y la intervención precoces en los problemas por consumo de sus-
tancias, que ayudan a distinguir entre patrones de comportamiento 
de consumo de sustancias que pueden responder a intervenciones 
psicológicas breves como entrevistas motivacionales y aquellos que 
necesitan tratamiento más sustancial que puede incluir tratamiento 
de desintoxicación o de mantenimiento con agonistas74. Además, 
la OMS considera las categorías de uso nocivo son importantes 
para captar el impacto del uso de sustancias en la salud pública y 
en las estadísticas de morbilidad y mortalidad75. 

El DSM-5, en cambio, incluye una categoría única de Trastorno 
por Consumo de Sustancias e identifica tres niveles de gravedad 
según el número de criterios de síntomas aprobados: leve para dos 
o tres, moderado para cuatro o cinco, y grave para seis o más de los 
11 criterios de síntomas. No hay diagnósticos que correspondan al 
Episodio de Consumo de Sustancias Nocivas o Patrón de Consumo 
de Sustancias Nocivas en la CIE-11: ningún ítem de los criterios 
del DSM-5 puede cumplirse con base en el patrón de consumo 
de sustancias que ha causado daño a la salud física o mental de la 
persona o a la salud de otros. 

Hay una correspondencia relativamente estrecha entre los 11 
criterios del DSM-5 para el Trastorno por Consumo de Sustancias y 
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los tres elementos centrales de la Dependencia de Sustancias en la 
CIE-1176. Sin embargo, muchos casos de Trastorno por Consumo 
de Sustancias moderado o grave según el DSM-5 no cumplirían 
los requisitos diagnósticos para la Dependencia de Sustancias en 
la CIE-11 debido a varios factores. El primero es la proporción 
mucho más baja de ítems necesarios en el DSM-5 para un diag-
nóstico de Trastorno por Consumo de Sustancias (dos de 11) en 
comparación con la CIE-11 (dos de tres). En segundo lugar, el 
ítem único en la CIE-11 de “precedencia creciente del consumo 
de sustancias con respecto a otros aspectos de la vida” incluye 
cinco ítems en el DSM-5 (es decir, tiempo dedicado a consumir o 
conseguir sustancias, incumplimiento de las obligaciones del rol, 
consumo continuado pese a los problemas sociales o interpersona-
les, abandono de actividades importantes y consumo continuado a 
pesar de los problemas físicos o psicológicos). Por último, dos de 
los ítems del DSM-5 (“ansia” y “consumo recurrente en situaciones 
físicamente peligrosas”) no se corresponden con ninguno de los 
ítems de la CIE-11.

Un estudio sobre las Encuestas Mundiales de Salud Mental26, 
que examinó la prevalencia de trastornos debidos al consumo de 
alcohol y cannabis, encontró una elevada concordancia de la CIE-11 
con la CIE-10 y el DSM-IV (todos los valores de k≥0,94), pero la 
concordancia entre la Dependencia de Sustancias en la CIE-11 y el 
Trastorno por Consumo de Sustancias moderado a grave del DSM-5 
fue notablemente inferior (k≥0,70 para el alcohol y k=0,63 para el 
cannabis), lo que sugiere que el DSM-5 no identifica exactamente 
los mismos grupos. Se necesitan estudios empíricos adicionales 
para examinar las diferencias en la prevalencia de otras clases de 
sustancias y las implicaciones de estas diferencias para la atención 
clínica.

Conducta Disruptiva o Trastornos Disociales

Trastorno de Oposición Desafiante con Irritabilidad-Ira 
Crónica/Trastorno de Desregulación Disruptiva del Estado 
de Ánimo 

Los requisitos diagnósticos de CIE-11 y DSM-5 para el Tras-
torno de Oposición Desafiante (TOD) son básicamente los mismos 
(es decir, un patrón persistente de comportamiento marcadamente 
desafiante, desobediente, provocador o rencoroso que es inconsis-
tente con la edad y el nivel de desarrollo).

Sin embargo, la CIE-11 incluye dos subtipos no presentes en 
el DSM-5: TOD con o sin irritabilidad-ira crónica. El TOD con 
irritabilidad-ira crónica se caracteriza por un estado de ánimo 
predominante enojado o irritable y arrebatos de mal genio. Tal 
irritabilidad-ira crónica predice posteriormente depresión, ansie-
dad y tendencias suicidas31. En cambio, el DSM-5 clasifica tales 
cuadros sintomáticos como un trastorno diferente, el Trastorno por 
Desregulación Disruptiva del Estado de Ánimo (DMDD), dentro 
del grupo de Trastornos Depresivos.

Se añadió el DMDD al DSM-5 para proporcionar un “hogar” 
diagnóstico prominente a los niños a los que se diagnosticaba inco-
rrectamente de trastorno bipolar y, por lo tanto, estaban recibiendo 
tratamientos inadecuados como antipsicóticos y estabilizadores del 
estado de ánimo31,77.

La justificación para considerar un patrón de irritabilidad-ira 
crónica como un subtipo de TOD en la CIE-11, en lugar de un 
trastorno diferente se relaciona con: a) evidencia sustancial que 

respalda la validez y utilidad clínica de la estructura sintomática 
de los subtipos de TOD basada en la presencia de un patrón de 
irritabilidad-ira crónica31; y b) lo que el Grupo de Trabajo de la 
CIE-11 consideró era la validez cuestionable del DMDD78. Estudios 
en muestras clínicas y comunitarias han mostrado que 70%-100% 
de los niños con DMDD tienen síntomas que cumplen los requisitos 
diagnósticos para TOD77,79-82, lo que sugiere que las dimensiones de 
síntomas de irritabilidad y comportamiento del TOD no se pueden 
separar en trastornos diferentes31,78.

Un estudio de campo reciente basado en internet en que se 
utilizaron viñetas de casos mostró que las pautas diagnósticas de la 
CIE-11 ayudaban a una identificación más precisa de la irritabilidad 
grave y a una mejor diferenciación de los cuadros sintomáticos 
limítrofes. Por otra parte, los participantes que utilizaban el DSM-5 
a menudo no usaban el diagnóstico de DMDD cuando era apropiado 
y aplicaban con mayor frecuencia diagnósticos psicopatológicos a 
la irritabilidad normativa del desarrollo83.

Trastornos de la Personalidad

En contraste con el DSM-5, que ha conservado las diez cate-
gorías de trastornos de la personalidad específicas del DSM-IV, 
el enfoque de la CIE-1184 implica primero hacer un juicio categó-
rico para establecer si se cumplen o no los requisitos diagnósticos 
generales para un trastorno de la personalidad, determinando luego 
su gravedad (leve, moderada o grave), y describir por último las 
características prominentes del individuo que contribuyen a la alte-
ración de la personalidad utilizando calificadores de dominio de 
rasgos (afectividad negativa, desapego, disocialidad, desinhibición 
y anancastia). 

También se dispone de un calificador de “patrón límite”, con 
requisitos diagnósticos que corresponden a los del Trastorno Límite 
de la Personalidad del DSM-5, que se incluyó en respuesta a las 
inquietudes de los profesionales clínicos e investigadores de tras-
tornos de la personalidad sobre el acceso a la atención y la conti-
nuidad con investigaciones anteriores85. La CIE-11 también incluye 
una categoría de Dificultad de la Personalidad, mencionada en el 
capítulo sobre Factores que Influyen en el Estado de Salud o el 
Contacto con los Servicios de Salud, que se refiere a características 
de la personalidad acentuadas que pueden afectar al tratamiento o 
al acceso a los servicios de salud, pero que no aumentan el nivel 
de gravedad que justifique un diagnóstico de Trastorno de la Per-
sonalidad.

Aunque hubo una propuesta durante el desarrollo del DSM-5 
para adoptar un enfoque híbrido categórico/dimensional para el 
diagnóstico de Trastornos de la Personalidad, ese esfuerzo final-
mente no tuvo éxito86. En uno de los apéndices (Sección III) de ese 
sistema diagnóstico, se presenta un modelo alternativo al DSM-5 
para los Trastornos de la Personalidad. 

Trastornos Parafílicos

Al desarrollar la clasificación de Trastornos Parafílicos, la OMS 
se propuso distinguir entre los trastornos que son relevantes para la 
salud pública y que se observan con mayor frecuencia en entornos 
clínicos y forenses, y los patrones de excitabilidad que reflejan 
más comúnmente la conducta privada21. En consecuencia, la CIE-
11 distingue entre trastornos parafílicos que afectan a personas 
que no dan su consentimiento o sujetos cuya edad o estado los 
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vuelve reacios o incapaces de dar su consentimiento (p. ej., niños 
prepúberes, un individuo desprevenido que es visto a través de una 
ventana), y los patrones de excitabilidad que implican conducta 
solitaria o individuos que dan su consentimiento. 

Entre los Trastornos Parafílicos en los que el patrón de excita-
bilidad implica a individuos que no dan su consentimiento, la CIE-
11 incluye cinco categorías con denominación (Exhibicionismo, 
Voyeurismo, Pedofilia, Sadismo Sexual Coercitivo y Frotteurismo), 
y una categoría residual (Otro Trastorno Parafílico para las Personas 
que No dan su Consentimiento).

Para las parafilias no enfocadas en individuos que no dan 
su consentimiento, la CIE-11 proporciona solo una única cate-
goría, Trastorno Parafílico que Implica Conducta Solitaria o 
Individuos Consentidores, que solamente debe diagnosticarse 
si la persona experimenta una angustia marcada sobre el patrón 
de excitabilidad que no es simplemente una consecuencia del 
rechazo o de miedo al rechazo por los demás, o si la naturaleza 
del comportamiento parafílico implica un riesgo significativo 
de lesión o muerte, ya sea para el individuo o para la pareja (p. 
ej., asfixofilia).

La categoría de Trastorno Parafílico que Implica Conducta Soli-
taria o Sujetos Consentidores se podría utilizar, por tanto, para 
diagnosticar patrones de excitación que impliquen masoquismo 
sexual, sadismo sexual consensuado, travestismo o fetichismo, 
que corresponde a diagnósticos específicos en la CIE-10, si se 
cumplen los requisitos relacionados con el malestar o el daño. 
Estas categorías de la CIE-10 no se transfirieron a la CIE-11 como 
entidades diagnósticas con denominación, pues se consideraba que 
contribuían innecesariamente a la estigmatización de las varia-
ciones en la excitación sexual que por sí mismas no se asocian a 
malestar, deterioro funcional, daño o violación de los derechos de 
los demás87.

Por el contrario, el DSM-5 continúa teniendo categorías 
diferentes para Masoquismo Sexual, Fetichismo y Travestismo; 
no distingue entre sadismo consensuado y no consensuado; y 
no excluye la angustia relacionada con el rechazo o el temor al 
rechazo en los requisitos diagnósticos para las parafilias consen-
suadas o solitarias. 

El DSM-5 también permite que se asignen diagnósticos de 
Trastorno Parafílico en función de la angustia clínicamente signifi-
cativa o el deterioro funcional en ausencia de haber actuado sobre el 
patrón de excitabilidad. La CIE-11 tiene la misma tolerancia para la 
angustia, pero no incluye el deterioro funcional entre los requisitos 
diagnósticos para ninguno de los Trastornos Parafílicos, debido a 
la preocupación sobre la subjetividad y el posible uso indebido de 
este elemento para estigmatizar e incluso tipificar como delito las 
conductas sexuales atípicas87.

Trastornos Neurocognitivos

Demencia y Trastorno Amnésico/Trastorno 
Neurocognitivo Mayor

En la CIE-11, la demencia se caracteriza por una disminución 
del funcionamiento cognitivo respecto a un nivel previo, con dete-
rioro en al menos dos dominios cognitivos que interfiere significa-
tivamente con la independencia para desempeñar las actividades 
cotidianas de la persona. En el DSM-5, el Trastorno Neurocognitivo 
Mayor ha reemplazado a la Demencia del DSM-IV, y se puede 

diagnosticar basándose en la evidencia de un deterioro cognitivo 
significativo en un solo dominio cognitivo. 

El requisito del DSM-5 de un solo dominio está basado en el 
deseo de que la definición de Trastorno Neurocognitivo Mayor 
dependa de la gravedad del deterioro funcional más que de una 
gama más amplia de deficiencias. Como resultado, el Trastorno 
Amnésico, que se caracteriza por un deterioro grave de la memoria 
que es desproporcionado al deterioro en otros dominios cogniti-
vos, no se considera una forma de Demencia en la CIE-11, pero 
se consideraría una forma de Trastorno Neurocognitivo Mayor en 
el DSM-5.

Tanto la ICD-11 como el DSM-5 incluyen tipos específicos de 
demencia en función de su etiología médica subyacente o inducida 
por sustancias, cada tipo con su propia definición. Aunque tanto 
la CIE-11 como el DSM-5 proporcionan definiciones para once 
de los tipos clínicamente más importantes (p. ej., debido a enfer-
medad de Alzheimer, enfermedad cerebrovascular, degeneración 
frontotemporal), la CIE-11 también incluye categorías específicas 
para Demencia por Exposición a Metales Pesados y Otras Toxinas, 
Demencia por Esclerosis Múltiple, Demencia por Hidrocefalia con 
Presión Normal, Demencia por Pelagra y Demencia por Síndrome 
de Down. 

Además, muchas de las categorías de demencia específicas 
del DSM-5 tienen conjuntos de criterios diferentes para “Proba-
ble” y “Posible”, que en la mayoría de los casos se han adaptado 
de estudios neurológicos88-91. La CIE-11 no dispone de categorías 
separadas en función del nivel de certeza diagnóstica.

Trastornos Mentales o del Comportamiento Relacionados 
con el Embarazo, Parto y Puerperio/especificador “con 
inicio perinatal”

La CIE-11 incluye dos categorías para Trastornos Mentales o 
del Comportamiento Relacionados con Embarazo, Parto y Puer-
perio, que difieren dependiendo de si sus características incluyen o 
no delirios, alucinaciones u otros síntomas psicóticos. En cualquier 
caso, si la presentación sintomática también cumple los requisitos 
diagnósticos para otro trastorno mental específico de la CIE-11, se 
supone que ese diagnóstico también debe asignarse.

El DSM-5 no tiene tales categorías, pero en cambio tiene un 
especificador (no codificable) “con inicio perinatal” que puede 
aplicarse al Trastorno Psicótico Breve, Trastorno Bipolar y Tras-
torno Depresivo Mayor, para indicar que el inicio del trastorno 
fue durante el embarazo o dentro de las primeras 6 semanas des-
pués del parto. Por lo tanto, los enfoques de CIE-11 y DSM-5 son 
funcionalmente equivalentes, excepto que la CIE-11 implica la 
codificación de dos diagnósticos (por ejemplo, Trastornos Men-
tales o del Comportamiento Relacionados con Embarazo, Parto y 
Puerperio más un Trastorno Depresivo), mientras que el DSM-5 
permite al profesional clínico emitir un solo diagnóstico (p. ej., 
Trastorno Depresivo Mayor, de inicio perinatal).

El enfoque de la CIE-11 se adoptó para reflejar las prácticas 
diagnósticas de obstetras y otros profesionales médicos, cuyo inte-
rés clínico principal tiende a ser el embarazo, parto, nacimiento y 
la asistencia posparto, y que tienden a emitir diagnósticos como 
“depresión posparto” y “psicosis posparto”92. Para los especialistas 
en salud mental, la presentación psiquiátrica es de suma impor-
tancia, y el hecho de que su inicio sea durante el embarazo o el 
postparto se considera más a menudo como un calificador de la 
evolución.
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DISCUSIÓN

Nuestro análisis indica que la clasificación de los trastornos 
mentales tal como se presenta en la CIE-11 es sustancialmente 
más similar a la del DSM-5 que lo era la CIE-10 al DSM-IV. Iden-
tificamos 31 trastornos con requisitos diagnósticos esencialmente 
idénticos, y 10 trastornos adicionales que diferían solo en el mayor 
grado de especificidad operativa en el DSM-5 en comparación con 
las CDDG de la CIE-11. Esto se compara con un solo trastorno 
idéntico en el análisis de la CIE-10 y el DSM-IV realizado por 
First13. 

Hubo diferencias importantes en poco menos del 20% de las 
entidades diagnósticas evaluadas, y 26 entidades están en un sis-
tema pero no en el otro. Las diferencias conceptuales menores 
estuvieron presentes en poco más del 40% de las entidades diag-
nósticas. Debido a los pasos específicos adoptados en el desarrollo 
de la CIE-11, estas diferencias no son aleatorias ni arbitrarias, sino 
que más bien están basadas en diferentes prioridades y aplicacio-
nes de los dos sistemas de clasificación, así como en diferentes 
interpretaciones de la evidencia.

Con respecto al grado de operacionalización, generalmente se 
asume que un enfoque basado en criterios estrictos tiene como 
resultado una mayor fiabilidad, pero solo en un estudio restringido 
a trastornos de la infancia se ha realizado una comparación directa 
(del DSM-II y el DSM-III), que muestra solo una ligera mejora 
en la fiabilidad93. Los resultados de los estudios de campo de la 
CIE-11 en entornos clínicos internacionales94 también cuestionan 
esta hipótesis. 

En relación con las principales diferencias conceptuales, R. 
Kendell argumentó hace 30 años95 que estas eran casi inevitables 
dadas las diferentes circunscripciones de las dos organizaciones 
patrocinadoras, pero que pueden “proporcionar a la comunidad 
de investigadores una opción entre dos alternativas genuinamente 
diferentes”95, p.299. De hecho, ya se pueden observar incrementos 
sustanciales en la actividad investigadora en algunas áreas de diver-
gencia entre CIE-11 y DSM-5, como TEPT/TEPTC59-61, Trastornos 
de la Personalidad96-99 e irritabilidad/ira en la infancia31,83. Esta es 
una de las formas más importantes de mejorar la validez de nuestros 
conceptos a lo largo del tiempo.

En conclusión, las clasificaciones de los trastornos mentales 
de la CIE y el DSM están más cercanas entre sí hoy en día de lo 
que han estado en cualquier momento desde la CIE-8 y el DSM-II. 
Persisten las diferencias basadas en las diferentes prioridades de la 
OMS y la APA, y las diferentes aplicaciones de las dos clasificacio-
nes. Las formas divergentes de describir los mismos trastornos o 
similares permiten la comparación empírica de validez y utilidad, 
lo que puede contribuir a avances en este campo.
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La escala de la pandemia de COVID-19 ha impactado sobre 
los sistemas de asistencia sanitaria a nivel mundial. A medida que 
la pandemia avanza hacia su segundo año, se está comenzando a 
dirigir la atención hacia las consecuencias a medio y largo plazo 
de la infección. En lo más alto de la lista de prioridades está el 
problema del deterioro cognitivo, no solo como efecto directo de 
la infiltración cerebral viral neurotrópica, sino también debido a 
factores indirectos asociados con la pandemia, como el aumento 
del aislamiento social y los problemas de salud mental.

Aunque se han documentado asociaciones entre los virus respi-
ratorios neurotrópicos y los cambios cerebrales desde la epidemia 
de influenza de 1918, las consecuencias cognitivas de estos cambios 
hasta ahora han recibido muy poca atención. El creciente interés 
tanto en la propagación del coronavirus hacia el sistema nervioso 
central (SNC) como en las presentaciones clínicas a más largo 
plazo de los individuos infectados ha llevado a una reevaluación 
de la importancia de los cambios cognitivos. 

Un metaanálisis1 de 3.559 casos de adultos, extraídos colecti-
vamente de las epidemias de síndrome respiratorio agudo severo 
(SARS), síndrome respiratorio de Oriente Medio (MERS) y 
COVID-19, identificó deterioro de la memoria en un tercio de los 
casos al ingreso hospitalario y en un 19% de los casos posteriores 
a la enfermedad, afectando notablemente este último a adultos más 
jóvenes. Los estudios iniciales indican que la disfunción cognitiva 
puede extenderse más allá de la etapa aguda de la infección por 
COVID-19. Un estudio de 18 pacientes con enfermedad leve a 
moderada por COVID-19 (que no requirieron ingreso en la Unidad 
de Cuidados Intensivos) y una edad media de 42 años, analizó una 
mediana de 85 días después de la recuperación, encontrando que 
más del 75% tenía dificultades episódicas en la memoria, la aten-
ción y la concentración que no se asociaron con fatiga, depresión, 
hospitalización, tratamiento, viremia o inflamación aguda2. Estos 
datos iniciales indican que se pueden presentar cambios cognitivos 
incluso después de las infecciones más leves.

Vista la escala de la pandemia y las implicaciones tanto para 
los adultos en edad laboral como para la población mayor en riesgo 
de demencia, estos nuevos datos destacan la urgente necesidad de 
comprender mejor los mecanismos que provocan la disfunción 
cognitiva, con miras a introducir intervenciones y estrategias de 
salud pública para combatir estos efectos nocivos a largo plazo 
de la pandemia.

El efecto del SARS-CoV-2 sobre la cognición puede estar rela-
cionado con la vulnerabilidad de diversas células del SNC al virus y 
con su infiltración directa en el SNC. La unión del virus a las células 
huésped se produce como resultado de la unión de la subunidad 
S1 de la proteína S, una de las cuatro proteínas estructurales del 
virión SARS-CoV-2, al receptor de la enzima convertidora de la 
angiotensina 2 (ACE2) en las superficies celulares, con la subsi-
guiente entrada intracelular del genoma viral tras la fusión de las 
membranas del virus y de la célula huésped. Como consecuencia, 
el tropismo celular del SARS-CoV-2 se relaciona con la expre-
sión del receptor ACE23. Fuera del SNC, el receptor se expresa 
en alvéolos, intestino, riñón y epidermis, así como en células del 
endotelio vascular. Dentro del SNC, se expresa en neuronas, astro-
citos, oligodendrocitos y células endoteliales. A nivel regional, se 

encuentran altas concentraciones del receptor ACE2 en el bulbo 
olfatorio, la sustancia negra, la circunvolución temporal media y 
la circunvolución cingulada posterior4.

Dos mecanismos directos sustentan el neurotropismo del 
SARS-CoV-2 y su acceso al SNC: a) el transporte axonal retrógrado 
tras la invasión de neuronas olfativas periféricas; y b) la ruptura 
hematógena de la barrera hematoencefálica tras la infección de esta 
barrera o de las células endoteliales del plexo coroideo. El efecto 
patológico de esta infiltración viral directa se ve incrementado 
por una enérgica respuesta inmune y por la inflamación, con la 
tormenta de citocinas asociada que compromete aún más la barrera 
hematoencefálica, por la vasculopatía que surge de la coagulación 
intravascular diseminada, y por la hipoxemia.

Las manifestaciones clínicas resultantes de estas alteraciones 
patológicas del SNC son múltiples5. Incluyen trastornos inflama-
torios (meningoencefalitis, encefalomielitis diseminada aguda), 
encefalopatías que cursan con alteraciones del comportamiento, 
convulsiones y enfermedad cerebrovascular (tanto trombótica como 
hemorrágica). La prevalencia de las manifestaciones del SNC en la 
infección grave es alta: de 58 pacientes con síndrome de dificultad 
respiratoria aguda, el 69% presentaba agitación y el 65% confu-
sión; y una alta proporción de las imágenes mostraban cambios 
en la resonancia magnética (MRI) en forma de alteraciones de la 
perfusión, ictus isquémico y realce leptomeníngeo6.

La relativa actualidad de la pandemia significa que en la actua-
lidad solo disponemos de datos limitados sobre el impacto de la 
infección por COVID-19 en la función cognitiva más allá de la 
enfermedad aguda. Sin embargo, tanto los efectos directos como indi-
rectos de la infección indican una probabilidad de deterioro cognitivo 
a más largo plazo. La invasión de las neuronas olfativas periféricas 
por el SARS-CoV-2, ahora reconocida como un componente de la 
anosmia aguda inducida por el virus, permite la propagación viral 
trans-sináptica hacia las regiones corticales que reciben información 
primaria y secundaria del tracto olfatorio, en particular la corteza 
entorrinal y el hipocampo. La participación de estas regiones en la 
memoria episódica y la navegación espacial plantea la posibilidad 
de que la infección por COVID-19 cause un deterioro a más largo 
plazo en estos dominios cognitivos. Esto se verá amplificado por las 
consecuencias indirectas de la infección en lo que respecta a otros 
efectos fisiopatológicos, especialmente la patología vascular mediada 
por el virus y las respuestas inflamatorias, el trauma psicológico y la 
necesidad de cuidados intensivos7. Las estimaciones preliminares de 
la prevalencia y las escalas de tiempo de tales efectos pueden vislum-
brarse a partir de estudios neuropsicológicos previos de resultados 
posteriores a la ventilación mecánica a largo plazo, observándose 
deterioro cognitivo en el 78% de los pacientes al año, y con proble-
mas de memoria que persisten hasta cinco años en aproximadamente 
el 50%, independientemente de los problemas psicológicos8.

Finalmente, existe el riesgo potencial de que la infección por 
COVID-19 pueda causar un deterioro cognitivo a largo plazo al ace-
lerar la aparición de la demencia neurodegenerativa. La gravedad de 
la infección es mayor a edades más avanzadas, y las vías neurales 
por las que se puede transportar el SARS-CoV-2 se superponen 
con las implicadas en la aparición de la enfermedad de Parkinson 
y la enfermedad de Alzheimer, como las regiones cognitivamente 
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elocuentes dentro del lóbulo temporal medial. Esta superposición 
en la vulnerabilidad regional puede proporcionar la base anató-
mica para una interacción entre el SARS-CoV-2 y la patología 
neurodegenerativa, reflejando la aceleración de las lesiones por 
beta-amiloide y tau causadas por otros virus neurotrópicos como 
el VIH y los virus del herpes.

Será necesario un gran trabajo en el futuro para rastrear los 
mecanismos y la prevalencia del “COVID cognitivo” a largo plazo. 
Estudios de laboratorio in vivo e in vitro permiten evaluar la inte-
racción de proteínas víricas y neurodegenerativas y cualquier efecto 
sinérgico potencial sobre la función sináptica y neuronal, mientras 
que se requerirán estudios epidemiológicos longitudinales a gran 
escala para identificar los factores de riesgo demográficos, genéti-
cos y psicosociales del deterioro cognitivo relacionado con COVID-
19, y distinguir entre efectos directos e indirectos de la infección. 
Las pruebas cognitivas dirigidas, centradas en las funciones de las 
regiones vulnerables del cerebro, ayudarán a diferenciar la disfun-
ción cognitiva directamente debida a la infección de la asociada 
con la depresión y otros problemas de salud mental.

Las lecciones aprendidas durante la primera etapa de la pande-
mia han mejorado los resultados clínicos agudos. A medida que se 
desarrolla la segunda etapa, es imperativo que la atención se centre 

ahora en las implicaciones de la infección por COVID-19 para el 
deterioro cognitivo a largo plazo y el riesgo de demencia, para 
ayudar a la detección e intervención prospectivas con estrategias 
farmacológicas y de salud pública. 
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El trastorno de estrés postraumático (TEPT) es un trastorno de 
salud mental potencialmente debilitante que afecta a una minoría 
importante de personas expuestas a sucesos que implican muerte 
real o amenaza de muerte, lesiones graves o violencia sexual. La 
pandemia de COVID-19, lamentablemente, está brindando múlti-
ples oportunidades para que las personas experimenten situaciones 
traumáticas que pueden dar lugar a TEPT.

Imagine a una persona que estaba en buena forma y que rápi-
damente pasa de un estilo de vida activo a un coma químicamente 
inducido, sobreviviendo solo después de semanas con un ventilador 
mecánico. O la enfermera que se ofrece como voluntaria para unirse 
a un equipo de cuidados intensivos rápidamente integrado con una 
capacitación preparatoria mínima, y que se ​enfrenta a la cruda 
realidad de que muchos de los que atiende, terminan muriendo 
solos, sin que los familiares puedan visitarlos en la unidad1. Estas 
situaciones tienen un alto potencial de inducir TEPT. De hecho, se 
ha informado que hasta un 20% de los supervivientes de unidades 
de cuidados intensivos desarrollan TEPT2. Por otro lado, existe 
evidencia de que la exposición repetida a eventos traumáticos en 
los profesionales sanitarios puede dar lugar al desarrollo de TEPT, 
incluso aunque el profesional no pueda identificar qué suceso trau-
mático específico lo causó3.

Aunque el TEPT debe seguir a la exposición al trauma, otros 
factores influyen sustancialmente en la probabilidad de que se 
desarrolle este trastorno. Metaanálisis exhaustivos de factores de 
riesgo para TEPT muestran consistentemente que la naturaleza 
del entorno postraumático es un predictor más importante que los 
factores pre-traumáticos, como la adversidad en la infancia, o fac-
tores demográficos como género o grupo étnico. En particular, hay 
fuerte evidencia que indica que el estrés psicológico experimentado 
durante el periodo inicial posterior a la exposición, así como la dis-
ponibilidad y la calidad del apoyo social postraumático, son factores 

determinantes con gran influencia4. Aunque sabemos que el apoyo 
social tiene un gran efecto protector contra el desarrollo de TEPT, 
las restricciones de distanciamiento social dificultan el acceso de 
las personas al apoyo no profesional, de manera que se vuelve más 
probable la aparición del TEPT después de la exposición al trauma. 

Otro factor de riesgo importante para el TEPT es el daño moral, 
que se define como la angustia psicológica, incluidos los senti-
mientos de profunda vergüenza y culpa, como resultado de hacer, 
o no prevenir, acciones que alguien pueda considerar “incorrectas”. 
Muchos profesionales sanitarios probablemente experimentarán 
sucesos moralmente perjudiciales durante esta pandemia. Sentirse 
incapaz de brindar atención de alta calidad, o tener que tomar deci-
siones difíciles con respecto a quién recibirá y quién no recibirá una 
determinada intervención debido a la escasez de equipo disponible, 
se ha vuelto algo común, especialmente cuando las tasas de hos-
pitalización son elevadas. El daño moral también es un concepto 
relevante fuera de los entornos laborales, sobre todo cuando las 
personas están preocupadas por tener seres queridos infectados que 
han fallecido. El daño moral es importante, ya que puede predis-
poner a las personas a desarrollar TEPT5, además de hacer menos 
probable que busquen tratamiento médico si lo desarrollan.

En entornos organizacionales, se han intentado varios enfoques 
para prevenir la aparición de TEPT. La evaluación de la salud psí-
quica antes de la contratación, o antes de desempeñar alguna fun-
ción, tiene como objetivo identificar a las personas de mayor riesgo, 
para que no puedan ser empleadas en roles expuestos a trauma o 
puedan recibir apoyo adicional para mitigar el riesgo. Sin embargo, 
existe evidencia consistente de que este enfoque es ineficaz. De 
hecho, puede ser perjudicial al proporcionar a los empleadores 
una falsa seguridad de que el personal examinado es resistente 
al trauma y no desarrollará TEPT6. Si bien es comprensible que 
los administradores de atención médica deseen excluir al personal 
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vulnerable para que no atiendan a los pacientes de COVID-19 más 
graves, para proteger su salud mental, la realidad es que la base de 
evidencia actual sobre la detección es insatisfactoria y no se puede 
recomendar esta práctica.

Otro enfoque que ha resultado ineficaz, y de hecho potencial-
mente dañino, es el uso de sesiones psicológicas, o asesoramiento 
postraumático, en los días posteriores al evento traumático. Las 
guías aceptadas de tratamiento del TEPT son claras al no reco-
mendar el uso de tales enfoques7. Esta evidencia es muy relevante 
durante la pandemia actual, cuando los profesionales de salud 
mental desean apoyar a sus colegas de salud física “de primera 
línea del frente”, o ayudar a las personas que se recuperan de una 
infección grave por COVID-19. Aunque las dos aspiraciones son 
loables, es importante evitar causar daño. 

Por otra parte, existe una fuerte evidencia de que capacitar a los 
supervisores para implementar técnicas de apoyo y comunicación 
empática con los miembros de su equipo es altamente beneficioso 
para la salud mental postraumática de los empleados y está asociado 
con una reducción de las bajas por enfermedad8. También existe 
buena evidencia de que los programas formales de apoyo a com-
pañeros pueden proteger la salud mental de empleados expuestos 
a trauma9. Asimismo, puede ser útil garantizar que el personal 
expuesto a traumas sea supervisado activamente, se le proporcione 
tiempo fuera de los lugares de trabajo propensos a traumas y se le 
anime a participar en una práctica reflexiva que lo proteja contra 
la aparición de daño moral.

Para las personas que desarrollan TEPT, están disponibles algu-
nos tratamientos basados en la evidencia. Aunque la demanda de 
estas intervenciones probablemente es elevada, dada la escalada de 
la pandemia, sigue siendo muy importante que se utilicen enfoques 
basados en la evidencia. La mayor parte de la evidencia dispo-
nible está relacionada con la psicoterapia cognitivo-conductual 
enfocada en el trauma, y la desensibilización y reprocesamiento 
del movimiento ocular6. La mayoría de las personas experimen-

tarán una mejora sustancial tras 8 a 12 sesiones de psicoterapia 
cognitivo-conductual, aunque aquellos con presentaciones más 
complejas de TEPT probablemente requieran un tratamiento más 
prolongado. Para quienes no aceptan o no responden a la psico-
terapia, los medicamentos antidepresivos pueden ser de ayuda, y 
pueden tener especial utilidad en personas que presentan un tras-
torno depresivo concomitante.

Al igual que con otros trastornos de la salud mental, es impor-
tante iniciar en una etapa temprana el tratamiento del TEPT, antes 
de que las personas pierdan la autoestima, relaciones importantes o 
el empleo, o desarrollen otros trastornos de salud mental, incluido 
el consumo indebido de sustancias. Dado el probable aumento 
de la incidencia global de TEPT como resultado de la pandemia, 
debe considerarse una prioridad el uso sistemático de medidas de 
prevención eficaces y la difusión de las psicoterapias basadas en 
la evidencia anteriormente descritas.
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En la carrera mundial por una vacuna COVID-19 segura y 
eficaz, todavía quedan muchos desafíos que deben abordarse. Uno 
de ellos es la escasez inicial de dosis y las consideraciones éticas 
asociadas sobre a quiénes deberían distribuirse primeramente.

Recientemente, las National Academies of Sciences, Enginee-
ring, and Medicine (Academias Nacionales de Ciencias, Ingenie-
ría y Medicina) han propuesto un marco ético para la asignación 
equitativa de la vacuna COVID-19 en EEUU1. La Organización 
Mundial de la Salud, al igual que otras entidades, han elaborado 
modelos similares. En la priorización de las vacunas, estos mode-
los incorporan tres principios éticos universales. Un primer prin-
cipio se refiere a minimizar el daño y maximizar el beneficio: 
una vacuna eficaz debería reducir muertes, la carga de morbili-
dad y las perturbaciones sociales y económicas, y tener un perfil 
de efectos secundarios mínimos. El segundo principio aboga por 
priorizar las poblaciones que pueden sufrir consecuencias para 
la salud desproporcionadamente mayores como resultado de la 
pandemia de COVID-19: algunos grupos tienen mayor riesgo de 
infectarse, morir o tener secuelas duraderas de COVID-19, debido 
a su edad, profesión, estado médico o factores socioeconómicos. 

El tercer principio se relaciona con el respeto por igual para todas 
las personas y requiere que, en la asignación y establecimiento 
de prioridades, se considere y se trate a las personas con igual 
dignidad y valor. Las personas que, debido a la vulnerabilidad o 
desigualdades estructurales, se enfrentan a barreras para acceder a 
la vacuna, deberían tener la misma oportunidad de vacunarse que 
los grupos más privilegiados2.

Las personas de todas las edades con afecciones físicas sub-
yacentes y comórbidas, como enfermedades cardiovasculares, 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica, diabetes mellitus tipo 
2, nefropatía crónica, obesidad, inmunodeficiencia y cáncer, son 
particularmente vulnerables a la morbilidad y mortalidad por 
COVID-19. El riesgo de muerte prematura o morbilidad grave en 
estos pacientes es lo suficientemente significativo como para que 
las Academias Nacionales de Ciencias, Ingeniería y Medicina de 
EEUU den prioridad a estos pacientes en la asignación de vacunas1.

Incluso sin tener en cuenta el COVID-19 en el cálculo, las 
personas con enfermedades mentales graves, como esquizofrenia, 
trastorno depresivo mayor o trastorno bipolar, tienen una tasa de 
mortalidad de dos a tres veces mayor que la población general, lo 
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que resulta en una reducción de la esperanza de vida de 10 a 20 
años, que parece estar aumentando. Esto se debe principalmente 
a la presencia de enfermedades físicas. Existe considerable evi-
dencia que muestra que estas personas tienen más probabilida-
des de desarrollar una amplia variedad de enfermedades físicas, 
como enfermedades cardiovasculares, diabetes mellitus tipo 2 y 
enfermedades del tracto respiratorio3. El riesgo de obesidad, que 
es un factor asociado importante de mortalidad en pacientes con 
COVID-19, puede ser más de cuatro veces mayor en personas 
con esquizofrenia y aproximadamente una vez y media mayor 
en aquellos con trastorno depresivo mayor o trastorno bipolar, en 
comparación con la población general3.

Estudios recientes han demostrado que las personas con enfer-
medades mentales graves tienen mayor riesgo de morbilidad y 
mortalidad por COVID-19. Por lo tanto, argumentamos que también 
deberían tener prioridad en la asignación de vacunas. Un estudio 
de casos y controles con más de 61 millones de pacientes reveló 
que las personas a las que recientemente se les había diagnosti-
cado esquizofrenia, trastorno bipolar, trastorno depresivo mayor 
o trastorno por déficit de atención con hiperactividad, mostraban 
probabilidades muy altas (odds ratio 5,7 a 7,6) de estar infectadas 
con COVID-19, en comparación con pacientes sin trastornos men-
tales, incluso después del ajuste por edad, género, etnia y trastornos 
médicos antes señalados. Estas personas también tienen mayor 
riesgo de sufrir complicaciones por COVID-19, como se refleja 
en tasas más altas de hospitalización y muerte4. Otros estudios 
recientes5,6 han confirmado estos datos.

Para poner estos hallazgos en perspectiva con el ejemplo de 
EEUU: en 2017, se estimaba que 11,2 millones de adultos de 18 o 
más años de edad, en EEUU, tenían enfermedades mentales graves. 
Teniendo en cuenta la tasa de mortalidad del 8,5% que se ha visto 
entre los pacientes con COVID-19 diagnosticados recientemente 
de enfermedad mental grave, esto significa que alrededor de un 
millón de pacientes con enfermedades mentales graves en EEUU 
fallecería si todos fueran afectados por la COVID-19.

Se sabe que las enfermedades mentales graves se correlacionan 
positivamente con muchas variables ambientales que son en sí 
mismas factores de riesgo para la infección por COVID-19, como 
la penuria socioeconómica, trabajar en entornos inseguros, vivir en 
entornos superpoblados o carecer de hogar, la institucionalización 
y el confinamiento. Además, la estigmatización, discriminación, 
creencias erróneas y actitudes negativas asociadas con las enfer-
medades mentales graves, así como factores relativos al sistema, 
actúan como barreras para el reconocimiento y el tratamiento de 
enfermedades físicas en personas con enfermedades mentales gra-

ves7. Finalmente, las personas que padecen una enfermedad mental 
grave tienen más dificultades para seguir y aplicar las confusas y 
cambiantes reglas y obligaciones que se establecen en relación con 
la lucha contra el COVID-194,8. Por lo tanto, queda claro por qué 
la enfermedad mental grave es un factor de riesgo importante para 
la infección por COVID y los resultados negativos relacionados 
con COVID-19. 

A la luz de este conocimiento, y teniendo en cuenta el segundo 
y tercer principios éticos que deberían orientar la asignación de 
vacunas, consideramos primordial que las personas con enferme-
dad mental grave tengan prioridad para garantizar que reciban la 
vacuna COVID-19 durante la primera fase de su distribución. Es 
nuestra responsabilidad como psiquiatras en esta crisis de salud 
global defender las necesidades de los pacientes ante los gobier-
nos y los organismos políticos de salud pública, como se declaró 
recientemente en un documento de posición de la World Psychia-
tric Association9. Además, los organismos de salud pública deben 
desarrollar e implementar programas específicos para garantizar 
que estos pacientes y el personal sanitario que los atiende sean 
conscientes de estos mayores riesgos, así como de los beneficios 
de la vacunación.
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El 11 de marzo de 2020, la Organización Mundial de la Salud 
declaró la infección por COVID-19 como una pandemia mun-
dial, lo que provocó cierres y otro tipo de restricciones en todo 
el mundo. Una proporción sustancial de la población mundial se 
vio repentinamente confinada a sus hogares, lo que nos dio un 
pequeño vistazo a las experiencias de aproximadamente el 6% de 
los adultos mayores de EEUU que ya estaban confinados en su 
domicilio. Se han implementado nuevos cierres y restricciones en 
todo el mundo en relación con la segunda ola de la infección. Esto 
plantea interrogantes sobre los efectos que el aislamiento social 
puede tener sobre nuestro bienestar físico y mental.

Los problemas de salud pública en torno al aislamiento social y 
la soledad estaban aumentando a nivel internacional incluso antes 
de la pandemia. En 2018, el Reino Unido nombró un Ministro de 
la Soledad y publicó una estrategia nacional para abordar la sole-
dad. En Estados Unidos, las Academias Nacionales de Ciencias, 
Ingeniería y Medicina publicaron, apenas dos semanas antes de la 
declaración de la pandemia, un informe de consenso de expertos 
sobre la relevancia del aislamiento social y la soledad en los adul-
tos mayores para el sistema de salud1. No obstante, el aislamiento 
social y la soledad en general se han subestimado, así como la 
evidencia que avala su importancia para la salud pública2. 

¿Una pandemia de aislamiento social?
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La evidencia sugiere que una parte significativa de la población 
ya estaba socialmente aislada, en soledad, o ambas cosas, antes de 
la pandemia2. El aislamiento social se refiere a estar objetivamente 
solo, tener pocas relaciones o contactos sociales poco frecuen-
tes; mientras que la soledad se refiere a sentirse subjetivamente 
solo, o la discrepancia entre el grado deseado de conexión y el 
grado real. Aunque se necesita la estandarización internacional 
de la medición y la clasificación para obtener estimaciones más 
precisas de la prevalencia y los cambios en el curso del tiempo, la 
evidencia sustancial de las encuestas nacionales e internacionales 
suscita preocupación. Varias encuestas sugieren que la soledad 
ha aumentado entre un 20% y un 30% durante la pandemia. La 
soledad puede presentarse en diferentes grupos de edad, niveles de 
ingresos, circunstancias y género; sin embargo, las tasas son más 
altas entre personas de menor edad, con ingresos más bajos y con 
enfermedades crónicas1,3. Estos factores de riesgo son similares a 
los identificados antes de la COVID3.

En medio de una pandemia mundial, es comprensible que 
se prioricen los peligros inmediatos de un nuevo virus letal. Sin 
embargo, el aislamiento social y la soledad pueden tener efectos 
sobre la salud, tanto a corto como a largo plazo, que no se pueden 
ignorar. Los efectos letales del aislamiento social y la soledad pue-
den ser más inmediatos, en el caso de suicidio o violencia doméstica, 
o a más largo plazo, en el caso de muertes relacionadas con enferme-
dades. Los datos internacionales de más de 3,4 millones de personas 
demuestran la asociación del aislamiento social y la soledad con un 
riesgo significativamente mayor de muerte por todas las causas4. Por 
el contrario, estar conectado socialmente tiene un efecto protector y 
aumenta las probabilidades de supervivencia en un 50%5.

La evidencia acumulada durante décadas de investigación 
demuestra que la magnitud del riesgo de mortalidad relacionado 
con el aislamiento social y la soledad es comparable o supera el 
riesgo asociado con otros problemas de salud pública conocidos 
(p. ej., obesidad, contaminación del aire)2. Además, hay pruebas 
contundentes de que el aislamiento social y la soledad contribuyen 
significativamente a la morbilidad, en particular a enfermedades 
cardiovasculares y accidentes cerebrovasculares1. Por otra parte, 
el aislamiento social y la soledad influyen en conductas de salud 
problemáticas, tales como el consumo de sustancias, problemas de 
sueño y de hábitos alimentarios. La falta de proximidad a los demás, 
especialmente a los de confianza, puede resultar en un estado de 
alerta tanto a nivel central como periférico. Los comportamientos 
problemáticos y los cambios fisiológicos pueden potencialmente 
exacerbar o precipitar la aparición de eventos agudos en personas 
con enfermedades preexistentes6.

El aislamiento social y la soledad pueden incluso influir en la 
susceptibilidad a la infección por COVID-19. Predicen una peor 
salud mental, y las personas con afecciones mentales tienen más pro-
babilidades de estar socialmente aisladas y solas1. Esta asociación 
bidireccional es digna de mención, ya que un análisis de historias 
clínicas electrónicas de la población ha mostrado que las perso-
nas con diagnóstico de trastorno mental tienen más probabilidades 
de infectarse, hospitalizarse y fallecer por COVID-197. Además, 
un artículo reciente que resume la evidencia de un programa de 
investigación de 35 años, mostró que las personas que experimen-
tan factores estresantes interpersonales, como la soledad, tenían 
una mayor probabilidad de desarrollar una enfermedad de las vías 
respiratorias superiores cuando se exponían al virus del resfriado8.

Las medidas adoptadas hacia un contacto social limitado a 
causa de la pandemia mundial están adquiriendo una naturaleza 

más persistente, y surgirán problemas de salud pública a corto y 
largo plazo si no se mitigan los efectos del aislamiento social y 
la soledad. No podemos adoptar una postura a favor o en contra, 
enfrentando los peligros del COVID-19 contra los del aislamiento 
social y la soledad. Debemos encontrar una manera de abordar 
ambos riesgos para promover la salud pública.

¿Cuáles son los pasos a seguir que pueden prevenir o reducir 
el aislamiento y la soledad relacionados con el COVID-19? Un 
enfoque de sistemas reconoce que los factores individuales, comu-
nitarios y sociales son interdependientes, y pueden contribuir todos 
ellos al aislamiento social y la soledad9; por lo que cada uno de 
estos niveles debe ser considerado y abordado específicamente. A 
nivel individual, la investigación ha demostrado que las interac-
ciones de alta calidad entre los miembros de la familia, la inte-
racción con vecinos, brindar apoyo a los demás y las expresiones 
de gratitud, promueven los vínculos sociales y se correlacionan 
negativamente con la soledad. A nivel comunitario y social, ya 
hemos visto cambios en las normas sociales y los espacios físi-
cos, todos dirigidos a reducir el contacto social, que pueden tener 
implicaciones de salud pública a más largo plazo si no se mitigan. 
Los líderes comunitarios y nacionales deben fomentar normas de 
apoyo, inclusión y confianza que favorezcan una mayor sensación 
de seguridad, un componente esencial para sentirse socialmente 
conectado a un grupo.

Es claramente evidente la relevancia de cada sector de la socie-
dad, no solo para los riesgos de salud pública relacionados con el 
COVID19, sino también para los relacionados con el aislamiento. 
Por lo tanto, deberíamos comenzar a evaluar las políticas locales 
y nacionales existentes en los diferentes sectores (sanitario, trans-
porte, educación, vivienda, empleo, nutrición y medio ambiente) 
con el objetivo de preservar y promover la calidad de los contactos 
sociales. Las necesidades sociales de la población deben estar a la 
vanguardia de cada plan pandémico y de recuperación. 

No está claro cuánto tiempo perdurarán las ramificaciones 
sociales y sanitarias de las restricciones por el COVID-19. A 
medida que creamos nuestras “nuevas normalidades” adaptadas 
a la pandemia, pueden volverse más permanentes. Por ejemplo, 
el teletrabajo se está convirtiendo en lo habitual y cada vez más 
deben adoptarse o requerirse herramientas digitales; sin embargo, 
poco se conoce sobre su equivalencia con el contacto personal y su 
influencia en los resultados sociales y de salud. Existe necesidad 
urgente de una evaluación científica rigurosa de estas prácticas y 
de estas normativas.
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Aunque el punto de vista predominante 
en psiquiatría y psicología conceptualiza la 
psicopatología como compuesta por cate-
gorías diagnósticas definidas de trastornos 
mentales, algunos eruditos han argumen-
tado, desde la década de 1960 por lo menos, 
que la psicopatología se conceptualiza 
mejor como conformada por dimensiones 
continuas de conductas, emociones y cog-
niciones desadaptativas1-4. Más reciente-
mente, un movimiento interdisciplinario ha 
abogado enérgicamente por el abandono de 
diagnósticos categóricos, sustituyéndolos 
por una taxonomía completamente dimen-
sional de la psicopatología5-8.

Este movimiento internacional se ha 
visto alimentado por tres elementos clave. 
En primer lugar, las mediciones dimensio-
nales de la psicopatología aportan venta-
jas inherentes que las hacen más fiables y 
válidas9-11. En segundo lugar, un principio 
importante del movimiento es que todas las 
dimensiones de la psicopatología se correla-
cionan positivamente en diversos grados, y 
que los patrones de las correlaciones no son 
tan importantes como las propias dimen-
siones12-14. En tercer lugar, no existe una 
justificación empírica para no incluir todos 
los síntomas de los trastornos clínicos y de 

la personalidad previamente distinguidos en 
la misma taxonomía dimensional6,15.

Las taxonomías jerárquicas propues-
tas de las dimensiones fenotípicas de la 
psicopatología han obtenido considerable 
apoyo empírico, pero nuestra comprensión 
de estas dimensiones en este momento 
requiere la extrapolación a partir de una 
evidencia limitada. En particular, una de 
las dificultades es la falta actual de una 
medida dimensional integral de la psico-
patología que incluya todos los síntomas. 
Esto hace que los esfuerzos para desarrollar 
una medida de este tipo sean una prioridad 
absoluta; no podemos definir de manera 
integral las dimensiones de la psicopato-
logía hasta que podamos estudiar todos 
los síntomas que definen el universo de 
la psicopatología al mismo tiempo y de la 
misma forma.

DIFERENCIAS ENTRE MODELOS 
ESTADÍSTICOS DE LA JERARQUÍA DE 
LAS DIMENSIONES DE 
LA PSICOPATOLOGÍA

Varios teóricos sostienen que los patro-
nes de correlaciones entre las dimensiones 

de primer orden de la psicopatología (p. 
ej., ansiedad generalizada, depresión) pue-
den organizarse de forma jeráarquía6,14,16. 
De formas significativamente diferentes, 
estos teóricos han planteado que la jerar-
quía consiste en un factor general amplio 
de psicopatología que refleja correlaciones 
positivas entre todos los síntomas –también 
conocido como factor p– y dos o más fac-
tores específicos de psicopatología (p. ej., 
internalización, externalización)6,14,16-19.

Existen similitudes entre las varias taxo-
nomías jerárquicas propuestas, pero un pro-
blema importante no resuelto se refiere a los 
modelos estadísticos utilizados por diferen-
tes teóricos. Algunos autores han utilizado 
una serie simple de análisis exploratorios 
de factores o componentes principales en 
los que se especifica un número creciente de 
factores en cada análisis. Es decir, se extrae 
un factor en el primer análisis (es decir, el 
factor general), dos factores en el segundo 
análisis (p. ej., factores internalizantes y 
externalizantes), y así sucesivamente hasta 
que se haya extraído el mayor número de 
factores específicos que los datos justifi-
quen. Estos análisis factoriales sucesivos 
describen una jerarquía desde dimensiones 
más generales a dimensiones más especí-
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Palabras clave: Psicopatología, dimensiones, enfoque jerárquico, factor general de psicopatología, internalizante, externalizante, modelo bifactorial, modelo de 
segundo orden.

(Lahey BB, Moore TM, Kaczkurkina N, Zald DH. Hierarchical models of psychopathology: empirical support, implications, and remaining issues. World 
Psychiatry 2021;20:57–63)



58 World Psychiatry (ed. esp.) 19:1 - Febrero 2021

ficas20, pero no constituyen ni implican un 
modelo estadístico específico y completo 
de la jerarquía.

Otros teóricos han utilizado modelos 
de segundo orden para describir la jerar-
quía de las dimensiones de la psicopato-
logía21. En estos modelos, cada síntoma (o 
dimensión de síntomas de primer orden) se 
carga sobre uno de varios factores de orden 
inferior correlacionados, y estos factores de 
orden inferior se cargan, a su vez, sobre un 
factor general de segundo orden (Figura 1). 
Esto pone en funcionamiento la jerarquía en 
un modelo integrado único, pero el factor 
general y los factores de orden inferior no 
son estadísticamente independientes, lo que 
imposibilita analizar sus correlatos únicos.

El modelo bifactorial22-24 define la jerar-
quía de dimensiones generales y específicas 
de la psicopatología propuesta por Lahey 
et al14,16,17 y Caspi et al18,19. En un modelo 
bifactorial (Figura 1), cada síntoma (o 
dimensión de primer orden de síntomas) se 
carga tanto en el factor general como en uno 
(y solo uno) de algunos factores específicos. 
Por consiguiente, el factor general se define 
por las correlaciones residuales entre todos 
los elementos cuando se tienen en cuenta 
las correlaciones entre los elementos que 
se cargan sobre cada factor específico. A la 

inversa, los factores específicos se definen 
únicamente por correlaciones residuales 
entre los síntomas dentro de cada dominio 
cuando se tienen en cuenta las correlaciones 
que define el factor general22,23.

Aparentemente, los modelos bifactorial 
y de factor de segundo orden son similares 
para definir factores generales específicos 
de la psicopatología, pero en realidad difie-
ren en aspectos importantes23. Los tests de 
asociaciones de puntuaciones de factores 
con variables externas –como resultados 
clínicos, factores de riesgo y variaciones 
neurobiológicas– de los dos modelos, son 
necesariamente diferentes en forma y sig-
nificado. 

En los modelos bifactoriales, todos 
los factores generales y específicos son 
ortogonales, lo que significa que no están 
correlacionados entre sí. En consecuencia, 
utilizando un modelo bifactorial, se puede 
efectuar una regresión de una variable 
externa definida y medida de manera inde-
pendiente en todos los factores generales y 
específicos simultáneamente para determi-
nar si cada uno de estos factores explica la 
varianza única en esa variable.

Por el contrario, los factores en los 
modelos de segundo orden no son esta-
dísticamente independientes. Aunque se 

puede efectuar una regresión de una varia-
ble externa sobre el factor general, los fac-
tores de orden inferior no se pueden incluir 
en el mismo modelo de regresión, pues el 
factor general se define por sus cargas. En 
cambio, se puede efectuar una regresión de 
una variable externa en factores de orden 
inferior, pero no puede incluirse el factor 
general porque no es independiente de 
ellos. Es decir, los factores de orden inferior 
y generales son perfectamente colineales en 
los modelos de segundo orden. Esto signi-
fica que es imposible determinar los corre-
latos únicos de los factores de nivel inferior 
cuando se controla el factor general. Esto 
limita el uso de modelos de segundo orden 
al tratar de descubrir las causas y meca-
nismos únicos de cada factor general y 
específico. Incluso si se incluyera el factor 
general en modelos predictivos con solo 
un factor específico a la vez, evitando con 
ello la colinealidad perfecta, los resultados 
no serían interpretables, pues los factores 
de orden inferior forman parte de la propia 
definición del factor general. 

A diferencia de los problemas anterio-
res con los modelos de segundo orden, el 
modelo bifactorial es óptimo para evaluar 
efectos únicos de forma simultánea, pues 
todos los factores generales y específicos 
son ortogonales. 

Existen similitudes y diferencias entre 
los factores definidos en modelos bifactorial 
y de segundo orden. Los factores genera-
les definidos en los modelos bifactorial y 
de segundo orden en realidad están estre-
chamente correlacionados y, para algunos 
fines, pueden utilizarse indistintamente6,25. 
Por el contrario, los factores específicos 
definidos en estos dos modelos estadís-
ticos son bastante diferentes y están solo 
moderadamente correlacionados25. Por 
ejemplo, en un estudio de adultos en que 
se evaluó el modelo bifactorial, las dimen-
siones de primer orden que captaban todo 
tipo de fobias tenían cargas más bajas sobre 
el factor general que las dimensiones de 
primer orden de ansiedad generalizada y 
depresión26. Esto significa que el factor de 
internalización específico en un modelo 
bifactorial refleja más miedos y menos 
ansiedad y depresión generalizadas que el 
factor de internalización en un modelo de 
segundo orden. 

INQUIETUDES EN TORNO A 
MODELOS BIFACTORIALES

La validez discriminante de factores 
generales y específicos de la psicopatolo-

Figura 1 Ilustraciones de la estructura diferente de modelos bifactoriales y de segundo orden para 
definir factores generales y específicos de la psicopatología. INT, internalización; TDAH, trastorno por 
déficit de atención con hiperactividad; EXT, externalización; S, síntomas (o dimensión de síntomas 
de primer orden).
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gía mediante el uso de modelos bifactoria-
les ha sido respaldada en varios estudios 
con muestras de gran tamaño. Estos estu-
dios han demostrado que, más allá de la 
predicción de factores específicos, como 
externalización e internalización, el factor 
general de psicopatología predice resulta-
dos funcionales adversos medidos de forma 
independiente, como prescripción de fár-
macos psicoactivos, reclusión, progreso 
académico deficiente, conducta suicida y 
autolesión27-31.

No obstante, el uso de modelos bifac-
toriales en enfoques jerárquicos de la psi-
copatología ha sido controvertido. Parte de 
la controversia deriva del hecho de que los 
índices de ajuste a veces favorecen a los 
modelos bifactoriales sobre los modelos de 
segundo orden cuando conceptualmente no 
debería ser así32. Esta es una preocupación 
válida, pero no es un aspecto revelador. No 
se debería elegir entre modelos estadísti-
cos bien ajustados, pero sustancialmente 
diferentes, solo sobre la base del ajuste 
del modelo en cualquier caso. Más bien, 
se debería escoger entre modelos que se 
ajusten bien en función de su validez y 
utilidad32.

Una segunda preocupación planteada 
en torno a los modelos bifactoriales se 
centra en la replicabilidad de los factores 
específicos en esos modelos. El índice H 
utiliza datos transversales para estimar cuán 
replicable puede ser un factor latente. Un 
estudio planteó su preocupación en torno a 
los modelos bifactoriales al informar de un 
índice H adecuado para factores generales y 
externalizantes, pero valores de H inacepta-
bles para el factor de internalización33. Sin 
embargo, en otros estudios que utilizaron 
muestras y mediciones más sólidas se han 
comunicado valores de H aceptables, tanto 
para el factor general como para todos los 
factores específicos en modelos bifactoria-
les21,25,34.

Además, en vez de tratar de estimar la 
replicabilidad de los factores generales y 
específicos de la psicopatología a partir de 
un único análisis de datos transversales, es 
mucho más informativo realizar estudios 
longitudinales en los cuales estos factores 
se estimen de forma independiente en las 
mismas personas. Cuando se ha hecho esto, 
tanto los factores generales como especí-
ficos de la psicopatología definidos en 
modelos bifactoriales han demostrado ser 
replicables en las mismas personas durante 
varios años34-39. En consecuencia, aunque 
las estimaciones de la replicabilidad de 
factores específicos según los índices H en 
evaluaciones individuales merecen aten-

ción, existe evidencia sólida derivada de 
estudios longitudinales de que todos los 
factores de la psicopatología son replica-
bles en el tiempo.

MODELOS JERÁRQUICOS CAUSALES 
VS. FENOTÍPICOS

Es importante señalar que todas las 
taxonomías jerárquicas de la psicopatología 
que se han propuesto hasta la fecha inclu-
yen necesariamente un modelo descriptivo 
de fenotipos dimensionales. El grupo que 
opera bajo el nombre de Taxonomía Jerár-
quica de la Psicopatología (HiTOP) ha 
ofrecido el modelo fenotípico jerárquico 
más extenso6,15. El HiTOP ha avanzado una 
taxonomía exhaustiva basada en la literatura 
empírica existente sobre la estructura feno-
típica y ha defendido la utilidad de aplicar 
dicho modelo en psicopatología, tanto en 
investigación como en la práctica clínica. 

Hemos ofrecido un enfoque comple-
mentario que aborda tanto la jerarquía 
de fenotipos como las causas que crean 
la jerarquía de fenotipos14. En uno de 
nuestros estudios, reunimos datos sobre 
dimensiones de la psicopatología a partir 
de una muestra de gran tamaño y repre-
sentativa de niños y adolescentes geme-
los17. Basándose en las diferencias en las 
correlaciones entre estas dimensiones 
fenotípicas en pares de gemelos mono-
cigóticos y dicigóticos, se estimaron las 
correlaciones genéticas y ambientales 
entre las dimensiones fenotípicas y, poste-
riormente, cada una se analizó en modelos 
bifactoriales. Los resultados sugirieron la 
hipótesis causal de que las correlaciones 
fenotípicas entre todas las dimensiones de 
la psicopatología capturadas por el factor 
general son en gran parte el resultado de 
los mismos factores familiares. Es decir, 
muchas variantes genéticas y factores 
ambientales compartidos por miembros 
de una familia parecen influir de forma 
no específica en el riesgo de manifestar 
algún tipo de psicopatología, pero no en 
dimensiones específicas de la psicopato-
logía. Por el contrario, otras influencias 
genéticas y ambientales, particularmente 
experiencias específicas de la persona, des-
empeñan el papel más importante a la hora 
de determinar las dimensiones específicas 
de la psicopatología que se manifestarán17.

Por consiguiente, planteamos la hipóte-
sis de una jerarquía de influencias causales, 
desde las más inespecíficas hasta las más 
específicas, que dan lugar a la jerarquía de 
fenotipos14. Esta jerarquía hipotética de 

influencias genéticas y ambientales se ha 
confirmado en una muestra considerable de 
hermanos en Suecia40. Es más, la investi-
gación genética molecular ha respaldado la 
hipótesis de que la jerarquía de fenotipos 
correlacionados se debe en parte a varian-
tes genéticas altamente pleiotrópicas que 
de manera inespecífica aumentan el riesgo 
para muchas o todas las formas de psico-
patología41-43.

Miembros del grupo HiTOP propu-
sieron recientemente que su sistema de 
clasificación jerárquico, dimensional y 
basado en datos, proporciona un enfoque 
más eficaz para identificar genes que sub-
yacen en los trastornos mentales, y para 
estudiar la etiología psiquiátrica, que las 
categorías diagnósticas actuales. En con-
creto, se espera que los genes operen en 
diferentes niveles de la jerarquía HiTOP, 
con algunos genes altamente pleiotrópicos 
influyendo en la psicopatología de orden 
superior (p. ej., el factor general), mien-
tras que otros genes confieren un riesgo 
más específico para los espectros indivi-
duales (p. ej., internalización), subfactores 
(p. ej., trastornos del miedo) o síntomas 
reducidos (p. ej., inestabilidad del estado 
de ánimo)44.

Estamos totalmente de acuerdo en que 
esta es la hipótesis que deberíamos probar. 
De hecho, esta hipótesis ya ha recibido con-
siderable apoyo empírico. Solo añadiríamos 
que las influencias ambientales a nivel fami-
liar también pueden ser muy inespecíficas, 
mientras que es más probable que las expe-
riencias específicas de la persona desem-
peñen un papel en la determinación de qué 
síntomas específicos manifiesta una persona 
en un determinado momento. Señalamos 
en este contexto que el modelo bifactorial 
está optimizado para evaluar tales hipótesis 
generales frente a específicas, pero no así 
los modelos de segundo orden.

NATURALEZA DE FACTORES 
GENERALES Y ESPECÍFICOS 
DEFINIDOS EN LOS MODELOS 
BIFACTORIALES

Se ha aprendido mucho en un breve 
periodo de tiempo sobre la naturaleza de 
los factores generales y específicos hipotéti-
cos de la psicopatología a partir del modelo 
bifactorial. Aquí nos centramos en varios 
aspectos, tales como la estabilidad de la 
jerarquía de factores de la psicopatología 
a lo largo del tiempo, los procesos psicobio-
lógicos correlacionados y los mecanismos 
neurobiológicos.
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Estabilidad en el tiempo

¿En qué medida las puntuaciones de 
factores generales y específicos de la psico-
patología cambian o se mantienen igual en 
las personas? A lo largo de 1-2 años durante 
la infancia y adolescencia, varios estudios 
han revelado que cada factor general y espe-
cífico de la psicopatología se predecía de 
manera significativa, primaria o exclusiva-
mente, en la siguiente evaluación, revelando 
una estabilidad de moderada a fuerte en el 
tiempo34-36,39. 

En un estudio de una muestra repre-
sentativa de 43.000 adultos, los factores 
generales y todos los específicos de la 
psicopatología se predijeron solo a sí mis-
mos durante 3 años, con excepción del 
factor de angustia específico definido por 
depresión mayor, distimia y trastorno de 
ansiedad generalizada37. Por el contrario, 
un estudio de 499 personas evaluadas en la 
infancia o adolescencia y, nuevamente 12 
años después en la edad adulta, mostró que 
las puntuaciones de los factores generales 
se mantenían significativamente estables 
en el tiempo, pero los factores internali-
zantes y externalizantes específicos no se 
mantenían estables durante este prolongado 
intervalo38.

Se necesita investigar más, pero al 
parecer todos los factores de la psicopato-
logía definidos en modelos bifactoriales se 
mantienen estables en el tiempo durante la 
infancia y adolescencia, pero algunos de los 
factores específicos pueden ser menos esta-
bles durante la edad adulta o en el periodo 
que va de la adolescencia a la edad adulta.

Procesos psicobiológicos 
correlacionados

¿Cuál es la naturaleza del factor gene-
ral en términos psicológicos y biológicos? 
Puesto que el factor general es simple-
mente un constructo estadístico, es muy 
importante que comprendamos los pro-
cesos que refleja para obtener la máxima 
ventaja teórica en psicopatología. Una 
cantidad creciente de datos replicados ya 
revela parte de la naturaleza psicobioló-
gica del factor general definido en modelos 
bifactoriales.

Emocionalidad negativa

Es bien sabido que las diferencias 
individuales en la emocionalidad nega-
tiva (neuroticismo) están asociadas sólida 

y positivamente con todas las formas de 
psicopatología45. Por lo tanto, no es sor-
prendente que en múltiples estudios se haya 
encontrado que la emocionalidad negativa 
se asocia con el factor general definido en 
modelos bifactoriales34,46,47.

En casi todos estos estudios, la medida 
de emocionalidad negativa también se 
asoció significativamente con la psicopa-
tología internalizante específica. En un 
estudio también se asoció con la psicopato-
logía externalizante47. En consecuencia, las 
diferencias individuales en la experiencia 
de las emociones negativas capturadas por 
medidas de emocionalidad negativa parecen 
estar en el corazón del factor general, pero 
también están relacionadas con dimensio-
nes más específicas de la psicopatología.

Habilidades cognitivas, incluidas 
funciones ejecutivas

Varios estudios también han informado 
consistentemente de asociaciones significa-
tivas del factor general de psicopatología 
con la inteligencia19 y con medidas globa-
les y específicas de las funciones ejecuti-
vas18,25,48-50. El término funciones ejecutivas 
designa un conjunto relacionado de proce-
sos cognitivos altamente heredables que al 
parecer regulan la atención y fomentan la 
conducta adaptativa orientada a objetivos51. 
Queda mucho por aprender, pero es posible 
que el deterioro en las funciones ejecutivas 
sea uno de los procesos psicobiológicos que 
subyace al factor general de psicopatolo-
gía52.

Es importante señalar que tanto estudios 
genéticos de gemelos como moleculares 
indican que el factor general de psicopa-
tología es moderadamente heredable53,54. 
Además, dos estudios de gemelos han 
determinado que los dos parámetros de 
emocionalidad negativa47 y de funciones 
ejecutivas55 comparten sus influencias gené-
ticas con el factor general de psicopatología 
en niños y adolescentes. Estos hallazgos 
refuerzan la opinión de que la elevada emo-
cionalidad negativa y los déficits en las fun-
ciones ejecutivas, al menos en parte, son lo 
que constituye la tendencia inespecífica a 
desarrollar psicopatología que es capturada 
por el factor general.

Reactividad impulsiva a emociones 
positivas y negativas

Johnson et al56 han argumentado que 
la respuesta impulsiva a las emociones 

tanto positivas como negativas es un fac-
tor clave subyacente a todas las dimen-
siones de la psicopatología a través del 
factor general57. Por lo tanto, plantean que 
es el control cognitivo de la emoción lo 
que es importante, y argumentan que las 
deficiencias en el control tanto de las emo-
ciones negativas como de las exuberantes 
emociones positivas están involucradas en 
psicopatología.

Recientemente utilizamos datos del 
estudio a gran escala ABCD (Adolescent 
Brain Cognitive Development, Desarrollo 
Cognitivo del Cerebro Adolescente), para 
analizar las asociaciones entre el factor 
general de psicopatología en niños y las 
medidas de disposiciones autoinformadas, 
incluyendo las escalas de urgencia positiva 
y urgencia negativa de un formulario breve 
de la escala de evaluación de la impulsivi-
dad UPPS58. De acuerdo con la hipótesis 
anterior, estas escalas, que aprovechan la 
respuesta impulsiva a las emociones positi-
vas y negativas, se asociaron positivamente 
con el factor general de psicopatología defi-
nido en un modelo bifactorial25.

Pensamiento desordenado

Caspi y Moffitt19 han añadido otra hipó-
tesis en torno a la naturaleza psicobiológica 
subyacente del factor general de psicopa-
tología. Sugieren que el factor general es 
en parte el resultado de procesos de pen-
samiento desordenados que son comunes 
a esencialmente todas las dimensiones de 
la psicopatología.

Definieron el pensamiento desordenado 
como “procesos de pensamiento que son 
ilógicos, sin filtros, tangenciales, y distor-
sionantes y distorsionados de la realidad”19. 
Esto se refiere en términos generales a las 
cogniciones alteradas que se revelan en la 
dificultad para tomar decisiones, atribu-
ciones erróneas, alteraciones de la imagen 
corporal, miedos irracionales, estados diso-
ciativos, despersonalización y desrealiza-
ción, creencias de que habrá consecuencias 
terribles si no se realiza una acción lógica-
mente no relacionada, así como delirios y 
alucinaciones.

Esta nueva hipótesis es convincente, 
plausible e intrigante. 

No obstante, su dificultad radica en que, 
en este momento, no existen mediciones 
fiables ni válidas de toda la amplitud de la 
cognición desordenada a la que se refieren 
Caspi y Moffitt. Esto significa que actual-
mente solo son posibles pruebas parciales 
de su hipótesis.



61World Psychiatry (ed. esp.) 19:1 - Febrero 2021

Mecanismos neurobiológicos

Apenas hemos comenzado a mapear 
los correlatos biológicos de los factores 
generales y específicos de la psicopatolo-
gía definidos en modelos bifactoriales. Esta 
investigación es de vital importancia para 
comprender los mecanismos que vinculan 
causas y síntomas y, afortunadamente, está 
continuando a un ritmo acelerado59.

Una revisión reciente de estos estu-
dios de investigación señaló que el factor 
general “se ha asociado con una serie de 
indicadores neurobiológicos en jóvenes, 
tales como una reducción del volumen de 
sustancia gris60,61, actividad reducida en las 
regiones ejecutivas62, elevado flujo sanguí-
neo cerebral en reposo63, anisotropía frac-
cional reducida64, y retraso en la distinción 
del conectoma”65,66.

Ya se han publicado las réplicas de 
algunos hallazgos, como las asociaciones 
entre el factor general de psicopatolo-
gía y el desarrollo atípico de la sustancia 
blanca67-69, aspectos atípicos en el cerebelo 
y sus conexiones70-72, y falta de segregación 
típica entre el modo predeterminado y las 
redes ejecutivas durante el reposo73. Por 
consiguiente, tal vez no estemos lejos de 
comprender por lo menos algunos de los 
mecanismos neurobiológicos relacionados 
con el factor general de psicopatología.

IMPLICACIONES CLÍNICAS

Hay varias formas en las que los mode-
los dimensionales jerárquicos de la psico-
patología son importantes en el ámbito 
clínico. La implicación más inmediata de 
estos modelos es un cambio en la forma 
en que conceptualizamos la psicopatología. 
Existe una relación continua entre dimen-
siones de síntomas y resultados adversos. 
Esta relación directamente proporcional 
entre un aumento de los síntomas y, por 
consiguiente, un aumento de las altera-
ciones, comienza muy por debajo de los 
umbrales diagnósticos, lo cual va en contra 
de limitar la atención a solo aquellos que 
cumplen los umbrales diagnósticos bina-
rios74-78. De manera similar, los cambios 
considerables en los síntomas en el curso 
del tiempo –continuidad heterotípica– refu-
tan el punto de vista de que los trastornos 
mentales sean trastornos diferenciados per-
sistentes79.

Por otra parte, las correlaciones sólidas 
entre las dimensiones de la psicopatología 
indican que cumplir los criterios diagnós-
ticos para un diagnóstico categórico no 

implica que una persona tenga un tras-
torno mental distinto. Las omnipresentes 
correlaciones entre síntomas y dimensiones 
significan que las personas no encajan per-
fectamente en las categorías diagnósticas. 
Hay personas que muestran conjuntos muy 
variados de síntomas de múltiples dimen-
siones, incluso cuando cumplen criterios 
para un único diagnóstico.

Al considerar las implicaciones de la 
taxonomía jerárquica de la psicopatología 
para la práctica clínica, es esencial com-
prender que no se está proponiendo el factor 
general de psicopatología como un nuevo 
“tipo” de psicopatología. Ciertamente no 
se está proponiendo como base para un 
nuevo diagnóstico. No obstante, los mode-
los bifactoriales que incluyen un factor 
general nos brindan una oportunidad para 
considerar las dimensiones de la psicopato-
logía a través de una nueva óptica. 

En términos sencillos, el factor general 
refleja un “promedio ponderado” de algu-
nos aspectos de todos los síntomas que pre-
senta cada persona en ese momento. Los 
síntomas que están más correlacionados con 
el resto de síntomas –controlando las corre-
laciones entre los síntomas capturados por 
factores de segundo orden más específicos 
como internalización o externalización– 
contribuyen más a la puntuación del factor 
general. Por el contrario, las puntuaciones 
de factores específicos, como la internaliza-
ción, reflejan solo las correlaciones residua-
les entre solo un subconjunto de síntomas 
después de controlar las correlaciones gene-
ralizadas entre todos los síntomas.

La puntuación de factor general puede 
demostrar una utilidad específica para 
mejorar el pronóstico en la práctica clínica 
y en los programas de prevención dirigi-
dos. Aunque aún falta mucho por aprender, 
parece que los jóvenes con puntuaciones de 
factor general más elevadas experimentan 
un mayor deterioro funcional grave en el 
tiempo, independientemente de los sínto-
mas específicos que manifiesten. Como se 
ha señalado anteriormente, esto incluye más 
riesgo de encarcelamiento, conducta suicida 
y autolesión no suicida27-31.

La dificultad radica en que en la actuali-
dad no hay una medida estándar integral de 
factores generales específicos de la psicopa-
tología que esté preparada para uso clínico 
de cara a mejorar el pronóstico. Un grupo 
ha utilizado un gran conjunto de ítems psi-
copatológicos administrados a una muestra 
amplia de niños y adolescentes con el fin 
de desarrollar una medida administrada por 
ordenador de factores generales y específi-
cos de la psicopatología que eventualmente 

puede ser útil en el ámbito clínico80. Las 
propiedades psicométricas de esta medida 
son alentadoras, pero no ha sido replicada 
ni validada lo suficiente para su aplicación 
clínica. 

Estas réplicas y pruebas tendrían que lle-
varse a cabo en muestras de gran tamaño que 
representen diversas ubicaciones geográfi-
cas, culturas e idiomas antes de que puedan 
ser ampliamente utilizables. Dichas medidas 
pueden no estar disponibles en un futuro 
próximo, lo que significa que no hay pro-
cedimientos basados en la evidencia que se 
puedan recomendar incluso para mejorar el 
pronóstico. Desde el punto de vista del sen-
tido común, parece razonable que los profe-
sionales clínicos sospechen que las personas 
que simplemente presentan más síntomas 
de varios dominios tienen mayor riesgo de 
resultados adversos graves. Sin embargo, no 
contamos con suficiente evidencia hasta el 
momento para confiar en esa práctica.

Es probable que el modelo jerárquico 
desempeñe un papel importante en la inves-
tigación del tratamiento. Por lo menos en un 
estudio de investigación clínica se utilizó la 
taxonomía jerárquica de la psicopatología 
para medir los cambios asociados con inter-
venciones aleatorizadas para comprender 
mejor los efectos generales y específicos 
del tratamiento31. Otros investigadores están 
desarrollando y evaluando nuevos métodos 
de tratamiento que están pensados para 
remediar los procesos, p. ej., emocionalidad 
negativa, que parecen compartir todas las 
dimensiones de la psicopatología82,83. Las 
pruebas de estos nuevos tratamientos pue-
den no solo dar lugar a mejores tratamientos 
con beneficios más generalizados, sino que 
nos ayudará a comprender qué subyace a 
los factores generales y específicos de la 
psicopatología.
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Estoy totalmente de acuerdo con la 
defensa que hacen Lahey et al de los mode-
los dimensionales jerárquicos para la psi-
copatología1. ¿Cómo podría no estarlo? He 
estado desarrollando y preconizando tales 
modelos durante más de medio siglo2,3. 
Pero Dios (o el diablo, si lo prefiere) está 
en los detalles. En consecuencia, abordo 
aquí algunos detalles del artículo de Lahey 
et al que deben tenerse en cuenta a fin de 
avanzar en nuestros conocimientos sobre 
psicopatología y las formas de modelarla.

En primer lugar, aunque el título no 
incluye la palabra “dimensional”, el artículo 
se enfoca principalmente en las jerarquías de 
las dimensiones basadas en el análisis facto-
rial de asociaciones entre ítems que se eva-
lúan en muestras de individuos. El contenido 
de las dimensiones –es decir, los conjuntos 
particulares de ítems que tienen cargas sus-
tanciales en factores específicos– está confor-
mado por la naturaleza de los propios ítems 
(p. ej., descriptivos frente a inferenciales); 
las escalas para evaluar los ítems (p. ej., pre-
sente/ausente vs. 0-1-2); el contenido de los 
ítems (p. ej., criterios diagnósticos frente a 
descripciones coloquiales); los periodos 
que abarcan las calificaciones (p. ej., días 
vs. semanas, meses o años); las personas 
que califican la muestra de individuos (p. 
ej., propios vs. colaterales o profesionales 
clínicos); la edad de las personas evaluadas 
(p. ej., edad preescolar vs. escolar, adulto o 
anciano); los métodos para calcular las corre-
laciones entre las calificaciones de ítems (p. 
ej., r de Pearson vs. tetracóricas); los métodos 
de análisis factorial (p. ej., factor principal 
vs. componente principal); el tamaño de la 
muestra (p. ej., N=100 vs. 1.000); los crite-
rios para retener factores (p. ej., criterio de 
Kaiser vs. diagrama de pantalla); los criterios 
para la retención de ítems en cada factor (p. 
ej., cargas que son estadísticamente signifi-
cativas vs. ≥0,30); los métodos para aplicar 
factores a la puntuación de los individuos (p. 
ej., puntuaciones de los factores vs. ponde-
ración unitaria de los ítems), etc.

Los diversos resultados obtenibles con 
métodos de análisis factoriales se contrapo-
nen a esperar que un solo modelo represente 
de manera válida toda la psicopatología 
para todas las edades, géneros, grupos cul-
turales, fuente de datos y grados de grave-
dad. En cambio, herramientas estadísticas 
como el análisis factorial organizan grandes 

cantidades de datos en modelos cuyo valor 
depende de juicios y criterios externos a las 
herramientas estadísticas. En consecuencia, 
en vez de buscar un solo modelo para toda 
la psicopatología, necesitamos comparar la 
utilidad de diferentes modelos para dife-
rentes propósitos. A medida que nuestros 
métodos y conocimiento avancen, podre-
mos ver cómo diferentes modelos son váli-
dos y útiles para fines diferentes.

En segundo lugar, Lahey et al se enfocan 
en los méritos relativos de los modelos de 
segundo orden frente a los modelos bifac-
toriales para representar jerárquicamente 
la psicopatología. El análisis factorial de 
segundo orden deriva en factores de orden 
superior, de amplio espectro, mediante el 
análisis de asociaciones entre las puntua-
ciones obtenidas en muestras de individuos 
sobre factores de primer orden, de espectro 
reducido, a menudo denominados síndro-
mes. Por ejemplo, Lahey et al citan en repe-
tidas ocasiones factores de segundo orden 
designados como internalizantes y exter-
nalizantes, que se encuentran con tanta fre-
cuencia que los constructos que representan 
se han utilizado en más de 75.000 estudios 
publicados2,4. El análisis factorial de segundo 
orden considera los factores de primer orden 
(síndromes) de forma literal y luego ana-
liza las asociaciones entre las puntuaciones 
obtenidas en grandes muestras de individuos 
sobre los síndromes para obtener grupos de 
síndromes. Los factores de internalización 
de segundo orden a menudo incluyen sín-
dromes de primer orden que comprenden 
problemas como depresión, ansiedad, ais-
lamiento social y manifestaciones somáti-
cas sin causa médica aparente. Los factores 
de externalización de segundo orden, en 
cambio, suelen incluir síndromes de primer 
orden que comprenden problemas como 
conducta agresiva y de ruptura de reglas. 

El análisis bifactorial divide la varianza 
en las calificaciones de cada ítem del pro-
blema en una varianza única del problema 
en sí y una varianza en las calificaciones 
del problema que es compartida por un 
factor de psicopatología general (p). Dado 
que el análisis factorial de segundo orden 
conserva los síndromes de primer orden 
como constructos operacionalmente defi-
nidos, como las puntuaciones agregadas de 
sus problemas constituyentes, se relaciona 
más estrechamente con la práctica clínica 

que el análisis bifactorial, que se centra en 
los componentes de la varianza a la hora 
de evaluar cada problema. Ni el análisis 
bifactorial ni el análisis factorial de segundo 
orden son necesariamente óptimos para 
todas las aplicaciones, y cada uno presenta 
numerosas variaciones metodológicas.

El punto esencial es que podemos 
visualizar útilmente la psicopatología en 
términos de jerarquías que comienzan por 
“la base” (el nivel más molecular) con pro-
blemas específicos. Las asociaciones entre 
los problemas son analizadas posterior-
mente para valorar síndromes de espectro 
reducido casi análogos a los diagnósticos 
del DSM y la CIE. Las asociaciones entre 
los síndromes se analizan para generar gru-
pos de amplio espectro, como los designa-
dos como internalizantes y externalizantes.

En tercer lugar, el factor p puede con-
ceptualizarse como la cúspide de las jerar-
quías que fluctúan desde problemas espe-
cíficos en la base, pasando por síndromes 
de espectro reducido, grupos de amplio 
espectro como internalización y externali-
zación, y que culminan en una dimensión 
que abarca todos los problemas. Las dimen-
siones de la psicopatología general pueden 
obtenerse con métodos de segundo orden y 
bifactoriales por igual. Las medidas basadas 
en problemas diversos –como p– probable-
mente sean especialmente satisfactorias para 
formular el pronóstico; así como las agre-
gaciones de diversas medidas de capacidad 
son mejores índices de inteligencia general 
(g) y mejores factores pronóstico que las 
medidas de espectro reducido de capacidad. 

Existen múltiples razones biológicas y 
ambientales para esto, pero ni p ni g tienen 
definiciones operacionales gold-standard. 
Lahey et al propugnan la superioridad de 
los factores p derivados de los análisis 
bifactoriales que ponderan los problemas 
individuales sobre la base de la varianza 
residual (es decir, la varianza restante des-
pués de haber extraído la varianza de orden 
inferior). Sin embargo, las cargas de proble-
mas en el primer factor principal también 
se pueden utilizar para ponderar ítems en 
p. Los pesos de los elementos se ven afec-
tados por el método analítico factorial, los 
procedimientos para evaluar problemas, las 
muestras a partir de las cuales se obtienen 
los datos, etc. Además, dado que el valor 
exacto de la ponderación de cada problema 
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puede no reproducirse en nuevas muestras, 
la ponderación unitaria de los problemas a 
menudo es más consistente.

En cuarto lugar, Lahey et al abogan 
por una “medida dimensional de la psico-
patología que incluya todos los síntomas”. 
Lamentablemente, esto no es realista, pues 
implica que la misma medida de “todos los 
síntomas” sería suficiente para personas de 
todas las edades, géneros, culturas y grados 
de alteración. En relación con la edad, p. ej., 
los “síntomas” relevantes y los métodos para 
evaluarlos difieren considerablemente entre 
edades tales como 1, 9, 18, 50 y 80 años, p. 
ej. Tampoco es realista esperar que “todos 
los síntomas” se puedan identificar antes 
de que la investigación genere definiciones 
operativas de trastornos en personas de cada 
grupo de edad, evaluadas mediante múlti-
ples métodos, como autoinformes, informes 
de suplentes, observaciones de profesionales 
clínicos, tests y procedimientos biomédicos. 
Y el término “síntoma” presupone que todos 
los problemas fenotípicos son manifestacio-

nes clínicas de enfermedades subyacentes, 
lo cual es un supuesto problemático.

Por último, al final del artículo, Lahey et 
al aluden a la necesidad de “reproducciones 
en diversas culturas e idiomas”. Casi todas 
sus referencias están basadas en muestras 
anglófonas. En vez de añadirse como un 
pensamiento posterior, los estudios mul-
ticulturales de la estructura, prevalencia y 
otros aspectos de la psicopatología deberían 
ser componentes fundamentales de la inves-
tigación actual sobre modelos jerárquicos5,6.

Para inspirar confianza, los modelos 
jerárquicos deben evaluarse continuamente 
a través de métodos como el análisis facto-
rial confirmatorio de datos de muestras que 
difieren de aquellas en las que se basaron los 
modelos, en lugar de aceptar los resultados 
de análisis exploratorios al pie de la letra.

Pese a la creciente popularidad de los 
modelos dimensionales jerárquicos, su 
valor puede reducirse si los investigadores 
no abordan científicamente los múltiples 
detalles que se deben dominar en la cons-

trucción, evaluación y aplicación apropia-
das de dichos modelos.
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En su incisivo artículo, Lahey et al1 
exponen las taxonomías jerárquicas de la 
psicopatología derivadas de estudios empí-
ricos que en años recientes han destacado 
en la investigación psiquiátrica. Esta es 
una oportunidad adecuada para reflexio-
nar sobre algunas de las implicaciones y 
orientaciones futuras para aprovechar los 
constructos psiquiátricos redefinidos en los 
esfuerzos de investigación.

Los autores destacan la genética como 
un avance en el cambio de paradigma en 
la nosología psiquiátrica. De hecho, los 
estudios de comportamiento (familiar y de 
gemelos) y de genética molecular propor-
cionan algunos de los datos más sólidos 
hasta el momento que indican que la vul-
nerabilidad biológica trasciende los límites 
diagnósticos entre trastornos, así como los 
límites entre psicopatología y normalidad2.

En primer lugar, hay una amplia evi-
dencia de que la predisposición genética a 
la enfermedad mental se distribuye conti-
nuamente, en una dimensión que va desde 
los rasgos sanos en la población general 
(por ejemplo, el neuroticismo como rasgo 
de personalidad) hasta los diagnósticos 
clínicos correspondientes (por ejemplo, el 
trastorno depresivo mayor)3.

En segundo lugar, la arquitectura gené-
tica de la psicopatología parece consistir en 

conjuntos de influencias genéticas que ope-
ran en diferentes niveles de especificidad, a 
través de una jerarquía de múltiples niveles. 
Por ejemplo, los modelos que utilizan loci 
genéticos identificados en estudios de aso-
ciación de todo el genoma (GWAS) encon-
traron que una proporción significativa de 
influencias genómicas es común a numero-
sos trastornos psiquiátricos (por ejemplo, 
esquizofrenia, depresión, trastorno por 
déficit de atención con hiperactividad)4,5. 
El riesgo restante, que tiene una magnitud 
considerable, es específico del trastorno, lo 
que indica que factores genéticos únicos 
para los constructos reducidos también 
desempeñan un papel en la etiología de la 
fisiopatología. En resumen, la arquitectura 
genética de la psicopatología es dimensio-
nal y jerárquica. Su correspondencia con 
un sistema de clasificación –la Taxonomía 
Jerárquica de la Psicopatología (HiTOP)– 
se ha detallado anteriormente2.

La estructura jerárquica del riesgo gené-
tico tiene implicaciones importantes para 
la investigación futura, por cuanto propor-
ciona objetivos validados empíricamente 
para la investigación genética. En particular, 
promete promover los GWAS, que conti-
núan siendo un enfoque principal para des-
cubrir variaciones genéticas asociadas con 
trastornos psiquiátricos. Específicamente, 

los GWAS calibrados para construcciones 
empíricas fiables a diferentes niveles de 
especificidad –por ejemplo, factor general 
o espectro de internalización– podrían iden-
tificar más loci de riesgo genético que los 
estudios tradicionales de casos y controles. 
Por ejemplo, se encontraron más variantes 
genéticas cuando se utilizó un factor de 
“miedo” dimensional de orden superior 
como objetivo del GWAS, en comparación 
con un estado de trastorno de ansiedad de 
casos-controles6. Sin embargo, se necesitan 
estudios empíricos adicionales para cuestio-
nar esta hipótesis de manera integral. 

En consecuencia, el enfoque jerárquico 
de GWAS podría ayudar a explicar qué efec-
tos genéticos son transdiagnósticos frente a 
específicos. Conocer la especificidad de los 
loci genéticos identificados es crucial para 
caracterizar el seguimiento de los procesos 
biológicos posteriores, así como traducir 
los resultados de GWAS en herramientas 
de investigación e instrumentos clínicos. 

Uno de esos instrumentos es la puntua-
ción de riesgo poligénico, que capta parte 
de la susceptibilidad genética de un indivi-
duo a una enfermedad. Un número creciente 
de estudios de investigación demuestra 
asociaciones entre puntuaciones de riesgo 
poligénico y trastornos psiquiátricos, aun-
que aún no se ha establecido la utilidad clí-

La utilidad de los modelos jerárquicos de psicopatología en 
la investigación genética y de biomarcadores 
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nica de estas puntuaciones. La calidad de 
la evaluación psiquiátrica en GWAS es un 
determinante importante del poder y la pre-
cisión de la puntuación de riesgo poligénico 
resultante. Actualmente, se ha visto que las 
puntuaciones de riesgo genético desarrolla-
das para un trastorno (p. ej., esquizofrenia) 
predicen muchos otros trastornos y resulta-
dos (p. ej., trastorno de estrés postraumá-
tico, consumo de sustancias, rendimiento 
cognitivo), con escasa especificidad y, por 
lo tanto, con un potencial limitado para la 
investigación y la utilidad clínica7. Los futu-
ros GWAS sobre construcciones jerárquicas 
y dimensionales podrían ayudar a crear pun-
tuaciones de riesgo poligénicas más sólidas.

Este enfoque puede extenderse a la 
investigación longitudinal en el curso de la 
vida con el objetivo de investigar cómo los 
factores genéticos conforman la evolución 
de la psicopatología a lo largo del tiempo. 
Lahey et al1 aportan evidencia clave de que 
las dimensiones de orden superior, en par-
ticular el factor general, son muy estables 
a lo largo del desarrollo. Sin embargo, las 
diferencias de edad y las trayectorias de 
desarrollo de las influencias genéticas orga-
nizadas jerárquicamente se han investigado 
solo en unos pocos estudios prospectivos 
longitudinales de gemelos. En general, la 
evidencia sugiere que las influencias genéti-
cas transdiagnósticas generales contribuyen 
a la continuidad y co-ocurrencia de la psi-
copatología a lo largo del tiempo8. En otras 
palabras, la estabilidad del desarrollo del 
factor general de la psicopatología parece 
estar determinada predominantemente por 
la vulnerabilidad genética transdiagnóstica. 

Una implicación de este hallazgo es que 
una puntuación de riesgo poligénico creada 
explícitamente para captar el riesgo genético 
del factor general podría ayudar en un futuro 
a predecir la vulnerabilidad del individuo a 
una amplia gama de enfermedades psiquiá-
tricas concomitantes y crónicas, o ayudar a 
identificar un subgrupo de individuos con 
riesgo genético máximo de enfermedades 
psiquiátricas recurrentes y transversales. 
Dichos individuos con riesgo genético muy 

elevado de psicopatología generalizada 
podrían identificarse de manera precoz y 
priorizarse para los programas de prevención. 
La influencia genética (transdiagnóstica, 
estable o de otro tipo) no excluye la posibi-
lidad de prevención y tratamiento eficaces.

Más allá de la interfaz con la genética 
psiquiátrica, Lahey et al1 resaltan cómo los 
modelos jerárquicos han impulsado nuevos 
descubrimientos en neurobiología, por 
ejemplo, delinear patrones de alteraciones 
del volumen de materia gris asociados con 
el factor general. Los mismos principios 
podrían aplicarse a otras investigaciones 
de biomarcadores psiquiátricos. Hasta la 
fecha, esta literatura consiste en gran parte 
en estudios dispares de categorías diag-
nósticas únicas, oscureciendo los procesos 
transdiagnósticos. Sin embargo, cuando se 
ha intentado la investigación de trastornos 
cruzados, se observan puntos en común.

Por ejemplo, existe una correlación muy 
alta entre los perfiles del transcriptoma para 
trastorno bipolar y esquizofrenia, y ambos 
trastornos también muestran una super-
posición significativa, aunque menor, del 
perfil del transcriptoma con depresión9. 
Este patrón de superposición sugiere que 
la expresión génica en el cerebro podría 
mapearse en los factores generales y espe-
cíficos de la psicopatología. 

De manera similar, muchos biomarcado-
res epigenéticos, inflamatorios, hormonales 
y metabólicos están implicados en los estu-
dios de diferentes trastornos psiquiátricos. El 
enfoque jerárquico proporciona una forma 
más potente y sistemática para que estos 
campos prueben qué correlatos biológicos 
son generales frente a los específicos del tras-
torno, lo que permite la derivación de firmas 
de biomarcadores en diferentes niveles de 
especificidad. Es importante destacar que las 
influencias genéticas y ambientales significa-
tivas en los niveles inferiores de la jerarquía 
sugieren que los biomarcadores posteriores 
específicos de los síntomas se pueden identi-
ficar junto con los biomarcadores transdiag-
nósticos. En consecuencia, se podrían desa-
rrollar el cribado y las intervenciones para 

enfocarse en procesos biológicos que parecen 
tener en común todas las dimensiones de la 
psicopatología, o en procesos específicos 
para una o un subconjunto de dimensiones. 

Para lograr estos objetivos de investi-
gación, los estudios necesitan evaluar una 
amplia gama de psicopatología en todo 
el espectro de la gravedad, desde rasgos 
de personalidad hasta problemas clínicos 
graves. Aunque investigadores afiliados al 
modelo HiTOP en la actualidad están cons-
truyendo una medida dimensional integral 
de la psicopatología, los instrumentos exis-
tentes pueden combinarse para evaluar las 
dimensiones generales y de orden inferior2. 
Muchas de estas medidas se han validado 
en versiones cortas y se pueden administrar 
de forma remota para su viabilidad.

En general, como señalan Lahey et al1, 
la conceptualización jerárquica de la psico-
patología tendrá beneficios para la práctica 
clínica. Esta mejora provendrá, en parte, de 
la utilidad única de este modelo para avan-
zar en la investigación psiquiátrica básica 
y traslacional.

Monika A. Waszczuk
Department of Psychiatry, Stony Brook University, 
Stony Brook, NY, USA

1. 	 Lahey BB, Moore TM, Kaczkurkin AN et al. 
World Psychiatry 2021;20:57-63.

2.	 Waszczuk MA, Eaton NR, Krueger RF et al. J 
Abnorm Psychol 2020;129:143-61.

3.	 Plomin R, Haworth CM, Davis OS. Nat Rev 
Genetics 2009;10:872-8.

4.	 Anttila V, Bulik-Sullivan B, Finucane HK et al. 
Science 2018;360:eaap8757.

5.	 Grotzinger AD, Rhemtulla M, de Vlaming R et 
al. Nat Hum Behav 2019;3:513-25.

6.	 Otowa T, Hek K, Lee M et al. Mol Psychiatry 
2016;21:1391-9.

7.	 Docherty AR, Moscati A, Dick D et al. Psychol 
Med 2018;48:1814.

8.	 Hannigan LJ, Walaker N, Waszczuk MA et al. 
Psychopathol Rev 2017;4:52-108.

9.	 Gandal MJ, Haney JR, Parikshak NN et al. Sci-
ence 2018;359:693-7.

DOI:10.1002/wps.20811

(Waszczuk MA. The utility of hierarchical models 
of psychopathology in genetics and biomarker 
research. World Psychiatry 2021;20:65–66)

Lahey et al1 proporcionan una descrip-
ción general de los modelos estructurales 
superiores de la psicopatología, centrán-
dose en el papel de un factor psicopatológico 
general dentro de ellos. Los autores revisan 
las diferencias entre las cuentas jerárquicas y 
de orden superior, los hallazgos estructurales 
de los diseños familiares y longitudinales, las 

teorías sobre la naturaleza de las estructuras, 
y las preguntas y tareas restantes que afrontan 
las comunidades clínicas y de investigación.

Argumentan que estas comunidades se 
ven “obstaculizadas por la ausencia actual 
de una medida dimensional integral de la 
psicopatología que incluya todos los sín-
tomas”, y sugieren que “no podemos defi-

nir exhaustivamente las dimensiones de la 
psicopatología hasta que podamos estudiar 
todos los síntomas que definen el universo 
de la psicopatología al mismo tiempo y de 
la misma manera”.

Aunque no hay duda de que existen 
necesidades apremiantes de medidas psico-
patológicas, ¿es cierto que hay una ausencia 

Sobre medidas de psicopatología informadas jerárquicamente
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de medidas dimensionales integrales de la 
psicopatología? ¿Qué significaría «incluir 
todos los síntomas»? ¿Es una medida óptima 
aquella en la que los diferentes síntomas de 
la psicopatología se cuantifican de la misma 
manera? ¿Cómo sería una medida ideal? 

Una medida verdaderamente exhaustiva 
de la psicopatología podría ser inalcanzable, 
dado que las necesidades de medición evolu-
cionan con los campos y siempre cambiarán. 
Sin embargo, podría decirse que existen sus-
titutos razonables para este ideal: el Sistema 
Achenbach de Evaluación Basado Empírica-
mente (ASEBA)2 es un ejemplo importante. 
Por otro lado, se pueden señalar infinidad 
de medidas específicas de dominio, como 
las del estado de ánimo, síntomas somáti-
cos o trastorno del pensamiento, que se han 
construido cuidadosamente para representar 
los fenómenos que pretenden medir, aunque 
pueden estar circunscritas en profundidad o 
amplitud, o limitadas de alguna otra manera. 
Estas medidas no son exhaustivas individual-
mente pero, ensambladas en conjunto, suelen 
cubrir bien su respectivo terreno. Muchos 
estudios de la estructura de la psicopatolo-
gía superior se basan razonablemente en este 
tipo de medidas, consolidadas en totalidades. 

A medida que avanza la investigación 
sobre la estructura superior, es importante 
preguntar qué es lo que necesita exacta-
mente el campo en una escala de evalua-
ción integral. Un modelo jerárquico, como 
un modelo bifactorial, suele ser diferente de 
las alternativas en que su factor general tiene 
expresión directa en indicadores (es decir, 
hay indicadores “puros” del factor general) o 
su expresión no está mediada de otra manera 
por factores específicos (es decir, las relacio-
nes entre indicadores de diferentes factores 
específicos no pueden explicarse en térmi-
nos de las relaciones de factor general)3.

El caso anterior sugiere que se podrían 
desarrollar indicadores puros del factor 
general, posiblemente en el proceso de 
evaluar los mecanismos subyacentes hipo-
téticos de ese factor, como los enumerados 
por Lahey et al (es decir, variables como 
emoción negativa, capacidad cognitiva, 
respuesta impulsiva a las emociones, pen-
samiento desordenado o diversos factores 
neurobiológicos). El último caso, quizás 
encontrado a través de una eventual falla 
en identificar indicadores puros, podría 
sugerir más factores sistémicos en juego, 
y un factor general emergente, más que 
correspondiente, donde los procesos muy 
detallados que actúan a través de factores 
específicos se relacionan dinámicamente4. 

Una medida integral es posiblemente 
inseparable de un conjunto subyacente de 

hipótesis o supuestos, implícitos o explí-
citos, sobre la naturaleza de sus factores 
constituyentes y cómo se manifiestan en 
los indicadores. El desarrollo o consoli-
dación de tal medida, por extensión, pro-
bablemente tendría mayor utilidad si esos 
supuestos se evalúan sistemáticamente 
como parte del diseño.

Queda por ver en qué medida los oríge-
nes específicos de una escala de evaluación 
afectan el modelado causal estructural de los 
indicadores, aun cuando la necesidad de un 
origen único parece ser un supuesto implí-
cito de muchos esfuerzos de medición supe-
riores actuales. Por ejemplo, si dos grupos de 
investigación desarrollaran de forma inde-
pendiente dos medidas de la misma variable 
psicopatológica, ¿en qué medida diferirían 
las conclusiones sobre la estructura de esa 
variable según la medida que se utilice? 

Las medidas de psicopatología desa-
rrolladas de manera independiente se usan 
comúnmente en estudios estructurales, y se 
han planteado pocos interrogantes sobre los 
efectos del método fuera de las principales 
variables, como el tipo de encuestado o el 
momento de la evaluación. ¿Cuáles son 
los límites? ¿En qué medida los efectos de 
métodos no especificados asociados con el 
origen, como los patrones no articulados de 
la construcción de ítems, afectan a los resul-
tados? ¿Hay algo significativo en compartir 
un origen común más allá de las hipótesis 
asociadas que subyacen a su construcción? 
¿Centrarse en una medida integral inhibe la 
evaluación competitiva de las teorías estruc-
turales y de medida? 

También es importante tener en cuenta 
si, en una medida integral, “todos los sín-
tomas que definen el universo de la psico-
patología” idealmente serían evaluados “al 
mismo tiempo y de la misma manera”. Es 
posible que diferentes tipos de psicopatolo-
gía pudieran evaluarse mejor de diferentes 
maneras, ya sea por la naturaleza de la psico-
patología, o debido a problemas relacionados 
con la percepción introspectiva, el recuerdo 
no fiable, la variabilidad situacional fiable o 
no fiable, u otras variables. Los trastornos 
con déficit de la capacidad cognitiva pueden 
evaluarse de manera diferente a los trastor-
nos del estado de ánimo, por ejemplo, los 
delirios o la psicopatología narcisista podrían 
ser evaluados de manera óptima por dife-
rentes informantes de los que se utilizarían 
para evaluar la angustia; y podría ser que un 
factor general impulse un enfoque de medi-
ción diferente al de los factores específicos.

En cierto nivel, no está claro si se podría 
definir un conjunto exhaustivo de síntomas. 
Se debe considerar la posibilidad de que 

sean necesarios componentes de evaluación 
idiográficos para lograr la exhaustividad. En 
ese caso, uno podría tener esencialmente 
diferentes medidas para cada individuo; un 
caso extremo de síntomas que no se evalúan 
al mismo tiempo o de la misma manera. 

Un problema interesante planteado por 
el modelo jerárquico o bifactorial es cómo 
conceptualizar la gravedad de los síntomas 
psicopatológicos, especialmente en un con-
texto clínico. Una concepción clásica de la 
gravedad se refiere al riesgo conferido por 
un síntoma para algunas secuelas o resul-
tados importantes, como muerte, lesiones 
graves, hospitalización o pérdida significa-
tiva. Otra conceptualización común y más 
reciente de la gravedad se basa en la teoría 
de la respuesta al ítem, en la que la gravedad 
se enmarca en función del nivel psicopato-
lógico requerido para respaldar un síntoma. 

Típicamente, en los modelos unidimen-
sionales de la teoría de la respuesta al ítem, la 
aprobación de más síntomas apunta a mayo-
res niveles de una dimensión psicopatoló-
gica subyacente y, por tanto, a la gravedad. 
Sin embargo, en los modelos jerárquicos, la 
aprobación de más síntomas podría reflejar 
algo etiológicamente distinto. Es decir, a 
medida que un individuo respalda síntomas 
cada vez más diversos, la inferencia más 
apropiada podría no ser que el individuo esté 
elevado en muchos factores específicos, sino 
que esté elevado en un factor general, con 
una etiología distinta, que refleje un conjunto 
de patologías diferente. Esto cambia un poco 
la perspectiva sobre el significado de la apro-
bación de síntomas diversos, alejándola de 
la gravedad per se o la multifactorialidad. 

Idealmente, el desarrollo y uso de medi-
das jerárquicas integrales deberían abordar 
este tipo de cuestiones en la forma en que 
se puntúan y cómo se interpretan las res-
puestas a las medidas. 
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Como describen elocuentemente Lahey 
et al1, la investigación reciente sobre mode-
los jerárquicos de psicopatología, que 
incluye un factor general de psicopatología 
en la parte superior y varios factores especí-
ficos en niveles inferiores, está modificando 
la psiquiatría y la psicología clínica.

Creemos que un factor psicopatoló-
gico general podría proporcionar a los 
profesionales clínicos una medida fiable 
de la angustia y el deterioro general de los 
pacientes, y que los factores específicos 
podrían resaltar mejor las formas en que 
los pacientes difieren entre sí. Sin embargo, 
como mencionan Lahey et al, los tres temas 
de psicometría, interpretación e implica-
ciones clínicas aún están sin resolver, y el 
debate debe continuar.

Con respecto a la psicometría, Lahey et 
al señalan que el campo aún no se ha asen-
tado en un modelo estadístico específico 
para medir la jerarquía de la psicopatolo-
gía. Estamos de acuerdo en que no sería 
prudente seleccionar un modelo de medi-
ción basado en comparaciones estadísticas, 
dado que las soluciones de segundo orden 
y bifactoriales tienden a ajustarse razona-
blemente bien. Nuestra opinión es que los 
dos modelos estadísticos son preferenciales 
de manera diferente dependiendo de la pre-
gunta de investigación, y que ambos tienen 
sus respectivas ventajas y desventajas.

Una ventaja de los modelos de segundo 
orden es que los factores de orden inferior 
tienden a ser relativamente fáciles de inter-
pretar, pues se identifican antes de aislar el 
factor general. Por el contrario, puesto que 
los modelos bifactoriales identifican el fac-
tor general al mismo tiempo que los facto-
res de orden inferior, estos últimos a veces 
pueden ser difíciles de interpretar, pues no 
necesariamente se ajustan a las nociones de 
constructo preconcebidas. 

Una ventaja de los modelos bifactoria-
les es que permiten estimar asociaciones 
entre todos los factores y covariables de 
forma simultánea. Por el contrario, como 
señalan Lahey et al, los modelos de segundo 
orden con covariables carecen de un grado 
de libertad y, por lo tanto, no pueden esti-
marse. Una solución estadística a este 
problema es imponer una restricción a las 
asociaciones (por ejemplo, asignar un factor 
de orden inferior como indicador perfecto 
del factor general, de manera que tenga una 
varianza residual cero y, por lo tanto, no 

estimar su asociación con la covariable); 
pero es probable que los parámetros de aso-
ciación estimados difieran dependiendo de 
dónde se imponga la restricción. Una forma 
diferente de sortear este problema es utili-
zar una matriz de rotación de factores de 
segundo orden dentro de un marco explora-
torio de modelado de ecuaciones estructura-
les2. Este enfoque presenta ventajas porque 
permite estimar asociaciones entre todos los 
factores en modelos de segundo orden y 
covariables de forma simultánea.

Con respecto a la interpretación, Lahey 
et al señalan que sigue estando poco claro 
qué miden los factores generales y especí-
ficos. Los problemas de interpretación se 
hacen evidentes cuando se asocian modelos 
de factor general con covariables que son en 
parte inespecíficas. Por ejemplo, mientras 
que investigaciones anteriores han indicado 
que el factor general se correlaciona con 
la emocionalidad negativa3, no está claro 
si esta asociación es atribuible a la parte 
única de la emocionalidad negativa, o a lo 
que comparte con todos los demás rasgos 
emocionales. Para abordar esta cuestión, 
podría ser ventajoso identificar también 
factores generales y específicos de tales 
covariables. Después de aislar un factor 
general de emocionalidad negativa en una 
muestra de niños, se demostró que la subes-
cala de miedo de la emocionalidad negativa 
se correlacionaba más fuertemente con la 
internalización que con la psicopatología 
general. Además, la subescala de miedo 
cambió de signo de una correlación posi-
tiva a negativa con la psicopatología exter-
nalizante4.

En una nota relacionada, aunque todas 
las formas de problemas de salud mental 
tienden a asociarse positivamente, una 
consecuencia de los modelos bifactoriales 
puede ser que los factores residuales a veces 
se asocian negativamente. Por ejemplo, en 
dos de los estudios bifactoriales iniciales 
de psicopatología, las correlaciones obser-
vadas y genéticas entre los problemas de 
internalización y externalización cambia-
ron de signo de positivo a negativo después 
del ajuste con respecto a la psicopatología 
general3,5. Sin embargo, no está claro si 
esta asociación inversa refleja tendencias 
conductuales o un artefacto psicométrico, 
porque aislar un factor general es similar a 
restar la correlación media de una matriz 
de correlación, después de lo cual algunas 

correlaciones residuales seguramente esta-
rán por encima de cero y otras por debajo 
de cero6.

Hallazgos emergentes indican que esta 
asociación inversa podría reflejar tenden-
cias conductuales. Por ejemplo, los criterios 
para la psicopatología incluyen un mayor 
grado de rasgos antisociales, pero también 
un menor grado de emocionalidad negativa. 
Esta asociación inversa parece replicarse 
cuando se basa en medidas biológicas. 
Un metaanálisis de delincuentes mascu-
linos demostró que existe una asociación 
negativa entre la insensibilidad evaluada 
por el profesional clínico y la reactividad 
corporal a los estímulos amenazantes (p. 
ej., el reflejo de parpadeo ante un sobre-
salto)7. Además, en un estudio de más de un 
millón de reclutas militares suecos masculi-
nos, una frecuencia cardiaca en reposo más 
alta (ajustada según aptitud física medida 
por una prueba de bicicleta, estatura, peso 
y educación de los padres) a los 18 años, 
predijo un mayor riesgo de trastornos 
de ansiedad en décadas posteriores. A la 
inversa, una frecuencia cardiaca en reposo 
más baja predijo un mayor riesgo de con-
denas penales posteriores8. Debido a que la 
frecuencia cardiaca en reposo se considera 
un indicador del sistema de circuitos del 
miedo, una conjetura es que el continuum 
temeroso versus intrépido podría represen-
tar un factor que contribuye en parte a la 
asociación inversa entre las dimensiones 
internalizante y externalizante en los mode-
los bifactoriales. 

Con respecto a las implicaciones clíni-
cas, Lahey et al señalan que todavía no se 
cuenta con datos adecuados con respecto 
a si el factor general de psicopatología 
podría ayudar a los profesionales de salud 
mental. Por tanto, podría resultar útil ana-
lizar otros dominios en los que se haya uti-
lizado un factor general. Se ha empleado 
un factor general durante más de un siglo 
en el dominio de la inteligencia para 
diagnosticar la discapacidad de apren-
dizaje y predecir el rendimiento acadé-
mico. Debido a que los factores generales 
de inteligencia y psicopatología parecen 
tener una magnitud y validez predictiva 
relativamente similares2, la psicopatología 
general podría ser tan útil en el dominio 
psiquiátrico como lo ha sido la inteligen-
cia general en el dominio de la educación. 
Una especulación es que la psicopatología 

Psicometría, interpretación e implicaciones clínicas de modelos 
jerárquicos de psicopatología
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general podría proporcionar a los profe-
sionales clínicos una medida fiable de la 
angustia y el deterioro general9, lo que 
podría, por ejemplo, ayudar a predecir el 
pronóstico o cuánto tratamiento podría 
necesitar un paciente.

También se ha utilizado un factor gene-
ral en el dominio de la patología de la per-
sonalidad autoinformada. Tellegen et al10 
desarrollaron una escala del Inventario Mul-
tifásico de la Personalidad de Minnesota 
para medir la varianza inespecífica asociada 
con estados de ánimo desagradables, a los 
que denominaron desmoralización. Obser-
varon que “este factor general parece inflar 
las correlaciones entre atributos que se con-
sideran relativamente independientes”10. 
Por consiguiente, procuraron “eliminar de 
cada escala clínica los ítems que marcaban 
principalmente la desmoralización” con el 
fin de mejorar la capacidad de diferenciar 
entre los pacientes10.

Compartimos su sentir sobre la impor-
tancia de la validez discriminante, y espe-
culamos que una potencial ventaja clínica 
de medir un factor general es que las escalas 
restantes podrían resaltar mejor las diferen-
cias entre pacientes. Esto, a su vez, podría 
ayudar a guiar la modalidad de tratamiento. 
Por ejemplo, sin aislar un factor general, las 
personas con una amplia carga de síntomas 
a menudo muestran puntuaciones elevadas 
en una amplia gama de escalas psiquiátri-
cas. Sin embargo, después de aislar un fac-
tor general, estos individuos podrían mani-
festar solamente puntuaciones elevadas en 
un subconjunto más pequeño de escalas, lo 
que podría representar un objetivo adecuado 
para el tratamiento inicial.
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El factor general de psicopatología, o 
factor p, ha recibido una atención creciente 
durante la última media década, pero sigue 
habiendo interrogantes en relación a cómo 
conceptuarlo mejor1,2.

Aquí, utilizamos datos de una encuesta 
a gran escala (Encuesta Epidemiológica 
Nacional Sobre Alcohol y Trastornos Rela-
cionados, NESARC), llevada a cabo en una 
muestra estadounidense representativa a 
nivel nacional, para demostrar que, desde 
el punto de vista estadístico, p es casi idén-
tica a la suma de diagnósticos sobre los que 
se estima. Lo mismo se aplica a factores 
específicos como internalización y externa-
lización, y nuestros resultados son sólidos 
para diversos métodos de estimación. Ana-
lizamos las implicaciones de este hallazgo 
para la naturaleza de estos factores, y plan-
teamos la cuestión de si está justificado 
basarse únicamente en modelos de variable 
latente reflexiva utilizados en la literatura 
sobre el factor p, dado que se pueden obte-
ner puntuaciones casi idénticas mediante un 
procedimiento estadístico mucho más sim-
ple que tiene menos parámetros e impone 
menos supuestos sobre los datos.

Son importantes las preguntas en torno 
a la interpretación de p, pues este factor 
tiene por lo menos dos significados. Desde 
el punto de vista estadístico, p designa una 
variable latente estimada en una matriz de 
covarianza de síntomas o diagnósticos psi-
copatológicos en un conjunto de datos deter-
minado. En el campo se ha utilizado una 

clase específica de modelos, el modelo de 
variable latente reflexiva, con varios matices, 
como los modelos bifactorial y de segundo 
orden, que descomponen la varianza de 
manera algo diferente3. Independientemente 
del modelo específico, los factores generales 
como p necesariamente surgen cuando los 
datos representan una variedad positiva4. En 
términos estadísticos, p es solo una forma 
diferente de afirmar que los ítems observa-
dos están relacionados positivamente.

El segundo significado del factor p es 
conceptual: lo que p representa. Las concep-
tualizaciones de p son muy variables, inclu-
yen gravedad/disfunción y una fiabilidad 
general para la psicopatología a través de 
influencias genéticas y ambientales inespecí-
ficas, procesos de pensamiento desordenado 
y/o atributos similares a rasgos (por ejemplo, 
emocionalidad negativa)1,2. Es una pregunta 
abierta cómo estas conceptualizaciones de p 
se ajustan a los datos y métodos utilizados 
en el campo. Si p representa fiabilidad, por 
ejemplo, no está claro por qué se estiman 
modelos a partir de datos sobre síntomas y 
diagnósticos en lugar de datos sobre facto-
res de riesgo y etiología, como adversidad 
temprana, mentalización/funcionamiento 
reflexivo e inseguridad en el apego5,6.

Para esclarecer la relación entre el factor 
p estadístico y el conceptual, estimamos dos 
tipos de modelos factoriales generales: el 
modelo bifactorial (M1) y el modelo fac-
torial de orden superior (M2). Repetimos 
los análisis para los factores específicos de 

estos modelos factoriales generales (angus-
tia, miedo y externalización), así como los 
modelos correlacionados de 3 factores (M3: 
angustia, miedo, externalización) y de 2 fac-
tores correlacionados (M4: internalización, 
externalización). La justificación para esti-
mar numerosos modelos fue investigar el 
grado en que las variables latentes son gene-
ralmente más que la suma de sus indicado-
res y para descartar que los resultados se 
deban a una parametrización en particular. 

Utilizamos dos rondas del conjunto de 
datos NESARC (W1: N=43.093, segui-
miento de W2: N=34.653; para más infor-
mación, ver https://osf.io/yrpw8), que se 
han utilizado comúnmente en los estudios 
sobre factor p7. Nuestros principales hallaz-
gos son los siguientes. En primer lugar, en 
las dos rondas identificamos altas corre-
laciones entre las puntuaciones totales de 
todos los diagnósticos y p, acercándose a 
la unidad para M1 (rango: 0,87-0,99) y M2 
(rango: 0,87-1,00). En segundo lugar, los 
factores específicos de dominio y sus pun-
tuaciones totales respectivas (por ejemplo, 
factor de externalización con la suma de 
diagnósticos de externalización) también se 
relacionaron altamente en todos los mode-
los: 0,82-0,94 para M1; 0,87-0,96 para M2; 
0,78-1,00 para M3; y 0,82-0,96 para M4. 
En tercer lugar, las correlaciones entre las 
variables latentes W1 y W2 fueron sorpren-
dentemente similares a las observadas en 
las puntuaciones totales de W1 y W2 (por 
ejemplo, el factor p de M1 frente a la pun-

El factor p es la suma de sus partes, por ahora
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En principio, me gustaría estipular que 
los enfoques actuales del DSM y la CIE para 
la clasificación diagnóstica no son perfectos. 
Algunos han explicado con detalle las limi-
taciones de estos enfoques categóricos para 
el diagnóstico1; por lo que no los repetiré 
aquí. También especifico que tiene algunas 
ventajas una conceptualización dimensio-
nal de la psicopatología en relación con 
una categórica. No obstante, estoy bastante 
seguro de que una clasificación dimensional 
derivada empíricamente no reemplazará en 

un futuro cercano, si es que alguna vez lo 
hará, al DSM-5 ni a la CIE-11.

Se han identificado ocho barreras poten-
ciales para la integración en la práctica clí-
nica de uno de estos modelos, la Taxonomía 
Jerárquica de la Psicopatología (HiTOP)2. 
Entre ellas se encuentran la duración de 
las evaluaciones clínicas, el importe de 
las visitas clínicas y la incorporación del 
modelo en la capacitación. El mensaje 
implícito es que los profesionales clínicos 
necesitarán ser convencidos. Es decir, es 

probable que los clínicos se resistan a tal 
cambio sísmico a menos que se presente un 
caso convincente para apoyar la adopción 
de un nuevo enfoque hacia la evaluación 
y el diagnóstico. Si bien los partidarios de 
los enfoques dimensionales han identificado 
algunos obstáculos que deben superarse 
para transformar el sistema categórico en 
uno dimensional2, existen otros obstáculos 
importantes que no han sido abordados, lo 
que hace que tal transformación sea muy 
poco probable. 

tuación total de la suma: 0,40 frente a 0,44). 
Estos hallazgos son aplicables independien-
temente de si se estimaron las relaciones 
entre factores latentes y puntuaciones tota-
les utilizando puntuaciones de factores o 
un modelo único de ecuación estructural.

En resumen, mostramos que el factor 
p, al igual que los factores específicos de 
dominio, son idénticos o casi idénticos a 
la suma de los diagnósticos que se inclu-
yen en estos factores respectivos, y que los 
resultados son aplicables tanto en mode-
los de factores generales como de factores 
correlacionados. Vemos tres implicaciones 
principales de nuestros hallazgos.

En primer lugar, comparamos dos tipos 
de modelos: una simple suma de indicado-
res versus una clase de modelos de ecua-
ciones estructurales muy refinados que 
estiman un gran número de parámetros e 
imponen considerables supuestos sobre los 
datos, como jerarquías en las que se organi-
zan los factores, o relaciones entre factores 
que están limitados a cero3. Ambos modelos 
producen puntuaciones casi idénticas para 
los participantes. Si se reproduce en otros 
estudios, este hallazgo sugiere que el uso 
de modelos de variables latentes reflexi-
vas deben considerarse con más cuidado: 
¿cuáles son las ventajas específicas de este 
marco de modelización para los estudios 
publicados sobre el factor p; y, superan 
los costos potenciales, como el exceso de 
parametrización y los supuestos rigurosos 
impuestos a los datos3,4? Tales deliberacio-
nes se beneficiarán de objetivos explícitos 
para determinar si los modelos estadísticos 
específicos son adecuados en el contexto de 
una determinada pregunta de investigación. 
En general, el progreso científico suele verse 
obstaculizado por una dependencia excesiva 
de cualquier tipo particular de modelo8, y 
pensar con más claridad acerca de las con-

ceptualizaciones de p puede ofrecer opor-
tunidades para diversificar la metodología.

En segundo lugar, proporcionamos evi-
dencia de que p es simplemente una reex-
presión de la suma de diagnósticos que 
experimentan los individuos. Esto no es sor-
prendente: hace unos 70 años, Cattell9 des-
cribió las puntuaciones del factor general 
como “ esencialmente la suma de las pun-
tuaciones”, y Lahey et al1 reconocen que 
el factor p es un “promedio ponderado” de 
ítems. Nuestros resultados implican que p 
representa gravedad o comorbilidad, no fia-
bilidad, de una manera muy similar a como 
la suma de síntomas de la gripe proporciona 
un índice aproximado de gravedad, no de 
fiabilidad. El hecho de que descripciones 
competitivas de p ofrezcan mejores expli-
caciones, como la idea de que representa 
fiabilidad, requiere que los modelos se esti-
men sobre variables que realmente denotan 
fiabilidad, en lugar de variables que denotan 
gravedad y comorbilidad. 

En tercer lugar, si p es un mero índice 
de datos, esto sugiere que el significado de 
p solo será invariante, en diversos estudios, 
en el grado en que los datos que se incluyan 
en nuestros modelos sean invariantes entre 
los estudios.

En general, los datos pueden aplicarse 
a las teorías cuando los modelos estadísti-
cos imponen premisas sobre los datos que 
están alineados con las teorías. Los estudios 
publicados sobre el factor p en gran parte 
han sido ateóricos y se han ocupado prin-
cipalmente de la descripción de datos, un 
primer paso crucial para establecer fenóme-
nos que luego puedan explicarse. Pero no 
perdamos de vista el hecho de que p es un 
efecto que necesita ser explicado (es decir, 
explanandum), no algo que explica (es decir, 
explanans). Emerge necesariamente de una 
variedad positiva, y no nos dice nada sobre 

los mecanismos que generaron los datos4,6. 
Además, si el objetivo es la descripción de 
datos, no está claro por qué el modelo de 
variable latente reflexiva, que se basa única-
mente en los estudios publicados, debería ser 
el único modelo apropiado para este objetivo.

Pensar más claramente en las teorías de 
p1,2, y expresar estas teorías con precisión, 
ayudará a decidir entre diferentes descripcio-
nes conceptuales de p. Criticar y modificar 
las teorías requiere que sepamos exactamente 
dónde comienzan y dónde terminan. Teorías 
más claras facilitarán, entonces, la elección 
de modelos estadísticos apropiados que, a su 
vez, puedan orientar la reforma de la teoría.
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Por qué los enfoques dimensionales jerárquicos de la clasificación 
no lograrán transformar el diagnóstico en psiquiatría
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Reconociendo que tal cambio represen-
tará un desafío, Lahey et al3 señalan que 
será esencial demostrar que un enfoque de 
diagnóstico dimensional jerárquico mejora 
los resultados del paciente. Si los resulta-
dos de los pacientes no son manifiestamente 
mejores, será difícil convencer a la comuni-
dad clínica de que vale la pena el esfuerzo 
de aprender un nuevo lenguaje diagnóstico. 

Las encuestas entre profesionales clí-
nicos que demuestran la aceptación de un 
enfoque dimensional no son suficientes para 
justificar un cambio. Tampoco será suficiente 
para demostrar que los pacientes que se 
evalúan utilizando un modelo dimensional 
mejoran con el tratamiento. Sin duda muchos 
pacientes mejorarán. Este diseño de inves-
tigación es análogo a un ensayo de medica-
ción abierto. En un estudio de tratamiento 
abierto, algunos pacientes mejoran, pero esto 
no significa que la medicación sea eficaz.

Para garantizar una revisión del enfo-
que en la evaluación y diagnóstico de los 
pacientes que necesitan tratamiento de salud 
mental, será necesario realizar un ensayo 
de tratamiento controlado aleatorizado. Los 
pacientes serán asignados al azar para ser 
evaluados bajo enfoque categórico o dimen-
sional, tratados según la práctica clínica 
habitual y luego evaluados los resultados. 
Yo predeciría que tal estudio mostraría 
resultados equivalentes en ambos grupos. 

No esperaría una diferencia en los resul-
tados porque un grupo relativamente grande 
de pacientes responderá a los aspectos no 
específicos del tratamiento, sin importar 
cómo se evalúen y diagnostiquen. En la prác-
tica psiquiátrica, en que a la gran mayoría 
de los pacientes se les prescribe medicación, 
el efecto placebo explica gran parte de la 
respuesta a la intervención farmacológica4. 
En estudios controlados con placebo sobre 
trastorno depresivo mayor, trastorno bipo-
lar, esquizofrenia, trastorno obsesivo com-
pulsivo y trastornos de ansiedad, se puede 
estimar de forma conservadora que hay una 
tasa de respuesta al placebo del 30%4-8. Por 
lo tanto, se esperaría que un número consi-
derable de pacientes tuviera una respuesta 
positiva al tratamiento independientemente 
del enfoque de clasificación. 

Otro grupo relativamente grande de 
pacientes, aunque más pequeño que el 
grupo de respuesta al placebo, no respon-
derá al tratamiento sin importar cómo sean 
evaluados y diagnosticados. Quizás un 20% 
de los pacientes pertenece a este grupo 
resistente al tratamiento.

Se podría objetar sobre el porcentaje 
exacto de pacientes que responden al pla-
cebo y pacientes resistentes al tratamiento 

que conformarían la muestra en tal estudio. 
Y el tamaño de estos grupos se verá afec-
tado, en parte, por la composición diagnós-
tica de la muestra. No obstante, estimaría 
que la trayectoria de respuesta de aproxi-
madamente un 50% de los pacientes que 
tratamos en la práctica clínica está, en gran 
parte, predeterminada, y el sistema de cla-
sificación será irrelevante con respecto a si 
estos pacientes mejoran o no.

Para el 50% restante de los pacientes de 
la muestra, la pregunta es: ¿en cuántos un 
enfoque diferente respecto a la clasificación 
dará lugar a un mejor resultado? Dada la 
amplia eficacia de algunos medicamentos y 
técnicas psicoterapéuticas, sospecho que el 
impacto positivo de una nueva clasificación 
sería moderado y se aplicaría a no más de 
la mitad de estos pacientes. En consecuen-
cia, estimaría que la precisión diagnóstica 
tiene potencial de mejorar el resultado en, 
como máximo, el 25% de una muestra de 
pacientes. Sin duda, este no es un número 
insignificante de pacientes. Sin embargo, 
dificulta demostrar que un nuevo enfoque de 
clasificación sea superior al ya establecido. 

Consideremos el intento de demostrar 
un mejor resultado basado en un enfoque de 
clasificación sobre otro desde una perspec-
tiva diferente. ¿Cuántos pacientes mostrarán 
mejor resultado porque se les trata de manera 
diferente a como se les hubiera diagnosti-
cado según el sistema de clasificación actual? 
Esperaría que el tratamiento de la mayoría de 
los pacientes fuera el mismo independiente-
mente del enfoque diagnóstico. Por ejemplo, 
los inhibidores selectivos de la recaptación 
de serotonina y los inhibidores de la recapta-
ción de serotonina-noradrenalina se prescri-
birán si los pacientes fueron diagnosticados 
con trastorno depresivo mayor o trastorno 
de ansiedad generalizada, o si tienen pun-
tuaciones elevadas en una dimensión de 
internalización con puntuaciones altas en 
subfactores de depresión o miedo. Debido a 
que el tratamiento será diferente solo en una 
minoría de casos, será difícil demostrar que 
el nuevo y mejorado enfoque diagnóstico dé 
lugar a un mejor resultado.

Aparte de la dificultad para conven-
cer a la comunidad clínica psiquiátrica de 
los beneficios de un enfoque dimensional 
jerárquico, un problema práctico significa-
tivo con el posible cambio de paradigma 
en la clasificación psiquiátrica es la adop-
ción de dicho enfoque por profesionales 
que no son especialistas en salud mental. 
Una proporción sustancial de la atención 
de salud mental se brinda fuera del sector 
de atención especializada. Convencer a los 
profesionales de la salud mental para que 

cambien sería un gran avance. Parece muy 
poco probable poder convencer a los profe-
sionales no psiquiátricos, como los médicos 
de atención primaria, de que aprendan una 
forma radicalmente diferente de concep-
tualizar y evaluar la psicopatología. No es 
sostenible que diferentes segmentos de la 
comunidad de atención de la salud utilicen 
diferentes enfoques diagnósticos.

Finalmente, no se pueden ignorar las 
fuerzas políticas potenciales que se opon-
drían a un cambio debido a la posible pérdida 
de ingresos. ¿Podría la American Psychiatric 
Association resistirse a un cambio debido a 
la posible pérdida de ingresos derivados de 
la publicación de los DSM y la biblioteca 
del DSM? ¿Podría la industria farmacéutica 
oponerse a un cambio que podría compro-
meter sus esfuerzos para desarrollar y vender 
nuevos fármacos mientras las agencias regu-
ladoras determinan cómo evaluar los produc-
tos para pacientes valorados bajo la nueva 
conceptualización de la psicopatología? 

En conclusión, un sistema de clasifica-
ción de la psicopatología respaldado empí-
ricamente es, por supuesto, muy deseable. 
Pero no tiremos al proverbial bebé con el 
agua por el desagüe. Si bien puede haber 
problemas con los sistemas de diagnóstico 
actuales, también existe una sólida litera-
tura empírica que proporciona evidencia de 
validez. A pesar de sus limitaciones, antes 
de invertir tiempo y esfuerzo a aprender y 
usar HiTOP, o un sistema similar a HiTOP, 
necesitaré ver datos que demuestren que esto 
mejorará la atención que proporciono a mis 
pacientes. Específicamente, necesitaría ver 
estudios que demuestren que es probable que 
un mayor número de mis pacientes mejoren.
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Todo aquel que haya realizado algo de 
análisis factorial general de la psicopatolo-
gía conoce el factor general que domina la 
covarianza entre los síntomas. También sabe 
que, cuando la medición incluye síntomas 
suficientes de depresión y ansiedad por una 
parte, y síntomas de agresión y problemas de 
conducta por otra parte, pueden identificarse 
firmemente dos factores generales de psi-
copatología internalizante y externalizante, 
que suelen correlacionarse en torno a 0,50, 
nuevamente indicativo del factor general.  

Tras años de amplios análisis factoria-
les de la psicopatología, he aprendido que: 
a) con los tentáculos del factor general tan 
omnipresentes en la estructura de la cova-
rianza, resulta difícil obtener una solución 
factorial significativa integrada que se repro-
duzca en la siguiente muestra, aun cuando se 
utilice el mismo instrumento o uno sea lige-
ramente diferente; y b) si bien los síntomas 
internalizantes y externalizantes siempre 
están bien representados en medidas amplias 
de psicopatología, de manera que surgen 
fácilmente los factores correspondientes, 
los síntomas de otros dominios problemáti-
cos (como psicosis, trastornos del espectro 
autista o déficit de atención con hiperacti-
vidad) generalmente están peor representa-
dos, por lo que los factores correspondientes 
están definidos con menos solidez. Por con-
siguiente, llegué a la conclusión1,2 de que, el 
análisis factorial y su enfoque dimensional 
de la psicopatología constituye una herra-
mienta útil para el análisis psicométrico y el 
desarrollo de escalas, pero nunca “separará 
los temas de manera congruente”3.

La investigación actual sobre el factor 
general de la psicopatología sugiere que yo 
estaba parcialmente equivocado, y había 
pasado por alto lo evidente; es decir, que 
este factor general dominante que siempre 
está presente en las medidas generales de la 
psicopatología es la naturaleza de la psico-
patología. Su validez se deriva, por ejemplo, 
de su adecuación a la continuidad heterotí-
pica a lo largo de la vida4, que se superpone 
parcialmente con estructuras genéticas5, o 
problemas de funcionamiento ejecutivo de 
diagnóstico cruzado6. No obstante, saber 
que el factor general captura una varianza 
significativa proporciona solo alivio tem-
poral. Claramente, este factor no es sufi-
ciente para comprender la psicopatología. 
Aunque el DSM, con sus más de 200 cate-

gorías diagnósticas, puede ser demasiado 
celoso en cuanto a especificidad, persiste 
la duda sobre qué dimensiones específicas 
podemos diferenciar con total validez en 
psicopatología.

En psiquiatría, tendemos a encon-
trar asociaciones genéricas con variables 
externas (es decir, etiológicas, ambientales, 
terapéuticas, de pronóstico)7. En el pasado, 
esto planteó un interrogante: ¿acaso nues-
tros conceptos en psiquiatría son tan con-
fusos que no encontramos especificidad?8 
Actualmente, podemos dar seguimiento a 
esto con un “sí”: nuestros conceptos son 
confusos debido al factor general. Muchas 
de las relaciones genéricas que tendemos 
a encontrar pueden estar vinculadas con el 
factor general, y cualquier asociación espe-
cífica que esperemos descubrir siempre está 
“contaminada” por el factor general domi-
nante que se filtra directamente a través de 
nuestros hallazgos.

El artículo de Lahey et al7 plantea el 
argumento sólido de que estamos en una 
posición más favorable para mejorar nuestra 
comprensión de las asociaciones específicas 
con variables externas en psicopatología si 
delimitamos los factores específicos sepa-
rando la varianza del factor general y de los 
factores específicos utilizando el modelo 
bifactorial. En mi opinión, debería promo-
verse esta delimitación: solo si se elimina la 
varianza del factor general podremos tener 
una idea clara sobre los patrones de cova-
rianza restantes entre los síntomas de nues-
tras medidas. Solo cuando las mediciones 
específicas no se confundan con el factor 
general podremos tener una idea clara sobre 
las asociaciones etiológicas o de pronóstico 
específicas. 

A Lahey et al se les debe elogiar por su 
trabajo pionero y persistente de los últimos 
diez años enfocado simultáneamente en el 
factor general y en los factores específicos, 
a partir de su reintroducción del modelo 
bifactorial. Su trabajo, por ejemplo, ha seña-
lado que factores familiares compartidos se 
asociaban con el factor general, mientras 
que influencias específicas de la persona se 
asociaban más probablemente con domi-
nios de síntomas específicos7. Si bien hasta 
ahora hemos visto avances modestos en el 
conocimiento de los factores específicos, 
en relación con los “frutos más bajos”4-6 
fácilmente capturados por el factor general 

integral y actualmente mejor medido, el 
enfoque defendido por Lahey et al deberían 
seguirlo ampliamente muchos más grupos 
de investigación para llegar al corazón de 
la especificidad en psicopatología. 

Es importante señalar en este contexto 
los frecuentes malentendidos del significado 
de los factores específicos en los modelos 
jerárquicos vs. el modelo bifactorial. Hay 
una diferencia crítica: los factores de orden 
inferior en el modelo jerárquico represen-
tan la dimensionalidad de la psicopatología 
dentro del factor general, mientras que los 
factores específicos en el modelo bifactorial 
representan esta dimensionalidad más allá 
del factor general.

Por tanto, no tienen sentido las compa-
raciones empíricas de los dos tipos de fac-
tores específicos para determinar “el gana-
dor”. Por supuesto, las cargas factoriales de 
los factores específicos en el modelo bifac-
torial son más bajas, con mayores errores 
estándar, menos estabilidad en el tiempo, 
etc. Esto solo refleja lo que ya sabíamos de 
nuestros esfuerzos con el análisis factorial 
desde el principio: libre del factor general 
dominante, suele quedar una estructura de 
covarianza caótica de gran inestabilidad. 
Esta situación de medición deficiente de los 
factores específicos es un obstáculo impor-
tante para encontrar especificidad etiológica 
o pronóstica.

Por consiguiente, el trabajo por realizar 
está claro: para progresar en la comprensión 
de asociaciones específicas (en la medida 
en que estas existan), se necesitan potentes 
escalas de evaluación de los factores espe-
cíficos que, separados de la covarianza 
del factor general, todavía demuestren 
una alta validez de constructo interno. El 
problema crítico al que nos enfrentamos 
es que nuestras medidas de psicopatología 
general existentes tienen dimensionalidad 
insuficiente1,2, lo que tiene solución pero 
necesita de nuestro trabajo.

Las medidas que originalmente no fue-
ron desarrolladas con un plan claro para 
dominios de contenido específicos de la 
psicopatología no tendrán una dimensio-
nalidad óptima9 y, por tanto, mostrarán 
cargas factoriales bajas e inestables, lo que 
se vuelve inmediatamente evidente en el 
modelo bifactorial. Cuando construimos 
nuestras medidas utilizando el modelo 
bifactorial, estamos en una mejor posición 

La ventaja importante es que ahora somos agrupadores 
y separadores; es la separación la que necesita nuestro 
arduo trabajo
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La taxonomía es un elemento funda-
mental en el proceso de comprensión y 
organización de conceptos que forman 
parte de cualquier disciplina científica. 
Este ejercicio de clasificación tiene su 
origen a mediados de 1700 con la taxo-
nomía biológica de Carl Linnaeus, que 
proporcionó la clasificación original de 
organismos basada en rangos, incluidas 
plantas, minerales y animales. En el caso 
de las disciplinas de salud mental, como 
la psiquiatría y la psicología, este proceso 
de clasificación se ha vuelto especialmente 
desafiante debido a problemas relacionados 
tanto con la conceptualización como con 
la medición de la psicopatología. Otras 
disciplinas científicas trabajan con conjun-
tos de criterios claramente definidos para 
identificar y categorizar los fenómenos que 
estudian. Los problemas de salud mental 
traen consigo cuestiones complejas relacio-
nadas con la presentación de los síntomas 
y la comorbilidad, sobre las que todavía 
no hay acuerdo.

La utilidad y aplicabilidad de la noso-
logía psiquiátrica se basan en al menos dos 
pilares. El primero es que una taxonomía 
debe reflejar la realidad clínica: los pacien-
tes con problemas de salud mental suelen 
presentar síntomas heterogéneos y trastor-
nos comórbidos. El segundo es que una 
taxonomía debe resumir de manera sólida 
la información clínica, basada en modelos 
estadísticos apropiados, pero sin perder 

detalles específicos que son relevantes para 
la investigación y el tratamiento.

Se han planteado importantes preocu-
paciones sobre si los actuales sistemas de 
clasificación categórica de la psicopatología 
cumplen con alguno de estos requisitos. De 
hecho, existe un amplio reconocimiento de 
que la presentación comórbida de los tras-
tornos psiquiátricos es la norma más que la 
excepción1, y que los síntomas varían según 
las enfermedades en lugar de limitarse a 
diagnósticos individuales. Un enfoque 
dimensional puede ser el más adecuado 
para reflejar esta realidad.

Todavía existe un debate productivo 
sobre la idoneidad de un sistema de diag-
nóstico categórico, y los esfuerzos cientí-
ficos concertados han dado como resultado 
propuestas de modelos sofisticados como 
enfoques alternativos a la nosología psi-
quiátrica, incluida la Taxonomía jerárquica 
de la psicopatología (HiTOP)2, el enfoque 
transdiagnóstico3 y los Criterios de Domi-
nios de Investigación (RDoC)4. Aunque 
todavía no se ha llegado a un consenso, 
existe un reconocimiento innegable de la 
imperiosa necesidad de encontrar modelos 
y métodos más adecuados para clasificar la 
psicopatología. La investigación en salud 
mental depende de ello, pero, lo que es más 
importante, los servicios clínicos se basan 
en una nosología adecuada para proporcio-
nar los tratamientos adecuados a quien los 
necesita.

Lahey et al5 proporcionan una des-
cripción general del enfoque jerárquico de 
la psicopatología. Este enfoque, que está 
fuertemente arraigado en los métodos psi-
cométricos, propone modelos en los que un 
factor de orden superior, o general, (tam-
bién conocido como factor p) captura sín-
tomas correlacionados, y factores de orden 
inferior o secundarios encapsulan síntomas 
específicos6,7.

Este enfoque tiene fortalezas valiosas, 
ya que proporciona un resumen conciso 
de los síntomas de los problemas de salud 
mental y conserva un enfoque dimensional 
de la psicopatología. Sin embargo, hay tres 
puntos que merecen una mayor conside-
ración.

En primer lugar, existe el riesgo de 
que el modelo bifactorial se limite a una 
representación estadística de la psicopato-
logía. Los hallazgos revisados por Lahey 
et al indican que el factor p está influen-
ciado genéticamente y es más estable que 
los factores secundarios. Sin embargo, esto 
puede ser un artefacto de la organización 
estadística de los datos con, por ejemplo, 
factores secundarios que son más propensos 
a incluir errores de medición estocásticos 
(es decir, determinados al azar) que no están 
influenciados por factores genéticos y que 
son inherentemente menos estables. Estos 
factores secundarios también pueden, en 
efecto, contener información clave para el 
tratamiento y la medicina de precisión. 

para crear, evaluar y refinar esta dimen-
sionalidad, pues no nos “engaña” la cova-
rianza del factor general, que sobreestima 
la validez del constructo interno de nuestras 
medidas específicas.

El número y tipo de dominios de la psi-
copatología nunca pueden aclararse solo 
a nivel sintomático. Debería mantenerse 
una validación continua, de ida y vuelta, 
entre la validez de constructo interna (es 
decir, la estructura factorial) y externa (es 
decir, genética, neurobiológica, cognitiva, 
ambiental, terapéutica, pronóstica, etc.). 
Para ilustrarlo, a menudo se ha afirmado 
que “nuestro ADN no ha leído el DSM”, 
y esto es obviamente aplicable a cualquier 
conceptualización de la psicopatología a 
nivel de síntomas. 

La medición multidimensional de alta 
calidad no se logrará sometiendo “todos 

los síntomas existentes en psicopatología” 
a un análisis factorial. En su lugar, debe-
ría crearse la dimensionalidad de nuestras 
medidas utilizando un enfoque descen-
dente, seleccionando pragmáticamente 
grupos de ítems que representen dominios 
conceptuales relevantes de la psicopatolo-
gía. Al someter estos grupos de ítems al 
modelo bifactorial, será posible lograr una 
medida dimensional que se agrupe (en el 
factor general) y se divida (en las dimensio-
nes específicas). Solo entonces podremos 
evaluar plenamente las asociaciones espe-
cíficas de la psicopatología.
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En segundo lugar, el desarrollo de 
problemas de salud mental es un proceso 
dinámico que cambia a lo largo de la vida 
y depende del contexto social. Aunque 
hay hallazgos que apoyan la validez del 
factor p en muestras de niños pequeños8, 
no queda claro cómo el enfoque jerárquico 
de la psicopatología tiene en cuenta los 
procesos de desarrollo y los problemas 
transitorios; y si el modelo bifactorial se 
aplica a todas las edades, etnias y estratos 
socioeconómicos.

En tercer lugar, todavía no está claro 
hasta qué punto el modelo bifactorial tiene 
valor práctico para los servicios clínicos 
y de salud mental. Un enfoque categórico 
tiene el mérito de identificar puntos críti-
cos en los que un individuo supuestamente 
necesita tratamiento. Sin información sobre 
la alteración, es aventurado establecer nece-
sidades clínicas basadas en una representa-
ción continua de la psicopatología.

Para la creciente comunidad de investi-
gadores de salud mental, la nosología psi-
quiátrica representa uno de los principales 
retos de nuestro tiempo. Ha generado deba-
tes apasionados sobre el valor, relevancia y 
utilidad de los enfoques actuales, que son 
parte de un proceso útil que puede conducir 
a un nuevo sistema de clasificación signifi-
cativo y práctico. Los intentos recientes por 
unificar el campo para adoptar nuevas for-
mas de pensamiento sobre la psicopatología 
se están desarrollando, inevitablemente, a 
través de un proceso de prueba y error. Y, 
aunque todavía ningún modelo propuesto 

encaja completamente, este proceso entraña 
un gran valor. Este es un trabajo en pro-
greso. Un estudio reciente, por ejemplo, 
informó que altas puntuaciones en el fac-
tor p derivadas de la información de salud 
mental recopilada durante cuatro décadas 
en una cohorte de nacimiento bien caracte-
rizada, se correlacionaron con dificultades 
neurocognitivas a lo largo de la vida1. Se 
espera que el trabajo futuro de esta cohorte 
valide aún más esta taxonomía. 

El modelo bifactorial puede estar en la 
intersección donde los enfoques estadís-
ticos se encuentran con el conocimiento 
clínico. La investigación interdisciplinar 
será clave para abordar las preocupaciones 
restantes con el desarrollo de una nueva 
nosología de los problemas de salud men-
tal. Cabe esperar que la colaboración entre 
investigadores y profesionales de la salud 
mental produzca un enfoque dimensional 
unificado y una conceptualización de la 
psicopatología que resuma la información 
y conserve la especificidad. Esto debe 
desarrollarse con estadísticos y psicome-
tristas, e incorporar dimensiones filosóficas, 
sociales y éticas de la psicopatología. La 
epidemiología, la genética y la neurociencia 
agregarán valor a las pruebas de validez 
adicionales.

A pesar de los cambios profundos, la 
taxonomía linnaeana sigue siendo impor-
tante y relevante para los actuales biólogos, 
dos siglos después de su formulación ini-
cial9. Deberíamos aspirar a trasladar algu-
nos aspectos valiosos de los sistemas de 

clasificación actuales a una nueva nosología 
de la psicopatología. Uno de estos aspec-
tos es la relevancia para el tratamiento y 
los servicios clínicos. Linnaeus no tuvo la 
difícil tarea de considerar cómo tratar a los 
animales, vegetales o minerales cuando 
desarrolló su taxonomía. Pero nosotros 
sí. Una nosología que resista el paso del 
tiempo tendrá que ser relevante y útil para 
el desarrollo de nuevos tratamientos y pro-
gramas de prevención que reduzcan la carga 
de la psicopatología sobre los individuos y 
la sociedad.
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Los trastornos psicóticos como la esquizofrenia suelen carac-
terizarse por síntomas persistentes, reducción de la calidad de 
vida y discapacidad a largo plazo1. Ha habido pocos avances en 
el tratamiento farmacológico en los últimos 30 años, con un cre-
cimiento concomitante del interés en factores modificables que 
pueden determinar los resultados2. El estudio de Northwick Park 
en 1986 destacó que algunos pacientes con psicosis experimen-
taban retrasos considerables antes de iniciar el tratamiento, y que 
este retraso se asociaba con peores resultados una vez iniciado el 
tratamiento3. Esto se conceptualizó después como la duración de 
la psicosis no tratada (DUP), que generalmente se considera como 
el periodo desde el inicio de los síntomas psicóticos hasta que 
comienza el tratamiento4.

Más tarde se propuso que la psicosis tiene un efecto neurotó-
xico persistente que no se puede revertir por completo una vez se 
inicia el tratamiento5. La hipótesis de la ventana crítica amplió este 
concepto al sugerir que el deterioro en los trastornos psicóticos es 
no lineal, con los efectos deletéreos máximos de la psicosis en los 
resultados a largo plazo en los primeros dos años, de manera que 
este periodo debería estar en el foco de intervención6. Estas ideas 
han tenido una gran influencia, con el desarrollo de servicios de 
intervención temprana explícitamente dirigidos a reducir la DUP7-9. 
Para evaluar cómo se ha desarrollado el interés en el concepto de 
la DUP, llevamos a cabo una búsqueda en PubMed el 31 de julio 
de 2020 utilizando el término “duración de la psicosis no tratada”. 

Los resultados se presentan en la Figura 1, que muestra un interés 
creciente por la investigación, sobre todo en los últimos diez años.

Muchos servicios de salud mental destinan importantes recursos 
a la intervención temprana en la psicosis, basándose, al menos 
en parte, en la premisa de que reducir la DUP mejora los resulta-
dos10-15. Se ha investigado esta noción en más de un centenar de 
estudios que analizan una serie de resultados diferentes, resumidos 
en varios metaanálisis16-23. Sin embargo, debido a la inclusión de 
muestras superpuestas en diferentes metaanálisis, y a diferencias en 
los criterios de inclusión, definición de los resultados, estándares de 
información y técnicas de análisis, es difícil generar una jerarquía 
clara de la evidencia. Por otra parte, los análisis en la primera pre-
sentación (durante el primer episodio psicótico, poco después del 
inicio de la enfermedad, o en el primer contacto con los servicios 
especializados) han incluido muestras mixtas de participantes que 
nunca han recibido antipsicóticos junto a los que han sido trata-
dos con los mismos16-18,22. Por lo tanto, ningún análisis previo ha 
definido los efectos de la DUP sobre los resultados en sujetos sin 
tratamiento previo con antipsicóticos. 

En vista de esto, realizamos una revisión general de los metaa-
nálisis disponibles anteriores y realizamos un nuevo metaanálisis de 
efectos aleatorios de estudios primarios, con el fin de generar una 
clasificación jerárquica de la evidencia que aporte información para 
la planificación y la focalización de las intervenciones para reducir 
la DUP. Nuestro objetivo fue abordar dos cuestiones relacionadas: 

ESTUDIO DE INVESTIGACIÓN

Importancia clínica de la duración de la psicosis no tratada: 
examen general y metaanálisis de efectos aleatorios
Oliver D. Howes1-4, Thomas Whitehurst2,3, Ekaterina Shatalina2,3, Leigh Townsend2,3, Ellis Chika Onwordi1-4, 
Tsz Lun Allenis Mak5, Atheeshaan Arumuham1-4, Oisín O’Brien1, Maria Lobo1, Luke Vano1, Uzma Zahid1, 
Emma Butler1,4, Martin Osugo1-3

1Institute of Psychiatry, Psychology and Neuroscience, King’s College London, London, UK; 2MRC London Institute of Medical Sciences, Hammersmith Hospital, London, 
UK; 3Institute of Clinical Sciences, Faculty of Medicine, Imperial College London, London, UK; 4South London and Maudsley Foundation NHS Trust, Maudsley Hospital, 
London, UK; 5St. George’s, University of London, London, UK 

La idea de que una duración más prolongada de la psicosis no tratada (DUP) da lugar a peores resultados ha contribuido a cambios importantes en los servicios 
de salud mental en todo el mundo y ha atraído considerable interés de la investigación en los últimos 30 años. Sin embargo, no está clara la solidez de la evidencia 
en que se fundamenta esta noción. Para abordar esta cuestión, llevamos a cabo una revisión general de los metaanálisis disponibles y realizamos un metaanálisis 
de efectos aleatorios de estudios primarios. Se realizaron búsquedas en MEDLINE, Web of Science, PsycINFO y EMBASE desde su origen hasta el 3 de septiembre 
de 2020 para identificar metaanálisis relevantes de estudios que incluyeran pacientes con trastornos del espectro de la esquizofrenia, psicosis de primer episodio 
o psicosis afectiva y no afectiva. Se incluyeron 13 metaanálisis, correspondientes a 129 estudios individuales con un tamaño de muestra total de 25.657 pacien-
tes. Detectamos posibles violaciones de los supuestos estadísticos en algunos de estos metaanálisis. Por consiguiente, llevamos a cabo un nuevo metaanálisis de 
efectos aleatorios de estudios primarios. La asociación entre DUP y cada resultado se calificó de acuerdo con una clasificación estandarizada en convincente, 
muy sugestiva, débil o no significativa. En la presentación inicial hubo evidencia sugestiva de una relación entre una DUP más prolongada y síntomas negativos 
más graves (beta=-0,07; p=3,6x10-5) y mayor probabilidad de autolesión previa (OR=1,89; p=1,1x10-5). En el seguimiento, hubo evidencia muy sugestiva de una 
relación entre DUP más prolongada y síntomas positivos más graves ((beta=-0,16; p=4,5x10-8), síntomas negativos más graves (beta=-0,11; p=3,5x10-10) y menor 
probabilidad de remisión (OR=2,16; p=3,0x10-10), y evidencia sugestiva de una relación entre una DUP más prolongada y un funcionamiento general más deficiente 
(beta=-0,11; p=2,2x10-6) y alteraciones psicopatológicas generales más graves (beta=-0,16; p=4,7x10-6). Los resultados no se modificaron cuando el análisis 
se restringió a estudios prospectivos. Estas magnitudes de efecto son clínicamente significativas; pues una DUP de cuatro semanas predice síntomas >20% más 
graves en el seguimiento en comparación con una DUP de una semana. Concluimos que la DUP es un factor pronóstico importante en la presentación inicial y 
predice resultados clínicamente relevantes durante el curso de la enfermedad. Analizamos aspectos conceptuales en la investigación de la DUP y las limitaciones 
metodológicas de la evidencia actual, y proporcionamos recomendaciones para futuras investigaciones. 

Palabras clave: Duración de la psicosis no tratada, resultados, síntomas negativos, síntomas positivos, esquizofrenia, remisión, funcionamiento, psicopatología 
global, recomendaciones para la investigación.

(Howes OD, Whitehurst T, Shatalina E, Townsend L, Onwordi EC, Mak TLA et al. The clinical significance of duration of untreated psychosis: an umbrella 
review and random-effects meta-analysis. World Psychiatry 2021;20:75–95)
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a) ¿cuál es la relación entre la DUP y las medidas clínicas en la 
primera presentación?; b) ¿cuál es la relación entre la DUP y los 
resultados tras el tratamiento de la psicosis?

MÉTODOS

La revisión general se realizó de acuerdo con las guías relevan-
tes, las recomendaciones de PRISMA (Preferred Reporting Items 
for Systematic Reviews and Meta-analyses), y las guías MOOSE 
(Metaanalysis of Observational Studies in Epidemiology)24-26. El 
protocolo se registró con PROSPERO el 30 de junio de 2020 (nº 
CRD42020193673) y fue aceptado el 30 de agosto de 2020.

Selección de estudios

Se realizó una búsqueda en MEDLINE, Web of Science, Psy-
cINFO y EMBASE desde su origen hasta el 3 de septiembre de 
2020, sin restricciones de fecha o idioma, con el fin de identificar 
metaanálisis de estudios sobre la relación entre DUP y resultados.

Incluimos metaanálisis de estudios de pacientes con trastornos 
del espectro de la esquizofrenia, psicosis de primer episodio o psi-
cosis afectiva y no afectiva, que proporcionaron datos suficientes 
para permitir el cálculo de una magnitud de efecto para la relación 
entre la DUP y los resultados comparables con otros estudios.

Se excluyeron los metaanálisis: a) centrados específicamente en 
trastornos afectivos sin psicosis, psicosis inducida por sustancias 
o psicosis secundaria a un trastorno orgánico; b) que calcularon la 
relación entre DUP y resultados sin utilizar datos a nivel de sujeto 
(p. ej., mediante meta-regresión de estadísticas a nivel de estudio, 
porque proporciona una medida de la relación entre la DUP y los 
resultados entre los estudios que no es necesariamente compara-
ble al efecto en los estudios, debido al sesgo de agregación27-29. 
Se excluyeron los estudios primarios que: a) utilizaron síntomas 
afectivos y negativos en la definición de DUP; b) solo informa-
ban sobre relaciones con la duración de la enfermedad no tratada 
(DUI); c) eran estudios de seguimiento de la época anterior a los 

antipsicóticos, o estudios en que se analizó el curso natural de los 
trastornos psicóticos en los que no se trató a ningún sujeto; d) se 
basaron en los resultados de síntomas evaluados por el cuidador o 
el paciente; e) tuvieron más del 10% de participantes con psico-
sis inducida por sustancias u orgánica. Los criterios de exclusión 
para los estudios primarios se añadieron después del registro del 
protocolo del estudio, ya que los estudios con tales diseños no eran 
comparables con otros estudios incluidos, y no se anticipó que se 
encontrarían estos diseños.

Solo se incluyeron metaanálisis disponibles en inglés, ya que 
no se ha encontrado sesgo sistemático en los metaanálisis que 
incluyen solo estudios publicados en idioma inglés, y la mayoría 
de los países con servicios especializados de intervención temprana 
donde se espera que se origine la investigación de la DUP son 
angloparlantes o tienen muestras que se han descrito extensamente 
en inglés30. Si un estudio primario no estaba en inglés, pero se 
había incluido en un metaanálisis publicado en inglés, se incluía 
siempre que se pudieran obtener suficientes datos para el análisis 
y la evaluación según los criterios de inclusión del trabajo y del 
metaanálisis.

El proceso desde la selección hasta la inclusión fue realizado 
de forma independiente por dos de los autores (MO y LT), y los 
desacuerdos se resolvieron mediante discusión. En la estrategia de 
búsqueda se utilizaron las palabras clave (“revisión sistemática” 
O “metaanálisis”) Y (“DUP” O “duración de psicosis no tratada” 
O “psicosis no tratada” O “duración de enfermedad no tratada”). 
Las listas de referencia de todos los artículos incluidos también se 
evaluaron para identificar metaanálisis adicionales para su inclu-
sión. Dos autores (MO y TW) en forma individual verificaron 
todos los metaanálisis y estudios primarios incluidos de forma 
independiente, para evaluar muestras superpuestas, determinar la 
selección de resultados y garantizar que los estudios primarios 
cumplían los criterios de inclusión, resolviéndose los desacuerdos 
mediante discusión. 

Seleccionamos los estudios primarios a partir de los metaaná-
lisis identificados para dos síntesis. Para abordar nuestra primera 
pregunta, examinamos la relación entre la DUP y las variables 
clínicas en la primera presentación. Para abordar nuestra segunda 

Figura 1 Número de publicaciones por año en PubMed para “duración de psicosis no tratadas”
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pregunta, analizamos la relación entre la DUP y los resultados en 
el seguimiento siguiente al inicio del tratamiento. Podrían aparecer 
muestras en ambos análisis separados si se dispusiera de datos 
relevantes para cada pregunta. Los estudios transversales se consi-
deraron parte del análisis de la primera manifestación sintomática 
si tuvieron lugar durante el primer episodio psicótico. Las muestras 
de seguimiento fueron las evaluadas después del primer episodio 
psicótico o después del inicio del estudio en el caso de los estudios 
longitudinales, independientemente de la duración del seguimiento. 
Cuando la información comunicada fue insuficiente, se contactó 
con los autores correspondientes y se les invitó a proporcionar 
detalles adicionales.

Identificamos muestras superpuestas como se recomienda en 
el Manual Cochrane31. Cuando hubo una superposición sustancial, 
preferimos las muestras identificadas a partir de metaanálisis basa-
dos en datos de pacientes individuales, si estaban disponibles. De lo 
contrario, solo se retuvo para análisis la serie de datos más grande. 
Si la superposición era inferior al 5%, se incluyeron ambas mues-
tras. Para los estudios de seguimiento, si los datos para la misma 
muestra estaban disponibles en múltiples puntos de seguimiento, 
preferíamos la muestra más grande para maximizar el tamaño de 
la muestra, a menos que los tamaños de la muestra estuvieran 
dentro del 15% entre sí, en cuyo caso preferimos la muestra con 
seguimiento más prolongado.

Extracción de datos

A partir de cada metaanálisis, extrajimos datos relacionados 
con la calidad de los estudios, y evaluamos esta calidad utilizando 
la lista de verificación AMSTAR 2 modificada para estudios obser-
vacionales por Hildebrand et al32.

Todos los datos fueron extraídos de nuevo de cada estudio pri-
mario en formularios piloto. Un autor (MO) realizó la extracción 
de datos primarios, y esto fue verificado de forma independiente 
al menos por otro autor. Los desacuerdos se resolvieron mediante 
discusión.

De cada estudio primario, extrajimos los siguientes datos: 
diseño, años y ubicación, tamaño de la muestra, características 
del paciente, resultados considerados y medidas, método de medi-
ción de la DUP, media/DE/mediana de la DUP, media/DE de cada 
resultado (para resultados continuos), estadísticas utilizadas para 
el análisis (incluyendo si se realizaron transformaciones o dicoto-
mización) y magnitud del efecto. Si no se comunicó la duración 
de la psicosis, se calculó como la edad al inicio del estudio menos 
la edad al inicio de la psicosis.

Cuando se presentaron los resultados para los subgrupos y los 
resultados agrupados, preferimos los resultados agrupados para 
maximizar el tamaño de la muestra. Si los resultados se presenta-
ron en varias medidas diferentes sobre el mismo resultado (p. ej., 
un estudio que utiliza más de una escala para la neurocognición, 
calidad de vida o síntomas), las magnitudes del efecto se promedia-
ron en todas las medidas de evaluación notificadas, a fin de evitar 
el sesgo relacionado con la preferencia selectiva por resultados 
significativos.

Preferimos relaciones no ajustadas a ajustadas cuando ambas 
estaban disponibles, ya que, aunque las relaciones ajustadas abor-
dan el problema de los factores de confusión, no hubo consistencia 
entre los estudios en las variables utilizadas para el ajuste. Si solo 
estaban disponibles las relaciones ajustadas, extrajimos estas y pla-
nificamos un análisis de sensibilidad para excluir dichos estudios. 

Cuando los datos solo estaban disponibles en formato de gráfico, 
utilizamos el digitalizador WebPlot para extraerlos33.

Se incluyeron todos los resultados considerados en los metaaná-
lisis originales. Como no hay consenso sobre cómo medir algunos 
resultados en la psicosis (p. ej., remisión, calidad de vida, funciona-
miento general, cognición), analizamos los resultados tal como se 
definen en los metaanálisis originales, y no combinamos variables 
similares si fueron analizadas por separado en las revisiones origi-
nales, con las siguientes excepciones especificadas de antemano: 
a) si la relación entre la DUP y los resultados se agruparon entre la 
primera presentación y los estudios de seguimiento, los separamos 
para realizar dos análisis por separado; b) si separar los resultados 
o incluir subgrupos permitía agrupar diferentes metaanálisis que 
consideraban los resultados por separado, se separaron los resul-
tados o se incluyeron los subgrupos para maximizar el tamaño de 
la muestra general y garantizar la coherencia en las definiciones 
de los resultados; c) si las calificaciones de subescala de sínto-
mas positivos y/o negativos estaban disponibles, las incluimos por 
separado, ya que la relación entre la DUP y estos resultados es de 
interés clínico. 

Análisis estadístico

Planeamos analizar las relaciones utilizando la medida de mag-
nitud de efecto notificada con mayor frecuencia en el metaanálisis 
original. Sin embargo, resultó necesario desviarse del protocolo 
especificado de antemano, ya que las síntesis anteriores habían 
combinado medidas de resultado y tamaños del efecto que no son 
comparables para el metaanálisis.

La DUP suele estar sesgada a la derecha, pues la mayoría de 
los individuos se tratan con relativa rapidez, pero una larga lista 
de personas experimenta una DUP prolongada. Por ejemplo, en 
un metaanálisis34 que incluyó 1.391 pacientes, la DUP normal no 
tuvo una distribución normal, con un valor medio (61,7 semanas) 
que superó el valor del tercer cuartil (56 semanas), debido a la 
larga lista que se prolongó hasta las 1.200 semanas (23 años). Por 
consiguiente, la DUP viola la premisa principal de la correlación 
del momento producto de Pearson, que es que los datos se extraen 
de una distribución normal bivariada subyacente35. Algunos de los 
estudios primarios de la DUP utilizan la correlación de Pearson 
para los análisis a pesar de la violación de ese supuesto; si bien 
otros utilizan diferentes métodos estadísticos, sea transformando 
la DUP (a menudo con una transformación logarítmica o log 10), 
dicotomizándola en categorías largas y cortas, o utilizando estadís-
ticas no paramétricas como el coeficiente de correlación de rango 
de Spearman.

La distribución asimétrica de la DUP y estas manipulaciones de 
los datos tienen importantes implicaciones para el metaanálisis36, 
que no se han considerado en la mayor parte de los análisis ante-
riores. El metaanálisis de las correlaciones de Pearson probable-
mente da lugar a una potencia reducida y conlleva un rendimiento 
deficiente para las estimaciones puntuales y de intervalo36,37. Las 
correlaciones de Spearman y Pearson no se deben combinar en 
el mismo metaanálisis38-40. Las magnitudes de efecto basadas en 
datos transformados logarítmicamente no deben combinarse con 
magnitudes de efecto no transformadas en el mismo metaanáli-
sis31. La dicotomización puede dar como resultado pérdida de la 
potencia y enmascarar la verdadera relación entre la DUP y los 
resultados continuos, en particular para aquellos con una DUP 
muy prolongada41. Asimismo, no hay consenso sobre el umbral 
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para distinguir la DUP corta de la larga, y se utilizaron puntos de 
corte que fluctúan de cuatro semanas a cinco años en los estudios 
primarios incluidos en esta revisión42,43.

La correlación biserial puntual explora la relación entre una 
variable continua y una dicotómica44. Esta correlación puede encon-
trarse cuando los estudios dicotomizan la DUP en larga/corta, o 
cuando la DUP permanece continua y el resultado es naturalmente 
dicotómico (suicidio consumado) o artificialmente dicotómico 
(puntuaciones de síntomas altas/bajas). Al utilizar fórmulas común-
mente recomendadas para conversión de las magnitudes de efecto, 
es la correlación biserial puntual y no la correlación de Pearson la 
que se obtiene al convertir de medias/DE, valores t o d de Cohen en 
la familia r de magnitudes de efecto45. Por otra parte, el coeficiente 
phi representa la correlación entre dos resultados dicotómicos44, 
generados cuando la DUP se ha dicotomizado y el resultado es 
artificial o naturalmente dicotómico. Cuando se utilizan fórmulas 
comunes para convertir estadísticas de chi cuadrado en correlacio-
nes, lo que se obtiene es la correlación phi46. La correlación biserial 
puntual y los coeficientes de correlación phi obtenidos mediante 
la conversión de datos artificialmente dicotomizados no son com-
parables con las correlaciones de momento producto de Pearson, 
y no deben combinarse en los mismos metaanálisis44. Otro índice, 
el coeficiente de correlación biserial, estima la relación continua 
subyacente entre una variable continua y una artificialmente dico-
tomizada, y se puede sintetizar con la correlación de momento 
producto de Pearson para fines del metaanálisis44. La correlación 
biserial puntual calculada a partir de datos artificialmente dico-
tomizados siempre es inferior al 80% de la correlación biserial47.

Para abordar todos estos problemas, analizamos los resultados 
continuos utilizando las fórmulas propuestas por Souverein et al48 
para convertir correlaciones de Pearson, correlaciones de rango de 
Spearman, correlaciones transformadas logarítmicamente y valo-
res beta de regresión en una única medida de magnitud del efecto 
comparable, el coeficiente de regresión entre el logaritmo de DUP 
y el logaritmo del resultado (LogBetaXY). También calculamos 
la varianza muestral de LogBetaXY como recomiendan Souve-
rein et al48. Este método requería que se informara la media y la 
DE tanto de la DUP como del resultado. Si las medias y las DE 
se notificaron por separado en el subgrupo, se calculó la media/
DE combinada utilizando fórmulas estándar31. Si se informaron 
rangos, medianas o rangos intercuartílicos en vez de medias/DE, 
utilizamos las fórmulas de Souverein et al para estimar la media 
logarítmica y la DE logarítmica48. Si no se notificaron datos en 
relación con la media o la DE, imputamos estos datos, haciendo 
referencia a otras publicaciones que describen la misma muestra o, 
si no estaban disponibles, utilizando resultados de estudios simi-
lares. Si no se dispuso de datos comparables para la imputación, 
excluimos estos estudios. 

El enfoque anterior presupone que el logaritmo natural de 
DUP y el logaritmo natural del resultado tienen una distribución 
normal bivariada, lo que permite que la relación entre la DUP y 
el resultado en la escala natural sea lineal, convexa monotónica o 
cóncava monotónica48. El apoyo para esta premisa de distribución 
proviene de un metaanálisis18 que demuestra una relación cóncava 
monotónica entre la DUP y los síntomas negativos; y de un estu-
dio primario49 que documenta una relación similar entre la DUP 
y las puntuaciones totales y de subescala de PANSS (Escala de 
Síndrome Positivo y Negativo). Debido a la doble transformación 
logarítmica, el parámetro de magnitud de efecto (beta) representa 
la diferencia en el valor previsto transformado log e del resultado 
para cada diferencia de una unidad en el valor transformado log e 

en la DUP50. Por consiguiente, una beta general de 0,1 significa 
que, por cada duplicación en la DUP, la diferencia prevista en el 
resultado es 2beta (20,1=1,07 o 7%)51. 

Cuando la DUP o el resultado se dicotomizaron artificialmente, 
empleamos las fórmulas de Jacobs y Viechtbauer44 para obtener el 
coeficiente de correlación biserial. Este coeficiente se utilizó poste-
riormente para calcular una estimación de LogBetaXY utilizando 
las fórmulas antes mencionadas. Su varianza muestral se estimó 
reordenando las fórmulas para la varianza muestral de LogBetaXY 
con el método aproximado de Soper para la varianza muestral del 
coeficiente de correlación biserial descrito por Jacobs y Viecht-
bauer44. La varianza muestral obtenida a partir de una correlación 
biserial es mayor que la obtenida a partir de una correlación de 
momento de producto, reflejando la incertidumbre subyacente aso-
ciada a la conversión44.

Todos los cálculos fueron realizados en Microsoft Excel, Ver-
sión 16. Todos los datos continuos se expresan de manera que un 
valor negativo indica una relación entre la DUP y un resultado más 
desfavorable (p. ej., síntomas más graves, peor estado funcional, 
menor reducción de los síntomas).

Para los resultados categóricos, sintetizamos las medidas de 
magnitud del efecto utilizando el odds ratio (OR). Si se notificó la 
correlación biserial puntual, se calculó la OR utilizando fórmulas 
estándar45. Cuando se notificaron o se pudieron construir tablas 
2x2, se calculó la OR y su varianza muestral utilizando fórmulas 
estándar52. Cuando se notificaron las medias/DE de DUP a nivel 
del resultado dicotómico, calculamos la magnitud del efecto de 
Cohen y luego la convertimos a OR (log) y su desviación estándar 
utilizando fórmulas estándar45. En el caso de los pocos estudios 
que notificaron cocientes de riesgo, estimamos la OR utilizando 
fórmulas previamente propuestas53. Todos los datos categóricos se 
presentan de manera que una OR superior a 1 indica una relación 
entre DUP y un resultado más pobre.

El valor final y el cambio en las correlaciones no se combinaron 
en el mismo análisis, incluida la síntesis de la respuesta al trata-
miento con remisión. Las medidas de la magnitud del efecto para 
los resultados verdaderamente binarios, los resultados dicotomi-
zados artificialmente y los resultados continuos no se combinaron 
en el mismo metaanálisis. Los tamaños del efecto logarítmicos 
transformados y no transformados no se combinaron en el mismo 
metaanálisis. Se excluyeron los estudios en los que no se pudo 
calcular una medida de efecto y una medida de resultado compa-
rables. Solo llevamos a cabo un metaanálisis cuando hubo más de 
tres estudios.

Metaanálisis de efectos aleatorios

Los datos fueron analizados con el paquete metafor en R para 
calcular el valor de p de efectos aleatorios, la magnitud del efecto, 
el intervalo de confianza, la heterogeneidad (I2) y el intervalo de 
predicción para cada resultado54. Se utilizaron modelos de efectos 
aleatorios ya que se anticipó una heterogeneidad considerable en 
las definiciones y valores de DUP, definiciones de los resultados 
y características de muestra. Cuando hubo dos submuestras del 
mismo estudio que notificaron magnitudes del efecto, las sub-
muestras se combinaron primero utilizando metaanálisis de efec-
tos fijos31. Si se notificaban relaciones significativas solo para una 
submuestra o resultado, sin comentarios sobre los resultados en 
la(s) otra(s) submuestra(s), se supuso que la(s) otra(s) submues-
tra(s) tenía(n) una magnitud del efecto de 0 para ser conservadores.
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Realizamos la prueba de Egger para efectos de estudios peque-
ños55. Se consideró que un valor de p<0,10 combinado con un efecto 
más conservador en el estudio más extenso que en el metaanálisis 
de efectos aleatorios proporciona evidencia de efectos de estudios 
pequeños, como en revisiones generales anteriores56. Cuando la 
prueba de Egger fue significativa, utilizamos el procedimiento de 
recorte y relleno de Duval y Tweedie para estimar los efectos reales 
controlando cualquier sesgo detectado57.

El sesgo de significación excesiva se calculó utilizando la 
prueba de Ioannadis y Trikalinos58. Con el paquete metaviz en R, 
calculamos la potencia de cada estudio utilizando una distribución 
p no central59. La suma de todas las estimaciones de potencia pro-
porciona el número esperado de conjuntos de datos significativos. 
Luego, el número real observado de conjuntos de datos estadística-
mente significativos se comparó con el número esperado utilizando 
una prueba basada en χ2. Se evaluó la significancia en p<0,10 
bilateral con observado>esperado, como en revisiones generales 
anteriores56.

Para obtener resultados significativos, también llevamos a cabo 
un análisis de “cajón de archivos”, en que calculamos el número de 
estudios a prueba de fallos que tendrían que agregarse al conjunto 
de resultados observados para reducir el valor p asociado con el 
efecto de efectos aleatorios promedio ponderado a 0,0560.

Aplicamos los siguientes criterios para evaluar el nivel de evi-
dencia para la asociación entre DUP y los resultados, como en 
revisiones generales previas56: a) convincente (clase I): metaanálisis 
basados en un tamaño de muestra >1.000, los resultados muestran 
significancia con p<10-6, I2<50%, intervalo de predicción del 95% 
que excluye lo nulo, ningún efecto de estudio pequeño y sin sesgo 
de significación excesiva; b) muy sugerentes (clase II): N>1.000, 
p<10-6, estudio más grande con efecto estadísticamente significa-
tivo y criterios de clase I no cumplidos; c) sugerente (clase III): 
N>1.000; p<10-3, y criterios de clase I-II no cumplidos; d) débil 
(clase IV): p<0,05 y criterios de clase I-III no cumplidos; e) no 
significativo: p>0,05.

Valores atípicos, evaluación de heterogeneidad, 
metarregresión, análisis de sensibilidad y de subgrupos

Utilizamos el software antes mencionado para llevar a cabo 
análisis con y sin valores atípicos, definidos como los estudios 
cuyo intervalo de confianza del tamaño del efecto no se superpuso 
con el intervalo de confianza del tamaño del efecto agrupado61. 
Calculamos la I2 y la Q de Cochrane para evaluar la heterogeneidad 
de los efectos del estudio.

La metarregresión requirió un mínimo de diez puntos de datos 
completos para las variables continuas, y cuatro estudios por sub-
grupo para las variables categóricas, a fin de garantizar la potencia 
adecuada29. Los valores de p para la metarregresión se corrigieron 
utilizando el procedimiento de Benjamini-Hochberg, con una tasa 
de descubrimiento falso (FDR) del 5%62.

A efectos de la metarregresión, el punto inicial de la DUP, el 
punto final de la DUP y la exposición previa a antipsicóticos se 
asignaron en categorías para ver si éstas moderaban los efectos. Se 
clasificaron las muestras en sin antipsicótico previo (todos los par-
ticipantes que nunca habían recibido antipsicótico en el momento 
del ingreso al estudio), tratamiento antipsicótico mínimo (todos 
los participantes habían recibido tratamiento antipsicótico durante 
menos de un mes, o más del 75% de los participantes nunca habían 
recibido antipsicóticos y los demás tenían menos de 3 meses de 

exposición antipsicótica al inicio del estudio), y tratamiento antip-
sicótico ostensible (más de un mes de tratamiento antipsicótico al 
inicio del estudio, o las primeras medidas de presentación regis-
tradas en la primera hospitalización o al finalizar la misma)63. Si 
la duración del tratamiento anterior no estaba clara, las muestras 
se clasificaron en el grupo de tratamiento antipsicótico ostensible 
cuando la mayoría de los participantes habían estado expuestos 
a antipsicóticos, y en el grupo mínimo si la mayoría nunca había 
recibido antipsicótico. Los estudios en los que no quedaba clara la 
exposición previa a antipsicóticos se excluyeron de este análisis. 

Las definiciones de inicio de la DUP y los criterios de valora-
ción de la DUP variaron entre los estudios. Adaptamos los criterios 
utilizados por Oliver et al64 para definir el inicio de la DUP como 
el inicio del primer síntoma psicótico recordado, o como el punto 
en el que los síntomas psicóticos alcanzaron un umbral claramente 
definido (ya sea por encima de un punto de corte en la PANSS, 
una descripción de síntomas psicóticos “claros” o “evidentes”, o 
síntomas psicóticos continuos durante un período de tiempo deter-
minado). No distinguimos entre diferentes umbrales utilizados de 
síntomas, gravedad o duración. Los criterios de valoración de la 
DUP se clasificaron como inicio del tratamiento antipsicótico, pri-
mer ingreso, primer contacto con los servicios de salud o ingreso 
al estudio, y criterios de valoración que requerían una respuesta 
al tratamiento o una duración específica del tratamiento (como un 
tratamiento antipsicótico de 4 semanas). 

Se llevó a cabo la metarregresión después de descartar los estu-
dios periféricos, según se definió anteriormente. Este análisis tuvo 
como objetivo evaluar si había una relación entre el año de publi-
cación, la escala utilizada para evaluar los resultados, la duración 
del seguimiento y el porcentaje de abandonos (para los estudios de 
seguimiento), el porcentaje de sujetos con diagnóstico de esquizo-
frenia (o, por separado, el porcentaje diagnosticado con trastornos 
del espectro de la esquizofrenia si un número insuficiente de estu-
dios notificaron el porcentaje con esquizofrenia), la edad media, la 
duración media de la psicosis, la composición de género, la DUP 
media, el punto de inicio de la DUP, el punto final de la DUP, y las 
estadísticas utilizadas para calcular la magnitud del efecto.

Cuando lo permitieron los tamaños de la muestra, realizamos 
análisis de subgrupos en sujetos que nunca habían recibido antip-
sicótico al ingresar al estudio (en los análisis de la primera pre-
sentación) y en los estudios que excluían a pacientes con psicosis 
afectiva. Realizamos análisis de sensibilidad planificados descar-
tando estudios que proporcionaban relaciones ajustadas, aquellos 
en los que los datos fueron imputados de otras muestras, y los que 
incluyeron algún participante con psicosis inducida por drogas u 
orgánica. Para los estudios de seguimiento, se realizó análisis de 
subgrupos en estudios prospectivos solo para las variables clasifi-
cadas de clase I a III.

RESULTADOS

Estudios incluidos

La búsqueda sistemática permitió identificar 149 metaanálisis 
únicos (Figura 2). Se identificaron dos ítems adicionales a través 
de las referencias en los artículos incluidos. De éstos, 13 metaa-
nálisis cumplieron los criterios de inclusión. Se proporciona una 
lista completa de los estudios excluidos con los motivos para la 
exclusión en la información complementaria.
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En la Tabla 1 se resumen los metaanálisis incluidos, con sus 
defectos y otras consideraciones metodológicas. De estos metaa-
nálisis, identificamos 129 estudios de ensayos primarios no super-
puestos para su inclusión, con un tamaño de muestra total de 25.657 
pacientes. Algunos estudios aparecieron en múltiples metaanálisis; 
se codificaron como identificados a partir del metaanálisis más 
reciente. Se proporciona la lista de los estudios primarios incluidos 
en la información complementaria.

Definiciones de resultados

Según se especificó previamente, evitamos en la medida de 
lo posible redefinir los resultados. Sin embargo, hubo discrepan-
cias entre los metaanálisis en cuanto a las definiciones de algunos 
resultados, y algunos metaanálisis combinaron medidas de efecto y 
resultados que no eran comparables.  Definimos el funcionamiento 
general, social y vocacional de acuerdo con Santesteban-Echarri 
et al20, las recaídas como en Álvarez-Jiménez et al67, la psicopa-
tología global como en Perkins et al17, y las remisiones como en 
Marshall et al16. Realizamos análisis de subgrupos de los estudios 
que definieron la remisión de acuerdo con Penttila et al19, utilizando 
los criterios de consenso operacionalizados de Andreasen et al70. 
Combinamos la violencia y la violencia grave en una categoría 
puesto que, después de excluir un estudio sobre violencia grave en 

que se midió la DUI, solo hubo dos estudios restantes que evaluaban 
la violencia grave, y ambos eran análisis de subgrupos en estudios 
que también evaluaban la violencia. 

La hospitalización fue el único resultado no definido como 
en metaanálisis previos. Algunos estudios que se incluyeron en 
“tratamientos hospitalarios” en Penttila et al19 fueron reclasificados 
como evaluando las recaídas para lograr la coherencia con Álva-
rez-Jiménez et al67, y los estudios restantes midieron duración de 
la hospitalización o el número de ingresos. Consideramos estos 
dos resultados por separado, ya que medían diferentes constructos 
subyacentes.

Relación entre DUP y variables clínicas en la primera 
presentación

La relación entre la DUP y las variables clínicas en la pri-
mera presentación se resumen en la Tabla 2, y en la Figura 3 
para las variables continuas y en la Figura 4 para las variables 
categóricas. En la primera presentación, hubo evidencia suges-
tiva (clase III) de una relación entre la DUP más prolongada 
y síntomas negativos más graves y mayor riesgo de autolesión 
previo, y evidencia débil (clase IV) de una relación entre la DUP 
más prolongada y peor calidad de vida. No hubo una relación 
significativa entre la DUP y los síntomas positivos, cognición 

Figura 2 Organigrama PRISMA. DUP - duración de la psicosis no tratada
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                     (N=87)

• Resúmenes de conferencia (N=3)
• Duplicados (N=4)
• Síntesis descriptiva únicamente
   (N=28)
• Idioma diferente al inglés (N=2)
• No relevantes para los
   resultados de la DUP (N=38)
• No revisión sistemática (N=7)
• Uso de metarregresión a nivel
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Metaanálisis incluidos en la síntesis
cuantitativa (N=13)
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identificados a través
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global, funcionamiento general, psicopatología global, riesgo de 
violencia y consumo indebido de cannabis, alcohol o sustancias 
en la primera presentación.

Hubo evidencia de sesgo de publicación significativo y efectos 
de estudio pequeños para los síntomas negativos (p=0,045 para 
la prueba de Egger). No hubo evidencia de sesgo de publicación 
significativo, sesgo de significancia excesiva o efectos de estudio 
pequeños para las otras variables significativas (p=0,24 en la prueba 
de Egger para autolesiones deliberadas, p=0,49 para la calidad de 
vida). Utilizando el método de recorte y relleno, no se imputaron 
estudios en el lado derecho para los síntomas negativos. El análisis 
del “cajón de archivos” sugirió que los resultados significativos 
para la autolesión deliberada y los síntomas negativos requerirían 
30 y 559 estudios faltantes, respectivamente, con una magnitud 
del efecto de 0 para negar su significación estadística. El resultado 
general de efectos aleatorios para el análisis de calidad de vida fue 
marginalmente significativo y, por consiguiente, solo se necesitaría 
un estudio para negar su significancia.

No hubo evidencia estadísticamente significativa de hetero-
geneidad en los análisis de consumo indebido de cannabis, alco-
hol y sustancias, cognición global, autolesión deliberada o estado 
funcional general. Encontramos una heterogeneidad sustancial en 
nuestros análisis de síntomas negativos, calidad de vida, violencia, 
psicopatología global y síntomas positivos (todos los valores de p 
<0,0001) (Tabla 2).

La exclusión de los estudios atípicos dio lugar a reducciones 
variables en la heterogeneidad, ocasionando reducciones absolu-
tas en I2 de entre 17% y 30% para síntomas negativos, calidad de 
vida y síntomas positivos, observándose una reducción del 3% en 
la psicopatología global. Ningún resultado estadísticamente sig-
nificativo cambió de significativo a no significativo después de 
descartar los estudios atípicos. Por el contrario, todas las clases 
de evidencia se mantuvieron igual con excepción de la calidad de 
vida, que aumentó de clase IV a clase III debido a la disminución 
en el valor de p de efectos aleatorios.

Se llevó a cabo una metarregresión para explorar la heteroge-
neidad residual en la relación entre DUP y síntomas negativos, 
calidad de vida y síntomas positivos. Para los síntomas negativos, 
el año de publicación y la definición del criterio de valoración de 
la DUP fueron predictores significativos después de la corrección 
de Benjamini-Hochberg, con un valor de p corregido por FDR de 
0,039 y 0,001, respectivamente. Estudios que fueron publicados 
más recientemente notificaron una relación más pequeña entre 
DUP y síntomas negativos (intersección=-12.5845; beta=0,0064; 
I2 residual=59%). Los estudios en que se utilizó la hospitalización 
como criterio de valoración para la DUP informaron de una mag-
nitud del efecto mayor para la relación entre la DUP y los sínto-
mas negativos (beta=-0,11) en comparación con los que utilizaron 
un tratamiento adecuado (beta=-0,02) o el inicio del tratamiento 
(beta=-0,05). No hubo heterogeneidad residual significativa en 
el análisis de síntomas negativos (I2=27%; p>0,05) después de la 
inclusión del criterio de valoración de la DUP en el modelo de 
efectos aleatorios.

Utilizando la metarregresión, no observamos ninguna variable 
moderadora que explicara la heterogeneidad remanente después de 
excluir los estudios atípicos en calidad de vida (I2=77%; p=0,0001) 
o síntomas positivos (I2=59%; p=0,02). Estos análisis fueron limi-
tados, ya que solo pudimos examinar el efecto de tres variables 
moderadoras para los síntomas positivos y una para la calidad de 
vida, debido a las limitaciones del tamaño de la muestra. Aunque 
también hubo una heterogeneidad sustancial inexplicable en el 

análisis de violencia (I2=85%), no hubo valores atípicos y muy 
pocos datos para efectuar la metarregresión para esta variable y 
para la psicopatología global (I2=81% después de excluir los valo-
res atípicos).

Para la mayoría de los análisis, el análisis de sensibilidad que 
excluyó las muestras que reclutaron participantes con psicosis 
afectiva no tuvo un impacto discernible sobre la heterogeneidad. 
Las excepciones fueron el abuso de alcohol y sustancias, en los 
que I2 descendió del 32% al 0%, y la autolesión deliberada, en 
que I2 aumentó de 0% al 56%. La exclusión de estudios que 
incluyeron pacientes con psicosis afectiva no afectó tampoco la 
clase de evidencia para la mayoría de los análisis. Sin embargo, 
en el análisis de síntomas negativos, la eliminación de las ocho 
muestras que incluían participantes con psicosis afectiva redujo 
la clase de evidencia de III a IV, debido a un aumento en el valor 
p de efectos aleatorios de 3,6x10-5 a 0,003. En cuanto a la auto-
lesión deliberada y la calidad de vida, la eliminación de estas 
muestras redujo la clase de evidencia de III y IV, respectivamente, 
a no significativa, porque el valor p de efectos aleatorios pasó 
a ser >0,05.

Tampoco se observó un impacto discernible en la heteroge-
neidad cuando excluimos el pequeño número de muestras que 
incluían participantes con psicosis inducida por drogas (hasta un 
10%) de los análisis de síntomas negativos, calidad de vida, auto-
lesión deliberada, cognición global, violencia y consumo indebido 
de sustancias; aparte del hallazgo de que la relación entre DUP y 
calidad de vida disminuyó de clase IV a no significativa, debido a 
que el valor p de efectos aleatorios se convirtió en 0,10. La inclu-
sión de las magnitudes del efecto ajustadas y las imputaciones de 
la media/DE de la DUP y/o el resultado de otras muestras no tuvo 
efectos sobre las clases de evidencia y un efecto mínimo sobre la 
heterogeneidad para todos los análisis. 

Llevamos a cabo análisis de subgrupos de sujetos sin trata-
miento previo con antipsicóticos cuando los datos estaban dis-
ponibles. Observamos que hubo una reducción absoluta en I2 de 
un 23% para la relación entre la DUP y los síntomas negativos 
después de la exclusión de pacientes que habían recibido algún 
tratamiento antipsicótico previo, y los resultados se mantuvieron 
estadísticamente significativos.

Relación entre DUP y resultados en el seguimiento

La relación entre la DUP y los resultados en el seguimiento se 
resume en la Tabla 3, en la Figura 5 los resultados continuos y en 
la Figura 6 los resultados categóricos.

Observamos evidencia muy sugerente (clase II) de una relación 
entre la DUP más prolongada y síntomas negativos más graves, 
síntomas positivos más graves y menos probabilidad de remisión en 
el seguimiento. Encontramos evidencia sugerente (clase III) de una 
relación entre la DUP más prolongada y psicopatología global más 
grave y peor resultado funcional general durante el seguimiento. 
Hubo evidencia débil (clase IV) de una relación entre la DUP más 
prolongada y peor funcionamiento social y vocacional, calidad 
de vida más deficiente y menor reducción de los síntomas totales 
en el seguimiento. En los estudios de seguimiento, no hubo una 
relación significativa entre la DUP y el riesgo de recaída, riesgo de 
autolesión deliberada, cognición global, tiempo de hospitalización 
y número de hospitalizaciones.

La prueba de Egger fue estadísticamente significativa con evi-
dencia de efectos de estudio pequeños para el análisis de síntomas 
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positivos (p=0,025), remisión (p<0,001) y número de hospitali-
zaciones (p<0,001). Con el método de recortar y rellenar, no se 
imputaron estudios en el lado derecho para los síntomas positivos 
o el número de hospitalizaciones. Se imputaron siete estudios en el 
lado izquierdo en el análisis de remisión; la clase de evidencia se 
mantuvo sin cambios. El análisis del “cajón de archivos” demostró 
que se necesitarían más de 1.650 estudios nulos para anular los 
resultados del análisis de síntomas negativos, mientras que los 
resultados marginalmente significativos para el funcionamiento 
vocacional, la reducción de los síntomas totales y la calidad de 
vida requerirían solo un estudio nulo.

No hubo evidencia estadística de heterogeneidad en el análisis 
de funcionamiento social, funcionamiento vocacional o autolesión 
deliberada en el seguimiento. Hubo heterogeneidad leve en la cog-
nición global (p=0,01). Observamos heterogeneidad de moderada 
a sustancial en síntomas negativos, síntomas positivos, remisión, 
resultado funcional global, psicopatología global, reducción de los 
síntomas totales, calidad de vida, recaídas y número de hospitali-
zaciones (todos los valores de p<0,0001).

La eliminación de valores atípicos condujo a grandes reduc-
ciones absolutas (21-64%) en la I2 para síntomas negativos, recaí-
das, calidad de vida, resultado funcional global y remisión. Hubo 
reducciones más pequeñas (5-12%) en la heterogeneidad para los 
síntomas positivos y la psicopatología global. La mayoría de los 
resultados se vieron mínimamente afectados por la eliminación 

de valores atípicos -ningún resultado cambió de significativo a 
no significativo, aunque la remisión disminuyó de clase II a clase 
III, debido a la eliminación del estudio significativo más extenso, 
pese a una gran disminución en el valor p de efectos aleatorios 
(3x10-9 a 2x10-19). La psicopatología global, el resultado funcional 
general y la calidad de vida aumentaron la clase de evidencia (de 
III a II, III a II, y IV a III, respectivamente) después de eliminar 
los valores atípicos, debido a disminuciones en los valores p de 
efectos aleatorios. 

Cuando lo permitieron los tamaños de las muestras, se rea-
lizó una metarregresión para los resultados con heterogeneidad 
restante de moderada a sustancial después de excluir los valores 
atípicos. No se contó con datos suficientes para explorar la hete-
rogeneidad residual en calidad de vida, recaídas, reducción de 
los síntomas totales, cognición global y resultados de hospitali-
zación. Para los síntomas positivos, ningún moderador potencial 
sobrevivió a la corrección de FDR. En el caso de los síntomas 
negativos, el porcentaje de abandono (p corregida=0,035) sobre-
vivió a la corrección de FDR. Los estudios en los que se perdie-
ron menos sujetos durante el seguimiento (intersección=-0,1364; 
beta=0,2247; I2 residual=44%) informaron de relaciones más 
grandes entre la DUP y los síntomas negativos. En cuanto a la 
psicopatología global, el porcentaje de sujetos con esquizofre-
nia (p corregida=0,0003) y el porcentaje de abandono (p corre-
gida=0,044) sobrevivió a la corrección de Benjamini-Hochberg. 

Figura 3 Resumen de magnitudes del efecto para las relaciones entre la duración de la psicosis no tratada (DUP) y las variables clínicas continuas en la 
primera presentación

Variable 

Síntomas negativos

Calidad de vida

Cognición global

Psicopatología global

Síntomas positivos

Estado funcional general

-0,07

-0,14

-0,01

-0,02

0,01

-0,04

-0,10; -0,04

-0,29; -0,00

-0,02; 0,00

-0,05; 0,02

-0,03; 0,05

-0,21; 0,12

Beta IC 95%  Coeficiente beta entre DUP y variable (IC 95%)

-0,3 -0,25 -0,2 -0,15 0,15-0,1 0,1-0,05 0,050

DUP más prolongada,
resultado más desfavorable 

DUP más prolongada,
resultado más favorable 



88 World Psychiatry (ed. esp.) 19:1 - Febrero 2021

En los estudios con mayor proporción de sujetos con esquizofrenia 
(intersección=-0,260; beta=-0,1530; I2 residual=36%) y en los 
estudios en los que se perdieron menos sujetos durante el segui-
miento (intersección=-0,1819; beta=0,2658; I2 residual=42%) se 
notificaron relaciones más amplias entre la DUP y la psicopato-
logía global.

Para el resultado funcional global, la definición del criterio de 
valoración de la DUP moderó los efectos observados. Estudios que 
utilizaron el inicio del tratamiento antipsicótico como criterio de 
valoración para la DUP notificaron efectos más importantes que 
los que utilizaron un tratamiento antipsicótico adecuado (p corre-
gida=0,022; beta=-0,06 para estudios que utilizaron un tratamiento 
adecuado; beta=-0,11 para estudios que utilizaron el inicio del 
tratamiento). No hubo heterogeneidad estadísticamente significa-
tiva después de incluir la definición del criterio de valoración de 
la DUP en el modelo (I2=0%; p=0,44).

Para la mayoría de los resultados, el análisis de sensibilidad, que 
excluyó muestras que reclutaron participantes con psicosis afectiva, 
no tuvo un impacto perceptible sobre la heterogeneidad. Las excep-
ciones fueron la calidad de vida y la remisión, en que I2 descendió 
un 51% y un 59%, respectivamente. Para los síntomas positivos, la 
exclusión de estas muestras redujo la clase de evidencia de II a III, 
a través de un aumento del valor p de efectos aleatorios de 5x10-8 a 
4x10-5. No hubo efecto sobre la clase de evidencia para cualquier 
otro análisis. Hubo una muestra que incluía personas con psicosis 

inducida por drogas en cada uno de los análisis de funcionamiento 
social, remisión y funcionamiento general. La eliminación de esta 
muestra no tuvo un impacto perceptible sobre los resultados. La 
restricción del análisis de los estudios que analizan la remisión a 
aquellos que utilizan los criterios operacionalizados de Andreasen 
et al70 redujo la clase de evidencia de II a IV, debido a un aumento 
del valor p de efectos aleatorios.

Las imputaciones de la media/DE de la DUP o el resultado de 
otras muestras no tuvo ningún efecto sobre la clase de evidencia y 
un efecto insignificante sobre la heterogeneidad en la mayoría de 
los análisis. Sin embargo, en el caso de la psicopatología global, 
excluir los estudios en los que se imputaron datos redujo la I2 en un 
20% y la clase de evidencia de III a IV, debido a una reducción del 
tamaño de la muestra por debajo del umbral de clase III de 1.000, 
aunque el valor de p fue más significativo. En general, los hallazgos 
fueron similares al eliminar los estudios que calcularon magnitudes 
del efecto ajustadas, y la mayoría de los análisis permaneció en la 
misma clase de evidencia. La excepción fue la remisión, donde la 
heterogeneidad descendió a 0% y la clase de evidencia disminuyó 
de II a III, a pesar de un valor p general más significativo, debido 
a la exclusión del estudio más grande.

Para los resultados clasificados de clase I a III, el 85-95% de 
los estudios fueron prospectivos. La restricción de los análisis a 
estos estudios prospectivos no dio lugar a cambios en las clases de 
evidencia y no alteró significativamente la heterogeneidad.

Figura 4 Resumen de magnitudes del efecto para las relaciones entre la duración de la psicosis no tratada (DUP) y variables clínicas categóricas en la 
primera presentación

Variable 

Autolesión deliberada

Violencia/violencia grave

Consumo indebido
de alcohol/sustancias

Consumo indebido
de cannabis

1,89

1,66

0,88

0,99

1,42; 2,52

0,70; 3,94

0,70; 1,11

0,82; 1,19

OR IC 95%  Odds ratio entre DUP y variable (IC 95%)

0,5 1 2 4

DUP más prolongada,
resultado más desfavorable 

DUP más prolongada,
resultado más favorable 
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DISCUSIÓN

Hallazgos y comparación con estudios previos

Observamos evidencia muy sugestiva de una relación entre 
la DUP más prolongada y síntomas positivos más graves, sínto-
mas negativos más graves y menor probabilidad de remisión en el 
seguimiento; así como evidencia sugestiva de una relación entre 
una DUP más prolongada y psicopatología global más grave y 
funcionamiento general más deficiente en el seguimiento. Más del 
85% de los estudios eran prospectivos, y todos estos hallazgos se 
replicaron en análisis de subgrupos restringidos a estudios pros-
pectivos, lo que indica que es poco probable que se vean afectados 
por el sesgo del informe.

También hubo evidencia sugerente de una relación entre la 
DUP más prolongada y síntomas negativos más graves y mayor 
probabilidad de autolesión previa en la primera presentación. La 
relación entre DUP y síntomas negativos en la primera presentación 
también fue evidente en un análisis de subgrupos de pacientes que 
nunca habían recibido antipsicóticos.

Hubo evidencia débil de una relación entre una DUP más pro-
longada y peor calidad de vida en la primera presentación y en el 
seguimiento, y también evidencia débil de una relación entre mayor 
DUP y menor probabilidad de remisión utilizando los criterios 

operacionalizados de Andreasen et al, menor reducción en los sín-
tomas totales, peor funcionamiento social y peor funcionamiento 
vocacional en el seguimiento.

No hubo relación entre la DUP y la cognición global, violencia, 
psicopatología global, funcionamiento general o síntomas positivos 
en la primera presentación, y entre la DUP y cognición global, 
recaída, hospitalización o autolesión deliberada en el seguimiento.

Nuestros hallazgos amplían revisiones previas de la DUP al 
considerar toda la evidencia de metaanálisis en conjunto y generar 
una clara jerarquía de evidencia. Además, presentamos el primer 
metaanálisis de la relación entre la DUP y los resultados en pacien-
tes sin tratamiento previo con antipsicóticos.

La Tabla 3 muestra que cada duplicación de la DUP predice 
un 8-12% de síntomas más graves, y un 3-8% de peores resulta-
dos funcionales. Por lo tanto, un incremento en la DUP de 1 a 4 
semanas se asocia a >20% de síntomas más graves si la relación 
es lineal, que se aproxima para una DUP más breve18,49. Este es 
un aumento clínicamente significativo. Se han diseñado muchos 
servicios en todo el mundo con el objetivo de reducir la DUP, y 
nuestra revisión respalda este enfoque al indicar que la DUP es un 
factor pronóstico importante.

Cabe destacar que la magnitud del efecto más grande en el 
seguimiento se observó entre la DUP y la gravedad de los síntomas 
positivos. Esto sugiere que el mecanismo subyacente a los síntomas 
positivos podría ser fundamental para la relación entre la DUP y 

Figura 5 Resumen de magnitudes del efecto para las relaciones entre la duración de la psicosis no tratada (DUP) y variables continuas en el seguimiento

Variable 

Síntomas negativos

Síntomas positivos

Psicopatología global

Resultado funcional general

Funcionamiento social

Funcionamiento vocacional

Reducción de los síntomas
   totales

Calidad de vida

Cognición global

Tiempo de hospitalización 

Número de hospitalizaciones

-0,11

-0,16

-0,16

-0,11

-0,06

-0,04

-0,14

-0,09

-0,04

-0,09

-0,24

-0,15; -0,08

-0,22; -0,11

-0,22; -0,09

-0,16; -0,07

-0,08; -0,04

-0,06; -0,02

-0,26; -0,01

-0,17; -0,00

-0,09; 0,01

-0,31; 0,13

-1,00; 0,57

Beta IC 95%  Coeficiente beta entre DUP y variable (IC 95%)

-0,3 -0,3 -0,2 0,15-0,1 0

DUP más prolongada,
resultado más desfavorable 

DUP más prolongada,
resultado más favorable 
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los resultados. Se cree que la disfunción dopaminérgica estriatal 
subyace al desarrollo de psicosis71,72, y se ha planteado la hipótesis 
de que la psicosis retroalimenta la regulación de neuronas dopami-
nérgicas para causar más desregulación73,74. En consecuencia, una 
DUP más prolongada podría dar lugar a una progresión continua 
de la disfunción dopaminérgica que hace que el sistema sea menos 
reactivo al antagonismo de D2 cuando se inicia el tratamiento 
antipsicótico75. Sin embargo, este modelo no explica los síntomas 
negativos más graves en la primera presentación, y no observamos 
vínculo entre la DUP y la gravedad de los síntomas positivos en la 
primera presentación, lo que sería de esperar si hubiera un circuito 
de retroalimentación. Además, queda por determinar si la psicosis 
no tratada se asocia con otros cambios neurobiológicos, como una 
disminución de los marcadores sinápticos76,77.

Hay algunos puntos de divergencia con respecto a metanálisis 
anteriores. Observamos una relación débil entre la DUP y el fun-
cionamiento vocacional en el seguimiento, a diferencia de Penttila 
et al19 y Santesteban-Echarri et al20. Penttila et al19 consideraron una 
amplia categoría de funcionamiento vocacional, que incluía eva-
luaciones de ese funcionamiento mediante escalas de evaluación, 
medidas de resultados de la vida real (como semanas trabajadas o 
en pensión por discapacidad) y evaluaciones binarias de resultado 
vocacional bueno o malo basadas en la impresión del médico. 
Dado que estas evaluaciones dan lugar a medidas de magnitud del 
efecto que no deberían combinarse en un metaanálisis, y que se 
dirigen a diferentes constructos subyacentes, no es sorprendente 
que sus resultados difieran de nuestro análisis. Por consiguiente, no 
observamos una heterogeneidad significativa en nuestro análisis, 
mientras que hubo heterogeneidad moderada en Penttila et al19. 

Definimos el funcionamiento vocacional de la misma forma que 
Santesteban-Echarri et al20; la discrepancia con nuestros hallazgos 
probablemente se debe a la inclusión, en su análisis, de un estudio78 
que excluimos debido a que la muestra se superpuso con la de otro 
estudio incluido más grande.

Nuestro hallazgo de una relación entre la DUP más prolongada 
y síntomas negativos más graves en el primer contacto para trata-
miento contrasta con lo observado por Marshall et al16 y Farooq 
et al65, pero es compatible con dos metaanálisis más amplios17,18. 
Asimismo, nuestro hallazgo de ausencia de relación entre la DUP 
y los síntomas positivos en la primera presentación contrasta con 
los hallazgos de Farooq et al65, pero está en línea con otros metaa-
nálisis más grandes que no restringieron los criterios de inclusión 
a países de bajos y medianos ingresos16-18.

No observamos relación entre la DUP y el riesgo de violencia 
previa en el primer contacto con el tratamiento, en contraste con 
el análisis de Large y Nielssen66. Esto podría explicarse por un 
error de unidad de análisis en ese estudio, en el que dos resultados 
diferentes que se derivan de los mismos participantes (riesgo de 
violencia y riesgo de violencia grave) se combinan en un metaaná-
lisis de efectos aleatorios como si fueran medidas independientes.

Fortalezas y limitaciones

Nuestro estudio tiene varias fortalezas, como el hecho de que 
proporciona un análisis exhaustivo de la relación entre la DUP y 
los resultados clínicos, y genera una jerarquía clara de evidencia. 
Realizamos la extracción de datos no solo de los metaanálisis, como 

Figura 6 Resumen de magnitudes del efecto para las relaciones entre la duración de la psicosis no tratada (DUP) y variables categóricas en el seguimiento

Resultado

Remisión

Recaída

Autolesión deliberada

2,16

1,67

1,02

1,70; 2,75

0,92; 3,02

0,74; 1,40

OR IC 95%  Odds ratio entre DUP y resultado (IC 95%)

0,5 1 42

DUP más prolongada,
resultado más desfavorable 

DUP más prolongada,
resultado más favorable 
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es común en las revisiones generales, sino también de los estudios 
primarios en sí, para tratar los problemas de los datos que no se 
distribuyen normalmente, el informe de variables de diferentes 
estadísticas de prueba y la combinación de magnitudes del efecto 
transformadas y no transformadas, que no se abordaron en muchos 
de los metaanálisis anteriores.

A diferencia de análisis previos, utilizamos categorías de resul-
tados y tamaños de efecto comparables. Si bien las fórmulas utili-
zadas requirieron cierta imputación de datos, que puede dar lugar 
a errores o sesgos en la estimación de las magnitudes del efecto, 
consideramos que este enfoque es preferible a la exclusión de estu-
dio relevantes. Los análisis de sensibilidad indicaron que nuestros 
hallazgos fueron sólidos para estas imputaciones de datos, ya que 
ningún resultado se modificó de significativo a no significativo 
después de excluir los estudios cuyos datos fueron imputados, y no 
hubo cambios significativos en la heterogeneidad. Por otra parte, 
examinamos los efectos de la DUP en pacientes sin tratamiento 
previo con antipsicóticos, y hemos demostrado por primera vez 
que las distintas definiciones del criterio de valoración en la DUP 
moderan algunos de los efectos observados.

Encontramos considerable heterogeneidad en nuestros análi-
sis. Sin embargo, utilizamos un modelo de efectos aleatorios que 
es sólido para la heterogeneidad29. El metaanálisis anterior más 
comparable19 también mostró heterogeneidad de moderada a sus-
tancial. La heterogeneidad que encontramos fue mayor, lo que no 
es sorprendente pues incluimos más estudios, incluimos estudios 
independientemente de la duración del seguimiento, preferimos los 
resultados agrupados en lugar de los resultados del espectro de la 
esquizofrenia solo si ambos estaban disponibles, y no se restringió 
el porcentaje de pacientes con esquizofrenia en nuestros criterios 
de inclusión. 

Todos los resultados estadísticamente significativos siguie-
ron siendo significativos después de eliminar los valores atípicos. 
Aparte de la remisión, donde la clase de evidencia se redujo de 
II a III (aunque con un valor p todavía altamente significativo de 
2x10-19), todas las clases de evidencia para hallazgos significativos 
permanecieron sin cambios o aumentaron después de eliminar los 
valores atípicos.

Aunque nuestros análisis adicionales identificaron una serie de 
factores potenciales que contribuyen a la heterogeneidad, persistió 
una heterogeneidad sustancial en la calidad de vida de la primera 
presentación, y en los síntomas positivos de seguimiento y en la 
reducción de los síntomas totales, que no pudimos explicar. Esta 
heterogeneidad residual puede reflejar diferencias en los diseños, 
contextos, resultados y criterios de inclusión de los estudios.

Identificamos problemas metodológicos importantes en los 
metanálisis previos. Doce de ellos tuvieron fallos críticos en su 
estrategia de búsqueda sistemática, ninguno estaba prerregistrado y 
solo el 50% realizó la selección de estudios y la extracción de datos 
de forma independiente por duplicado. Tratamos de atenuar estos 
defectos en la medida de lo posible en nuestro propio metaanálisis, 
mediante el registro previo, llevando a cabo la extracción de todos 
los datos y la selección de estudios por duplicado, y extrayendo 
todos los datos de los estudios primarios para garantizar la fidelidad 
de la extracción de datos. Sin embargo, al igual que con cualquier 
otro metaanálisis y revisión general, nos vimos limitados en cierta 
medida por los defectos metodológicos de los estudios primarios 
y metaanálisis que incluimos.

Dependíamos de los metaanálisis incluidos para identificar los 
estudios primarios y, por lo tanto, es posible que se pasaran por 
alto algunos estudios. Sin embargo, nuestros análisis de “cajón de 

archivos” indicaron que se necesitarían entre 559 y 1.667 estudios 
nulos para anular la relación significativa que observamos en ambos 
puntos de tiempo entre la DUP y los síntomas negativos, lo que 
indica que estos hallazgos son sólidos; aunque también encontra-
mos que algunos otros resultados podrían ser sensibles a futuros 
estudios nulos. Observamos que los tamaños del efecto ajustados 
moderaron el impacto de algunas variables, destacando la necesidad 
de tener en cuenta este aspecto en futuros metaanálisis de la DUP.

Para ser conservadores, clasificamos una muestra que incluía 
a cualquier paciente tratado como muestra medicada, ya que muy 
pocos estudios informaron los resultados por separado según el 
estado de la medicación. Sin embargo, esto puede significar que 
cualquier efecto del tratamiento antipsicótico se diluyó por la inclu-
sión de pacientes no tratados en algunos análisis. Nuestro hallazgo 
de que el tratamiento antipsicótico previo explica la heterogeneidad 
en la relación entre la DUP y los síntomas destaca la importancia 
de realizar estudios futuros en la primera presentación exclusiva-
mente en pacientes sin tratamiento previo con antipsicóticos, o 
informar de los resultados por separado para pacientes medicados 
y sin tratamiento previo.

Problemas conceptuales en la evaluación de la DUP

Encontramos evidencia de que la relación entre la DUP, los 
síntomas negativos y el funcionamiento está influenciada por la 
definición de DUP. Diversos estudios definieron la DUP como el 
tiempo transcurrido desde el inicio de la psicosis hasta el primer 
ingreso. Aunque esto tiene la ventaja de que el ingreso hospitalario 
es una variable sencilla, tiene la desventaja de que depende de la 
organización del servicio de salud. Sin embargo, la DUP definida 
de esta manera mostró la relación más fuerte con los síntomas 
negativos.

Otro aspecto relacionado con la definición de la DUP es lo que 
constituye el tratamiento. En algunos estudios, es la primera dosis 
de medicación antipsicótica. Sin embargo, esto es sujeto de crítica, 
ya que una sola dosis no se considera un tratamiento adecuado79. 
Algunos estudios requirieron 28 días de tratamiento antipsicótico 
o respuesta al tratamiento como criterio de valoración de la DUP 
en lugar del inicio del tratamiento. Los estudios que utilizaron el 
inicio del tratamiento antipsicótico como criterio de valoración de la 
DUP mostraron una relación más fuerte con el resultado funcional 
que los estudios que utilizaron un tratamiento adecuado.

Estos problemas podrían abordarse a través del desarrollo de 
criterios operacionales para la DUP, como se ha logrado tanto con 
la remisión70 como con la resistencia al tratamiento80 en la psicosis.

Siempre se ha evaluado la DUP de forma retrospectiva en 
los estudios disponibles. Esto plantea la posibilidad de sesgo de 
recuerdo, pues los pacientes gravemente psicóticos pueden no 
recordar bien a largo plazo, o pueden otorgar más importancia a 
la transición en su estado mental en comparación con aquellos que 
están menos deteriorados o se han recuperado parcialmente. El 
sesgo de recuerdo también puede ser más probable a medida que la 
DUP se alarga, aunque se necesitarían evaluaciones seriadas de la 
DUP a lo largo de la recuperación clínica para aclarar este aspecto. 
Finalmente, el sesgo de recuerdo puede ser más o menos probable 
con diferentes métodos de verificación de la DUP, o dependiendo 
del punto de partida que se utilice de la DUP. 

La detección más temprana de la psicosis puede alterar los 
resultados porque se cambia la ventana de observación (sesgo de 
tiempo de anticipación). Los pacientes con DUP prolongada pueden 



93World Psychiatry (ed. esp.) 19:1 - Febrero 2021

experimentar la mayor parte de su declive en la función psicosocial 
antes del primer ingreso, mientras que los pacientes con DUP corta 
pueden experimentarlo después de ese ingreso81. Sería útil evaluar 
sistemáticamente este sesgo potencial en estudios futuros. 

Un problema relacionado es la presentación clínica confusa. 
Los síntomas graves y disruptivos aceleran la presentación y, por lo 
tanto, acortan la DUP, lo que podría confundir la relación entre DUP 
y las variables en la primera presentación49. Esto puede explicar en 
parte las relaciones más débiles en nuestros análisis entre la DUP 
y las medidas en la primera presentación en comparación con las 
medidas de seguimiento; y podría ser un problema particular para 
nuestro hallazgo sobre la autolesión deliberada. Sin embargo, como 
la DUP más prolongada se asoció con mayor riesgo de autolesión 
deliberada, este factor de confusión no explica nuestro hallazgo 
y, en todo caso, reduciría la asociación. No obstante, los estudios 
incluidos no estaban bien diseñados para abordar esta cuestión. 
Los análisis futuros deben controlar la gravedad de los síntomas 
en la primera presentación para tener en cuenta este posible factor 
de confusión.

Todos los estudios incluidos fueron observacionales, lo que 
limita inferencias sobre la causalidad. Es posible que una tercera 
variable no cuantificada explique la relación entre la DUP y sínto-
mas positivos, síntomas negativos, remisión y funcionamiento. Los 
ejemplos de posibles variables de confusión incluyen el ajuste y el 
diagnóstico premórbidos. Un metaanálisis de casi 1.400 participan-
tes encontró que la DUP es casi cuatro veces más prolongada en 
sujetos con esquizofrenia que en aquellos con psicosis afectiva34. La 
mayoría de los estudios no informaron los resultados por separado 
para pacientes con psicosis afectiva y no afectiva, pero observamos 
que el diagnóstico fue un moderador importante, con tamaños del 
efecto más grandes para la psicopatología global observados en 
estudios con porcentajes más altos de sujetos con esquizofrenia. 

Además, es importante considerar la posibilidad de una cau-
salidad inversa. Por ejemplo, nuestro hallazgo de que una DUP 
más prolongada se asocia con síntomas negativos más graves en la 
primera presentación podría ser el resultado de síntomas negativos 
anteriores al inicio de la psicosis, que llevan a un primer contacto 
tardío con los servicios de salud y persisten durante el seguimiento, 
ya que muestran poca respuesta al tratamiento77.

Otro tema a tener en cuenta es que muchas de las medidas 
de resultado muestran cierto grado de interrelación. Por ejemplo, 
algunas medidas funcionales incluyen evaluaciones de síntomas, 
y la remisión se define en parte por el grado de los síntomas. Un 
estudio de modelado longitudinal mostró que el efecto de la DUP 
sobre las medidas de resultado funcionales estaba parcialmente 
mediado por los síntomas49. Sería útil determinar si la mejoría de los 
síntomas interviene en la relación entre la DUP y otros resultados. 

Los tamaños del efecto ajustados fueron generalmente más 
pequeños en los estudios incluidos en nuestra revisión, lo que 
plantea la posibilidad de un informe selectivo y la publicación de 
relaciones no corregidas. Detectamos alguna evidencia de esto, con 
evidencia estadísticamente significativa de sesgo de publicación 
en alrededor del 15% de nuestros análisis. Sin embargo, ningún 
resultado cambió de significativo a no significativo, y no se modi-
ficaron las clases de evidencia después de utilizar el método de 
recorte y relleno. 

Es fundamental que la investigación sobre DUP se diseñe y 
analice teniendo en cuenta la causalidad inversa y los factores de 
confusión. Los estudios prospectivos en personas con alto riesgo 
clínico, en los que se pueden obtener medidas antes del inicio del 
primer episodio psicótico, pueden ser un enfoque para abordar 

estos problemas, aunque todavía habrá desafíos incluso con tales 
diseños. Por ejemplo, es poco probable que los pacientes que no se 
relacionan con los servicios, que se espera que tengan la DUP más 
prolongada, participen en estos estudios. Se requerirán esfuerzos 
adicionales para reclutar a estos pacientes y garantizar muestras 
representativas. 

CONCLUSIONES

El concepto de la DUP ha contribuido a un cambio de para-
digma en los servicios de atención a la psicosis, dando lugar al 
establecimiento de redes extensas de equipos de intervención tem-
prana en muchos países11. Nuestros análisis muestran relaciones 
significativas entre una DUP más larga y una serie de resultados 
importantes. La evidencia es muy sugerente para las relaciones 
entre DUP y síntomas positivos, síntomas negativos y posibilidad 
de remisión; y los tamaños del efecto indican que las relaciones 
son clínicamente significativas. Sin embargo, se necesita más evi-
dencia, particularmente en la primera presentación y para algunos 
resultados funcionales.

En investigaciones futuras también se han de investigar los 
mecanismos que pueden subyacer a la relación entre la DUP y 
los desenlaces, explorar el efecto de la DUP en pacientes sin tra-
tamiento antipsicótico previo y efectuar el control para posibles 
factores de confusión, en particular variables interrelacionadas, 
modo de presentación y diagnóstico, para que sea posible hacer 
inferencias más claras sobre la causalidad.
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Aunque el concepto de duelo patológico se remonta al menos 
al Duelo y Melancolía de Freud1, ha habido oposición pública y 
profesional a su reconocimiento como un trastorno mental2-5. Por 
ejemplo, una encuesta internacional online que se realizó en 2015 
sobre las actitudes del público reveló que aproximadamente un 
25% de los encuestados no respaldaba la postura de que el duelo 
pudiera ser un trastorno mental2. Más recientemente, una encuesta 
online sobre la opinión pública en China mostró que casi el 40% 
de los participantes no estaban de acuerdo en que el duelo pudiera 
ser un trastorno mental, incluso en circunstancias como la amenaza 
de daño a sí mismo o a otros4. Se informa que las preocupaciones 
acerca de “patologizar” el duelo tienen su origen en la creencia de 
que todo duelo es normal y que es una respuesta esperada tras la 
muerte de un ser querido. En consecuencia, el diagnóstico de duelo 
patológico se considera equivalente a estigmatizar, medicalizar y/o 
patologizar el amor2-4.

Freud, a quien le preocupaba patologizar el duelo, conceptuó el 
luto (duelo) como una reacción normal y natural a la pérdida de un 
ser querido, e incluso consideró que era necesario superar el duelo 
para adaptarse a la pérdida –el esfuerzo duro, a menudo doloroso, 
que debe hacer un doliente para retirar su apego emocional a la 
persona fallecida. De hecho, Freud consideró que la interferencia 
médica en el “trabajo de duelo” era “desaconsejable, e incluso 
perjudicial”1. Por el contrario, consideró la melancolía (es decir, 
la depresión) como la respuesta patológica al duelo, y señaló que 
este trastorno, no el duelo, representaba un riesgo de suicidio y 
requería atención médica.

Las investigaciones realizadas durante el último cuarto de siglo 
han demostrado, no solo que una pequeña pero sustancial propor-
ción de reacciones al duelo pueden ser graves, incapacitantes y 
perdurar más allá de las expectativas normales; sino que pueden 
responder únicamente al tratamiento de un especialista. Especí-
ficamente, hay estudios que han documentado que determinados 
síntomas de duelo son distintos de los de la depresión relacionada 
con el duelo6-9, tienen correlatos neurobiológicos10 y clínicos11-13 
idiosincrásicos, pueden persistir durante meses o incluso años8,14, 
resultar angustiantes y disfuncionales14-16, y pueden responder úni-
camente a intervenciones específicas17,18. En consecuencia, existe 
una evidencia sustancial y creciente que apoya un síndrome psi-
quiátrico de duelo desadaptativo.

El Grupo de Trabajo sobre Trastornos Asociados al Estrés de la 
CIE-11 encontró la evidencia disponible para el trastorno por duelo 
prolongado (TDP) suficientemente convincente para recomendar su 
reconocimiento como un nuevo trastorno mental19. El DSM-5 había 
incluido el “trastorno de duelo complejo persistente” (PCBD) en la 
sección III (es decir, entre los “trastornos para ulterior estudio”). 
En respuesta a la inclusión del TDP en la CIE y la evidencia acu-
mulada, el Comité Directivo del DSM convocó un taller en junio 
de 2019. Un panel de investigadores invitados presentó sus datos al 
Comité, que concluyó que estos datos apoyaban mover el trastorno 
a la Sección II (es decir, entre los trastornos mentales reconocidos). 
Luego se redactó una serie de criterios provisionales para el TDP, 
y a los investigadores se les asignó la tarea de utilizar los mejores 
datos disponibles para fundamentar los parámetros del algoritmo 
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Aunque el concepto de duelo patológico se remonta al menos hasta “Duelo y Melancolía” de Freud, ha habido oposición a su reconocimiento como un trastorno 
mental distinto. La resistencia ha sido superada por la evidencia que demuestra que los síntomas distintivos del trastorno por duelo prolongado (TDP) -una 
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Yale (N=270), la Universidad de Utrecht (N=163) y la Universidad de Oxford (N=239). Las evaluaciones iniciales se realizaron a los 12-24 meses posteriores a 
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nóstico de TDP según el DSM como la puntuación resumida de síntomas de PG-13-R al inicio del estudio se asociaron significativamente (p<0,05) con síntomas y 
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diagnóstico del TDP, y después evaluar la fiabilidad y validez de 
dicho algoritmo. Los investigadores presentaron sus informes, que 
señalaban que el algoritmo diagnóstico del TDP era óptimo. El 
Comité Directivo publicó posteriormente ese algoritmo de TDP 
online en la página web de la American Psychiatric Association 
(APA) y abrió un periodo para comentarios públicos entre abril y 
mayo de 2020. Después de revisar los informes de investigación 
y los comentarios presentados, el Comité Directivo dio a conocer 
los criterios propuestos, y el 7 de noviembre de 2020, la Asamblea 
de la APA aprobó la inclusión del TDP en el DSM-5-TR (Tabla 1).

A fin de tener en cuenta la preocupación expresada en el comen-
tario público sobre patologizar el duelo normal y diagnosticar un 
trastorno relacionado con el duelo “demasiado pronto” después 
de la muerte, los criterios del DSM-5-TR para el TDP especifican 
que deben transcurrir 12 meses desde la muerte. Este período de 
tiempo contrasta con las guías diagnósticas de la CIE-11 para el 
TDP, que requieren un periodo de 6 meses20. A diferencia de los 
criterios para el PCBD, los criterios del DSM-5-TR para el TDP 
reconocen la posibilidad de aparición tardía de los síntomas a los 12 
meses o incluso más allá de la pérdida. Por otra parte, los criterios 
del TDP requieren que se cumplan tres de los ocho criterios C (en 
comparación con los seis de 12 para el PCBD) para establecer el 
diagnóstico, y se enfocan más en la “añoranza” y la preocupación 
por el finado y menos en la “preocupación por las circunstancias 
de la muerte” –esto último podría ser captado por un diagnós-
tico de trastorno de estrés postraumático (TEPT). Por último, el 
diagnóstico de TDP permite menos combinaciones de síntomas 
para cumplir los criterios en comparación con el diagnóstico de 
PCBD. No se ha publicado un análisis empírico del desempeño 
de estos nuevos criterios del DSM para el TDP, ni se ha evaluado 
el desempeño psicométrico de una escala que corresponda a estos 
criterios diagnósticos.

La escala PG1322 fue introducida en el proceso de desarrollo de 
los criterios diagnósticos para TDP propuestos para su inclusión en 
el DSM-5 y la CIE-118. La escala contiene 13 ítems que se pueden 

utilizar con el doble propósito de evaluar la intensidad del duelo 
de forma continua en una escala dimensional y de diagnosticar 
el TDP de acuerdo con los criterios propuestos. Los elementos 
de la PG13 son un subconjunto de los del Inventario de Duelo 
Complicado - Revisado23, que es una revisión del Inventario de 
Duelo Complicado7. Los ítems incluidos fueron aquellos que se 
calificaban como informativos e imparciales con respecto a género, 
relación con el difunto y tiempo transcurrido desde la pérdida, en 
el análisis de ítems basado en la teoría de la respuesta al ítem, y 
que correspondían a criterios para el TDP propuestos en 20098.

El presente artículo tiene dos objetivos principales. En primer 
lugar, tiene como finalidad introducir y validar la PG-13-R, una 
versión revisada de la escala PG13 que corresponde a los nuevos 
criterios del DSM-5-TR para el TDP. En segundo lugar, tiene como 
objetivo validar estos nuevos criterios del DSM para el TDP. Datos 
procedentes de Estados Unidos (Estudio de Duelo de Yale), Países 
Bajos (Estudio de Duelo de Utrecht) y Reino Unido (Estudio de 
Duelo de Oxford) se utilizaron para evaluar las propiedades psico-
métricas de la PG-13-R, determinar su concordancia con los nuevos 
criterios del DSM para TDP, evaluar la validez predictiva de los 
criterios del DSM y de la PG-13-R, y establecer una puntuación 
umbral en la PG-13-R para identificar el TDP a nivel sindrómico.

MÉTODOS

Conjunto de datos y mediciones

Los datos para evaluar el desempeño de los apartados de la 
PG-13-R y los nuevos criterios del DSM para el TDP provienen 
del Estudio de Duelo de Yale, el Estudio de Duelo de Utrecht y 
el Estudio de Duelo de Oxford. En el Estudio de Duelo de Yale, 
se reclutó a personas en duelo de la comunidad para una prueba 
de campo de criterios de consenso para el TDP8. En el Estudio de 

Tabla 1 Criterios del DSM-5-TR para el trastorno por duelo prolongado

A.	 Fallecimiento, al menos 12 meses antes, de una persona cercana al afligido (en niños y adolescentes, por lo menos 6 meses antes).

B.	 Desde el fallecimiento, ha habido una respuesta de duelo caracterizada por uno o dos de los siguientes criterios, en un grado clínicamente significativo, 
casi todos los días o con más frecuencia durante al menos el último mes:
1.	 Añoranza/nostalgia intensas por la persona fallecida.
2.	 Preocupación con pensamientos o recuerdos de la persona fallecida (en niños y adolescentes la preocupación puede centrarse en las circunstancias de 

la muerte).

C.	 Como resultado de la muerte, al menos 3 de los 8 síntomas siguientes se han experimentado en un grado clínicamente significativo desde el fallecimiento, 
incluyendo casi todos los días o con más frecuencia durante al menos el último mes: 
1.	 Alteración de la identidad (por ejemplo, sentir como si hubiera fallecido parte de uno mismo)
2.	 Fuerte sentimiento de incredulidad sobre la muerte
3.	 Evitar recordatorios de que la persona está muerta (en niños y adolescentes, puede caracterizarse por esfuerzos para evitar recordatorios)
4.	 Dolor emocional intenso (por ejemplo, ira, amargura, pena) relacionado con la muerte
5.	 Dificultad para reintegrarse a la vida después de la muerte (por ejemplo, problemas para relacionarse con amigos, consecución de intereses, 

planificación del futuro)
6.	 Bloqueo emocional (es decir, ausencia o reducción notable en la intensidad de la emoción, sensación de aturdimiento) como resultado de la muerte
7.	 Sensación de que la vida no tiene sentido a consecuencia de la muerte
8.	 Soledad intensa (es decir, sentirse solo o separado de los demás) como resultado de la muerte

D.	 El trastorno causa un malestar clínicamente significativo o un deterioro a nivel social, laboral o en otras áreas importantes de funcionamiento.

E.	 La duración y la gravedad de la reacción de duelo excede claramente las normas sociales, culturales o religiosas esperadas para la cultura y el contexto 
del individuo.

F.	 Los síntomas no se explican mejor como trastorno depresivo mayor, trastorno de estrés postraumático u otro trastorno mental, o son atribuible a efectos 
fisiológicos de alguna sustancia (por ejemplo, medicamentos, alcohol) u otro trastorno médico.

©2020 American Psychiatric Association, todos los derechos reservados. Reproducido con autorización.
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Duelo de Utrecht, los profesionales de atención de salud mental 
reclutaron a sujetos en duelo de la población para analizar el papel 
de los factores cognitivos conductuales en la adaptación al duelo24. 
En el Estudio de Duelo de Oxford, se reclutó una muestra de la 
población en duelo para investigar los recuerdos relacionados con la 
pérdida, las valoraciones y estrategias de afrontamiento relevantes 
para la aparición y la persistencia del TDP25.

En todos los conjuntos de datos, se incluyeron participantes 
con al menos una evaluación a los 12-24 meses posteriores a la 
pérdida. Los participantes sin información sobre los nuevos ítems 
de síntomas del TDP según el DSM fueron excluidos (tasa total 
de pérdida ~5%), lo que resultó en tamaños de muestra de N=270 
(Yale), N=163 (Utrecht) y N=239 (Oxford), para un total de N=672. 
En los participantes con más de una evaluación, se utilizó la primera 
evaluación dentro del marco de tiempo para evaluar los ítems y 
analizar la sensibilidad de umbral. El tiempo medio posterior a la 
pérdida hasta la primera evaluación (T1) fue 16,7±2,6 meses para 
el estudio de Yale, 16,3±3,7 meses para el estudio de Utrecht, y 
14,1±1,7 meses para el estudio de Oxford. Se utilizó la siguiente 

evaluación disponible de los participantes (T2) para el análisis de 
validez externa predictiva, con un desfase de tiempo de 7,4±2,0; 
12,0±0 (fijado por diseño) y 5,3±1,3 meses después de T1 para 
los sujetos de Yale (N=48), Utrecht (N=90) y Oxford (N=35), res-
pectivamente. Todos los estudios fueron aprobados por la junta de 
análisis institucional de cada universidad.

Los tres estudios evaluaron los 10 ítems de síntomas inclui-
dos en los nuevos criterios del DSM para el TDP y la PG-13-R 
(añoranza, preocupación, alteración de la identidad, incredulidad, 
evitación, dolor emocional intenso, dificultad para la reintegra-
ción, entumecimiento emocional, sensación de que la vida no tiene 
sentido y soledad intensa). Estos elementos (preguntas Q3 a Q12 
en la PG-13-R) se clasificaron utilizando una escala de Likert de 
5 puntos que fluctuó de “1 = nada” a “5 = abrumadoramente”. 
En la PG-13-R, los apartados de síntomas se acompañan de tres 
elementos de control que exploran si el encuestado había perdido 
a un ser querido (Q1), cuánto tiempo hace que ocurrió la muerte 
(Q2) y el deterioro asociado con los síntomas anteriores (Q13) 
(ver Figura 1).

Figura 1 MPG-13-Revisada (por H.G. Prigerson, J. Xu y P.K. Maciejewski).

Trastorno por Duelo Prolongado (PG-13-Revisada)

P1. ¿Ha perdido a alguien significativo para usted?    Sí    No

P2. ¿Cuántos meses han transcurrido desde que falleció su ser querido?       Meses

Para cada ítem a continuación, sírvase indicar cómo se siente en la actualidad:

Desde el fallecimiento, o como resultado 
del fallecimiento… No Ligeramente Un poco Bastante Mucho

P3. ¿Siente que extraña o añora a la 
persona que falleció?

P4. ¿Tiene problemas para hacer las cosas 
que normalmente hace porque piensa 
mucho en la persona que falleció?

P5. ¿Se siente confuso sobre su papel en la 
vida o siente como que no sabe ya quién 
es (es decir, siente como si una parte de 
usted hubiera muerto)?

P6. ¿Tiene problemas para creer que la 
persona que falleció realmente se ha ido?

P7. ¿Evita recordatorios de que la persona 
que falleció realmente ya no está?

P8. ¿Siente dolor emocional (como ira, 
amargura, pena) en relación con el 
fallecimiento?

P9. ¿Siente que ha tenido problemas para 
reanudar su vida (por ejemplo, problemas 
para involucrarse con los amigos, buscar 
sus intereses, planear 
el futuro)?

P10. ¿Se siente emocionalmente 
bloqueado o desapegado de los demás?

P11. ¿Siente que la vida no tiene sentido 
sin la persona que falleció?

P12. ¿Se siente solo o triste sin la persona 
fallecida?

P13. Los síntomas antes señalados, ¿han causado 
una alteración importante a nivel social, laboral 
o en otras importantes áreas de funcionamiento?

   Sí    No
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En el estudio de Yale, se exploró más a fondo la aparición de 
TEPT, trastorno depresivo mayor (TDM), trastorno de ansiedad 
generalizada (TAG) y trastorno de pánico, utilizando la Entrevista 
Clínica Estructurada para los Trastornos del Eje I del DSM-IV 
(SCID-I)26; los pensamientos suicidas se evaluaron utilizando la 
Evaluación de la Tendencia Suicida de Yale (YES)27; y se evaluó la 
calidad de vida en ocho dominios (funcionamiento físico, aspectos 
físicos, dolor corporal, salud general, vitalidad, funcionamiento 
social, rol emocional y salud mental) mediante la Encuesta de 
Salud SF-1228.

En el estudio de Utrecht, se evaluaron los síntomas de TEPT 
utilizando el Autoinforme de la Escala de Síntomas de TEPT 
(PSS-SR)29, y los síntomas depresivos según el Inventario de Depre-
sión de Beck (BDI-II)30. En el estudio de Oxford, se evaluaron 
los problemas de salud mental utilizando la Lista de Verificación 
para el Trastorno de Estrés Postraumático del DSM-5 (PCL-5)31, 
el Cuestionario de Salud del Paciente (PHQ-9)32 y la Escala de 
Ajuste Laboral y Social (WSAS)33. 

Análisis estadístico

El desempeño de los ítems para los apartados de síntomas de 
la PG-13-R (Q3-Q12) se evaluó dentro de cada conjunto de datos 
en T1. Esto incluyó inspección de medias y varianzas de los ítems, 
porcentaje de respuestas a nivel sindrómico (puntuación de 4 o 
5), y correlaciones entre cada ítem y el total. Se utilizó la alfa de 
Cronbach de los ítems de síntomas de la PG-13-R para evaluar la 
consistencia interna (fiabilidad) de la escala.

Se realizó un análisis factorial de los componentes principales 
para cada conjunto de datos en T1 a fin de evaluar la dimensiona-
lidad del constructo de los síntomas de duelo (Q3-Q12). En cada 
conjunto de datos, los valores propios obtenidos de los datos de 
los elementos de síntomas PG-13-R reales se compararon con los 
obtenidos a partir de datos aleatorios simulados (análisis paralelo)34. 

La validez externa de la puntuación de síntomas de la PG-13-R 
de 10 ítems en T1, sin incluir el ítem de incapacidad (Q13), se eva-

luó mediante sus asociaciones con otras mediciones de salud psi-
cológica y conductual concomitantes (T1, validez concomitante) y 
de seguimiento (T2, validez predictiva) dentro de cada conjunto de 
datos, incluyendo mediciones de depresión, estrés postraumático, 
tendencia suicida, calidad de vida y deterioro funcional. Las aso-
ciaciones con variables dicotómicas se estimaron como odds ratios 
(OR) mediante regresión logística; las asociaciones con variables 
continuas se evaluaron con coeficientes de correlación de Pearson.

La puntuación total en la PG-13-R para los ítems de síntomas 
puede fluctuar de 10 a 50. El umbral óptimo fue la puntuación de 
síntomas que tuvo el máximo grado de acuerdo (estadística kappa) 
con el cumplimiento de los criterios de síntomas B y C para el TDP 
de acuerdo con el DSM en cada conjunto de datos. Se consideró 
que la puntuación media de umbral de máximo acuerdo en todos 
los conjuntos de datos era la puntuación umbral óptima general de 
síntomas en la PG-13-R. 

Las asociaciones entre la puntuación umbral diagnóstica dicotó-
mica en PG-13-R más los tres criterios de control (es decir, pérdida, 
sincronización, deterioro), así como el diagnóstico de TDP según el 
DSM con los resultados de salud mental y conductual al inicio y en 
el seguimiento, se estimaron como OR utilizando regresión logística.

Se utilizaron coeficientes phi para determinar asociaciones 
entre TDP y otros trastornos mentales diagnosticados (por ejemplo, 
TDM, TEPT, TAG, en los datos de Yale). Se utilizaron los coefi-
cientes de correlación de Pearson para determinar la estabilidad 
del TDP y estos otros trastornos mentales entre T1 y T2.

Se realizaron análisis estadísticos para los estudios de Yale, 
Utrecht y Oxford, utilizando los programas SAS (versión 9.4), R 
(versión 3.6.2) y SPSS (versión 24), respectivamente.

RESULTADOS

En la Tabla 2 se resumen las características demográficas de 
las tres muestras del estudio. La muestra de Yale era de mayor 
edad (edad media: 61,8±13,5 años) que la de Utrecht (edad media: 
56,2±13,3 años) y la de Oxford (edad media: 46,9±13,3 años). 

Tabla 2 Características de la muestra para los tres estudios de duelo

Estudio de Yale 
(N=270)

Estudio de Utrecht 
(N=163)

Estudio de Oxford 
(N=239)

Edad, años (media±DE) 61,8±13,5 56,2±13,3 46,9±13,3

Tiempo transcurrido desde la pérdida, 
meses (media±DE)

16,7±2,6 16,3±3,7 14,1±1,7

Género, N (%)

Masculino 67 (24,9) 44 (27,0) 50 (20,9)

Femenino 202 (75,1) 119 (73,0) 189 (79,1)

Nivel máximo de educación, N (%)

Escuela primaria/secundaria 103 (38,3) 102 (62,6) 55 (23,0)

Preuniversitaria/universidad 166 (61,7) 61 (37,4) 184 (77,0)

Relación con el fallecido, N (%)

Pareja/cónyuge 219 (83,6) 128 (78,5) 71 (29,7)

Otra 43 (16,4) 35 (21,5) 168 (70,3)

Causa de la muerte, N (%)

Natural 251 (94,0) 151 (92,6) 218 (91,2)

No natural 16 (6,0) 12 (7,4) 21 (8,8)
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Las tres muestras eran principalmente femeninas (73,0 a 79,1%) 
y la mayoría sobrevivió a una muerte por causas naturales (en 
comparación con causas no naturales como suicidio, homicidio 
o accidentales) (>90%). Las muestras de Yale y Oxford tenían 

niveles educativos más altos (universitario o superior >60%) que 
la muestra de Utrecht (universitario o superior <40%). 

En la Tabla 3 se presentan las puntuaciones medias para cada 
ítem de síntomas en la PG-13-R en T1. Fluctuaron de 1,3 a 2,9 en 

Figura 2 Autovalores del análisis factorial de componentes principales para los ítems de síntomas en la PG-13-R y comparación con autovalores del 
análisis paralelo (mediana de 100 replicaciones de datos aleatorios simulados) para los tres estudios
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Tabla 4 Validez concomitante y predictiva de la puntuación de síntomas en la PG-13-R (excluyendo la incapacidad)

Puntuación de síntomas en PG-13-R (suma de 10 ítems) en T1

Resultado concomitante (T1) Resultado predictivo (T2)

Estudio de Yale N % OR p N % OR p

Trastorno de estrés postraumático (TEPT) 270 1,5 1,23 0,007 48 2,1 n.e.

Trastorno depresivo mayor (TDM) 270 5,9 1,16 <0,001 48 4,2 n.e.

Trastorno de ansiedad generalizada (TAG) 270 3,3 1,24 <0,001 48 6,3 1,26 0,032

TEPT, TDM o TAG 270 8,1 1,18 <0,001 48 8,3 1,57 0,033

Evaluación de Tendencia Suicida de Yale (YES): 
por lo menos una respuesta positiva

269 17,5 1,18 <0,001 48 18,8 1,13 0,032

Estudio de Yale N media±DE r p N media±DE r p

SF-12: Funcionamiento físico 269 5,1±1,3 –0,10 0,109 48 4,7±1,7 0,10 0,518

SF-12: Aspectos físicos 270 3,5±0,8 –0,12 0,048 48 3,3±0,9 –0,05 0,715

SF-12: Dolor corporal 270 4,5±0,9 –0,24 <0,001 48 4,4±1,0 –0,10 0,513

SF-12: Salud general 270 3,6±1,0 –0,25 <0,001 48 3,6±1,1 –0,21 0,162

SF-12: Vitalidad 270 2,6±1,3 –0,42 <0,001 48 2,4±1,3 –0,23 0,110

SF-12: Funcionamiento social 270 4,3±1,0 –0,41 <0,001 48 4,4±1,0 –0,13 0,373

SF-12: Rol emocional 270 3,6±0,7 –0,45 <0,001 48 3,6±0,7 –0,42 0,003

SF-12: Salud mental 270 7,4±2,0 –0,60 <0,001 48 7,3±2,1 –0,61 <0,001

Estudio de Utrecht N media±DE r p N media±DE r p

PSS-SR 158 31,4±8,4 0,77 <0,001 85 26,3±6,5 0,68 <0,001

BDI-II 153 34,6±8,8 0,75 <0,001 82 31,1±7,8 0,53 <0,001

BDI-II: Tendencia suicida (ítem 9) 161 1,2±0,4 0,34 <0,001 90 1,2±0,4 0,29 0,005

Estudio de Oxford N media±DE r p N media±DE r p

PCL-5 239 23,5±17,8 0,78 <0,001 35 20,7±16,8 0,53 0,001

PHQ-9 239 8,9±7,1 0,68 <0,001 35 7,8±7,1 0,60 <0,001

PHQ-9: Tendencia suicida (ítem 9) 239 0,4±0,8 0,52 <0,001 35 0,3±0,8 0,55 0,001

WSAS 237 12,8±9,4 0,77 <0,001 35 11,5±9,7 0,64 <0,001

OR, odds ratio; SF-12, Formulario Breve-12 sobre los Resultados Médicos; PSS-SR, Autonotificación en la Escala de Síntomas del TEPT; BDI-II, Inventario de Depresión 
de Beck; PCL-5, Lista de Verificación del Trastorno de Estrés Postraumático para el DSM-5; PHQ-9, Cuestionario de Salud del Paciente-9; WSAS, Escala de Ajuste 
Laboral y Social; n.e., no estimado.
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el estudio de Yale; de 1,9 a 3,8 en el estudio de Utrecht; y de 1,8 
a 3,2 en el estudio de Oxford. En general, la mayor parte de las 
medias de los ítems se localizaron alrededor del centro del rango, 
lo que indica una variabilidad deseable. Los ítems de evitación 
(Q7) y preocupación (Q4) fueron poco frecuentes en el estudio de 
Yale, en el que las puntuaciones medias en general fueron bajas. 
Las varianzas para la mayoría de los ítems en los conjuntos de 
datos fueron razonablemente elevadas, lo que confirma la capacidad 
discriminativa de la escala.

En todos los estudios, los ítems de síntomas en la PG-13-R se 
combinaron bien (alfa de Cronbach = 0,83 para Yale; 0,90 para 
Utrecht; 0,93 para el estudio de Oxford) (Tabla 3). Este análisis 
reveló que la eliminación del ítem de evitación en cada uno de 
los tres conjuntos de datos dio lugar a la misma alfa de Cronbach 
general, o a una mejor (alfa eliminada = 0,84; 0,91; 0,93; para el 
estudio de Yale, Utrecht y Oxford, respectivamente). De manera 
similar, aunque todos los demás ítems tuvieron altas correlaciones 
de cada ítem respecto al total (r ≥0,50; 0,56 y 0,69; para los tres 

conjuntos de datos, respectivamente), el ítem de evitación fue una 
excepción, con correlaciones más bajas de cada ítem respecto al 
total (r=0,25; 0,33 y 0,52; respectivamente).

Como se muestra en la Figura 2, el análisis factorial de com-
ponentes principales en combinación con el análisis paralelo para 
cada conjunto de datos respaldó la conclusión de que los síntomas 
de duelo en la PG-13-R representan una construcción unidimen-
sional. De hecho, en cada conjunto de datos, surgió un solo factor 
cuyo valor propio era sustancialmente mayor que 1 y mayor de lo 
que cabría esperar. Este factor primario explicó el 40,3%; 53,5% 
y 61,8% de la varianza en los estudios de Yale, Utrecht y Oxford, 
respectivamente.

Los resultados en la Tabla 4 respaldan la validez externa de 
la puntuación de síntomas en la PG-13-R, sin incluir el ítem de 
deterioro (Q13). Las puntuaciones de síntomas de PG-13-R en T1 
se asociaron significativamente con los diagnósticos o sintomato-
logía de TEPT, TDM y/o TAG y con los pensamientos suicidas, 
tanto de forma concomitante (p<0,001) como de forma predictiva 

Tabla 5 Validez concomitante y predictiva del diagnóstico de trastorno de duelo prolongado (TDP) utilizando una puntuación umbral de síntomas de 
30 en la PG-13-R e incluyendo la discapacidad

Diagnóstico de TDP en T1 basado en la puntuación umbral en la PG-13-R

Resultado concomitante (T1) Resultado predictivo (T2)

Estudio de Yale N OR p N OR p

Trastorno de estrés postraumático (TEPT) 270 54,00 0,001 48 n.e.

Trastorno depresivo mayor (TDM) 270 18,98 <0,001 48 n.e.

Trastorno de ansiedad generalizada (TAG) 270 15,26 <0,001 48 28,00 0,014

TEPT, TDM o TAG 270 20,77 <0,001 48 63,00 0,002

Evaluación de Tendencia Suicida de Yale (YES): 
por lo menos una respuesta positiva

269 3,71 0,012 48 9,25 0,028

Estudio de Yale N r p N r p

SF-12: Funcionamiento físico 269 –0,05 0,433 48 0,10 0,509

SF-12: Aspectos físicos 270 –0,08 0,216 48 0,03 0,857

SF-12: Dolor corporal 270 –0,24 <0,001 48 0,00 0,992

SF-12: Salud general 270 –0,17 0,006 48 –0,14 0,351

SF-12: Vitalidad 270 –0,29 <0,001 48 –0,20 0,183

SF-12: Funcionamiento social 270 –0,34 <0,001 48 0,00 0,992

SF-12: Rol emocional 270 –0,38 <0,001 48 –0,31 0,034

SF-12: Salud mental 270 –0,30 <0,001 48 –0,38 0,007

Estudio de Utrecht N r p N r p

PSS-SR 158 0,48 <0,001 85 0,39 <0,001

BDI-II 153 0,47 <0,001 82 0,39 <0,001

BDI-II: Tendencia suicida (ítem 9) 161 0,18 0,024 90 0,19 0,070

Estudio de Oxford N r p N r p

PCL-5 239 0,51 <0,001 35 0,58 <0,001

PHQ-9 239 0,45 <0,001 35 0,59 <0,001

PHQ-9: Tendencia suicida (ítem 9) 239 0,54 <0,001 35 0,79 <0,001

WSAS 237 0,49 <0,001 35 0,52 0,001

OR, odds ratio; SF-12, Formulario Breve-12 sobre los Resultados Médicos; PSS-SR, Autonotificación en la Escala de Síntomas del TEPT; BDI-II, Inventario de Depresión 
de Beck; PCL-5, Lista de Verificación del Trastorno de Estrés Postraumático para el DSM-5; PHQ-9, Cuestionario de Salud del Paciente-9; WSAS, Escala de Ajuste 
Laboral y Social; n.e., no estimado.
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(p<0,05), en los datos de Yale, Utrecht y Oxford. Las puntuaciones 
de síntomas en la PG-13-R se asociaron significativamente con los 
dominios de calidad de vida de la salud mental y emocional más 
desfavorables, tanto de forma concomitante como predictiva en 
los datos de Yale (p<0,005), y con dificultades de ajuste laboral y 
social tanto de forma concomitante como predictiva en los datos 
de Oxford (p<0,001).

Las puntuaciones de umbral de los síntomas en la PG-13-R de 
29, 32 y 30 maximizaron la concordancia con el cumplimiento de 
los criterios de síntomas del DSM para el TDP en los datos de los 
estudios de Yale (kappa=0,77), Utrecht (kappa=0,86) y Oxford 
(kappa=0,89), respectivamente. En general, una puntuación umbral 
de síntomas de 30 optimizó la concordancia con el cumplimiento 
de los criterios de síntomas para el TDP según el DSM en los tres 
conjuntos de datos (kappa ≥0,70 en todos los conjuntos de datos).

Los resultados en la Tabla 5 ilustran que el empleo de una pun-
tuación umbral de síntomas de 30 en la PG-13-R en combinación 
con el criterio de deterioro demostró una validez externa excelente. 

La prevalencia del TDP utilizando la puntuación en PG-13-R ≥30 
en T1, incluida la incapacidad, fue del 6,3%; 16,6% y 11,3%; 
para las muestras de Yale, Utrecht y Oxford, respectivamente. Los 
diagnósticos de TDP basados en el umbral de la PG-13-R en T1 
se asociaron significativamente (p<0,05) con los diagnósticos o 
sintomatología de TEPT, TDM y/o TAG y con tendencias suicidas 
en los datos de Yale, Utrecht y Oxford, de forma concomitante 
y predictiva (excepto para la tendencia suicida en el estudio de 
Utrecht, en que la asociación fue significativa solo de forma con-
comitante). Los diagnósticos de TDP basados en umbrales de la 
PG-13-R se asociaron significativamente con dominios de calidad 
de vida de rol emocional y salud mental más desfavorables, tanto de 
forma concomitante como predictiva en los datos de Yale (p<0,05), 
y con dificultades de adaptación laboral y social tanto de forma 
concomitante como predictiva en los datos de Oxford (p≤0,001).

Los resultados de la Tabla 6 muestran que el diagnóstico de 
TDP en el DSM demostró una excelente validez externa. La pre-
valencia de TDP utilizando los criterios del DSM en T1 fue del 

Tabla 6 Validez concomitante y predictiva de los nuevos criterios diagnósticos del DSM para el trastorno de duelo prolongado (TDP)

Diagnóstico de TDP en T1 según el DSM

Resultado concomitante (T1) Resultado predictivo (T2)

Estudio de Yale N OR p N OR p

Trastorno de estrés postraumático (TEPT) 270 7,73 0,087 48 n.e.

Trastorno depresivo mayor (TDM) 270 10,25 0,001 48 n.e.

Trastorno de ansiedad generalizada (TAG) 270 14,00 0,001 48 43,00 0,008

TEPT, TDM o TAG 270 10,13 <0,001 48 129,00 0,002

Evaluación de Tendencia Suicida de Yale (YES): 
por lo menos una respuesta positiva

269 1,61 0,486 48 19,00 0,017

Estudio de Yale N r p N r p

SF12: Funcionamiento físico 269 0,00 0,965 48 0,05 0,737

SF-12: Aspectos físicos 270 –0,02 0,805 48 0,15 0,316

SF-12: Dolor corporal 270 –0,14 0,024 48 0,03 0,828

SF-12: Salud general 270 –0,09 0,134 48 –0,25 0,086

SF-12: Vitalidad 270 –0,20 0,001 48 –0,31 0,032

SF-12: Funcionamiento social 270 –0,32 <0,001 48 –0,05 0,760

SF-12: Rol emocional 270 –0,28 <0,001 48 –0,38 0,008

SF-12: Salud mental 270 –0,19 0,002 48 –0,45 0,001

Estudio de Utrecht N r p N r p

PSS-SR 158 0,48 <0,001 85 0,39 <0,001

BDI-II 153 0,47 <0,001 82 0,39 <0,001

BDI-II: Tendencia suicida (ítem 9) 161 0,20 0,011 90 0,19 0,070

Estudio de Oxford N r p N r p

PCL-5 239 0,48 <0,001 35 0,58 <0,001

PHQ-9 239 0,43 <0,001 35 0,59 <0,001

PHQ-9: Tendencia suicida (ítem 9) 239 0,54 <0,001 35 0,79 <0,001

WSAS 237 0,48 <0,001 35 0,52 0,001

OR, odds ratio; SF-12, Formulario Breve-12 sobre los Resultados Médicos; PSS-SR, Autonotificación en la Escala de Síntomas del TEPT; BDI-II, Inventario de Depresión 
de Beck; PCL-5, Lista de Verificación del Trastorno de Estrés Postraumático para el DSM-5; PHQ-9, Cuestionario de Salud del Paciente-9; WSAS, Escala de Ajuste 
Laboral y Social; n.e., no estimado.



104 World Psychiatry (ed. esp.) 19:1 - Febrero 2021

4,4%; 15,3% y 10,9% para las muestras de Yale, Utrecht y Oxford, 
respectivamente. Los diagnósticos de TDP según el DSM en T1 
se asociaron de forma significativa (p<0,05) con los diagnósticos 
o cuadros sintomáticos de TEPT, TDM y/o TAG de forma conco-
mitante y predictiva en los datos de Yale, Utrecht y Oxford. Curio-
samente, en la muestra de Yale, los diagnósticos de TDP según el 
DSM se asociaron en grado significativo con la tendencia suicida 
de forma predictiva (en T2) pero no de forma concomitante (en 
T1). Los diagnósticos de TDP según el DSM se asociaron signifi-
cativamente con dominios de calidad de vida de menor vitalidad, 
rol emocional y salud mental, tanto de manera concurrente como 
predictiva, en los datos de Yale (p<0,05), y con dificultades de ajuste 
laboral y social, tanto de manera concurrente como predictiva en 
los datos de Oxford (p≤0,001). 

En los datos de Yale (T1, N=270), el diagnóstico de TDP según 
el DSM resultó diferente al de TEPT (phi=0,12), TDM (phi=0,25) 
y TAG (phi=0,26). La estabilidad temporal (correlación T1, T2; 
N=48) fue máxima para el TDP según el DSM (r=0,86; p<0,001), 
significativa para el TDM (r=0,31; p=0,030) y no significativa para 
el TAG (r=-0,07; p=0,653). No pudimos estimar la estabilidad tem-
poral para el TEPT porque ningún participante con datos en T2 
cumplió con los criterios para el TEPT en T1 (y solo un participante 
del estudio cumplió los criterios para el TEPT en T2). 

DISCUSIÓN

Los resultados del análisis de datos de los estudios de duelo 
independientes de Yale, Utrecht y Oxford sugieren que los criterios 
diagnósticos en PG-13-R y TDP en DSM-5-TR poseen caracterís-
ticas de desempeño deseables. Los síntomas fueron uniformemente 
más altos en la muestra de Utrecht, lo que no es sorprendente 
puesto que esta muestra se reclutó a través de profesionales de salud 
mental. En los tres conjuntos de datos, el ítem de preocupación se 
notificó con poca frecuencia a nivel de síndromes. Esto fue más 
notorio en los datos de Yale, donde se encontró el ítem preocupa-
ción a nivel sindrómico en <3% de la muestra. Una prevalencia tan 
baja es una propiedad no deseable para un ítem “control”, lo que 
sugiere que podría haber sido preferible tener solo “añoranza” en 
el criterio B para TDP en el DSM. 

El ítem de menor rendimiento en todos los conjuntos de datos 
fue “evitar recordatorios de que el fallecido está muerto”. Las corre-
laciones ítem-total para este ítem fueron las más bajas de todos los 
ítems examinados, y el alfa de Cronbach mejoró en los conjuntos 
de datos de Yale y Utrecht cuando se eliminó el ítem de evitación. 
Puede darse el caso de que la evitación sea más una función de 
miedo, con raíces en el trauma psicológico, que una función de 
dolor, con raíces en una alteración del apego. Alternativamente, 
puede ser necesario revisar el ítem para enfocarse en qué aspecto 
de la pérdida se evita (p. ej., evitar los recordatorios de la muerte 
como un evento puede ser más una respuesta de estrés traumático; 
mientras que evitar los recordatorios de que el fallecido realmente 
ya no está, puede ser más relevante para el duelo alterado). Se 
necesitan estudios futuros para confirmar si el ítem de evitación 
debe mantenerse, revisarse o descartarse.

De acuerdo con la elevada consistencia interna de los ítems de 
síntomas en la PG-13-R, los análisis factoriales revelaron que la 
escala es unidimensional. Estos resultados son consistentes con 
los notificados para el Inventario de Duelo Complicado7 y su ver-
sión holandesa35, y para la PG13 original8 y las versiones sueca89, 
china37, portuguesa38 y muchas otras traducidasp.ej.39. Aunque algu-

nos estudios han mostrado múltiples factores en este conjunto de 
síntomas de duelo40, estas excepciones solo se produjeron en mues-
tras altamente comórbidas que buscaron y recibieron tratamiento 
y en un estudio de una familia militar, no en las muestras basadas 
en la comunidad. La preponderancia de la evidencia respalda la 
naturaleza unidimensional del cuadro sintomático del TDP según 
se observó en los tres estudios analizados aquí. 

Debido a que solo los datos de Yale incluyeron entrevistas 
clínicas estructuradas que generaron diagnósticos de trastornos 
mentales, solo se pudieron utilizar estos datos para evaluar la 
superposición de TDP con otros trastornos y comparar la estabi-
lidad del diagnóstico a lo largo del tiempo. Los resultados demos-
traron una superposición mínima entre TDP y los diagnósticos 
competitivos (es decir, TEPT, TDM y TAG) (phi=0,12-0,26), lo 
que sugiere su distinción con respecto a los trastornos mentales 
ya incluidos en la Sección II del DSM. Además, el diagnóstico de 
TDP resultó notablemente estable entre las evaluaciones T1 y T2 
con aproximadamente 7,4 meses de diferencia (r=0,86; p<0,001), 
y mucho más estable que el TDM (r=0,31; p=0,030) o el TAG 
(r=-0,07; p=0,653). Estos resultados sugieren que el TDP llena 
un vacío de diagnóstico dejado por otros trastornos mentales 
secundarios al duelo. Además, muestran que es probable que el 
TDP no remita con el paso del tiempo y requiera un tratamiento 
especializado. 

En lo que respecta a la validez concomitante y predictiva, pri-
meramente procuramos determinar si la intensidad de los síntomas 
de TDP por sí sola (excluyendo el deterioro, criterio D del DSM) 
predeciría la angustia y la disfunción. La puntuación de síntomas 
en la PG-13-R resultó ser altamente predictiva del malestar y la 
disfunción concomitantes y futuros, indicando que la gravedad de 
estos síntomas en sí es patológica incluso sin “hacer trampas” al 
requerir el cumplimiento de un criterio de deterioro.

A continuación, tratamos de determinar la puntuación umbral 
de estos síntomas que optimizaba la concordancia con el cumpli-
miento de los criterios de síntomas B y C para el TDP en el DSM. 
Encontramos que la puntuación 30 de síntomas en la PG-13-R 
era la puntuación umbral óptima en los tres conjuntos de datos. 
Por último, evaluamos y comparamos la validez concomitante y 
predictiva de diagnósticos para el TDP utilizando la puntuación 
diagnóstica umbral en la PG-13-R y, por separado, utilizando los 
criterios B y C del DSM, cada uno en combinación con el cum-
plimiento del criterio de deterioro. Los resultados indicaron que 
ambos tenían un desempeño extremadamente satisfactorio para 
predecir comportamientos y resultados sustanciales de mala adap-
tación actuales y futuros. 

Una fortaleza de este estudio fue el uso de tres muestras de 
cohortes de duelo independientes basadas en la comunidad. Una 
posible debilidad fue el hecho de que la redacción de las preguntas 
de la PG-13-R fue ligeramente diferente en los tres estudios. La 
muestra de Utrecht estaba uniformemente más angustiada que las 
muestras de Yale y Oxford, lo cual es comprensible dado que los 
participantes de Utrecht fueron reclutados a través de profesionales 
de atención de salud mental, que son quienes tenían más proba-
bilidades de encontrar personas afligidas en duelo. Las muestras 
de Yale y Utrecht estaban compuestas predominantemente por 
personas viudas, lo que no fue el caso de la muestra de Oxford 
(~80% a ~30%, respectivamente). Con respecto a la etnia, las 
tres muestras consistieron casi en su totalidad en personas de 
etnia caucásica. 

En conclusión, tres muestras independientes basadas en la 
comunidad mostraron que la PG-13-R es una herramienta fiable 
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para evaluar los síntomas de duelo en una escala dimensional. 
Una puntuación de síntomas de 30 o más en la PG-13-R identifica 
el cuadro sintomático de TDP a nivel sindrómico. La puntuación 
dimensional de síntomas en la PG-13-R y el diagnóstico de TDP 
utilizando la puntuación de síntomas umbral de 30 en la PG-13-R 
más el criterio de deterioro, y el diagnóstico de TDP utilizando los 
nuevos criterios del DSM-5-TR predicen la angustia y la disfun-
ción persistentes. En consecuencia, los criterios de la PG-13-R y 
del nuevo DSM-5-TR para el TDP parecen ser medidas fiables y 
válidas para la clasificación de personas en duelo con respuestas 
mal adaptadas. Se requiere mayor investigación en un futuro para 
confirmar su desempeño psicométrico en muestras étnicamente 
más diversas.
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Las asociaciones causales entre experiencias psicológicamente 
traumáticas durante la infancia y/o adolescencia –en lo sucesivo 
denominadas “trauma del desarrollo” (TD)– y la psicopatología 
adulta fueron propuestas en el siglo XIX por Breuer y Freud1. Estas 
teorías fueron elaboradas por Ferenczi2, quien sugirió que el abuso 
sexual en la infancia podía dar lugar a síntomas psicóticos en el 
adulto. Después de estas primeras conceptualizaciones, y a pesar 
de factores de confusión no medidos, hay evidencia observacional 
consistente que indica que las personas que experimentan TD tienen 
mayor riesgo de psicosis posteriormente3-7. 

Los metaanálisis indican que las probabilidades de experimen-
tar un trastorno psicótico son aproximadamente tres veces más altas 
en supervivientes adultos de TD, en comparación con aquellos que 
no han experimentado TD; siendo el riesgo de desarrollar psicosis 
asociada con TD atribuido a la población general del 33%6,8. Es 
importante destacar que la asociación entre TD y psicosis durante la 
edad adulta es poco probable que sea el resultado de una causalidad 
inversa o de correlaciones pasivas gen-ambiente9. Desde el punto de 
vista clínico, los adultos supervivientes de TD con psicosis tienen 
una afección más grave y más probabilidades de ser hospitaliza-
dos que las personas con psicosis que no han experimentado TD, 
lo que indica la necesidad urgente de mejorar los resultados del 
tratamiento en esta población10,11.

Por consiguiente, existe evidencia clara de que el TD se asocia 
con un aumento del riesgo y de la gravedad de la psicosis, pero 
se carece de comprensión sobre los procesos o vías involucrados. 
Aunque se han logrado avances recientes en nuestro conocimiento 
acerca de las secuelas biopsicosociales del TD12, sigue habiendo un 
vacío en la comprensión de cómo los síntomas psicóticos surgen 
después del TD. Esta es una barrera para el desarrollo de medidas 
preventivas secundarias que sean eficaces en supervivientes adultos 
de TD, y de tratamientos para supervivientes con psicosis13.

Varias líneas de evidencia respaldan el punto de vista de que 
los fenómenos de tipo trastorno de estrés postraumático (TEPT) 
se asocian con síntomas psicóticos en adultos supervivientes de 
TD con psicosis14-20. Los cambios inducidos por el estrés en el 
procesamiento de la información durante la exposición a un trauma 
psicológico pueden dar lugar a fragmentos de recuerdos altamente 
emocionales que carecen de datos en el contexto temporoespacial y 
sensorial que normalmente estarían presentes en el procesamiento 
de la memoria episódica no traumática21. El resurgimiento de estos 
recuerdos mal integrados puede subyacer en las alucinaciones rela-
cionadas con el trauma. 

Algunos procesos adicionales que pueden estar involucrados 
incluyen disociación, hiperexcitación, evitación e inestabilidad del 
estado de ánimo. La disociación es un término general que se utiliza 
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Experimentar un trauma psicológico durante la infancia y/o adolescencia se asocia con un mayor riesgo de psicosis en la edad adulta. Sin embargo, carecemos de 
un conocimiento claro sobre cómo el trauma del desarrollo induce vulnerabilidad a los síntomas psicóticos. Comprender los procesos psicológicos involucrados 
en esta asociación es crucial para el desarrollo de intervenciones preventivas y mejores tratamientos. Buscamos revisar sistemáticamente la literatura y combinar 
los hallazgos utilizando técnicas metaanalíticas para establecer los roles potenciales de los procesos psicológicos en las asociaciones entre trauma del desarrollo 
y experiencias psicóticas específicas (es decir, alucinaciones, delirios y paranoia). Veintidós estudios cumplieron con nuestros criterios de inclusión. Encontramos 
roles mediadores de síntomas de disociación, desregulación emocional y trastorno de estrés postraumático (TEPT) (evitación, aturdimiento e hiperexcitación) 
entre el trauma del desarrollo y las alucinaciones. También hubo evidencia de un papel mediador de los esquemas negativos, es decir, construcciones mentales de 
significados, entre el trauma del desarrollo y los delirios, así como con la paranoia. Muchos estudios realizados hasta la fecha han sido de una calidad deficiente, 
y el campo está limitado por la investigación en su mayoría transversal. Nuestros hallazgos sugieren que puede haber distintas vías psicológicas desde el trauma 
del desarrollo hasta los fenómenos psicóticos en la edad adulta. Los clínicos deben preguntar cuidadosamente a las personas con psicosis sobre su historial de 
trauma del desarrollo, y evaluar a los pacientes con dichos antecedentes para determinar si presentan síntomas de disociación, desregulación emocional y TEPT. 
Es necesaria una investigación bien realizada con diseños prospectivos, que incluya la evaluación neurocognitiva, para comprender completamente los mecanismos 
biopsicosociales subyacentes a la asociación entre trauma del desarrollo y psicosis.

Palabras clave: Trauma del desarrollo, síntomas psicóticos, infancia, adolescencia, delirios, alucinaciones, paranoia, trastorno de estrés postraumático, disocia-
ción, procesos psicológicos.

(Bloomfield MAP, Chang T, Woodl MJ, Lyons LM, Cheng Z, Bauer-Staeb C, et al. Psychological processes mediating the association between developmental 
trauma and specific psychotic symptoms in adults: a systematic review and meta-analysis. World Psychiatry 2021;20:107–123)
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para designar reacciones como desapego (p. ej., despersonalización 
y desrealización) y compartimentación (es decir, supresión de pen-
samientos y emociones)22. Se ha propuesto que la disociación tenga 
un papel inicial adaptativo (defensivo) en respuesta a las experien-
cias traumáticas como parte de la respuesta aguda al estres23,24. Sin 
embargo, es probable que el desapego peritraumático interfiera con 
la codificación del material y, por lo tanto, afecte la calidad de la 
memoria y distorsione los significados22. Es más, se ha propuesto 
que la hiperexcitación y la evitación aumentan la vulnerabilidad 
a la psicosis a través de una mayor anticipación a las amenazas25. 
La inestabilidad emocional también puede crear un entorno mental 
en el que surjan creencias y experiencias psicóticas26. Por ejemplo, 
las crisis de ansiedad que se producen ante estímulos ambientales, 
por lo demás neutrales, pueden verse como signos de amenaza, 
lo que induce a la búsqueda de significado y atribución a agentes 
externos, resultando en paranoia. 

También hay otros factores que pueden complicar el proce-
samiento del TD. Estos se relacionan con esquemas (es decir, 
construcciones mentales de significados) aprendidos a través de 
experiencias de trauma, como las creencias negativas sobre uno 
mismo y las creencias de que el entorno es peligroso e incontrola-
ble. Pueden estar involucrados en la evolución de las experiencias 
psicóticas; por ejemplo, al influir en el contenido de alucinaciones 
y/o creencias delirantes27-29.

En conjunto, es probable que estos procesos resulten aún más 
en aislamiento social, pudiendo exacerbar la sospecha hacia otros 
y el pensamiento paranoide a través de un aprendizaje de seguridad 
social deficiente. Por último, y muy importante, la posibilidad de 
que surjan complejidades adicionales al experimentar abuso por 
parte de una figura de apego, lo que puede estar asociado con 
dificultades en la regulación emocional y las relaciones interper-
sonales30.

La mayoría de las investigaciones hasta la fecha han investi-
gado las relaciones entre trauma y síntomas psicóticos en general, 
en lugar de en dominios específicos de los síntomas psicóticos. 
Comprender los procesos psicológicos asociados con síntomas 
psicóticos específicos en el contexto del TD tiene el potencial de 
dar lugar a tratamientos mejorados, incluyendo tanto psicoterapias 
como farmacoterapias.

Por consiguiente, buscamos revisar sistemáticamente estudios 
en los que se han investigado procesos psicológicos en relación 
con el TD y dominios de síntomas psicóticos específicos (es decir, 
alucinaciones, delirios y paranoia) en adultos. También combina-
mos conjuntos de hallazgos utilizando técnicas metaanalíticas a fin 
de contribuir más a esta revisión del estado actual indicando si los 
procesos psicológicos investigados son estadísticamente signifi-
cativos en los estudios y cuantificando la magnitud de sus efectos.

MÉTODOS

Esta revisión sistemática y metaanálisis se registró previamente 
en PROSPERO (número de registro CRD42018112883).

Criterios de inclusión y estrategias de búsqueda

Se incluyeron estudios que investigaron el papel de los procesos 
psicológicos potencialmente subyacentes en la asociación entre TD 
y dominios de síntomas psicóticos específicos en la edad adulta. 
Incluimos todos tipo de muestras clínicas y comunitarias. Defini-

mos TD teniendo como base la pérdida de un progenitor, el maltrato 
y la victimización en la infancia (incluido abuso sexual, físico y 
emocional y bullying), y la negligencia. Excluimos estudios que: 
a) no medían síntomas y/o experiencias psicóticos específicos, pero 
analizaban síntomas psicóticos en su conjunto (p. ej., puntuación 
total en una escala de síntomas psicóticos como la PANSS –Escala 
de Síndrome Positivo y Negativo–); b) no distinguían entre trauma 
experimentado en la infancia o la edad adulta; c) únicamente exa-
minaban procesos neurobiológicos sin medición de los procesos 
psicológicos; o d) no estaban disponibles en inglés.

Realizamos una búsqueda sistemática en PubMed, Web of 
Science y PsycINFO. Utilizamos términos de búsqueda que estaban 
relacionados con la psicosis (p. ej., “psicosis” y “esquizofreni*”) 
para identificar estudios en los que se investigaban experiencias 
psicóticas en poblaciones sintomáticas, en riesgo y asintomáticas. 
Utilizamos términos de búsqueda que incluían “alucinac*”, “deli-
rio*”, “paranoi*” y “negativo” para identificar estudios de síntomas 
psicóticos específicos. Utilizamos términos que incluían “abuso 
físico”, “abuso emocional”, “abuso psicológico”; “abuso sexual”, 
“negligencia”, “molest*”, “acoso”, “acosado”, y “bully*” para 
identificar estudios sobre TD. Utilizamos términos que incluían 
“mecanismo”, “mediad*”, “proceso*” y “modelo” para identifi-
car estudios que analizaban mecanismos potenciales entre TD y 
psicosis. No se aplicaron restricciones en la fecha de las publica-
ciones. Las listas de referencias de estudios relacionados obtenidos 
mediante esta búsqueda se revisaron de forma manual para identi-
ficar más estudios relevantes.

Después de probar la herramienta de búsqueda y extracción de 
datos, la búsqueda final se llevó a cabo el 26 de agosto de 2020. 
Cada etapa de selección y extracción de datos fue completada por 
dos revisores independientes, y las discrepancias se resolvieron 
con un tercer revisor.

Evaluación de la calidad y solidez de la evidencia 

Utilizamos la escala de evaluación de la calidad de Newcast-
le-Ottawa para evaluar la calidad metodológica y el riesgo de 
sesgo31. En resumen, cada estudio se califica en función de tres 
criterios generales: selección de los grupos de estudio; comparabili-
dad de los grupos; y determinación de la exposición o resultado de 
interés. Una puntuación de 7 o más para los estudios de casos-con-
troles y de cohortes, y de 6 o más para los estudios transversales, 
es indicativa de “buena” calidad y control de sesgos. Dos revisores 
aplicaron la herramienta de forma independiente y resolvieron las 
discrepancias mediante discusión con un tercer revisor. Como se 
trata de un área poco investigada, se incluyeron todos los estudios 
independientemente de la calificación de calidad. 

Se utilizó la guía del Centro Oxford para la Medicina basada 
en la Evidencia - Niveles de Evidencia, para asignar un nivel de 
evidencia a cada estudio, con el fin de facilitar el desarrollo de 
recomendaciones clínicas generales32. Esta herramienta propor-
ciona una jerarquía de diseños de estudios de 1 a 5, según la cual 
un número más bajo indica un mayor nivel de evidencia. 

Metaanálisis

Cuando se dispuso de tres o más estudios que investigaban el 
mismo proceso de mediación psicológica para la misma experiencia 
psicótica y/o síntoma, se buscó combinar conjuntos de hallazgos 
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mediante técnicas metaanalíticas. Se realizaron los metanálisis 
utilizando el comando ‘metan’ en Stata (versión 15) que utiliza 
un modelo de efectos aleatorios.

Se estimó la magnitud del efecto de cada estudio calculando la d 
de Cohen y los intervalos de confianza (IC) del 95%. Se excluyeron 
del metaanálisis los estudios que notificaron magnitudes de efecto 
que no se pueden convertir a la d de Cohen. Las magnitudes de 
efecto agrupadas fueron ponderadas con base en las magnitudes 
de los IC. Evaluamos la heterogeneidad analizando las estadísticas 
de χ2 e I2. Se realizaron análisis de sensibilidad de tipo Jack-Knife 
descartando de forma individual cada estudio y volviendo a realizar 
los metaanálisis.

RESULTADOS

Revisión sistemática 

Características de los estudios

Identificamos 22 estudios en los que se investigaron fenómenos 
psicológicos asociados con TD y dominios de síntomas psicóticos, 
publicados entre 2011 y 2020. En cada estudio se evaluó de forma 
retrospectiva el TD durante la edad adulta con base en la autonoti-
ficación, y todos excepto uno33 fueron estudios de mediación. En 
la Figura 1 se presentan los detalles del proceso de selección en 
nuestro organigrama PRISMA.

Los 22 estudios incluyeron 24.793 participantes en total, de 
los cuales 1.639 provenían de muestras sintomáticas y 23.154 de 

muestras asintomáticas (Tabla 1). Las poblaciones sintomáticas 
constaban de pacientes con diagnóstico de esquizofrenia, trastorno 
esquizoafectivo, trastorno psicótico, trastorno bipolar, depresión, 
psicosis recurrente, psicosis de primer episodio y los clasificados 
bajo la categoría de riesgo ultra elevado para desarrollar psicosis, 
así como aquellos con alucinaciones auditivas que tenían un diag-
nóstico relacionado con psicosis.

De los trabajos incluidos, uno fue un estudio de cohortes, siete 
fueron estudios de casos-controles y catorce fueron estudios trans-
versales. En diez estudios se utilizaron entrevistas clínicas junto 
con cuestionarios de autoinforme26,33,36,43-45,47,48,52,53, en uno se utilizó 
una tarea de detección de señal para evaluar la propensión a las 
alucinaciones52, y en otro se utilizó un escenario de realidad virtual 
para evaluar la paranoia46.

Evaluación de la calidad y la fortaleza de la evidencia

En la Tabla 2 se presenta una descripción detallada de la calidad 
metodológica de los estudios según la Escala de Newcastle Ottawa. 
Entre los estudios que cumplieron los criterios de “buena” calidad, 
hubo dos estudios de casos-controles34,52, un estudio de cohortes47 
y dos estudios transversales33,43.

En lo referente al nivel de evidencia, los estudios incluidos fluc-
tuaron de nivel 2a hasta 3b. Dos estudios tuvieron el mayor nivel de 
evidencia. El primero fue un estudio prospectivo con buenas tasas 
de seguimiento a los tres meses (84,7%) que incluyó una muestra 
sintomática reclutada de clínicas psiquiátricas ambulatorias y que 
utilizó entrevistas clínicas47. En el segundo se analizaron datos de 
encuestas nacionales de 2000 y 2007 realizadas en Reino Unido 

Figura 1 Organigrama PRISMA

Registros identificados
a través de la búsqueda

en bases de datos
(N=1.316)

Registros identificados
a través de la búsqueda

en las listas de referencias
(N=19)

Registros después de
excluir duplicados

(N=1.204)

Estudios que cumplieron
los criterios de inclusión

(N=22)

Artículos completos excluidos
                 (N=122) 

• No trauma del desarrollo
• No medida de síntomas
   psicóticos específicos
• No participantes adultos 

Artículos completos
evaluados para elegibilidad

(N=144)

Registros identificados
(N=1.335)

Duplicados eliminados
(N=131)

Registros excluidos
(N=1.060)
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sobre morbilidad psiquiátrica, que incluyeron un seguimiento de 
18 meses de una submuestra de la encuesta de 2000, y utilizaron 
medidas evaluadas por los clínicos y autoadministradas26. Solo uno 
de esos estudios se calificó como de “buena” calidad utilizando 
nuestros criterios de evaluación de la calidad47.

Identificamos varias limitaciones metodológicas en los estudios 
incluidos. Aunque cuatro de ellos eran prospectivos26,43,44,47, en todos 
excepto en uno de ellos se realizaron evaluaciones en puntos de 
tiempo únicos y, por lo tanto, proporcionaron datos transversales. 
Los estudios restantes fueron todos retrospectivos y realizaron 
evaluaciones solo en un momento determinado. Por otra parte, 
todos los estudios excepto uno47 tenían tasas de seguimiento defi-
cientes. Aunque en todos los estudios se utilizaron instrumentos 
psicométricos validados, más de la mitad se basó únicamente en 
escalas autoadministradas. Además, en varios estudios se utilizaron 
métodos de reclutamiento que pueden limitar la generalización: en 
tres se reclutaron muestras asintomáticas utilizando el muestreo 
en cadena (snowballing)40,41,53, en tres se reclutaron muestras sin-
tomáticas a través de los coordinadores de casos36,40,41, y en tres 
se utilizaron muestras de conveniencia que incluyó, por ejemplo, 
anuncios en clínicas35,36,39.

Clasificamos los estudios en grupos de orden superior para 
permitir el examen del papel de los diferentes procesos psicológicos 
en las asociaciones entre síntomas psicóticos y TD. Basándonos en 
nuestra búsqueda, utilizamos los siguientes grupos: disociación, 
cuadro sintomático de TEPT, esquemas y sistemas de creencias, 
fenómenos obsesivo-compulsivos, desregulación emocional, apego 
y cognición social. Los resultados de los estudios se subdividieron 
posteriormente en las diferentes experiencias psicóticas analiza-
das, es decir, alucinaciones, delirios y paranoia. En la Figura 2 se 
presenta una descripción visual de los hallazgos.

Métodos estadísticos utilizados 

En diez estudios se ut i l izaron anál is is  de media-
ción34,35,37,38,42,48-50,52,53, en uno se utilizó gráficos acíclicos dirigi-
dos33, en tres estudios se adoptaron modelos de trayectoria40,41,46, 
en cuatro se utilizaron modelos de regresión26,39,43,45, y en uno se 
aplicó un análisis de redes44. De estos solo en seis35,39,43,45,50,53 se 
tuvieron en cuenta posibles factores de confusión en sus análisis.

Disociación

Hubo evidencia convergente, también derivada de estudios 
de alta calidad, de que los procesos disociativos intervienen en 
la relación entre el trauma infantil y las alucinaciones en la edad 
adulta37,42,43,47,48,52. Este hallazgo fue consistente en diferentes 
muestras sintomáticas43,47,48,52 y asintomáticas37,42. En un estudio 
de alta calidad43 se analizaron los tipos de fenómenos disociati-
vos, resaltando la despersonalización y la desrealización como 
particularmente importantes, más que la amnesia disociativa, o 
la absorción e implicación imaginativa. Este estudio se llevó 
a cabo como parte de un estudio longitudinal más grande que 
evaluó los síntomas al inicio y a los 3, 6, 12 y 24 meses de 
seguimiento. Sin embargo, los resultados se notificaron solo a 
partir del seguimiento de 3 meses, y no se presentaron las tasas 
de seguimiento ni los resultados de otras sesiones. Al analizar 
experiencias específicas de TD, hubo evidencia de muestras sinto-
máticas y asintomáticas de que la disociación mediaba la relación 

entre el abuso sexual en la infancia y las alucinaciones auditivas 
en la edad adulta42,43,52.

En lo que respecta a los delirios, un estudio prospectivo de 
cohortes de gran calidad47 con buenas tasas de seguimiento mostró 
evidencia de una relación dosis-respuesta entre el TD y los delirios 
en la edad adulta, y la disociación medió parcialmente en esta 
relación. Sin embargo, aunque en otros estudios se notificaron 
asociaciones entre TD, delirios y disociación, no se observaron 
efectos mediadores43,48. No identificamos estudios en los que se 
investigara la relación entre disociación y paranoia. 

Síntomas de TEPT

Hubo evidencia en dos estudios de que los síntomas de TEPT 
mediaban la asociación entre el abuso sexual en la infancia y las 
alucinaciones auditivas en la edad adulta43,45. En un estudio se 
utilizaron datos obtenidos como parte de la encuesta nacional del 
Reino Unido en 2007 sobre morbilidad psiquiátrica45, mientras 
que en otro se utilizaron datos recopilados como parte de un estu-
dio longitudinal más grande43. La evitación, el aturdimiento y la 
hiperexcitación mediaron esta asociación, pero no los recuerdos 
traumáticos intrusivos43.

En otros estudios se investigó la evitación de la experiencia y 
la mala atribución externa (una forma de error de monitoreo de la 
fuente en que las sensaciones o pensamientos internos se atribuyen 
a una fuente externa, es decir, algo visto u oído), aunque tuvieron 
limitaciones metodológicas. La evitación de la experiencia medió 
parcialmente la relación entre abuso sexual y alucinaciones40,41. En 
un estudio se observó el papel de la mala atribución externa de los 
recuerdos intrusivos postraumáticos, como los flashbacks, en la 
relación entre TD y alucinaciones en la edad adulta36. Los adultos 
con psicosis que habían experimentado TD no mostraron mayor 
atribución incorrecta externa que los que no tenían experiencia de 
TD o controles sanos sin trauma36.

Desregulación emocional y afecto

En nueve estudios se analizó el posible rol mediador de varia-
bles asociadas con la desregulación emocional26,33,35,39,43-45,50,51, dos 
de los cuales utilizaron datos de la misma muestra26,33. Hubo evi-
dencia, también de un estudio de alta calidad, de que los síntomas 
emocionales, incluida la ansiedad y la depresión, mediaban en la 
asociación entre experiencias de TD y alucinaciones en la edad 
adulta33,44,51, aunque esto no se observó en todos los estudios45,50. 
En un estudio hubo un efecto indirecto de la gravedad del TD 
sobre la angustia relacionada con la voz a través de un contenido 
de voz negativo50.

También se ha investigado el papel de la inestabilidad afectiva 
específicamente sobre las alucinaciones auditivas. En un estudio26 
se analizaron datos obtenidos de encuestas nacionales del Reino 
Unido realizadas en 2000 y 2007 sobre la morbilidad psiquiátrica. 
La inestabilidad afectiva predijo de forma significativa las aluci-
naciones después de abuso sexual en la infancia, y medió en una 
cuarta parte de la asociación entre abuso sexual en la infancia y 
alucinaciones auditivas en la edad adulta. 

En lo que respecta a los delirios, se identificó una vía afectiva 
entre el trauma en la infancia y los síntomas psicóticos durante la 
edad adulta en un estudio prospectivo que utilizó un análisis de 
redes; y la ansiedad, fue el factor mediador más importante entre 
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abuso sexual en la infancia y delirios durante la edad adulta, aunque 
no se refirieron tasas de seguimiento44.

En dos estudios, uno en una muestra sintomática44 y otro en 
una muestra subclínica39, se observó que la ansiedad mediaba la 
relación entre TD y paranoia en etapas posteriores de la vida. Estos 
efectos pueden ser específicos de malos tratos del adulto al niño, 
ya que la ansiedad no medió la relación entre al acoso por com-
pañeros y la paranoia en un estudio diferente, que estuvo limitado 
por su muestra de conveniencia de estudiantes universitarios35. 
No obstante, la depresión (y las creencias negativas sobre uno 
mismo) mediaron específicamente entre experiencias de agresión 
indirecta en la infancia y paranoia en la edad adulta35. También se 
ha observado evidencia del papel mediador de la depresión entre 
TD y paranoia en algunos otros estudios de alta calidad39,43,51. Un 
estudio reciente que analizó datos de las encuestas nacionales de 
morbilidad psiquiátrica del Reino Unido de 2000 y 2007, utilizando 
un modelo gráfico acíclico dirigido bayesiano, no encontró respaldo 
para los roles mediadores de la depresión, ni de la ansiedad ni de 
los trastornos del sueño, en la relación entre la victimización por 
acoso y las ideas persecutorias en la edad adulta, sugiriendo en 
cambio que éstas se encuentran causalmente aguas abajo de las 
ideas persecutorias33. En otro estudio se observó un papel potencial 
de la inestabilidad afectiva en la asociación entre abuso sexual 
en la infancia y las ideas persecutorias en la edad adulta26. En 
conjunto, estos estudios sugieren que la depresión, la ansiedad y 
la inestabilidad emocional pueden asociarse con mayor riesgo de 
paranoia después de determinados tipos de TD. 

Esquemas, creencias y creencias metacognitivas

Un esquema es una constelación dinámica de cogniciones, 
sentimientos y motivaciones. En lo referente a los delirios, hubo 

evidencia de un estudio de alta calidad43 de que la relación entre 
el abuso emocional en la infancia y los delirios en la edad adulta 
estaba mediada por otras creencias negativas, en lugar de creen-
cias negativas sobre uno mismo. Hubo evidencia de alta calidad 
de que los esquemas negativos del yo y los demás mediaban la 
asociación entre TD, abuso emocional y negligencia en particular, 
y paranoia en la edad adulta34,43,53. Se observó evidencia de menor 
calidad sobre el papel de las creencias en un “mundo justo” en el 
desarrollo de la paranoia53. 

En una muestra asintomática, el esquema de abandono medió 
la relación entre abuso emocional en la infancia y alucinaciones 
auditivas en la edad adulta37. En el mismo estudio, los esquemas de 
sometimiento y vulnerabilidad intervinieron en la asociación del 
abuso emocional y sexual con las alucinaciones auditivas, aunque 
esto fue explicable por la disociación37.

Se han investigado también las creencias metacognitivas, como 
las relacionadas con la pérdida de control y el peligro de los pen-
samientos, así como las medidas de confianza cognitiva, necesi-
dad de control y autoconciencia cognitiva. Cuando se combinaron 
con factores estresantes posteriores, estas creencias metacognitivas 
negativas mediaron parcialmente la relación entre TD y alucina-
ciones41. Sin embargo, estos estudios fueron de menor calidad. 
No identificamos estudios en que se investigara la relación entre 
creencias metacognitivas y paranoia.

Fenómenos del espectro obsesivo-compulsivo

Datos obtenidos mediante la encuesta nacional del Reino Unido 
de 2007 sobre morbilidad psiquiátrica fueron utilizados para inves-
tigar la relación entre abuso sexual en la infancia, síntomas obsesi-
vo-compulsivos y alucinaciones verbales auditivas. En este estudio, 
las compulsiones, pero no las obsesiones, mediaron parcialmente 

Figura 2 Panorama de los hallazgos de la revisión sistemática (las flechas continuas representan rutas de mediación respaldadas por evidencia convergente 
de más de un estudio; las flechas discontinuas representan rutas de mediación respaldadas por un solo estudio) 
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la relación entre abuso sexual en la infancia y alucinaciones ver-
bales auditivas en la edad adulta45. No se investigó la paranoia ni 
los delirios en la edad adulta como resultados en este estudio, ni 
en ninguno de los demás.

Apego y procesos sociales

Hubo cierta evidencia de que las alteraciones del apego des-
empeñan un papel mediador en la relación entre el trauma en la 
infancia y las experiencias psicóticas durante la edad adulta37,49,51, 
aunque estos estudios no fueron evaluados como de alta calidad. El 
apego ansioso se ha asociado con una mayor gravedad y angustia 
en relación con las alucinaciones auditivas49. Además, los esquemas 
de abandono, posiblemente relacionados con el apego temprano, 
mediaron la relación entre el abuso emocional y la propensión a 
las alucinaciones auditivas en la edad adulta37.

Hubo alguna evidencia de especificidad del rol mediador de 
los tipos de apego en la relación entre tipos de trauma y alucina-
ciones. Por ejemplo, el apego ansioso medió parcialmente en la 
relación entre abuso sexual en la infancia y alucinaciones en la edad 
adulta, mientras que el apego evitativo medió en la relación entre 
estar cautivo o amenazado con un arma durante el desarrollo y las 
alucinaciones en la edad adulta51. Sin embargo, cuando el modelo 
estadístico incluyó medidas de la depresión, los efectos mediadores 
del apego ansioso y evitativo se redujeron significativamente, y dejó 
de ser significativo el efecto del apego ansioso sobre la asociación 
entre abuso sexual en la infancia y alucinaciones en la edad adulta.

El apego evitativo y ansioso medió la asociación entre una 
variedad de TD y paranoia en la edad adulta51. Se observó la asocia-
ción más potente para el apego ansioso y evitativo como mediador 
entre la negligencia en la infancia y la paranoia en la edad adulta. 
Estos hallazgos también se han ampliado al acoso, cuya gravedad 
se asoció significativamente con pensamientos paranoides a una 
edad posterior, y esta asociación fue mediada por la sensibilidad 
interpersonal46. 

Un estudio más reciente con una muestra asintomática no 
encontró respaldo para el modelo de sensibilidad al rechazo en la 
asociación entre el acoso y el pensamiento paranoico en la edad 
adulta, y en cambio demostró que las creencias negativas de uno 
mismo y la depresión mediaban entre las experiencias de acoso en 
la infancia, específicamente de agresión indirecta, y el pensamiento 
paranoide en la edad adulta35. Este estudio también mostró que otras 
creencias negativas mediaban entre la agresión verbal directa en la 
infancia y los pensamientos paranoides en la edad adulta.

Metaanálisis 

Efectuamos metaanálisis del papel de las siguientes relaciones 
mediadoras para las que estuvieron disponibles tres o más estudios: 
disociación y alucinaciones37,42,47,48,52, otras creencias negativas y 
paranoía35,39,53, y desregulación emocional y alucinaciones26,33,45,50. 
Aunque en cinco estudios se investigó el rol mediador entre el 
cuadro sintomático del TEPT y las alucinaciones36,39,41,43,45, no se 
pudieron extraer en dos de los estudios las magnitudes del efecto 
de los mediadores individuales36,41.

Debido al bajo número de publicaciones, incluimos estudios en 
nuestro metaanálisis independientemente de la calidad o el riesgo 
de sesgo. En la Figura 3 se muestra una descripción visual de los 
hallazgos.

Disociación y alucinaciones

Los cinco estudios en que se investigó la disociación como 
mediador de la psicosis demostraron que predecía positivamente 
las alucinaciones posteriores a TD37,42,47,48,52. Se excluyó del metaa-
nálisis un estudio de alta calidad debido a que informaron de mag-
nitudes del efecto como cocientes de tasas de incidencia, que no 
se pudieron convertir directamente a la d de Cohen según la infor-
mación proporcionada47.

El metaanálisis indicó que la disociación es un mediador esta-
dísticamente significativo de la relación entre TD y alucinaciones en 
la edad adulta (d de Cohen agrupada=0,35; IC 95% agrupado: 0,25-
0,45; ver Figura 4). Hubo una alta heterogeneidad entre los estudios 
(I2=71,8%). El análisis de sensibilidad reveló que ningún estudio 
afectaba significativamente la magnitud del efecto agrupado.

Esquemas, creencias y paranoia

De los tres estudios incluidos en el metaanálisis35,39,53, en dos 
se informó de hallazgos indicativos de que otras creencias nega-
tivas mediaban la asociación entre TD e ideas paranoides en la 
edad adulta35,53. Aunque otro estudio de alta calidad incluido en 
la revisión sistemática34 también respaldó el rol mediador de los 
esquemas negativos entre el maltrato infantil y la paranoia de la 
edad adulta, se excluyó del metaanálisis debido a que se enfocaba 
en esquemas del yo en lugar de esquemas sobre los demás.

El metaanálisis indicó que otras creencias negativas no son un 
mediador estadísticamente significativo entre TD y paranoia en la 
edad adulta (d de Cohen agrupada=0,02; IC 95% agrupado: -0,04 
a 0,09; ver Figura 5), con una heterogeneidad relativamente baja 
entre los estudios (I2=48,1%).

Desregulación emocional y alucinaciones

En cuatro estudios se investigó el rol mediador de la desregu-
lación emocional en el desarrollo de alucinaciones después de la 
exposición a TD. En dos estudios se informaron hallazgos de que 
la inestabilidad emocional mediaba el desarrollo de alucinaciones 
auditivas26,33. Uno de estos estudios se excluyó del metaanálisis 
debido a que se emplearon gráficos acíclicos dirigidos que estima-
ban las relaciones causales de una forma que no se pudo convertir 
en magnitud del efecto de la d de Cohen33. En otros dos estudios 
se observó que la depresión no tenía un rol mediador entre el TD y 
las alucinaciones verbales auditivas o la angustia relacionada con 
la voz en la edad adulta45,50.

El metaanálisis indicó que la desregulación emocional es un 
mediador estadísticamente significativo entre el trauma durante 
el desarrollo y las alucinaciones auditivas en la edad adulta (d de 
Cohen agrupada=0,06; IC 95% agrupado: 0,02-0,10; ver Figura 
6). Sin embargo, hubo alta heterogeneidad entre los estudios 
(I2=85,8%). Un estudio45 tuvo un tamaño de muestra sustan-
cialmente mayor (N=5.788) y un IC del 95% más pequeño que 
otros, y se le asignó un peso del 75,84%. Como resultado, el 
tamaño del efecto combinado fue casi igual al informado por 
este estudio. El análisis de sensibilidad reveló que un estudio 
afectaba significativamente el tamaño del efecto combinado26. 
Su eliminación alteró el tamaño del efecto agrupado para que 
no fuera significativo (d de Cohen combinada=0,022; IC 95% 
agrupado: -0,021 a 0,066).
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Síntomas de TEPT y alucinaciones

En cinco estudios se investigó el papel mediador de los sín-
tomas de TEPT entre TD y alucinaciones en la edad adulta. Solo 
en un estudio se investigó el cuadro sintomático de TEPT en su 
conjunto45; en otros cuatro estudios se investigaron síntomas espe-
cíficos de TEPT, como evitación de la experiencia38,43, intrusiones 
relacionadas con el trauma38,43, atribución externa incorrecta36,41, 
hiperexcitación postraumática43 y verguenza38. Las magnitudes del 
efecto extraídas de los tres estudios38,43,45 fueron incluidas en el 
metaanálisis. Se excluyó un estudio debido a su uso de un modelo 

de análisis de trayectoria que combinó dificultades en la vida con 
traumatismo durante el desarrollo41. Se excluyó otro estudio debido 
a que no se comunicaron las magnitudes del efecto36.

El metaanálisis indicó que los síntomas de TEPT, en gene-
ral, son un mediador estadísticamente significativo entre TD y 
alucinaciones en la edad adulta (d de Cohen agrupada=0,12; 
IC 95% agrupado: 0,07-0,17; ver Figura 7). Sin embargo, hubo 
una alta heterogeneidad general entre los estudios (I2=84,6%) 
y entre subgrupos. Los análisis de sensibilidad revelaron que 
ningún estudio afectó significativamente a la magnitud del efecto 
combinada.

Figura 3 Panorama de los hallazgos convergentes de estudios de alta calidad y metaanálisis (las flechas delgadas indican trayectorias respaldadas por evi-
dencia de estudios de gran calidad, las flechas gruesas indican trayectorias respaldadas por metaanálisis, además de estudios de alta calidad). La magnitud 
del efecto (ES) se informa como d de Cohen
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Figura 4 Metaanálisis de la disociación como mediador entre el trauma del desarrollo y las alucinaciones en la edad adulta. Los tamaños de los cuadrados 
grises representan los pesos de la magnitud del efecto (ES) como d de Cohen según el tamaño de la muestra; las líneas horizontales indican IC del 95%; 
el diamante representa la ES general y los IC del 95%
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DISCUSIÓN

En la primera revisión sistemática y metaanálisis de fenóme-
nos psicológicos que potencialmente intervienen en las relaciones 
entre TD y dominios de síntomas psicóticos específicos, encontra-
mos evidencia de que la disociación, los síntomas de TEPT y la 
desregulación emocional se asocian con alucinaciones. También 
observamos algunos datos que respaldan asociaciones de esquemas 
negativos con paranoia y delirios.

Las principales limitaciones de los estudios existentes radican 
en la confianza en las medidas de autoinforme de DT obtenidas en 
la edad adulta y las medidas de autoinforme de psicopatología. Es 
importante destacar que, puesto que el trabajo aquí presentado se 

basa en estudios transversales, no podemos hacer inferencias en 
torno a la temporalidad de los fenómenos investigados y los efectos 
causales entre las variables. Por consiguiente, todavía es posible 
que los síntomas psicóticos específicos puedan mediar el efecto del 
trauma sobre los fenómenos psicológicos descritos. Esto resalta la 
necesidad de realizar estudios longitudinales. 

Interpretación de los resultados

Nuestros resultados amplían modelos anteriores sobre los 
mecanismos subyacentes a la psicosis después de un trauma54. 
El experimentar trauma psicológico se asocia con la disociación, 

Figura 5 Metaanálisis de otras creencias negativas como mediador entre el trauma del desarrollo y la paranoia en la edad adulta. Los tamaños de los 
cuadrados grises representan los pesos de la magnitud del efecto (ES) como d de Cohen según el tamaño de la muestra; las líneas horizontales indican IC 
del 95%; el diamante representa la ES general y los IC del 95%
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Figura 6 Metaanálisis de desregulación emocional como mediador entre el trauma del desarrollo y las alucinaciones en la edad adulta. Los tamaños de 
los cuadrados grises representan los pesos de la magnitud del efecto (ES) como d de Cohen según el tamaño de la muestra; las líneas horizontales indican 
IC del 95%; el diamante representa la ES general y los IC del 95%
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que se considera que funciona como un mecanismo automático de 
afrontamiento (defensa)55. El hallazgo de que la disociación puede 
ser un factor mediador entre TD y alucinaciones es consistente con 
la investigación sobre trauma y alucinaciones de voces5,56,59, aunque 
no todos los autores están de acuerdo60. De hecho, hay evidencia 
longitudinal de que las experiencias disociativas en la infancia se 
asocian con alucinaciones auditivas posteriores61. Se ha sugerido 
que la disociación puede contribuir a la aparición de alucinaciones a 
través de la disminución de la capacidad de un individuo para juzgar 
la realidad de las experiencias internas, posiblemente una forma de 
error de atribución de fuente48,62. En este contexto, los recuerdos 
de trauma no integrados pueden atribuirse externamente a “voces” 
más que a “memoria”63. De hecho, hay evidencia reciente de que la 
disociación puede ser un marcador de comorbilidad de psicosis con 
TEPT64. Otra posibilidad es que el escuchar voces en el contexto 
del trauma sea de carácter disociativo más que psicótico. En este 
contexto, las experiencias de voces son componentes disociados 
o repudiados del yo que resultan del trauma65. 

El TD puede alterar la regulación de las emociones y la reactivi-
dad al estrés, incluso en individuos que experimentan psicosis66-68. 

Nuestro hallazgo de que la desregulación emocional desempeña 
un rol mediador en las alucinaciones y la paranoia está en línea 
con el modelo de anticipación de amenazas58,59. Los mecanismos 
plausibles incluyen sensibilización a factores ambientales estresan-
tes69 y la hiperactividad del eje hipotalámico-hipofisario-suprarrenal 
(HPA). Se observa una mayor sensibilidad al estrés en todo el espec-
tro de la psicosis, incluidas poblaciones asintomáticas70, individuos 
con riesgo ultraelevado de psicosis71; y poblaciones sintomáticas 
con trastorno psicótico67. Se ha visto que la hiperactividad del eje 
HPA precede al inicio del trastorno psicótico72, y está asociada 
tanto con actividad dopaminérgica anormal como con cambios 
estructurales en el cerebro73. Asimismo, hay evidencia convergente 
de que el TD produce alteraciones en la conectividad estructural y 
de redes en y entre regiones clave que intervienen en la memoria y 
el procesamiento emocional, como el hipocampo, la amígdala y la 
corteza cingulada anterior12. Estos relatos son consistentes con los 
modelos de procesamiento de información, en los que los cambios 
cerebrales inducidos por el TD dan lugar a un mayor procesamiento 
impulsado por la amígdala, una integración deficiente del procesa-
miento de la información y más experiencias anómalas74.

Figura 7 Metaanálisis de síntomas de trastorno de estrés postraumático (TEPT) como mediador entre el trauma del desarrollo y las alucinaciones en la 
edad adulta. Los tamaños de los cuadrados grises representan los pesos de la magnitud del efecto (ES) como d de Cohen según el tamaño de la muestra; 
las líneas horizontales indican IC del 95%; los diamantes representan la ES general y los IC del 95%
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Nuestro hallazgo de que los síntomas de TEPT están implicados 
en la relación entre TD y alucinaciones se puede interpretar a la luz 
de los modelos dominantes de TEPT21,75. En condiciones normales, 
la información perceptiva, emocional y espaciotemporal es codifi-
cada como un engrama contextual integrado (representación), que 
luego se percibe como ocurrido en el pasado cuando se activa la 
memoria. En condiciones traumáticas, la información perceptiva 
y emocional se codifica como representaciones sensoriales que no 
se han integrado y carecen de información espaciotemporal. Los 
recuerdos del trauma se almacenan como fragmentos no integrados, 
que son propensos a la recuperación involuntaria y se vuelven a 
experimentar de una forma emocionalmente cruda (sin procesar) 
en el aquí y ahora. Tal relato es compatible con los hallazgos de 
que el contenido alucinatorio está temáticamente vinculado con la 
experiencia traumática5,54,76-78. Dentro de este marco, una memoria 
traumática intrusiva puede malinterpretarse de una forma psicótica 
(es decir, la memoria traumática es la experiencia anómala que se 
valora incorrectamente). El fracaso de la prueba de la realidad es 
una secuela común en pacientes con TEPT79, y las alucinaciones 
y delirios se consideran un signo de esto80. 

La posibilidad de que el PTSD y la psicosis en el contexto 
del TD hayan compartido mecanismos subyacentes es consistente 
con la evidencia de estudios de neuroimagen que indican que hay 
regiones del cerebro, incluyendo hipocampo, amígdala y corteza 
prefrontal, implicadas en el TEPT81, y que la estructura y el fun-
cionamiento de estas regiones difieren entre adultos supervivientes 
de TD con psicosis e individuos con psicosis que no han experi-
mentado TD82.

Experimentar TD comprensiblemente puede dar lugar a creen-
cias negativas sobre uno mismo y sobre los demás. Se ha planteado 
sistemáticamente la hipótesis de que la paranoia y los delirios 
son resultado de una alteración de los sistemas de creencias83, y 
nuestro estudio lo apoya. Se necesita más investigación de alta 
calidad para confirmar el punto de vista de que la paranoia y los 
delirios pueden surgir de esquemas negativos internalizados (apren-
didos). Es probable que el TD produzca alteraciones en el sistema 
de amenazas12, de manera que los individuos pueden anticipar la 
amenaza y el peligro en umbrales significativamente más bajos 
que otros sujetos. 

Implicaciones clínicas

A las personas con psicosis a menudo no se les pregunta sobre 
sus antecedentes de TD87. Esto puede contribuir a una baja partici-
pación en los servicios de salud a los adultos supervivientes de TD 
con psicosis87-89. La situación se ve agravada por las pobres respues-
tas a las revelaciones iniciales de TD, incluyendo las bajas tasas de 
derivación para intervenciones relacionadas con el trauma90. Los 
clínicos deben evaluar a pacientes psicóticos para detectar TEPT, 
síntomas disociativos y dificultades emocionales, y remitirlos a 
tratamiento especializado cuando esté disponible. Los directivos 
clínicos deben desarrollar procedimientos de tratamiento eficaces 
para las personas con TEPT y psicosis comórbidos. Se ha de inves-
tigar la relación entre psicosis en adultos supervivientes de TD y 
el nuevo diagnóstico de TEPT complejo según la CIE-11 (es decir, 
TEPT más trastornos persistentes y generalizados en la regulación 
del afecto, el autoconcepto y el funcionamiento relacional)91,92. 

Se encuentran disponibles varias intervenciones psicotera-
péuticas y farmacológicas dirigidas a los procesos descritos en 
esta revisión. Se dispone de una base de evidencia para abordar la 

regulación emocional a través de una variedad de psicoterapias, 
incluyendo la terapia basada en la mentalización, la terapia cog-
nitivo conductual (TCC) y la terapia dialéctica-conductual. Está 
surgiendo evidencia sobre psicoterapias exitosas que pueden abor-
dar la disociación93. Se necesita más investigación para evaluar 
estas intervenciones en adultos supervivientes de TD con psicosis. 
Hay un interés creciente en la TCC enfocada en el trauma para la 
psicosis, y se esperan los resultados de estudios multicéntricos 
actualmente en curso94. En cuanto a la farmacoterapia, ya existen 
medicamentos con una base de evidencia para el tratamiento del 
TEPT y que pueden abordar sesgos de procesamiento emocional 
negativo95. Es necesario trabajar para investigar si estos agentes 
son eficaces para reducir los síntomas psicóticos en este grupo de 
pacientes. También es necesaria la investigación sobre tratamientos 
farmacológicos para la disociación.  

Fortalezas y limitaciones

Este estudio tiene varios puntos fuertes. Es el primer estudio en 
analizar sistemáticamente los mecanismos psicológicos que median 
entre el TD y los síntomas específicos de psicosis. Además, nuestros 
términos de búsqueda fueron amplios, y no restringimos estudios a 
formas específicas de abuso infantil, lo que condujo a la inclusión 
de una amplia gama de estudios en este campo. Tampoco limita-
mos los diagnósticos de los participantes, lo que dio lugar a una 
perspectiva transdiagnóstica de procesos psicológicos asociados 
con experiencias psicóticas 

Sin embargo, debe reconocerse que nuestra revisión tiene 
algunas limitaciones. Los estudios incluidos implementaron pre-
dominantemente análisis de mediación transversal, impidiendo 
inferencias sobre la causalidad. En la mayoría de los estudios no 
se tuvieron en cuenta los factores de confusión al examinar las 
asociaciones entre TD, el mediador (fenómenos psicológicos de 
interés) y el resultado (experiencias psicóticas). Hay escasa investi-
gación que utilice medidas psicológicas experimentales vs. clínicas 
(observacionales), y se necesita urgentemente investigación sobre 
los mecanismos neurocognitivos subyacentes. En varios estudios 
no se especificó el tipo de TD experimentado, y no pudimos tener 
en cuenta la agregación conjunta de experiencias traumáticas96. 
Además, la mayor parte de los estudios se basaron en cuestionarios 
como medidas de trauma más que herramientas evaluadas por el 
profesional clínico. Al igual que con otras investigaciones en el 
campo, dada la escasez de rigor fenomenológico en muchos de 
los estudios incluidos, una limitación radica en los desafíos del 
diagnóstico clínico y las dificultades para clasificar los síntomas 
(p. ej., psicóticos vs. disociativos). Por último, nuestros metaaná-
lisis estuvieron limitados al no incluir una evaluación del sesgo de 
publicación, debido al número insuficiente de estudios disponibles.

CONCLUSIONES

Nuestra revisión ha encontrado evidencia de roles mediadores 
de disociación, desregulación emocional y síntomas de TEPT entre 
TD y alucinaciones. También hubo evidencia de roles mediadores 
de esquemas negativos entre TD y delirios, así como paranoia. 
Estos hallazgos sugieren que puede haber distintas vías psicológicas 
desde el TD hasta los fenómenos psicóticos en la edad adulta. Sin 
embargo, la evidencia existente se basa principalmente en estudios 
transversales y se necesita más investigación prospectiva. 
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Existe una necesidad imperiosa de dilucidar los mecanismos 
neurocognitivos que intervienen y de comprender mejor desde el 
punto de vista fenomenológico la experiencia subjetiva de los super-
vivientes de TD. Es necesario seguir trabajando para comprender 
la relación entre la psicosis en adultos supervivientes de TD y la 
nueva construcción diagnóstica del TEPT complejo. Comprender 
la dinámica temporal de las relaciones entre TD, los mecanismos 
subyacentes y los síntomas psicóticos probablemente sea clave 
para el desarrollo de nuevos tratamientos e intervenciones de pre-
vención secundaria.
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La infección por COVID-19 se ha convertido rápidamente en 
una pandemia mundial, con más de 33 millones de casos y un 
millón de muertes en todo el mundo al 30 de septiembre de 20201. 
La privación socioeconómica, la edad avanzada y varias afecciones 
médicas están asociadas con mayor riesgo de enfermedad grave 
por COVID-192-5.

Se estima que los trastornos mentales afectan al 20-25% de la 
población adulta (450 millones a nivel mundial, 47 millones en 
EEUU)6, y es probable que su incidencia haya aumentado durante 
la pandemia, a consecuencia de diversos factores7,8. Existe la pre-
ocupación de que las personas con trastorno mental preexistente 
puedan representar una población con mayor riesgo de infección 
por COVID-19, y en la que los resultados de la infección sean 
más graves7-10.

Se han descrito múltiples factores que podrían aumentar el 
riesgo de que las personas con trastornos mentales contraigan la 
infección por COVID, o de que presenten peores resultados de la 
infección. Estos incluyen desafíos en la evaluación de la informa-
ción de salud y en el cumplimiento de las conductas preventivas, 
limitaciones en el acceso a la atención médica, falta de vivienda 
o vivir en entornos donde el riesgo de contagio es mayor10, así 
como la mayor prevalencia de enfermedades comórbidas asocia-
das con mayor riesgo de enfermedad grave por COVID-19 (como 
enfermedades cardiovasculares, cáncer y enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica). Pese al reconocimiento de estos múltiples 
factores de vulnerabilidad, el riesgo de infección por COVID-19 

y sus resultados en pacientes con trastornos mentales no han sido 
investigados de manera sistemática.

Se han documentado repetidamente disparidades étnicas en 
salud mental y en asistencia de salud mental, especialmente entre 
poblaciones minoritarias en Estados Unidos, como los afroameri-
canos11-13. El género también es un factor determinante crítico de la 
salud mental, debido al poder diferencial y el control de hombres 
y mujeres sobre los factores socioeconómicos determinantes de 
sus vidas, y la diferente exposición y susceptibilidad a riesgos 
específicos para la salud mental14. 

Los datos de la población general en EEUU han revelado que 
la infección por COVID-19 afecta de manera desproporcionada 
a afroamericanos y a personas con un nivel socioeconómico más 
pobre15. Los hombres podrían tener mayor mortalidad relacio-
nada con COVID, mientras que las mujeres podrían ser más 
vulnerables a los efectos socioeconómicos y emocionales de la 
infección16-18.

En este estudio, analizamos una base de datos nacional de his-
torias clínicas electrónicas de 61 millones de pacientes adultos en 
EEUU, con el objetivo de evaluar el impacto de un diagnóstico 
reciente (en el último año) de un trastorno mental –como el tras-
torno por déficit de atención con hiperactividad (TDAH), trastorno 
bipolar, depresión y esquizofrenia– sobre el riesgo de contraer 
COVID-19 y las tasas de mortalidad y hospitalización relacionadas. 
También evaluamos de qué manera estos riesgos se verían afectados 
por el grupo étnico y el género.

ESTUDIO DE INVESTIGACIÓN

Mayor riesgo de infección y mortalidad por COVID-19 en 
personas con trastornos mentales: análisis de historias clínicas 
electrónicas en Estados Unidos
QuanQiu Wang1, Rong Xu1, Nora D. Volkow2

1Center for Artificial Intelligence in Drug Discovery, School of Medicine, Case Western Reserve University, Cleveland, OH, USA; 2National Institute on Drug Abuse, 
National Institutes of Health, Bethesda, MD, USA

Se ha expresado la preocupación de que las personas con un trastorno mental preexistente puedan representar una población con mayor riesgo de infección 
por COVID-19 y con mayor probabilidad de resultados adversos de la infección, pero no existe evidencia de investigación sistemática al respecto. Este estudio 
evaluó el impacto de un diagnóstico reciente (en el último año) de un trastorno mental -como el trastorno por déficit de atención con hiperactividad (TDAH), 
trastorno bipolar, depresión y esquizofrenia- sobre el riesgo de infección por COVID-19 y las tasas de mortalidad y hospitalización relacionadas. Analizamos una 
base de datos nacional de historias clínicas electrónicas de 61 millones de pacientes adultos de 360 hospitales y 317.000 profesionales sanitarios, en 50 estados 
de EEUU, hasta el 29 de julio de 2020. Los pacientes con diagnóstico reciente de trastorno mental tenían un riesgo significativamente mayor de infección por 
COVID-19, con un efecto más fuerte para la depresión (odds ratio ajustada, AOR=7,64; IC del 95%: 7,45-7,83; p<0,001) y la esquizofrenia (AOR=7,34; IC del 
95%: 6,65-8,10; p<0,001). Entre los pacientes con diagnóstico reciente de trastorno mental, los afroamericanos tenían mayores probabilidades de infección 
por COVID-19 que los caucásicos, siendo la disparidad étnica más fuerte para la depresión (AOR=3,78; IC del 95%: 3,58-3,98; p<0,001). Las mujeres con 
trastornos mentales tenían mayores probabilidades de contraer COVID-19 que los hombres, con la mayor disparidad de género para el TDAH (AOR=2,03; 
IC del 95%: 1,73-2,39; p<0,001). Los pacientes con diagnóstico reciente de trastorno mental y COVID-19 tuvieron una tasa de mortalidad del 8,5% (frente al 
4,7% para los pacientes con COVID-19 que no tenían trastorno mental; p<0,001) y una tasa de hospitalización del 27,4% (frente al 18,6% para los pacientes 
con COVID-19 sin trastorno mental; p<0,001). Estos hallazgos identifican a personas con diagnóstico reciente de trastorno mental como un grupo con mayor 
riesgo de COVID-19, que se agrava aún más entre afroamericanos y mujeres, y que tienen mayor frecuencia de algunos resultados adversos de la infección. 
Esta evidencia destaca la necesidad de identificar y abordar los factores de vulnerabilidad modificables para la infección por COVID-19 y evitar retrasos en la 
asistencia médica a esta población.

Palabras clave: COVID-19, trastornos mentales, riesgo de infección, mortalidad, hospitalización, depresión, esquizofrenia, TDAH, trastorno bipolar, disparidad 
étnica, disparidad de género, acceso a asistencia médica, discriminación.

(Wang Q, Xu R, Volkow ND. Increased risk of COVID-19 infection and mortality in people with mental disorders: analysis from electronic health records in 
the United States. World Psychiatry 2021;20:124–130)
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MÉTODOS

Diseño y población del estudio

Llevamos a cabo un estudio de casos y controles utilizando 
los datos de historias clínicas electrónicas a nivel de población, 
no identificados, recolectados por IBM Watson Health Explorys, 
de 360 hospitales y 317.000 miembros de personal sanitario en 
50 estados de EEUU, lo que representa un 20% de la población 
estadounidense19.

Las historias clínicas electrónicas fueron pasadas a datos anó-
nimos de acuerdo con la Ley de Portabilidad y Responsabilidad 
de los Seguros de Salud y las normas de la Ley de Tecnología de 
la Información de la Salud para la Salud Económica y Clínica, 
por lo que no fue necesaria la aprobación de una junta de revisión 
institucional. Tras el proceso de desidentificación, el proceso de 
depuración normalizó los datos a través del mapeo de elementos 
clave a terminologías y estándares biomédicos ampliamente acep-
tados20, incluida la Nomenclatura Sistematizada de Términos de 
Medicina-Clínicos (SNOMED-CT) para la codificación de enfer-
medades21,22.

Más de 160 estudios publicados han utilizado esta base de 
datos estandarizada a gran escala, y las herramientas informáticas 
Explorys Cohort Discovery basadas en la nube, para estudiar una 
variedad de afecciones, incluidas enfermedades cardiovasculares, 
cáncer, enfermedades neurológicas, enfermedades infecciosas y 
trastornos por consumo de sustancias23. Recientemente, hemos uti-
lizado esta base de datos para el descubrimiento de fármacos24,25 
y para la investigación de COVID-19 en pacientes con trastornos 
por consumo de sustancias26.

En el presente estudio, la categoría COVID-19 se basó en el 
concepto “infección (trastorno) por coronavirus” (código SNO-
MED-CT 186747009), mientras que la de trastorno mental se basó 
en el diagnóstico de “trastorno (trastorno) mental” (74732009). 
La categoría de tipo de trastorno se basó en el caso del TDAH en 
el diagnóstico de “trastorno por déficit de atención con hiperac-
tividad (trastorno)” (406506008); para el trastorno bipolar en el 
diagnóstico de “trastorno bipolar (trastorno)” (13746004); para la 
depresión en el diagnóstico de “trastorno depresivo (trastorno)” 
(35489007); y para la esquizofrenia en el diagnóstico de “esquizo-
frenia (trastorno)” (58214004). Se utilizó el concepto de “ingreso 
hospitalario (procedimiento)” de SNOMED-CT (32485007) para 
obtener el estado de hospitalización. La categoría de “muerte” se 
basó en el índice de Mortalidad de Seguridad Social que importa 
con regularidad Explorys. 

Analizamos el impacto de los trastornos mentales en el 
riesgo de infección por COVID-19, ajustado con respecto a edad, 
género, grupo étnico y comorbilidades médicas comunes. Los 
grupos de exposición fueron pacientes diagnosticados con un 
trastorno mental; los grupos no expuestos fueron pacientes sin 
trastorno mental; y la medida de resultado fue el diagnóstico 
de COVID-19.

Luego exploramos cómo los factores demográficos afectaban 
al riesgo de infección por COVID-19 en pacientes con trastor-
nos mentales. Los grupos de casos fueron pacientes con trastorno 
mental y uno de los siguientes factores: mujer, de edad avanzada 
(es decir, >65 años), afroamericano. Los grupos de comparación 
estuvieron representados por pacientes con trastorno mental y uno 
de los siguientes factores correspondientes: hombre, adulto (es 
decir, 18 a 65 años), caucásico. La medida de resultado fue el 
diagnóstico de COVID-19.

Finalmente, investigamos las tasas de mortalidad y hospitali-
zación entre pacientes con COVID-19 y trastorno mental, en com-
paración con pacientes con COVID-19 pero sin trastorno mental, y 
con pacientes con trastorno mental pero sin COVID-19.

Análisis estadístico

El odds ratio ajustado (AOR), los IC del 95% y los valores de p 
se calcularon utilizando el método de Cochran-Mantel-Haenszel27, 
controlando por grupos de edad (adultos, personas mayores), género 
(femenino, masculino), origen étnico (caucásico, afroamericano) y 
comorbilidades médicas como cáncer, enfermedades cardiovascu-
lares, diabetes tipo 2, obesidad, nefropatías crónicas, enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica, asma y trastornos por consumo de 
sustancias.

Para comparar los resultados se utilizaron pruebas bilaterales 
de dos muestras para la igualdad de proporciones con corrección 
de continuidad. Las pruebas estadísticas se realizaron con una sig-
nificancia establecida en p<0,05 (bilateral). Todos los análisis se 
realizaron utilizando el programa R, versión 3.6.3.

RESULTADOS

Características del paciente

En la Tabla 1 se presentan las características demográficas de 
la población de estudio. Entre 61.783.950 pacientes (edad ≥18), 
11.240.580 tuvieron un diagnóstico de trastorno mental en el curso 
de la vida (en el último año o antes) y 1.307.720 tuvieron un diag-
nóstico reciente (en el último año) (diagnóstico en el curso de la 
vida: 18,2%, diagnóstico reciente: 2,1% de la población de estudio).

Las especificaciones para el diagnóstico en el curso de la vida 
y reciente fueron las siguientes: en el curso de la vida 1.030.790, 
reciente 99.230 (1,7% y 0,2% de la población de estudio, respec-
tivamente) en el caso de TDAH; en el curso de la vida 930.280, 
reciente 87.270 (1,5% y 0,1%, respectivamente) para el trastorno 
bipolar; 6.237.350 en el curso de la vida, 610.710 reciente (10,1% 
y 1,0%, respectivamente) para la depresión; en el curso de la vida 
275.950, reciente 26.510 (0,5% y 0,04%, respectivamente) en el 
caso de la esquizofrenia.

De 15.110 pacientes con COVID-19 en la base de datos, 5.450 
tuvieron un diagnóstico en el curso de la vida de un trastorno mental 
(el último año o antes, pero previo al diagnóstico de COVID-19), 
y 3.430 tuvieron un diagnóstico reciente de trastorno mental (en 
el último año, pero previo al COVID-19) (curso de la vida: 36,1%, 
reciente: 22,7% de la población con COVID-19). El diagnóstico en 
el curso de la vida y reciente de trastornos específicos en la pobla-
ción con COVID-19 fue más alto para la depresión (en el curso 
de la vida 18,0%, N=2.720; reciente: 9,7%, N=1.460); seguido 
del TDAH (en el curso de la vida: 2,7%, N=400; reciente: 1,5%, 
N=220); trastorno bipolar (en el curso de la vida: 2,1%, N=310; 
reciente: 1,2%, N=180); y esquizofrenia (en el curso de la vida: 
0,8%, N=120; reciente: 0,5%, N=80).

Asociaciones entre trastornos mentales y COVID-19

Los pacientes con un diagnóstico reciente de un trastorno 
mental tuvieron significativamente más probabilidades de con-
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traer COVID-19 que los pacientes sin trastorno mental, después 
del ajuste con respecto a edad, género y grupo étnico, siendo el 
efecto más fuerte para la depresión (AOR=10,43; IC del 95%: 
10,10-10,76; p<0,001) y la esquizofrenia (AOR=9,89; IC del 95%: 
8,68-11,26; p<0,001) (Figura 1). La tendencia fue similar para 
pacientes con diagnóstico de trastorno mental en el curso de la 
vida, pero las asociaciones de riesgo fueron menores (por ejem-
plo, AOR=2,01; IC del 95%: 1,96-2,06; p<0,001 para depresión; 
AOR=1,48; IC del 95%: 1,33-1,65; p<0,001 para esquizofrenia). 
Para el resto de los análisis, nos centramos en pacientes con un 
diagnóstico reciente.

Después del ajuste por comorbilidades médicas (cáncer, enfer-
medades cardiovasculares, diabetes tipo 2, obesidad, nefropatías 
crónicas, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, asma y tras-
tornos por consumo de sustancias), además de la edad, género y 
etnia, las probabilidades de infección por COVID-19 entre pacien-
tes con trastorno mental disminuyeron, pero siguieron siendo muy 
significativas (Figura 2). De nuevo, el efecto más fuerte fue para la 
depresión (AOR=7,64; IC 95%: 7,45-7,83; p<0,001), seguida de 
esquizofrenia (AOR=7,34; IC 95%: 6,65-8,10; p<0,001), TDAH 
(AOR=5,82; IC 95%: 5,46-6,20, p<0,001), y trastorno bipolar 
(AOR=5,72; IC 95%: 5,35-6,10; p<0,001).

Tabla 1 Características de la muestra

Población 
de estudio

Con trastorno 
mental (en el 

curso de la vida)
Con trastorno 

mental (reciente) Con COVID-19

Con COVID-19 
+ trastorno 

mental (en el 
curso de la vida)

Con COVID-19 + 
trastorno mental 

(reciente)

Total 61.783.950 11.240.580 1.307.720 15.110 5.450 3.430

Género

Femenino 33.654.480 (54%) 6.899.010 (61%) 838.380 (64%) 8.980 (59%) 3.730 (68%) 2.380 (70%)

Masculino 27.758.960 (45%) 4.301.060 (38%) 449.290 (34%) 6.090 (40%) 1.710 (32%) 1.040 (30%)

Desconocido 371.040 (<1%) 40.590 (<1%) 20.060 (2%) 30 (<1%) 10 (<1%) 0

Edad

Adulto (18-65 años) 43.933.300 (71%) 7.684.520 (68%) 934.500 (71%) 11.290 (75%) 3.680 (68%) 2.240 (65%)

Edad avanzada (>65 años) 17.896.950 (29%) 3.570.470 (32%) 374.950 (29%) 3.820 (25%) 1.770 (32%) 1.190 (35%)

Grupo étnico

Caucásico 35.096.550 (57%) 8.506.170 (76%) 990.000 (76%) 7.550 (50%) 3.150 (58%) 1.980 (58%)

Afroamericano 6.389.510 (10%) 1.238.820 (11%) 160.480 (12%) 6.310 (42%) 2.030 (37%) 1.280 (37%)

Asiático 1.008.180 (2%) 139.810 (1%) 14.260 (1%) 150 (1%) 40 (1%) 20 (1%)

Hispano/Latino 859.970 (1%) 101.120 (1%) 7.970 (<1%) 10 (<1%) 0 0

Desconocido 7.959.570 (12%) 1.361.290 (12%) 111.090 (8%) 790 (5%) 330 (6%) 230 (7%)

Figura 1 Asociación entre diagnóstico reciente (en el último año) de un trastorno mental e infección por COVID-19 después de ajustar por edad, género 
y etnia. TDAH, trastorno por déficit de atención con hiperactividad.
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<0,001
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Disparidad demográfica del riesgo de infección por 
COVID-19 en pacientes con diagnóstico reciente de 
trastorno mental 

Entre los pacientes con diagnóstico reciente de trastorno mental, 
los afroamericanos tenían mayor riesgo de contraer COVID-19 
que los caucásicos, después del ajuste con respecto a edad, género 
y comorbilidades médicas, con la mayor disparidad étnica para 
la depresión (AOR=3,78; IC 95%: 3,58-3,98; p<0,001), seguido 
de esquizofrenia (AOR=2,33; IC 95%: 1,84-2,97; p<0,001), tras-

torno bipolar (AOR=2,23; IC 95%: 1,90-2,61; p<0,001), y TDAH 
(AOR=2,00; IC 95%: 1,64-2,43; p<0,001) (Figura 3).

Las mujeres con diagnóstico reciente de trastorno mental tuvie-
ron más probabilidades de contraer COVID-19 que los hombres 
después de ajustar por edad, etnia y comorbilidades médicas, siendo 
más intensa la disparidad de género para el TDAH (AOR=2,03; IC 
95%: 1,73-2,39; p<0,001), seguido de la esquizofrenia (AOR=1,53; 
IC 95%: 1,21-1,94; p<0,001), trastorno bipolar (AOR=1,34; IC 
95%: 1,14-1,58; p<0,001), y depresión (AOR=1,29; IC 95%: 1,22-
1,37; p<0,001).

Figura 2 Asociación entre diagnóstico reciente (en el último año) de un trastorno mental e infección por COVID-19 después de ajustar por edad, género, 
etnia y comorbilidades médicas (cáncer, enfermedades cardiovasculares, diabetes tipo 2, obesidad, nefropatías crónicas, enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica, asma y trastornos por consumo de sustancias). TDAH, trastorno por déficit de atención con hiperactividad.
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TDAH 

Trastorno bipolar

Depresión

Esquizofrenia

COVID-19

COVID-19
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COVID-19
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Figura 3 Efectos de la demografía sobre las probabilidades de infección por COVID-19 en pacientes con un trastorno mental recientemente diagnosticado 
después de ajustar por comorbilidades médicas (cáncer, enfermedad cardiovascular, diabetes tipo 2, obesidad, nefropatías crónicas, enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica, asma y trastornos por consumo de sustancias). TDAH, trastorno por déficit de atención con hiperactividad.
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La edad tuvo efectos significativos sobre el riesgo de contraer 
COVID-19, después del ajuste por género, etnia y comorbilidades 
médicas, entre pacientes con un diagnóstico reciente de TDAH 
(los pacientes >65 años tuvieron menos riesgo que los de 18-65 
años; AOR=0,19; IC 95%: 0,10-0,38; p<0,001), y esquizofrenia 
(los pacientes >65 años tuvieron un riesgo más alto que los de 
18-65 años; AOR=1,74; IC 95%: 1,33-2,28; p<0,001) (Figura 3).

Tasas de mortalidad y hospitalización entre pacientes con 
COVID-19 con un diagnóstico reciente de trastorno mental 

La tasa de mortalidad en los 15.120 pacientes con COVID-19 
fue del 5,7%, siendo más alta para los afroamericanos (6,2%) que 
para los caucásicos (3,7%) (p<0,001), y más alta para los hombres 
(6,6%) que para las mujeres (3,4%) (p<0,001).

Entre los 3.430 adultos con COVID-19 y un diagnóstico 
reciente de trastorno mental, 290 fallecieron (tasa de mortalidad 
de 8,5%), con tasas similares para afroamericanos (8,6%) y cau-
cásicos (8,6%), pero las tasas fueron más altas para los hombres 
(12,5%) que para las mujeres (6,7%) (p<0,001).

Entre los 1.460 pacientes con COVID-19 y un diagnóstico 
reciente de depresión, 120 fallecieron (tasa de mortalidad del 
8,2%), con tasas similares para afroamericanos (9,6%) y caucási-
cos (8,1%), y tasas más elevadas para hombres (13,9%) que para 
mujeres (6,4%) (p<0,001).

La tasa de mortalidad para los pacientes con un diagnóstico 
reciente de trastorno mental e infección por COVID-19 (8,5%) fue 
más elevada para los pacientes con COVID-19 pero sin trastorno 
mental (4,7%) (p<0,001), y para los pacientes con trastorno mental 
pero sin COVID-19 (1,4%) (p<0,001).

La tasa de hospitalización global en los 15.120 pacientes con 
COVID-19 fue del 20,8%, siendo más alta para los afroamericanos 
(27,3%) que para los caucásicos (12,7%) (p<0,001), y más alta para 
hombres (21,6%) que para mujeres (16,5%) (p<0,001).

Entre los 3.430 pacientes con COVID-19 y un diagnóstico 
reciente de trastorno mental, 940 fueron hospitalizados (27,4%). 
La tasa fue más alta para los afroamericanos (33,6%) que para los 
caucásicos (24,8%), y para hombres (36,5%) que para mujeres 
(23,5%) (p<0,001).

Entre los 1.460 pacientes con COVID-19 y un diagnóstico 
reciente de depresión, 380 fueron hospitalizados (26,0%), y la 
frecuencia fue más alta para los afroamericanos (32,7%) que para 
los caucásicos (23,3%) (p<0,001), y para hombres (33,3%) que 
para mujeres (23,6%) (p<0,001).

En general, la tasa de hospitalización de pacientes con un diag-
nóstico reciente de trastorno mental e infección por COVID-19 
(27,4%) fue más alta que para pacientes con COVID-19 pero sin 
trastorno mental (18,6%) (p<0,001) y para pacientes con trastorno 
mental pero sin infección por COVID-19 (13,8%) (p<0,001).

DISCUSIÓN

Según el análisis de una base de datos nacional de historias 
clínicas electrónicas en Estados Unidos, documentamos que los 
pacientes con un diagnóstico reciente (en el último año) de tras-
torno mental tienen un riesgo significativamente mayor de contraer 
COVID-19 en comparación con pacientes sin trastornos mentales, 
y también presentan peor pronóstico como evidencian las tasas más 
elevadas de hospitalización y muerte. El riesgo de infección por 

COVID-19 en las personas con un diagnóstico reciente de trastorno 
mental aumenta aún más entre afroamericanos y mujeres, aunque 
las tasas de mortalidad y hospitalización son más elevadas en los 
hombres. Estos hallazgos identifican a las personas con trastornos 
mentales como una población altamente vulnerable a la infección 
por COVID-19 y sus resultados adversos, y confirman las dispari-
dades étnicas y de género ya observadas en la población general.

Es probable que diversos factores contribuyan al mayor riesgo 
de infección por COVID-19 y a peores resultados de la infección 
en personas con trastornos mentales. Estos individuos pueden tener 
problemas para evaluar la información relacionada con la salud y 
cumplir con las conductas preventivas10. Sus circunstancias per-
sonales aumentan su riesgo de vivir en hospitales o residencias 
abarrotados, o incluso en prisiones, y estos son resultados donde 
las infecciones pueden propagarse con rapidez10. Es probable que 
las personas con enfermedades mentales graves se encuentren en 
desventaja socioeconómica, lo que podría obligarlas a trabajar y 
vivir en entornos inseguros. La falta de vivienda y la vivienda ines-
table pueden afectar su capacidad para realizar la cuarentena. El 
estigma puede generar barreras para acceder a la atención médica 
para los pacientes infectados con COVID-19, o hacerlos reacios a 
buscar atención médica por temor a la discriminación28.

Las manifestaciones específicas de trastornos mentales indi-
viduales podrían influir de manera diferente en el riesgo. Por 
ejemplo, en el caso de pacientes con TDAH, su falta de atención 
podría ponerlos en mayor riesgo de olvidar utilizar mascarillas o 
de mantener el distanciamiento social, mientras que en individuos 
que sufren de depresión, su falta de motivación podría llevarlos a 
descuidar protegerse a sí mismos o buscar atención médica cuando 
esté indicado; y en un paciente con esquizofrenia, el pensamiento 
delirante podría llevarlo a rechazar el uso de una mascarilla. Por 
otra parte, la mayor sensibilidad al estrés, que es común entre 
pacientes con trastornos mentales, dificultará que hagan frente a 
las incertidumbres, el aislamiento y las dificultades económicas 
vinculadas con la pandemia de COVID-19, aumentando su riesgo 
de recaídas y exacerbación de la enfermedad7,10.

Las personas con trastornos mentales también tienen más riesgo 
de tomar drogas y de sufrir un trastorno por consumo de sustan-
cias que la población general. En particular el tabaquismo es muy 
prevalente entre personas con esquizofrenia, trastorno bipolar y 
depresión, en comparación con la población general29,30. Además, 
los pacientes con trastornos mentales que son fumadores fuman más 
que los que no tienen trastorno mental31, lo que acentúa su riesgo 
de presentar patología pulmonar, haciéndolos más vulnerables a 
la COVID-19 grave. De hecho, se ha notificado más riesgo de 
desenlaces adversos en relación con la asociación de COVID-19 
y el tabaquismo32,33. En un estudio reciente basado en un análisis 
de datos de historias clínicas electrónicas, documentamos que los 
pacientes con antecedente reciente de tabaquismo tenían más pro-
babilidades (AOR=8,22) de contraer COVID-1926.

Las personas con trastornos mentales graves tienen más pro-
babilidades de padecer trastornos médicos comórbidos asociados 
con mayor riesgo para la enfermedad grave de COVID-1910. De 
hecho, nuestros análisis mostraron que ciertos trastornos médicos 
concomitantes (cáncer, enfermedades cardiovasculares, obesidad, 
enfermedades renales crónicas, asma, enfermedad pulmonar obs-
tructiva crónica, diabetes tipo 2 y trastornos por consumo de sus-
tancias) contribuyeron al mayor riesgo de infección por COVID-19 
en pacientes con trastorno mental reciente, como lo demuestra 
la reducción del riesgo después de ajustar por estas comorbili-
dades. Sin embargo, incluso después de este ajuste, el riesgo de 
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infección por COVID-19 en pacientes con trastornos mentales 
recientes siguió aumentando, lo que indica que estos trastornos 
afectan directamente a la susceptibilidad al COVID-19.

También podría estar implicada la superposición de factores 
biológicos entre trastornos mentales y la infección por COVID-19. 
Un ejemplo de un factor biológico común que contribuye a diver-
sos trastornos mentales y a las alteraciones de la COVID-19 es la 
inflamación, que se informa que juega un papel en la patogenia de la 
depresión34, de la esquizofrenia35 y del trastorno bipolar36, así como 
en las manifestaciones sistémicas de la infección por COVID-1937.

Nuestros análisis revelaron que los afroamericanos con depre-
sión, trastorno bipolar, esquizofrenia o TDAH tuvieron un riesgo 
más elevado para la infección por COVID-19 que los caucásicos, 
incluso después de controlar las comorbilidades médicas, lo que 
indica que factores sociales, conductuales y relativos al estilo de 
vida también contribuyen a esta profunda desigualdad étnica. Las 
mujeres con TDAH, trastorno bipolar, depresión y esquizofrenia 
tenían un riesgo más elevado de infección por COVID-19, aunque 
tasas más bajas de mortalidad y hospitalización que los hombres, lo 
que podría reflejar mayor riesgo de infección o más probabilidades 
de someterse a pruebas. Sin embargo, los factores socioeconómicos 
contribuyen a las disparidades de género en la salud y posiblemente 
hayan influido también en las disparidades de género en las tasas de 
infección por COVID-19. El riesgo mucho más elevado de muerte 
para los hombres que para las mujeres en general, pero notable-
mente para los pacientes con depresión e infección por COVID-19, 
podría también reflejar de manera similar factores biológicos y 
socioeconómicos.

Los pacientes con infección por COVID-19 y un diagnóstico 
reciente de trastorno mental tenían mayor riesgo de muerte (8,5% 
versus 5,7% para todos los pacientes con COVID-19 y 4,7% para 
los pacientes con COVID-19 sin trastorno mental reciente), lo que 
nuevamente puede deberse a retrasos en la obtención de atención 
médica, comorbilidades médicas y diversos factores socioeconó-
micos y relacionados con la enfermedad. La diferencia en la tasa 
de mortalidad de pacientes con COVID-19 y trastornos mentales 
en comparación con todos los pacientes con COVID (48% más 
elevada) es similar en magnitud a la diferencia que informamos 
recientemente para los pacientes con COVID-19 y que presentaban 
trastorno por consumo de sustancia (45% más alta)26. Sin embargo, 
en ese estudio anterior, en que se utilizaron datos de historias clí-
nicas electrónicas hasta el 15 de junio de 2020, comunicamos una 
tasa de mortalidad más elevada por infección de COVID-19 que 
en el estudio actual, en el que se utilizaron datos hasta el 29 de 
julio de 2020 (6,6% vs. 5,7%), lo que probablemente refleje la 
disminución de la mortalidad por COVID-19 atribuida en parte a 
un mejor tratamiento de la enfermedad, un aumento de las pruebas 
y cambios en la población de pacientes38.

Los datos de los registros de salud electrónicos del paciente 
pueden tener limitaciones cuando se utilizan con fines de investi-
gación, incluyendo información limitada sobre determinantes de 
series de tiempo, socioeconómicos y de estilo de vida39-41. Además, 
se efectúan pruebas de COVID-19 con regularidad en sitios de 
autoservicio y sitios emergentes, por lo que es probable que muchos 
casos, particularmente los asintomáticos, no hayan sido capturados 
por registros médicos electrónicos. En tercer lugar, los hallazgos de 
este estudio son correlativos, no causales, y es necesario validarlos 
en otras bases de datos o poblaciones de pacientes.

Pese a estas limitaciones, nuestro análisis de una base de datos 
extensa a nivel nacional proporcionó evidencia de un aumento del 
riesgo de infección por COVID-19 entre pacientes con trastornos 

mentales, acentuado por las disparidades étnicas y de género; al 
igual que de mayores tasas de mortalidad y hospitalización en 
pacientes con COVID-19 con un diagnóstico reciente de trastorno 
mental. Nuestros resultados identifican a los trastornos mentales 
como un factor de riesgo para la infección por COVID-19 y sus 
resultados adversos, resaltando la necesidad de reconocer y abordar 
los factores de vulnerabilidad modificables y prevenir retrasos en 
la prestación de asistencia médica en esta población.
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Se han logrado considerables progresos en las últimas décadas 
en la formulación de modelos asistenciales e implementación de 
los servicios de salud mental y apoyo psicosocial (MHPSS) para 
refugiados en todo el mundo1. Los desafíos en la prestación de 
servicios a esta población están aumentando considerablemente 
por la crisis del COVID-19. Al mismo tiempo, la Organización 
Mundial de la Salud ha impulsado el apoyo a refugiados, incluso 
en el campo MHPSS, al adoptar un Plan de Acción Global que se 
extenderá durante los próximos cuatro años2. Por consiguiente, 
es oportuno aprovechar las lecciones de las últimas décadas para 
considerar qué pasos ayudarán a promover los servicios de MHPSS 
para los refugiados de todo el mundo.

Los principios que sustentan todas las actividades de MHPSS 
en este campo están bien documentados, incluido el compromiso 
con los derechos humanos, la integridad cultural y el derecho a 
recuperar la autonomía de todos los refugiados. Además, las comu-
nidades necesitan estar empoderadas para participar y, cuando sea 
posible, liderar los programas de MHPSS, un principio que centra 
la atención central en el desarrollo de capacidades y habilidades 
en todas las actividades de MHPSS. 

Las pautas implementadas durante más de una década también 
dirigen la atención hacia las subpoblaciones que necesitan atención 
especial de MHPSS, incluidas aquellas con trastornos mentales gra-
ves e incapacitantes, y aquellas con formas más frecuentes de estrés 
traumático, trastornos del estado de ánimo y ansiedad. También 
están bien documentadas las actividades centrales de MHPSS, que 
comprenden la prestación de servicios de salud mental genéricos a 
la comunidad, programas de psicoterapia estructurados y programas 
psicosociales no clínicos destinados a promover la autoayuda y la 
resiliencia en la comunidad como un todo3.

Sin embargo, el desafío inmediato que enfrenta, gira en torno 
al problema de la escasez de recursos, una limitación que requiere 
una cuidadosa equiparación de los componentes selectivos con 
las necesidades de MHPSS más urgentes de cada población. La 
magnitud de la necesidad de la población subraya este principio. 
Actualmente, un récord de 80 millones de personas están desplaza-
das, lo que representa el 1% de la población mundial. La mayoría 
son desplazados internos o solicitantes de asilo en países donde los 
servicios de MHPSS se encuentran en un bajo nivel de desarrollo.

Los datos epidemiológicos agrupados indican que, en promedio, 
el 30% de estas poblaciones experimentan síntomas persistentes de 
depresión, ansiedad y/o trastorno de estrés postraumático (TEPT)4, 
y uno de cada 10 cumple con los criterios de formas moderadas o 
graves de trastorno mental5. Incluso descontando estos números 
basados ​​en la remisión natural, el tamaño de la población que 
necesita los servicios de MHPSS excede con creces la base de 
habilidades y los recursos materiales disponibles para proporcionar 
intervenciones equitativas a nivel mundial.

Las evaluaciones iniciales sistemáticas facilitan el proceso del 
establecimiento de prioridades e incluyen considerar la exposición 
de la comunidad a la persecución, la violencia y la pérdida; el punto 
en la trayectoria de desplazamiento donde está ubicada la pobla-
ción; las fortalezas y habilidades culturales y sociales inherentes 
a cada grupo; las amenazas, los activos y los factores que facilitan 

la recuperación social y económica en el contexto inmediato; y 
la disponibilidad de apoyo externo para los servicios de MHPSS. 

La dificultad radica en que, en situaciones de la vida real, 
muchas influencias determinan la elección de intervenciones en 
cualquier entorno, incluida la preferencia idiosincrásica de donan-
tes, grupos de presión o agencias de implementación. La estanda-
rización de las evaluaciones, la toma de decisiones sistemática y 
la transparencia en el proceso facilitarían considerablemente una 
asignación más racional de recursos en cada contexto.

En las primeras secuelas de las crisis humanitarias, las personas 
con enfermedades mentales que manifiestan un comportamiento 
extraño o desorganizado corren un alto riesgo de abandono y negli-
gencia, de enfermar físicamente, sufrir lesiones o agresiones, o 
padecer abusos y explotación.

El diagnóstico psiquiátrico es solo un indicador general de nece-
sidad, dado que las personas con una amplia gama de problemas 
pueden llegar a un punto de crisis social en estos entornos. Como 
consecuencia, los servicios deben estar preparados para atender 
a una variedad de personas, incluidas las que padecen trastornos 
psicóticos; delirio o demencia; depresión y otros trastornos emo-
cionales; manifestaciones somáticas médicamente inexplicables; 
y trastorno de adaptación asociado con conductas de autolesión o 
peligrosas6. En algunos entornos, los servicios de salud mental son 
también la única fuente de intervención para personas con epilepsia, 
trastornos por consumo de alcohol y sustancias y discapacidad 
intelectual o trastornos del desarrollo. 

Los equipos de emergencia móviles de bajo costo dirigidos 
por psiquiatras y otros profesionales de la salud mental, apoyados 
por equipos de salud comunitarios provistos de trabajadores con 
capacitación intensiva y supervisión continua, pueden proporcionar 
medicamentos psicotrópicos y apoyo social y familiar en estos 
entornos inestables, evitando la necesidad de atención hospitalaria, 
excepto en los casos extremos.

En entornos más estables, como campos de refugiados o con-
textos urbanos, puede ser factible introducir programas más sis-
temáticos de terapias psicológicas para el TEPT, reacciones de 
duelo complicado y otros trastornos mentales frecuentes como la 
depresión. Los modelos de psicoterapia tienden a aplicar técnicas 
superpuestas derivadas de estrategias cognitivo-conductuales y otras 
estrategias basadas en la evidencia utilizadas en países de altos 
ingresos, aunque adaptadas a la cultura y contexto locales7. Algunos 
programas se basan más explícitamente en conceptos culturales 
de salud mental y/o modelos psicosociales que son específicos 
para refugiados8. El uso de manuales de tratamiento y capacita-
ción operacionalizados, y la contratación de trabajadores nativos o 
de profesionales de atención primaria de salud para proporcionar 
tratamientos bajo supervisión, aumentan la viabilidad logística y 
la contención de costos de estos programas. Por lo general, la 
supervisión se proporciona en el centro asistencial y continúa a 
través de comunicación digital a distancia por parte de profesio-
nales expatriados.

En general, estas intervenciones han obtenido resultados posi-
tivos a corto plazo8, pero hay menos información sobre si estos 
efectos se mantienen en el tiempo. También es necesario demostrar 
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la capacidad de integrar estos programas de forma segura en los 
servicios comunitarios de rutina. Sin embargo, el éxito inicial de 
estos programas representa un hito en la demostración del potencial 
de los servicios de MHPSS para hacer una contribución importante 
al esfuerzo general de ayuda humanitaria.

En los países de altos ingresos, los refugiados constituyen dos 
poblaciones distintas según la política de inmigración: refugiados 
permanentes, que reciben pleno acceso a los servicios públicos de 
salud mental y reasentamiento; y solicitantes de asilo sin estatus de 
residencia permanente, que están sujetos a restricciones y, en algu-
nos casos, son detenidos durante prolongados períodos de tiempo9. 
En algunos entornos, solo los refugiados permanentes tienen acceso 
a los servicios de MHPSS proporcionados por agencias especiali-
zadas en refugiados. Numerosas investigaciones han demostrado 
que las dificultades en la vida post-migración que experimentan 
los solicitantes de asilo ejercen un efecto perjudicial sobre su salud 
mental, tanto a corto como a medio plazo. Además, los profesio-
nales en el campo se enfrentan a importantes obstáculos y desafíos 
éticos al intentar brindar una atención óptima a este grupo.

Es vital que en este campo se garantice que los principios bási-
cos de derechos humanos y equidad se mantengan en la planifica-
ción de los servicios de MHPSS en el futuro. Un enfoque global 
requiere que se tomen decisiones cuidadosas con respecto a la 
asignación de recursos, a fin de proporcionar acceso equitativo a los 
servicios de MHPSS. Dadas las irregularidades de la financiación, 
existe la tentación de centrarse en las poblaciones y contextos que 

más fácilmente obtienen el apoyo de los países donantes y otras 
fuentes. Como un ejemplo práctico en el campo humanitario, la 
comunidad MHPSS necesita contrarrestar esta tendencia, defen-
diendo de manera asertiva la distribución equitativa de recursos 
a todos los necesitados. En primera línea, es vital defender los 
principios de la práctica ética y apoyar a los colegas para que lo 
hagan, especialmente cuando se trabaja en situaciones con con-
notaciones políticas.
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La inmigración se ha convertido en una característica perdura-
ble de muchas sociedades en el mundo. Además, durante la reciente 
crisis de refugiados, los países de Oriente Medio acogieron a millo-
nes de personas, y Europa recibió alrededor de 1,5 millones de 
nuevas solicitudes de asilo. Si bien existen importantes diferencias 
legales entre las categorías de migrantes, en la percepción pública 
se suele considerar que el término también incluye refugiados y 
solicitantes de asilo.

Las actitudes públicas hacia la inmigración se han convertido 
en un problema social importante. Estas actitudes pueden influir 
en los responsables de la formulación de políticas, y establecerse 
en un entorno de apoyo, o más bien hostil, marca la diferencia 
para la adaptación y salud mental de los inmigrantes. Los países y 
ciudadanos individuales tienen puntos de vista muy variables sobre 
la inmigración y los inmigrantes1. En las ciencias sociales, se está 
realizando un número creciente de estudios empíricos sobre estas 
actitudes, aunque predominantemente en sociedades occidentales.

Una serie de factores parece impulsar las actitudes de las per-
sonas hacia la inmigración. Son difíciles de aislar y también tien-
den a afectarse entre sí. Sin embargo, en general, las actitudes del 
público difieren según factores contextuales, características de los 
migrantes y características personales.

En primer lugar, los países difieren en su apoyo promedio a la 
inmigración y su nivel de polarización. Por ejemplo, en Nortea-
mérica tienden a tener opiniones más positivas hacia la inmigra-
ción que los europeos, y los europeos orientales tienden a ser más 
negativos que los europeos occidentales1. Además, la población 
en algunos países es consensualmente bastante hostil hacia la 

inmigración (como en República Checa o Hungría), mientras que 
otros países están bastante divididos internamente (como en Países 
Bajos o Noruega), o son de forma consensuada bastante solidarios 
(Canadá, Nueva Zelanda)2.

Hay varias razones para estas diferencias entre países, incluida 
la historia de inmigración y emigración del país, el contexto polí-
tico, las políticas de inmigración e integración, el tamaño de la 
población inmigrante y su composición en términos de país de 
origen, religión y nivel de educación y habilidades laborales3.

En segundo lugar, en sus políticas de inmigración, los países a 
menudo hacen distinciones entre tipos de migrantes –por ejemplo, 
inmigrantes occidentales y no occidentales; de la Unión Europea 
(UE) y de fuera de la UE– y la población tiende a hacer lo mismo. 
Las actitudes públicas son, por ejemplo, más negativas hacia los 
inmigrantes que son culturalmente menos parecidos, como los 
musulmanes en Europa4.

Además, los recién llegados que se considera que han migrado 
voluntariamente (es decir, trabajadores migrantes) enfrentan acti-
tudes públicas más negativas que los migrantes involuntarios (es 
decir, refugiados). Los migrantes que han elegido migrar a menudo 
provocan sentimientos de amenaza e ira y, por lo tanto, reacciones 
más negativas, mientras que los refugiados pueden generar preo-
cupaciones humanitarias y sentimientos de empatía y, por consi-
guiente, respuestas más positivas5.

En tercer lugar, algunos sectores de la población apoyan a los 
inmigrantes y refugiados, mientras que otros sectores son bastante 
negativos o incluso hostiles. En general, las actitudes más positivas 
se encuentran entre los liberales políticos y con educación superior, 
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que tienden a tener una orientación más cosmopolita, perciben poca 
competencia y amenaza por parte de los migrantes y valoran más la 
apertura, el cambio y la diversidad cultural. Además, la percepción 
de que los migrantes hacen una contribución valiosa a la sociedad 
y la experiencia de contactos positivos con migrantes son factores 
que predicen actitudes más favorables3,5.

Por el contrario, un apego nacional más fuerte, los sentimientos 
de privación relativa, la percepción de competencia económica y 
las amenazas culturales, así como una predisposición autoritaria 
en la que impera la conformidad con las normas sociales, explican 
los sentimientos antiinmigrantes3. Asimismo, la percepción de que 
los inmigrantes son una carga para la sociedad y desestabilizan el 
status quo, y la exposición directa a un aumento masivo de llegadas 
de refugiados, aumentan la hostilidad hacia los recién llegados. 

Desde la perspectiva de la interacción persona x contexto, se 
puede esperar que el papel de estos factores personales no sea 
uniforme. Las características psicológicas serán más importantes 
en unas condiciones que en otras. Por ejemplo, las personas con 
una predisposición autoritaria son particularmente propensas a 
reaccionar con mayor negatividad hacia inmigrantes culturalmente 
diferentes (no occidentales, musulmanes), que son percibidos como 
una amenaza normativa, más que hacia inmigrantes culturalmente 
similares (occidentales, cristianos). Otro ejemplo es que las perso-
nas que tienen problemas económicos y preocupaciones sobre la 
delincuencia son más negativas hacia los inmigrantes de Europa 
del Este, mientras que aquellos que perciben amenazas culturales 
o relacionadas con el terrorismo tienen opiniones más negativas 
hacia los inmigrantes musulmanes6.

Además, las diferencias individuales son más importantes para 
las actitudes antiinmigrantes cuando la proporción de inmigrantes 
es mayor, la situación económica está en crisis y el clima ideológico 
en la sociedad está dominado por el refuerzo de la jerarquía y el 
status quo que preserva normas y valores7. Asimismo, un vínculo 
nacional más fuerte tiende a asociarse con actitudes antiinmigrantes 
más fuertes en países no colonizadores, pero no en países coloni-
zadores en los que la diversidad cultural es una norma constitutiva 
de la identidad nacional. La información sobre los inmigrantes 
puede invocar tanto sentimientos de amenaza como preocupaciones 
humanitarias compensatorias, en que las primeras pueden anular 
las últimas, pero también las últimas pueden anular las primeras8. 
Los políticos y los formuladores de políticas pueden utilizar las 
motivaciones de justificación del sistema para obtener apoyo para 
los refugiados [p. ej., “Open hearts and welcoming communities: 
it’s the Canadian way” (“Corazones abiertos y comunidades aco-
gedoras: es el estilo canadiense”)9].

En general, las investigaciones han demostrado que las personas 
tienden a sobreestimar el número de inmigrantes y refugiados que 
ingresan a su país, y que las percepciones subjetivas son mucho 
más importantes para las actitudes de las personas que los cam-
bios y eventos reales. Esto significa que es importante la forma en 
que se enmarcan las políticas públicas y cómo se representa a los 
inmigrantes en los medios de comunicación y por los políticos. Es 
importante si los recién llegados se describen como una amenaza 
potencial para la sociedad de acogida o más bien como individuos 
que hacen una valiosa contribución y que necesitan ayuda.

Aparte de aquellos con opiniones muy positivas o negativas 
sobre la inmigración, la mayoría de las personas se enfrentan a los 
desafíos y las incertidumbres que implican el ingreso de un gran 
número de recién llegados. Tomar en serio sus preocupaciones e 
incertidumbres es fundamental para ampliar el apoyo público a la 
inmigración y el asentamiento de refugiados.

La oposición pública a la inmigración puede ser una fuerza 
disruptiva social y política importante y tiene implicaciones nega-
tivas para las oportunidades de los recién llegados. Comprender 
qué impulsa a las personas a ser positivas o más bien negativas 
hacia los inmigrantes, y cuándo y cómo los diversos determi-
nantes psicológicos se vuelven menos o más importantes para 
sus actitudes, es crucial para tratar de evitar las consecuencias 
divisivas de la migración y aumentar el alojamiento exitoso de 
los recién llegados.

La inmigración masiva es un fenómeno global que afecta a la 
mayoría de los países y hay mucho en juego para las sociedades, 
las comunidades y los individuos, incluida la salud mental de los 
recién llegados.
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Las redes sociales son parte de la vida moderna. Con más de 2.700 
millones de usuarios activos mensualmente, Facebook es el sitio de 
redes sociales más popular, aunque Instagram rápidamente lo está 
alcanzando (particularmente entre adolescentes y adultos jóvenes), 
con más de 1.000 millones de usuarios activos mensualmente. Otras 
redes sociales globalizadas son Twitter y Linkedin. A nivel mundial, 
las personas invierten de promedio más de dos horas cada día en las 
redes sociales, compartiendo miles de millones de mensajes1. 

Las redes sociales son una subcategoría de los medios de comu-
nicación sociales, que se caracterizan por tres aspectos2. Específica-

mente, las redes sociales permiten a los usuarios: a) crear un perfil 
personal, b) generar una lista de conexiones online, y c) acceder a 
un flujo de información frecuentemente actualizada (p. ej., la sec-
ción de noticias News Feed de Facebook). Muchas redes sociales 
combinan estas características con otras funciones diversas, que 
permiten a los usuarios jugar, chatear, comprar productos, unirse 
a grupos, o publicar anuncios.

La adopción masiva de redes sociales y las múltiples funciones 
que ofrecen pueden sugerir que su uso solo ofrece beneficios. Sin 
embargo, la rápida adopción de redes sociales se ha acompañado 
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de una creciente preocupación pública de que estos sitios menos-
caban en vez de mejorar la salud mental de las personas. Como 
respuesta, en un gran número de estudios se ha examinado si esta 
preocupación está justificada.

La investigación inicial proporcionó evidencia mixta, con 
algunos estudios mostrando efectos positivos de las redes sociales 
sobre indicadores de salud mental, mientras que otros revelaron 
efectos negativos o no significativos. Sin embargo, estos estudios 
adoptaron diseños transversales, que no indican de qué manera 
las redes sociales impactan en los indicadores de salud mental a 
lo largo del tiempo.

Para superar este obstáculo, llevamos a cabo un estudio de 
muestreo de experiencias3. El muestreo de experiencias implica 
enviar mensajes de texto a los participantes múltiples veces por 
día durante varios días, pidiéndoles que informen sobre sus pen-
samientos, sentimientos o actividades actuales (p. ej., uso de redes 
sociales). Este método se considera el estándar de oro para medir 
el comportamiento y las experiencias emocionales en el curso del 
tiempo dentro del contexto de la vida cotidiana. Utilizando este 
enfoque, demostramos que el uso de Facebook predice deterioros 
de la salud mental a lo largo del tiempo3. 

Los estudios longitudinales de seguimiento, la investigación 
experimental a gran escala y los metaanálisis convergieron en la 
conclusión de que el uso de redes sociales tiene una relación nega-
tiva con la salud mental, aunque pequeña y posiblemente recíproca4. 
Lamentablemente, estos resultados han dado lugar a que algunos 
medios concluyan que las redes sociales son intrínsecamente nega-
tivas y deben evitarse a toda costa.

Los sitios de redes sociales permiten una amplia gama de acti-
vidades, y se está acumulando evidencia que indica que su impacto 
depende críticamente de cómo se utilice la tecnología. Una distin-
ción clave tiene que ver con el uso activo frente al pasivo5. El uso 
activo se refiere a actividades que facilitan intercambios directos 
con otros, y abarca tanto intercambios dirigidos uno a uno (es decir, 
comunicación directa), como intercambios no dirigidos (es decir, 
difusión). El uso pasivo se refiere al seguimiento de la vida online 
de otras personas sin participar en intercambios directos con ellas. 
Aunque el uso activo se basa principalmente en la producción de 
información (es decir, publicar una actualización del estado o enviar 
mensajes privados en Facebook), el uso pasivo se relaciona con 
el consumo de información (p. ej., desplazarse por las fuentes de 
noticias o mirar los perfiles de otros usuarios).

Llevamos a cabo un estudio de muestreo de experiencias para 
analizar el posible impacto diferencial del uso activo y pasivo de 
Facebook sobre la salud mental5. Observamos que el uso pasivo 
predecía un deterioro del bienestar afectivo en el curso del tiempo, 
mientras que el uso activo no influía en el bienestar. Los estudios 
de seguimiento proporcionaron evidencia adicional de una rela-
ción negativa (posiblemente recíproca) entre el uso pasivo de las 
redes sociales y la salud mental, y revelaron que determinadas 
subcategorías de uso activo pueden tener un efecto positivo sobre 
la salud mental6.

En general, estos hallazgos ilustran que las redes sociales no 
son “buenas” ni “malas”. Sus consecuencias sobre la salud mental 
dependen críticamente de cómo se utilicen. Lamentablemente, las 
estadísticas de uso revelan que el uso pasivo es más frecuente que 
el uso activo, lo que implica que muchas personas utilizan las redes 
sociales de manera no óptima5.

¿Por qué el uso activo y pasivo impactan de manera diferente 
en la salud mental? Se han propuesto muchos mecanismos psico-
lógicos, pero la comparación social y la acumulación de capital 

social son los dos mecanismos que se han implicado con más 
frecuencia7.

La comparación social designa las comparaciones ascendentes 
(es decir, otro es mejor) y descendentes (es decir, uno mismo es 
mejor) con otras personas en una dimensión concreta (p. ej., apa-
riencia o éxito). La gente tiende a representar una imagen optimista 
de sí mismas en las redes sociales, al compartir predominantemente 
sus éxitos más que sus fracasos3,5. Consumir de forma pasiva este 
llamado teatro del éxito a menudo da lugar a comparaciones socia-
les ascendentes, y sentimientos asociados de envidia o inferioridad. 
Numerosos estudios han confirmado que el impacto negativo del 
uso pasivo de las redes sociales sobre la salud mental está realmente 
impulsado por comparaciones sociales perjudiciales7.

La acumulación de capital social suele proponerse como base 
del posible impacto positivo del uso activo de las redes sociales 
sobre la salud mental. La acumulación de capital social se divide 
a su vez en la creación de puentes (es decir, acceso a nueva infor-
mación y perspectivas generalmente proporcionadas por vínculos 
débiles) y la vinculación (es decir, apoyo emocional e instrumental 
generalmente proporcionado por vínculos fuertes). La misión decla-
rada de Facebook de “ofrecer a las personas el poder de construir 
una comunidad y acercar más a las personas” refleja el potencial 
de las redes sociales para aumentar el capital social. De manera 
consistente, varios estudios muestran que las consecuencias posi-
tivas del uso activo en la salud mental están determinadas por los 
aumentos en el capital social7.

En resumen, ¿amenazan nuestra salud mental las redes sociales? 
Los estudios publicados sugieren que esto depende principalmente 
de si su uso es activo o pasivo, a menos que haya signos de adicción 
a las redes sociales8, o esté involucrado el acoso cibernético. Al par-
ticipar activamente en sitios de redes sociales, una persona se puede 
sentir más conectada, lo que influye positivamente en la salud mental. 
En cambio, el uso pasivo de las redes sociales se relaciona negati-
vamente con la salud mental, en especial cuando su uso da lugar a 
sentimientos de envidia o inferioridad más que de conexión social.

En futuras investigaciones se ha de examinar las subcatego-
rías de uso activo y pasivo, así como la investigación sobre los 
procesos psicológicos explicativos adicionales (p. ej., distracción, 
multitarea, sobrecarga de información y desplazamiento social)9 
para perfeccionar aún más nuestra comprensión del impacto de las 
redes sociales sobre la salud mental.
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La depresión es el trastorno mental más prevalente, una causa 
mayor de discapacidad que cualquier otra enfermedad y un factor 
importante que contribuye a los costos directos e indirectos de 
la atención médica1. En ausencia de pruebas de laboratorio o de 
diagnóstico por imágenes, la obtención de los síntomas del paciente 
a través de la entrevista clínica o mediante una escala autoinfor-
mada es la principal forma de detectar la depresión y realizar el 
seguimiento de su respuesta al tratamiento. 

Publicada por primera vez en 2001, la escala de depresión 
de 9 ítems del Cuestionario de Salud del Paciente (PHQ-9) ha 
tenido difusión mundial, con más de 11.000 citas científicas y 
traducciones a más de 100 idiomas. Se ha utilizado en cientos de 
estudios clínicos y poblacionales, se ha incorporado en numerosas 
pautas sobre depresión y se ha implementado en muchos entornos 
de práctica clínica. La detección sistemática de la depresión dista 
mucho de ser universal; sin embargo, cuando se realiza, la PHQ-9 
es una escala de referencia2. 

La difusión internacional de la PHQ-9 probablemente se debe 
a múltiples factores3. Sus nueve ítems comprenden los criterios 
del DSM para los trastornos depresivos, lo que la convierte en una 
medida tanto de gravedad como potencialmente diagnóstica. La 
puntuación total es una simple suma de las puntuaciones de cada 
ítem, y los puntos de corte son fáciles de memorizar: 5, 10, 15 y 
20 representan los umbrales para los síntomas depresivos leves, 
moderados, moderadamente graves y graves, respectivamente. A 
diferencia de algunas escalas de depresión, la PHQ-9 es gratuita 
como escala de dominio público, y las numerosas traducciones la 
hacen accesible a poblaciones de todo el mundo.

La familia PHQ incluye varias versiones abreviadas y escalas 
complementarias4. La PHQ-2 es una evaluación ultra breve que 
comprende los dos primeros ítems (estado de ánimo deprimido 
y anhedonia), que son criterios fundamentales para los trastornos 
depresivos. La PHQ-8 omite el noveno ítem que pregunta sobre 
pensamientos de “estar mejor muerto o autolesionarse de alguna 
manera”. Aunque convencionalmente se considera una pregunta 
de detección para los pensamientos suicidas, la mayoría de las 
respuestas positivas representan la admisión de la primera parte de 
este ítem compuesto (es decir, sería mejor estar muerto) en lugar 
de pensamientos activos de autolesión5,6. Debido a que el noveno 
ítem es el admitido con menos frecuencia, las puntuaciones de 
PHQ-8 y PHQ-9 son casi idénticas, lo mismo que los puntos de 
corte de gravedad7.

PHQ-8 se utiliza a veces en estudios en que la depresión es un 
resultado secundario y no el foco de la investigación, en estudios 
poblacionales donde las entrevistas son realizadas por profesionales 
no relacionados con la salud mental, o en entornos clínicos donde 
los resultados comunicados por el paciente (PROs) se capturan 
fuera de una visita en el consultorio, lo que provoca retrasos en la 
aclaración de las respuestas positivas al noveno ítem.

Las escalas complementarias evalúan a los acompañantes 
comunes de la depresión. P4 es una escala de 4 ítems que evalúa 
el pensamiento suicida en individuos que admiten el noveno ítem 
de PHQ-96. La del Trastorno de Ansiedad Generalizada de 7 ítems 
(GAD-7) mide los síntomas de ansiedad que concurren en un tercio 
a la mitad de los pacientes con depresión. Aunque inicialmente se 
desarrolló para el trastorno de ansiedad generalizada, la GAD-7 
también es un instrumento de detección eficaz para trastornos de 
pánico, ansiedad social y trastorno de estrés postraumático4. PHQ-

15 y su versión abreviada (la Escala de Síntomas Somáticos-8, 
SSS-8) evalúan la presencia y gravedad de los síntomas físicos, 
que son las quejas que los pacientes deprimidos refieren con mayor 
frecuencia, y pueden denotar trastorno de síntoma somático con-
comitante y otros trastornos somatizantes8. Por último, PHQ-4 
consta de PHQ-2 y GAD-2 (versión abreviada de la GAD-7) y 
es un instrumento de detección ultra breve para la depresión y la 
ansiedad, así como para el malestar psicológico general. La familia 
de escalas PHQ, incluidas muchas traducciones, está disponible en 
www.phqscreeners.com. 

Los problemas prácticos aún limitan el uso de las mediciones de 
la depresión y otros PRO en algunos ámbitos clínicos. La adminis-
tración sistemática por el profesional clínico o el personal auxiliar y 
el ingreso manual de puntuaciones en los registros de salud exigen 
un tiempo que generalmente no se reembolsa. El PHQ-9 y otros 
PRO generalmente no requieren una entrevista, sino que pueden 
autoadministrarse de diversos modos (por ejemplo, formularios en 
papel o en la web, iPads, apps) antes de una visita en el consulto-
rio o en el domicilio. Los PRO completados se pueden importar 
electrónicamente o escanear en los registros.

Mientras que algunas guías recomiendan la detección universal 
de la depresión, no está establecida la frecuencia óptima de detección 
sistemática. Una posibilidad es evaluar a todos los nuevos pacien-
tes y luego anualmente a los pacientes establecidos. Dado que la 
detección sistemática de cada paciente en cada consulta es excesiva, 
se requieren recordatorios de cuándo debe realizarse la evaluación.

Otro papel clave de las escalas de evaluación de la depresión es 
efectuar seguimiento de los resultados en respuesta al tratamiento 
activo de la depresión o, en algunos casos, a la conducta expectante. 
De nuevo, se debe poner en práctica la indicación de qué pacientes 
requieren la administración de seguimiento de PHQ-9. 

Una crítica a escalas como el PHQ-9 es que la depresión no es 
simplemente un número. Ciertamente, una puntuación de depresión 
por sí sola no debería generar un diagnóstico de depresión refleja 
o la prescripción de antidepresivos, pero requiere una evaluación 
clínica para determinar si se ha alcanzado el umbral para la acción 
clínica. El tiempo de duración de los síntomas, el grado de deterioro 
funcional y las preferencias de tratamiento del paciente, en combi-
nación con la gravedad de los síntomas indicados en la escala de 
depresión, fundamentan en conjunto las decisiones de tratamiento, 
ya sea psicoterapia, medicación o conducta expectante.

Al efectuar seguimiento longitudinal de pacientes con depre-
sión, es útil combinar la puntuación PHQ-9 con una pregunta sobre 
el cambio general: “¿Sus síntomas siguen igual, mejor o peor?” 
La discordancia entre la puntuación de depresión y la impresión 
general de cambio puede tener varias explicaciones, que incluyen 
síntomas somáticos residuales como insomnio o fatiga; síntomas 
concurrentes como ansiedad o dolor; otros trastornos médicos o 
psiquiátricos concomitantes; estrés o factores interpersonales; o 
un retraso en la mejora funcional.

¿Es necesaria una medida de depresión universal? En general 
se ha demostrado que el PHQ-9 tiene un rendimiento similar o 
superior a las escalas de depresión de la competencia, incluso en 
poblaciones especiales como adultos de edad avanzada, adolescen-
tes, mujeres embarazadas o puérperas, diversos grupos raciales/
étnicos, pacientes con diversas enfermedades médicas y psiquiá-
tricas, y diferentes entornos clínicos. No obstante, se dispone de 
una serie de escalas de depresión que tienen sus defensores, y cada 

PHQ-9: adopción global de una escala de depresión
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vez hay más métodos disponibles para cruzar las puntuaciones de 
depresión en todas las medidas9.

La incorporación de los PRO en la práctica tiene que ver menos 
con la escala de evaluación específica (suponiendo que esté bien 
validada) que con el acto de la medición; se trata más del verbo 
que del sustantivo. Por otro lado, el uso de una escala de evaluación 
común puede facilitar la comunicación entre entornos clínicos y 
evitar el fenómeno Torre de Babel en el que se utilizan diferentes 
“lenguajes” (es decir, métricas) para la misma entidad. 

La adopción del PHQ-9 en las últimas dos décadas ha sido 
paralela al creciente reconocimiento de la depresión como una 
prioridad de salud pública internacional y al descubrimiento de 
que la medición es el primer paso hacia la detección y la mejora 
del tratamiento. En palabras de M. Chan, ex director de la Orga-
nización Mundial de la Salud, “rendir cuentas significa contar; lo 
que se mide se hace”. Lo mismo es aplicable para la depresión. 
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Las aplicaciones móviles para la salud y el bienestar (apps 
mHealth) tienen el potencial de ampliar el acceso a la información y 
el apoyo, en especial para personas que no pueden acceder a la aten-
ción en persona. El papel de estas aplicaciones se está volviendo 
especialmente importante durante la actual crisis de COVID-19. 
De acuerdo con estimaciones recientes, existen más de 325.000 
aplicaciones de mHealth, con 78,000 nuevas agregadas solo en 
20171. Estimar la eficacia de estas aplicaciones se ha convertido 
en un tema de gran interés2,3. 

Pocos estudios han examinado hasta qué punto las aplicaciones de 
mHealth llegan a usuarios del mundo real. Algunos trabajos recientes 
sugieren que los mercados de aplicaciones de mHealth pueden estar 
muy sesgados, con un pequeño número de aplicaciones que atrae a 
una gran proporción de usuarios4. Para probar rigurosamente este 
supuesto, se necesita una caracterización empírica de la asimetría en 
los mercados de mHealth. Los enfoques existentes, aunque útiles, 
a menudo carecen de un significado intuitivo o fácilmente interpre-
table5. Esto plantea un reto que es especialmente importante en el 
contexto de la investigación en salud mental, que requiere comunica-
ción entre expertos de diversas disciplinas (por ejemplo, psiquiatría, 
psicología clínica, salud digital, economía, política pública).

Examinamos la difusión de aplicaciones de mHealth para 
diversos trastornos de salud mental, realizando una búsqueda en 
Apple App Store y Google Play Store en marzo de 2020. Aplica-
mos los siguientes términos de búsqueda: “adicción”, “ansiedad”, 
“depresión”, trastornos de la conducta alimentaria”, “fitness o 
forma física», «seguimiento del estado de ánimo”, “esquizofre-
nia” y “sueño”. De acuerdo con trabajos anteriores, se examinaron 
las aplicaciones de los 50 principales resultados de búsqueda en 
cualquier tienda de aplicaciones4. Incluimos aplicaciones diseñadas 
para ofrecer tratamiento, apoyo o información.

Recopilamos mensualmente datos de usuarios activos (MAU) 
de Mobile Action, una empresa de investigación de mercado de 
aplicaciones móviles, durante un periodo de un mes desde el 14 de 
marzo de 2020 hasta el 13 de abril de 2020. Los MAU totales por 
categoría fluctuaron de 264,763 (adicción) a 47,133,801 (fitness), 
con una mediana de 6,254,650. Luego desarrollamos dos novedo-
sas mediciones para caracterizar los mercados de aplicaciones de 
mHealth: el índice de participación de mercado -n- (MSI-n) y el 
número necesario para alcanzar -p- (NNR-p). 

MSI-n se refiere al porcentaje de MAU en una categoría (por 
ejemplo, aplicaciones de depresión) que contribuye al máximo 
número de aplicaciones. Por ejemplo, “MSI-3” se refiere al porcen-
taje de MAU que representan las tres aplicaciones más populares. 
Los valores de MSI más altos indican que las principales aplicacio-
nes son responsables de una mayor proporción de usuarios activos.

El NNR-p se refiere al número mínimo de aplicaciones que se 
necesitan para representar el porcentaje p de usuarios activos. Por 
ejemplo, “NNR-90” se refiere a la cantidad de aplicaciones que se 
requieren para representar el 90% de MAU en una categoría. Los 
valores de NNR más bajos indican que las principales aplicaciones 
son responsables de una mayor proporción de usuarios activos.

Para cada una de las categorías mencionadas anteriormente, 
calculamos MSI-3, MSI-10 y NNR-90.

En seis de las ocho categorías, las tres aplicaciones principa-
les fueron responsables de más del 50% de MAU. Los valores 
de MSI-3 fueron 41,5% para fitness (lo que indica que las tres 
aplicaciones principales representaron el 41,5% de MAU en la 
categoría de fitness); 45,6% para adicción; 66,2% para depresión; 
66,4% para sueño; 75,7% para ansiedad; 79,2 % para seguimiento 
del estado de ánimo; 88,9% para trastornos alimentarios; y 98,1% 
para esquizofrenia; con una mediana del valor MSI-3 del 71,1%. 
El valor medio de MSI-10 fue del 91,4% (desde 67,6% para fitness 
hasta el 99,97% para esquizofrenia).

Los valores de NNR-90 fueron 2 para esquizofrenia (lo que 
indica que las dos principales aplicaciones de esquizofrenia repre-
sentaron el 90% de MAU), 4 para trastornos de la conducta alimen-
taria, 6 para el seguimiento del estado de ánimo, 7 para ansiedad, 11 
para depresión, 12 para adicción, 16 para sueño. y 25 para fitness. 
La mediana del valor de NNR-90 fue 9.

Por consiguiente, los mercados de aplicaciones para enferme-
dades mentales (p. ej., esquizofrenia, trastornos de la conducta 
alimentaria) eran más asimétricos que los de salud y bienestar en 
general (p. ej., fitness, sueño). 

Estos hallazgos tienen importantes implicaciones para el estudio 
y la evaluación de las aplicaciones de mHealth. Para caracterizar 
mejor el contenido que los usuarios del mundo real encuentran 
a través de estas aplicaciones, recomendamos que se incorporen 
datos de uso para ajustar los hallazgos de las revisiones de las 
aplicaciones de mHealth6. Además, hay más de 45 modelos de 
evaluación de aplicaciones y ha habido un enorme interés en desa-
rrollar herramientas que ayuden a los consumidores a cribar los 
saturados mercados de aplicaciones7,8. Sin embargo, se ha criticado 
la fiabilidad y validez de tales herramientas, pues muchas de ellas 
generan conclusiones diferentes y en ocasiones contradictorias8.

Debido al abrumador volumen de aplicaciones de mHealth y 
métodos de evaluación de aplicaciones, no es sorprendente que 
surjan tales problemas: los investigadores suelen evaluar cientos 
o miles de aplicaciones, un proceso laborioso que puede generar 
evaluaciones superficiales o poco fiables. Dada la asimetría de los 
mercados de aplicaciones de mHealth, los consumidores pueden 
beneficiarse más de evaluaciones muy detalladas y fiables de un 
número mucho menor de aplicaciones, aquellas que tienen más 
probabilidades de encontrar y utilizar9.

El número exacto de aplicaciones populares puede variar según 
la categoría de mHealth. Para tener en cuenta esto, los investigadores 
podrían aplicar las métricas MSI-n y NNR-p. Por ejemplo, si utilizan la 
métrica NNR-p, los investigadores pueden determinar cuántas aplica-
ciones, en una determinada categoría, deben evaluarse a fin de tener en 
cuenta las que llegan a una determinada proporción de usuarios activos.

Recopilamos datos de MAU en marzo-abril de 2020. Esto nos 
permitió caracterizar los patrones de uso durante la pandemia de 
COVID-19, un periodo en el que las aplicaciones de mHealth están 
desempeñando un papel esencial en la salud pública. La investi-
gación futura podría examinar si estas tendencias se generalizan 
durante otros periodos de tiempo.

Combinar la investigación sobre la eficacia de las aplicaciones 
de mHealth con aquella sobre su uso será conveniente para estimar 
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con precisión el impacto de estas aplicaciones en el mundo real, 
determinar las prioridades de investigación e informar al público 
sobre los beneficios y riesgos. Tal conjunto de investigaciones 
podría modificar significativamente la forma en que estudiamos y 
evaluamos las aplicaciones de mHealth, promoviendo una prioridad 
clave en el campo de la salud digital que probablemente afectará a 
millones de consumidores en los próximos años.
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¿Qué transmite la popularidad de “desamparar”, “bloquear” 
y “ocultar” (“unfriending”, “blocking” y “ghosting”) de las redes 
sociales sobre el potencial de éxito del tratamiento psicológico y 
la enseñanza online? Esta cuestión ha pasado a primer plano por la 
pandemia de COVID-19 y la transición resultante para la asistencia 
a distancia para gran parte de la atención clínica y la enseñanza. 

Las plataformas virtuales de psicoterapia y educación repre-
sentan cómodos sustitutivos, rápidamente adaptables, que están 
desempeñando un papel importante en ayudar a las comunidades 
estresadas a superar el trauma. No obstante, a medida que depende-
mos cada vez más de estas alternativas a distancia, es crucial prever 
y atenuar un problema recurrente señalado por los académicos 
prepandémicos: la muy escasa retención.

Aunque este reto se ha confirmado en estudios tanto de terapia 
online1 como de educación online2, estos campos han sido mutua-
mente aislados y no se han beneficiado de la experiencia entre sí 
para abordar este enemigo común. Este aspecto ha sido reciente-
mente destacado en la literatura especializada sobre educación3. 
Aquí lo analizamos para una audiencia de salud mental, ya que, 
además de estudiantes y educadores, un sinnúmero de pacientes 
y terapeutas virtuales también pueden beneficiarse del diseño que 
mejora la retención.

Los servicios de telesalud mental varían ampliamente, inclu-
yendo la tecnología específica utilizada, el tipo de intervención, el 
grado de participación del profesional clínico y la población obje-
tivo, así como el diagnóstico. Durante la pandemia, las consultas por 
vídeo se han vuelto particularmente habituales. Hasta ese momento, 
la intervención en telesalud mental mejor estudiada había sido la 
autoayuda facilitada por medios digitales, típicamente inspirada en 
la terapia cognitivo-conductual y con la incorporación de escasa o 
nula participación del terapeuta. La escasa retención asociada con 
esta última ha sido ampliamente documentada, incluyendo en uno 
de los primeros estudios4 y otro más reciente5 que demostraron tasas 
de finalización decepcionantes de 0,5% y 18%, respectivamente. 

La misma limitación se observa en los estudios de aprendizaje 
a distancia. Cuando los cursos virtuales abiertos masivos (MOOC) 
aparecieron por primera vez hace ya casi 10 años, fueron anuncia-
dos como el antídoto largamente esperado contra las disparidades 
educativas. A través de cursos de bajo coste impartidos en línea 
por educadores de renombre a una audiencia mundial, prometían 

democratizar la educación de alta calidad como nunca antes y 
desafiaban precisamente la premisa misma del aprendizaje basado 
en la ubicación, independientemente del tema o la disciplina. Las 
universidades quedarían obsoletas, fue la predicción optimista6. 
Esto se hizo eco de la antigua promesa de que la autoayuda opcional 
facilitada por medios digitales por el terapeuta aumentaría drástica-
mente el acceso a la asistencia al corregir la escasez de profesiona-
les clínicos, especialmente en zonas y comunidades desatendidas.

La euforia –2012 se apodó «el año de los MOOC”6– fue efímera, 
en gran medida a causa de un problema de retención persistente 
que se ha revelado en varios estudios. Entre ellos, un análisis his-
tórico de 565 MOOC, impartidos por el Massachusetts Institute of 
Technology y la Harvard University a 5,63 millones de estudiantes, 
mostró tasas de finalización que oscilaron entre el 3,13% y el 5,91% 
en los años académicos7. También fue desalentador el hallazgo de 
que quienes concluían el MOOC tendían a tener ventajas socioe-
conómicas, no los estudiantes necesitados que se encontraban al 
margen de la educación global a los que los MOOC esperaban 
llegar6. Ya en 2013, el mundo fue declarado “MOOC descartado”6. 

La retención, por supuesto, no es la única métrica para medir 
el éxito de la terapia y la educación online; incluso si la retención 
es deficiente, una intervención o un curso masivamente popular 
significa que muchos usuarios se pueden beneficiar3. Asimismo, 
las plataformas dictadas por la pandemia de hoy en día típicamente 
son mucho más pequeñas, menos impersonales, más interactivas 
y están mejor preparadas que la terapia online típica a su propio 
ritmo o MOOC de antaño, lo que sugiere que la retención puede 
ser un problema menos relevante con las ofertas actuales. Aun así, 
hay motivos para preocuparse por la participación de los usuarios 
en las plataformas actuales, debido a las características que parecen 
inherentes a la psicología virtual más amplia.

La falta de atención y la distracción online, independientemente 
de la actividad específica, parecen obstáculos perennes y carac-
terísticas de la personalidad siempre presentes. Ya en 2008, una 
investigación de la Biblioteca Británica en torno al comportamiento 
de lectura online de los académicos lo describía como “promiscuo”, 
“horizontal”, “volátil” y “retorcido”8. Dada la obsesión actual con 
analíticas tales como “conversión de visitantes”, “páginas vistas”, 
“tasa de rebote”, y “profundidad de desplazamiento”, sería seguro 
asumir que este problema ha empeorado a medida que las tecno-

El reto de la retención en el tratamiento y aprendizaje a distancia 
visto a través de la lente de la pandemia de COVID-19
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logías relacionadas con internet se han vuelto más sofisticadas y 
se han multiplicado las distracciones3.

Un apego débil al contenido ha ido de la mano con los vín-
culos débiles que caracterizan a muchas relaciones online, lo que 
sugiere además una escasez de compromiso, de media a amplia, 
presente en las plataformas y actividades online. En ese sentido, la 
búsqueda de información en línea puede no ser fundamentalmente 
diferente de entablar amistades en línea. Desde “bloquear” a “dejar 
de seguir”, “dejar de ser amigos” y “desaparecer”, la abundancia 
y popularidad de las funciones y conductas de finalización de las 
relaciones online hablan de este fenómeno.

De manera relacionada, el trastorno por déficit de atención 
con hiperactividad suele diagnosticarse con mucha frecuencia en 
individuos con uso patológico de internet, definido de manera varia-
ble9. Sin embargo, con el ritmo de vida virtual, la competencia de 
innumerables sitios, los estímulos visuales y auditivos destinados 
a impulsar el tráfico, y las “alertas” y “notificaciones” difíciles de 
ignorar, no es necesario sufrir del uso patológico de internet para 
apreciar el vínculo internet-desatención que parece una caracte-
rística intrínseca de la psicología online.

La dificultad para mantener la atención en línea, la debilidad 
de los vínculos en línea y el débil compromiso con el contenido 
en línea sugieren un desafío de retención en todo el entorno que 
sería crucial abordar en dos actividades en las que el enfoque y el 
compromiso son indispensables: psicoterapia y educación. Con 
ese fin, se han propuesto varios factores atenuantes en la literatura3 
sobre salud mental y educación para mejorar la retención que serían 
muy relevantes en la era del COVID-19.

Estos incluyen fomentar un vínculo de desafío medio entre 
paciente/estudiante y terapeuta/maestro; establecer objetivos participa-
tivos que vean a los usuarios como socios colaboradores; un enfoque 
híbrido o mixto que integre algo de contacto personal con la aplicación 
a distancia; subrayar las credenciales de los terapeutas/maestros a 
distancia de manera que los usuarios puedan tomarlos más en serio; 

elementos de diseño inclusivos que reflejen la diversidad de usuarios 
de la plataforma; y la “gamificación” que se basa en el desarrollo 
de los videojuegos para aumentar la participación en la plataforma.

Sacar la terapia y la educación de su contexto tradicional histó-
rico como respuesta a la pandemia ha permitido la prestación con-
tinua de asistencia de salud mental y ha salvado el año académico. 
Pero nuestro conocimiento de la psicología de internet, así como 
los datos de estudios sobre las plataformas digitales de autoayuda y 
MOOC, sugieren que el tratamiento de salud mental y la enseñanza 
online todavía no se pueden considerar como una alternativa inter-
cambiable, de calidad garantizada, con la práctica convencional. 
Los retos bien documentados con la retención destacan que es un 
verdadero obstáculo que debe investigarse y abordarse a fondo 
antes que se pueda aceptar la terapia y la educación en línea como 
soluciones fiables a largo plazo.
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La pandemia de COVID-19 está afectando profundamente la 
salud mental en todo el mundo1-3. Wuhan, China, fue la primera 
ciudad en experimentar la emergencia de COVID-19 y sus altas tasas 
de hospitalización y mortalidad, así como los toques de queda obliga-
torios que se aplicaron estrictamente para el control de la infección, 
con sus importantes implicaciones para la salud mental4. Aunque un 
gran número de pacientes hospitalizados con COVID-19 se recupe-
raron y cumplieron con los criterios clínicos para el alta, planteamos 
la hipótesis de que los problemas de salud mental se producirían 
como secuelas importantes entre los supervivientes de COVID-19.

Un total de 4.328 pacientes con COVID-19 hospitalizados que 
cumplían los criterios clínicos relevantes5 fueron dados de alta 
entre el 18 de enero y el 29 de marzo de 2020 de cinco hospitales 
en Wuhan, China (Hospital Nº. 1 de Wuhan, Hospital de Wuhan 
Wuchang, Hospital Provincial de Medicina Tradicional China de 
Hubei, Hospital Provincial de Medicina China y Occidental Inte-
grada de Hubei, y Hospital Pulmonar de Wuhan). 

A todos estos supervivientes de COVID-19 (mediana de edad: 
59 años, rango intercuartílico, IQR: 47-68 años; 54,1% mujeres) 
se les efectuó seguimiento y fueron evaluados por especialistas en 
salud mental. El periodo de evaluación comenzó en la fecha del 

alta hospitalaria y continuó hasta el 28 de julio de 2020. Entre los 
supervivientes, 156 (3,6%) abandonaron en algún momento del 
seguimiento. 

Se rellenaron las versiones en chino validadas del Cuestiona-
rio de Salud del Paciente-9 (PHQ-9)6 y la escala del Trastorno de 
Ansiedad Generalizada-7 (GAD-7)7 para evaluar la depresión y la 
ansiedad posteriores al alta.

Como grupo de referencia, se evaluaron 1.500 individuos selec-
cionados al azar de la población general de la provincia de Hubei, uti-
lizando los mismos instrumentos durante el mismo periodo de tiempo. 
Se utilizaron pruebas de chi-cuadrado para comparar la prevalencia 
de los problemas de salud mental leves a graves en las dos muestras. 
Entre los supervivientes de COVID-19 con depresión o ansiedad, se 
aplicó un análisis de regresión logística para evaluar si diversas varia-
bles (como edad, género, educación, nivel de ingresos, enfermedades 
físicas crónicas comórbidas y una prueba posterior positiva para el 
SARS-CoV-2) influyeron en la gravedad de la enfermedad mental.

El estudio fue aprobado por la junta de ética institucional del 
Tongji Medical College, Universidad de Ciencia y Tecnología 
de Huazhong. Todos los participantes dieron su consentimiento 
informado.

Problemas de salud mental entre los supervivientes de COVID-19 
en Wuhan, China
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La mediana de duración del periodo de seguimiento fue de 
144,0 días (IQR: 135-157). Durante este periodo, 615 supervivien-
tes de COVID-19 (14,2%) manifestaron depresión clínicamente 
definida (es decir, una puntuación de un mínimo de 5 en el PHQ-
9) y 528 (12,2%) presentaron ansiedad clínicamente definida (es 
decir, una puntuación de un mínimo de 5 en la GAD-7). Cuatro 
supervivientes intentaron suicidarse. En comparación con el grupo 
de referencia, el riesgo de depresión y ansiedad en los supervivien-
tes de COVID-19 fue significativamente más alto (riesgo relativo, 
RR=1,2; IC del 95%: 1,1-1,4; p=0,002; y RR=1,4; IC del 95%: 
1,2-1,7; p=0,001, respectivamente).

Entre los 615 supervivientes con depresión, el riesgo de un 
trastorno grave (es decir, una puntuación de un mínimo de 10 en 
el PHQ-9) fue significativamente más alto en las personas que 
vivían solas (odds ratio, OR=5,2; IC del 95%: 3,6-7,1; p<0,001), en 
mujeres (OR=3,4; IC del 95%: 2,8-5,3; p<0,001), en aquellos con 
bajo nivel de ingresos (OR=2,4; IC del 95%: 1,8-3,5; p=0,012), en 
aquellos con enfermedad física crónica concomitante (OR=2,8; IC 
del 95%: 2,1-3,7; p=0,032), y en aquellos que resultaron positivos 
en la repetición de la prueba para SARS-CoV-2 (OR=10,4; IC del 
95%: 8,3-12,5; p<0,001). La edad no influyó significativamente 
en la gravedad de la depresión.

Entre los 528 supervivientes de COVID-19 con ansiedad, el 
riesgo de un trastorno grave (es decir, una puntuación de un mínimo 
de 10 en la GAD-7) fue significativamente más elevado en per-
sonas con un bajo nivel educativo (OR=3,5; IC del 95%: 3,1.4-
2; p<0,001), en sujetos solteros (OR=1,7; IC del 95%: 1,2-2,8; 
p=0,025), y en los que resultaron positivos en la prueba repetida 
para SARS-CoV-2 (OR=4,7; IC del 95%: 3,7-5,8; p<0,001). La 
edad, género y otros índices de estatus social no influyeron en la 
gravedad de la ansiedad. 

Los cuatro supervivientes de COVID-19 que intentaron sui-
cidarse eran ancianos, habían vuelto a dar positivo en la prueba 
para el SARS-CoV-2, y habían experimentado niveles graves de 
depresión y ansiedad.

En resumen, este estudio de seguimiento documenta que los 
problemas de salud mental entre los supervivientes de COVID-19 
en Wuhan son significativamente más comunes que en la población 
general de la provincia de Hubei. Los factores de riesgo para los 
problemas de salud mental más graves son positividad en la prueba 
repetida para el SARS-CoV-2, vivir solo, género femenino, enfer-
medades físicas crónicas concomitantes y bajo nivel de educación 
y de ingresos. Los médicos y los responsables de establecer polí-
ticas deben ser conscientes del riesgo de secuelas de salud mental 
en los supervivientes de COVID-19 e implementar las medidas 
preventivas y de tratamiento adecuadas. 
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La Organización Mundial de la Salud declaró la epidemia 
de COVID-19 como pandemia mundial el 11 de marzo de 2020. 
Siguiendo el curso rápido e incontrolable de la pandemia, muchos 
gobiernos decidieron restringir masivamente la vida pública y pri-
vada para evitar una mayor propagación del virus. Especialmente, 
las medidas para imponer el “distanciamiento físico” durante el 
“confinamiento” pueden verse como un factor macroestresante 
global que afecta a una gran parte de la humanidad de una forma 
sin precedentes.

El confinamiento puede tener múltiples consecuencias psico-
sociales, como desempleo y situaciones económicas precarias, 
discordia conyugal y familiar y violencia doméstica. Es probable 
que surjan respuestas psicológicas posteriores, como sentimientos 
de soledad, ira o preocupación por el futuro. Esto fue recogido 
tanto por los medios de comunicación como por los expertosp.

ej.1, advirtiendo al público sobre los posibles efectos negativos del 
confinamiento sobre la salud mental.

Aunque surgieron muchas especulaciones y consideraciones 
hipotéticas, hay una escasez de datos empíricos del mundo real. 

Se han realizado rápidamente estudios iniciales ad hoc, en los que 
se ha notificado una alta incidencia de resultados negativos en la 
salud mental, como depresión y ansiedadp.ej.2. Por tanto, los estudios 
infirieron consecuencias perjudiciales para el estado mental de la 
población general. 

Sin embargo, dichos estudios tienen varias deficiencias. La 
mayoría de ellos aplicaron diseños transversales, que pueden captar 
síntomas muy transitorios en lugar de fluctuaciones a largo plazo 
en los estados mentales, y no permiten la comparación con pará-
metros previos al confinamiento. Además, los cuestionarios que se 
han utilizado suelen ser solo herramientas de detección en vez de 
instrumentos de evaluación en profundidad. En cambio, se pue-
den obtener conocimientos más significativos a partir de estudios 
longitudinales basados ​en evaluaciones continuas y detalladas de 
la salud mental antes y durante el confinamiento.

Presentamos aquí una gran cantidad de datos sobre los cambios 
de comportamiento y salud mental en relación con el confina-
miento de la vida pública en Alemania. Aprovechamos un estudio 
de cohorte longitudinal, prospectivo, basado en la población, deno-

Impacto diferencial del confinamiento debido al COVID sobre 
la salud mental en Alemania
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minado LORA (Longitudinal Resilience Assessment3), llevado a 
cabo en la región Rin-Meno desde 2017. Su principal objetivo es 
investigar la resiliencia –es decir, la capacidad para mantener la 
salud mental pese a circunstancias vitales difíciles– en adultos 
inicialmente sanos (evaluados mediante la Mini Entrevista Neu-
ropsiquiátrica Internacional4). Después de una evaluación inicial 
exhaustiva, se registraron cada tres meses, mediante un sistema de 
monitoreo online, los principales eventos de la vida, los microes-
tresantes en forma de molestias diarias y el estado de salud men-
tal (resultado primario, evaluado mediante la versión alemana del 
Cuestionario de Salud General, GHQ-285). 

La pandemia y el confinamiento durante el presente estudio pro-
porcionaron un experimento natural único para investigar de qué 
manera sujetos mentalmente sanos al inicio responden a un impor-
tante macrofactor estresante. El confinamiento comenzó en Alemania 
el 22 de marzo y se relajó gradualmente a partir del 6 de mayo. 
Inmediatamente aumentamos la frecuencia de muestreo de nuestro 
estudio LORA a una vez por semana, teniendo lugar la primera eva-
luación el 31 de marzo. Se obtuvo la aprobación ética de las juntas de 
revisión ética de los Hospitales Universitarios de Mainz y Frankfurt.

Los datos aquí presentados corresponden a las primeras ocho 
semanas de las evaluaciones semanales, en comparación con el 
último momento de medición en LORA antes del confinamiento. 
Casi la mitad de la muestra total (N=523) aportó datos; esta muestra 
no fue significativamente diferente de la inicial completa. 

La muestra estuvo compuesta por un 69% de mujeres y tenía 
una edad media de 31,5±8,4 años. Entre los participantes, un 47,8% 
convivía en pareja y un 22,8% tenía hijos menores de 18 años; el 
40,9% trabajaba a tiempo completo y otro 34,8% estudiaba o estaba 
en capacitación profesional. Seis participantes dieron positivo para 
SARS-CoV-2 desde mediados de marzo, y 57 tuvieron que some-
terse a cuarentena estricta. Hasta 362 participantes trabajaban y 
estudiaban desde su casa durante el confinamiento.

En general, el número de problemas diarios por semana dis-
minuyó de un promedio de 60,0±27,2 antes del confinamiento 
a 41,2±22,3 en la semana 8. Esta disminución fue significativa 
cuando se compararon los valores previos al confinamiento con los 
observados en las semanas 1-4 (t508=13,5; p<0,001) y las semanas 
5-8 (t475=17,7; p<0,001). Paralelamente, el estado de salud men-
tal mejoró significativamente durante todo el periodo posterior al 
confinamiento, lo que se reflejó en una disminución de los valores 
medios de GHQ-28 de 20,5±9,7 antes del confinamiento a 16,8±7,6 
como promedio en las semanas 1-4 (t508=7,8; p<0,001) y a 16,2±7,1 
de media en las semanas 5-8 (t474=8,8; p<0,001).

Un modelo cuadrático de mezcla de crecimiento latente reveló 
la existencia de tres subpoblaciones en la muestra del estudio, con 
distintas trayectorias de salud mental desde antes del confinamiento 
hasta la semana 8 de la evaluación. El grupo 1 (8,3% de la muestra, 
edad media 28,0±5,9 años; 86,8% mujeres) mostró valores iniciales 
altos de disfunción mental, que aumentaron hasta la semana 3 y 
luego disminuyeron, volviendo al nivel basal hacia la semana 6 de 
evaluación. El grupo 2 (83,6% de la muestra, edad media 31,7±8,5; 
66,7% mujeres) mantuvo o mejoró su salud mental durante todo 
el periodo de evaluación. El grupo 3 (8,1% de la muestra, edad 
media 32,7±9,2; 73,7% mujeres) se deterioró significativamente 
en su salud mental a partir de la semana 3.

La cantidad general reducida de molestias diarias y el aumento 
de las puntuaciones de salud mental es, a primera vista, contra-
dictorio. Sin embargo, nuestros análisis revelaron subpoblaciones 
afectadas de manera diferente por la pandemia. En el caso de los 
grupos 1 y 2, las medidas de confinamiento dieron lugar a una 

reducción de los factores mundanos inductores de estrés, como 
menos desplazamientos o una menor carga de trabajo. En conse-
cuencia, estos grupos experimentaron una reducción a corto plazo 
de factores microestresantes. Sin embargo, en nuestra muestra de 
pacientes que al inicio estaban mentalmente sanos, identificamos un 
grupo susceptible, cuya salud mental se deterioró en el curso de la 
evaluación. La existencia de este “grupo vulnerable” puede explicar 
el aumento de los trastornos mentales observado en algunos estu-
dios transversales: mientras que la mayoría de personas afrontan 
bien las consecuencias de la pandemia (al menos si se amortigua 
el impacto económico), un subgrupo de individuos es susceptible 
a las adversidades y desarrolla problemas de salud mental. 

La vulnerabilidad hacia tales efectos del confinamiento puede 
ser mayor en personas que ya padecen trastornos psiquiátricos, o en 
poblaciones de ancianos con redes sociales empobrecidas. De hecho, 
el grupo 1 de nuestro estudio tuvo participantes significativamente 
más jóvenes que los otros dos (F2.520=4,0; p=0,02). Además, es pro-
bable que los desafíos socioeconómicos y los factores de riesgo 
como el desempleo o la pobreza, menos fuertes en Alemania que en 
muchos otros países, tengan posteriormente influencias negativas.

Nuestros resultados indican que las intervenciones generales 
inespecíficas pueden no ser la respuesta óptima a las medidas de 
confinamiento. Los recursos deberían más bien asignarse a la identi-
ficación temprana y apoyo de personas particularmente vulnerables 
en tiempos de crisis. Los estudios futuros deben cuantificar los 
factores de riesgo y especialmente de protección que desempeñan 
un papel en el manejo de los factores estresantes de la pandemia 
actual, seguidos de intervenciones personalizadas dirigidas a los 
factores identificados en individuos susceptibles para prevenir la 
manifestación de trastornos mentales.

En resumen, refutamos la opinión indiferenciada de que el 
confinamiento per se tiene un efecto negativo sobre la salud mental. 
Más bien, afecta a un grupo vulnerable de personas, mientras que 
la gran mayoría de las personas permanece sana o incluso mejora 
su bienestar mental, en la medida en que se reducen los factores 
estresantes cotidianos.
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El suicido es un importante problema de salud pública con casi 
800.000 personas que mueren cada año en todo el mundo. La Orga-
nización Mundial de la Salud ha declarado la prevención del suicidio 
como una prioridad internacional1. El tratamiento con glucocorticoides 
es frecuente y beneficioso frente a muchas enfermedades crónicas2, 
pero también está asociado con efectos adversos psiquiátricos graves3. 

Es escasa la evidencia sobre una asociación entre el tratamiento 
con glucocorticoides y el suicidio4,5. Un estudio realizado en pacien-
tes registrados en consultorios generales del Reino Unido4 combinó 
los suicidios y las tentativas de suicidio, aunque reconociendo que 
representan dos fenómenos diferentes que pueden no estar rela-
cionados. Las personas tratadas con glucocorticoides orales tenían 
7 veces más probabilidades de intentar o de morir por suicidio 
poco después de iniciar el tratamiento, en comparación con per-
sonas con las mismas afecciones subyacentes que no recibieron 
estos medicamentos. Un estudio canadiense de casos y controles5, 
enfocado en personas de 66 años o más, mostró una odds ratio no 
ajustada de 1,33 (IC 95%: 0,88-2,00) para la asociación de uso de 
glucocorticoides y suicidio. Es necesario confirmar la asociación 
entre el uso de glucocorticoides y suicidio en una muestra grande 
representativa de la población general, y evaluar si la asociación 
depende de la forma de administración de los glucocorticoides, del 
tiempo transcurrido desde el inicio del tratamiento con glucocorti-
coides, y de los trastornos médicos y comorbilidades subyacentes.

Examinamos la asociación entre el uso de glucocorticoides y 
suicidio en un estudio de casos y controles basado en la población 
a partir del registro en Dinamarca durante el periodo comprendido 
entre el 1 de enero de 1995 y el 31 de diciembre de 2015 (pobla-
ción acumulada de 7.559.392 personas). En el Registro Danés de 
Causas de Muerte6, identificamos 14.028 casos de suicidio, y en 
el Sistema de Registro Civil7 obtuvimos una muestra de 140.278 
controles de la población utilizando un muestreo de ajuste de riesgo 
y equiparamiento por año de nacimiento y género. La fecha de 
suicidio fue la fecha índice para casos y controles.

Utilizamos el Registro Nacional de Prescripciones de Dina-
marca, que cubre todas las farmacias danesas8, para identificar 
todas las prescripciones de glucocorticoides dispensadas a casos 
y controles antes de su fecha índice, y definimos a los usuarios 
actuales, recientes y ex usuarios de glucocorticoides como indi-
viduos que recogieron su prescripción de glucocorticoides más 
reciente en un periodo de 0 a 90 días, 91 a 365 días y más de 365 
días antes de la fecha índice, respectivamente. Además, dividimos 
a los usuarios actuales en nuevos (individuos que recogieron su pri-
mera prescripción ≤90 días antes de su fecha índice) y prevalentes 
(individuos que recogieron su prescripción más reciente ≤90 días 
antes de su fecha índice y que alguna vez habían retirado alguna 
prescripción previamente). Se calculó la dosis acumulada de la 
receta de glucocorticoides orales más reciente para evaluar un efecto 
de dosis-respuesta en función de los equivalentes de prednisolona. 

Analizamos la administración de glucocorticoides orales, así 
como de glucocorticoides inyectables, glucocorticoides inhalados y 
glucocorticoides administrados por vía tópica en el intestino. En el 
caso de glucocorticoides de acción local, consideramos solo el uso 
exclusivo de cada tipo. En lo que respecta a las covariables, utiliza-
mos los Registros Sanitarios de Dinamarca7 para obtener información 
sobre las indicaciones de tratamiento (enfermedad pulmonar obstruc-
tiva, enfermedades reumáticas, enfermedades renales, enfermedad 

inflamatoria intestinal, enfermedades de la piel, otras enfermedades 
autoinmunes y cáncer), trastornos concomitantes (enfermedades psi-
quiátricas, enfermedades cardiovasculares, diabetes, osteoporosis, 
trastornos relacionados con el alcohol), y el uso concomitante de 
medicación (opioides y medicamentos antiepilépticos). 

Utilizamos la regresión logística para estimar las tasas de inci-
dencia (IRR) brutas y ajustadas para el suicidio entre los usuarios 
actuales, nuevos, prevalentes, recientes y anteriores de glucocorti-
coides en comparación con personas que nunca los habían utilizado. 
Puesto que utilizamos el muestreo de conjuntos de riesgos, las odds 
ratios estimadas a partir de la regresión logística proporcionaron 
estimaciones no sesgadas de las IRR9. Encontramos que el cáncer 
modificó la asociación y, en consecuencia, estratificamos nuestros 
análisis según el cáncer. Además, estimamos las diferencias en la 
tasa de incidencia utilizando un método de cálculo inverso.

La mediana de edad para casos y controles fue de 53 años, y 
72% eran hombres, el 10% de los casos y 7,3% de los controles 
tuvieron un diagnóstico previo de cáncer, y el 67% de los casos y 
20% de los controles tenían una enfermedad psiquiátrica previa.

El nuevo uso de glucocorticoides orales se asoció con un riesgo 7 
veces mayor de suicidio en personas con cáncer (IRR ajustada = 7,2; 
IC del 95%: 5,0-11), y con un riesgo 2 veces mayor en personas con 
otras indicaciones de tratamiento (IRR ajustado = 2,0; IC del 95%: 1,5-
2,8), en comparación con ausencia de uso previo. Las diferencias en 
las tasas fueron 7,6 por 10.000 personas-año (IC del 95%: -1,7 a 17) y 
1,4 por 10.000 personas-año (IC del 95%: -8,9 a 12), respectivamente.

La dosis acumulada mediana de las prescripciones más recien-
tes de glucocorticoides orales fue mayor en individuos con cáncer 
que en los que no presentaban esta enfermedad (2.000 mg vs. 
500 mg equivalentes de prednisolona), y encontramos un efecto 
dosis-respuesta. Las IRR ajustadas para el suicidio, de acuerdo con 
la dosis acumulada equivalente de prednisolona de la prescripción 
más reciente fueron 1,2 (IC del 95%: 0,36–4,0) para la dosis <250 
mg; 3,0 (IC del 95%: 1,2-7,8) para la dosis 250-499 mg; 3,4 (IC 
del 95%: 1,9-6,2) para 500-999 mg; y 20 (IC del 95%: 10-41) para 
la dosis ≥1.000 mg, en comparación con ausencia de uso previo.

La asociación fue consistente para las diferentes indicaciones de 
tratamiento y trastornos concomitantes, más fuerte en personas meno-
res de 30 y mayores de 50 años de edad, y similar entre hombres y 
mujeres. El uso reciente y previo de glucocorticoides orales, así como 
de otras formas de administración (inhalado, inyectable y vía tópica 
en el intestino), no se asoció con suicidio. Otras formas de adminis-
tración tienen menor biodisponibilidad, menor absorción sistémica 
y, a menudo, se utilizan en dosis más bajas en comparación con los 
glucocorticoides sistémicos, lo que puede explicar estos hallazgos.

Llevamos a cabo varios análisis de sensibilidad. No se puede 
descartar por completo factores de confusión residuales por la 
gravedad de la enfermedad. Sin embargo, nuestros resultados se 
mantuvieron sólidos frente a los factores de confusión según el esta-
dío del cáncer y el momento de la administración. Calculamos los 
valores E para examinar el efecto de posibles factores de confusión 
no medidos. El valor E indicó que era necesario asociar un factor 
de confusión no medido tanto con el uso de glucocorticoides como 
con el suicidio, con un riesgo relativo de 14 y 3,4, en pacientes con 
cáncer y sin cáncer, respectivamente, para explicar completamente 
nuestros hallazgos (es decir, solo factores de confusión potentes 
podrían explicar nuestros datos).

Uso de glucocorticoides y riesgo de suicidio: un estudio de casos 
y controles basado en la población danesa
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Concluimos que el inicio de glucocorticoides por vía oral se 
asoció con suicido de una forma dependiente de la dosis, con 
hallazgos de un riesgo 7 veces mayor en pacientes con cáncer y 
un riesgo 2 veces mayor en pacientes tratados por otros trastornos 
médicos. La asociación particularmente fuerte en individuos con 
cáncer puede explicarse por el tratamiento en dosis altas.

Dado el uso generalizado de glucocorticoides, nuestro estudio 
merece atención clínica y de salud pública. Tener presente la aso-
ciación entre el nuevo uso de glucocorticoides orales y el suicidio 
puede mejorar los esfuerzos de prevención de este problema de 
salud pública mundial extremadamente grave.
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El 14 de junio de 2020, los medios de comunicación informaron 
que Sushant Singh Rajput, una estrella masculina de Bollywood de 
34 años, se había suicidado. Había logrado ser una celebridad en la 
televisión y el cine durante más de una década, con papeles muy desta-
cados que alcanzaron a un amplio sector transversal de la comunidad, 
incluyendo su papel como capitán del equipo de criquet indio M.S. 
Dhoni en un filme biográfico de 2016 que fue un éxito de taquilla.

Este suicidio ha generado una amplia cobertura mediática, 
incluyendo reportajes sobre el ahorcamiento como método de 
suicidio y la batalla que libraba el autor contra la depresión. El 
acontecimiento ha suscitado preocupación inmediata en torno a 
posibles suicidios por imitación. Debido a las largas demoras en la 
publicación de datos sobre suicidios, es posible que transcurra algún 
tiempo antes de que podamos evaluar cualquier impacto sobre la 
conducta suicida. Sin embargo, es posible evaluar cómo respondió 
el público en términos de comportamientos de búsqueda online.

El aprendizaje social desempeña un importante papel en el sui-
cidio. El efecto Werther postula que un suicidio puede convertirse 
en un estímulo para posteriores suicidios de imitación, que pueden 
exacerbarse en casos de suicidio de celebridades y por informes 
irresponsables de los medios. En un metaanálisis reciente1 se estimó 
que el riesgo de suicidio aumentó un 13% en el periodo posterior 
a reportajes de suicidio de celebridades; cuando se informó del 
método de suicidio en los medios, hubo un incremento asociado 
del 30% en las muertes por el mismo método, lo que subraya que 
los medios deberían ser muy cautos en este sentido.

Por otra parte, el efecto Papageno plantea la hipótesis de que 
los medios de comunicación pueden informar sobre el suicidio 
de formas que estimulen efectos protectores. La investigación ha 
analizado principalmente los efectos protectores de los reportajes 
sobre personas con tendencias suicidas, y han recurrido a recursos 
internos o externos para evitar la progresión a una tentativa de 
suicidio2; pero se recomienda que los medios de comunicación 
puedan ayudar de más formas, por ejemplo, resaltando el papel 

que desempeñan las enfermedades mentales en las crisis suicidas 
y los apoyos de que se dispone3.

En la actualidad, parte sustancial del aprendizaje social se obtiene 
online, y la investigación sobre el suicidio se ha enfocado recien-
temente en las consultas de búsqueda en internet como un compo-
nente para comprender las exposiciones al aprendizaje social online 
y el interés por un tema en concreto4. Por ejemplo, en un estudio 
se observó un aumento del 19% en las búsquedas de suicidio en 
Google en todo el mundo en los 19 días posteriores al estreno de la 
serie de televisión 13 Reasons Why5, y este evento se asoció con un 
aumento del 13% en los suicidios de jóvenes en EE UU6. En virtud 
de estos hallazgos, podríamos esperar que los volúmenes de consul-
tas de búsqueda en internet pudieran arrojar información sobre las 
tendencias suicidas a lo largo del tiempo en el contexto de suicidios 
de celebridades que reciben un alto grado de cobertura mediática.

Examinamos los cambios en las consultas de búsquedas en inter-
net en la India en las tres semanas posteriores al suicidio, en com-
paración con los dos años precedentes. Obtuvimos datos semanales 
sobre los volúmenes de búsqueda relativa de Google Trends (https://
trends.google.com/trends) para una serie de términos de búsqueda 
durante el periodo comprendido entre el 13 de junio de 2018 y el 4 
de julio de 2020. Se adaptaron los términos de búsqueda en inglés 
de los documentados en una revisión de estudios de Google Trends 
relacionados con el suicidio4. Incluimos términos de búsqueda 
supuestamente nocivos (“suicidio”, “suicidio consumado”, “cómo 
suicidarse”, “ahorcamiento”, “cómo ahorcarse”), así como términos 
protectores que pudieran reflejar una estimulación de la percepción 
del suicidio/depresión (“prevención de suicidio”, “depresión”, “línea 
de ayuda sobre suicidio”, “médico para la depresión”, “psiquiatra”, 
“antidepresivos”). También recopilamos datos para una selección 
de términos de búsqueda en idioma hindi, que incluyeron “aatma-
hatya” (suicidio), “khudkushi” (suicidio) y “avsaad” (depresión).

Debido a las pequeñas variaciones diarias en los datos obte-
nidos a través de Google Trends, seguimos métodos validados4 y 

Consultas de búsquedas en internet relacionadas con el suicidio 
en la India tras reportajes de suicidio de una celebridad: un 
análisis de series temporales interrumpidas



144 World Psychiatry (ed. esp.) 19:1 - Febrero 2021

repetimos nuestra búsqueda durante siete días consecutivos entre el 
3 y el 9 de agosto de 2020 y utilizamos el promedio para nuestros 
análisis. A fin de investigar si los volúmenes de búsqueda semanal 
se habían modificado desde el suicidio de Sushant Singh Rajput, en 
relación con los dos años anteriores, llevamos a cabo una regresión 
de series temporales interrumpidas para cada término de búsqueda. 
El resultado fue el volumen de búsqueda semanal relativo para el 
término de búsqueda, que se genera en Google Trends como un 
índice que fluctúa entre 0 y 1004, y los análisis se repitieron utili-
zando variables predictivas binarias que representan cada una de 
las tres semanas transcurridas desde el suicidio.

Los modelos se ajustaron utilizando un modelo lineal generalizado 
de la familia Poisson, con una función de enlace loglink y un parámetro 
de escala para tener en cuenta la sobredispersión. Los modelos con-
trolaron las tendencias a largo plazo (ingresadas como un polinomio 
fraccional para tener en cuenta la no linealidad) y las tendencias de 
estacionalidad a corto plazo (ingresadas como términos de Fourier).

En la semana 1, observamos aumentos considerables del riesgo 
relativo (RR) de “suicidio” (RR=11,53; IC del 95%: 10,01-13,27), 
“cometer suicidio” (RR=16,46; IC del 95%: 14,20-19,07), “cómo 
suicidarse” (RR=10,15; IC del 95%: 7,38-13,97), “ahorcamiento” 
(RR=2,08; IC del 95%: 1,65-2,62), “cómo ahorcarse” (RR=10,80; 
IC del 95%: 6,33-18,44), “suicidio por ahorcamiento” (RR=2,53; 
IC del 95%: 2,00-3,19), “aatmahatya” (RR=2,70; IC del 95%: 1,76-
4,14) y “khudkushi” (RR=7,56; IC del 95%: 5,02-11,38). 

Los incrementos significativos persistieron en la semana 2 para los 
términos de búsqueda “suicidio” (RR=3,11; IC del 95%: 2,55-3,80), 
“cometer suicidio” (RR=2,96; IC del 95%: 2,39-3,67), “cómo suici-
darse” (RR=6,50; IC del 95%: 4,58-9,22), “ahorcamiento” (RR=1,43; 
IC del 95%: 1,09-1,88), “cómo ahorcarse” (RR=4,00; IC del 95%: 
1,95-8,17) y “suicidio por ahorcamiento” (RR=1,67; IC del 95%: 1,27- 
2,20); y en la semana 3 para los términos de búsqueda “suicidio” 
(RR=1,61; IC del 95%: 1,25-2,08), “cometer suicidio” (RR=1,48; IC 
del 95%: 1,13-1,95), “cómo suicidarse” (RR=3,05; IC del 95%: 1,98-
4,69) y “suicidio por ahorcamiento” (RR=1,82; IC del 95%: 1,39-2,37).

En la semana 1, también observamos aumentos considerables para 
los términos de búsqueda supuestamente protectores “prevención de 
suicidio” (RR=12,64; IC del 95%: 5,01-31,89), “línea de ayuda sobre 
suicidio” (RR=5,63; IC del 95%: 4,57-6,94), “depresión” (RR=6,40; 
IC del 95%: 5,93-6,92), “médico para la depresión” (RR=4,99; IC del 
95%: 3,10-8,03), “psiquiatra” (RR=1,86; IC del 95%: 1,65-2,10), “anti-
depresivos” (RR=1,47; IC del 95%: 1,19-1,81) y “avsaad” (RR=5,79; 
IC del 95%: 3,22-10,39). Persistieron aumentos significativos en la 
semana 2 para los términos de búsqueda “línea de ayuda para el sui-
cidio” (RR=1,86; IC del 95%: 1,36-2,54), “depresión” (RR=1,79; IC 

del 95%: 1,59-2,02) y “psiquiatra” (RR=1,41; IC del 95%: 1,23-1,62); 
y en la semana 3 para “médico para la depresión” (RR=2,61; IC del 
95%: 1,74-3,93) y “avsaad” (RR=2,87; IC del 95%: 1,16-7,13).

El suicidio de Sushant Singh Rajput y la subsiguiente cobertura 
mediática generalizada parecen haber activado considerables incre-
mentos en las consultas de búsqueda de Google tanto dañinas como 
protectoras en la India. Esto puede haberse exacerbado por el con-
finamiento del COVID-19, pues se ha invertido más tiempo en casa 
con los dispositivos en línea, lo que ha dado lugar a un aumento de la 
exposición a los medios y más oportunidades para la búsqueda online.

Se debería investigar si la muerte de Sushant Singh Rajput y estas 
tendencias de búsqueda se asocian con un incremento de suicidios 
cuando se disponga de los datos. Independientemente, el presente 
análisis claramente demuestra que este suicidio se asoció con fuertes 
incrementos en las consultas a través de búsquedas en internet de 
términos relacionados con el suicidio, lo que refuerza la necesidad de 
promover recomendaciones a través de los medios de comunicación3. 
Asimismo, el seguimiento de las consultas de búsqueda en internet 
después de suicidios de celebridades y otros fenómenos mediáticos 
masivos podría aportar información para la prevención del suicidio.
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El actor y animador Robin Williams se suicidó el 11 de agosto 
de 2014. Tres estudios realizados en Estados Unidos, Canadá y 
Australia mostraron aumentos de suicidios en la población en los 
meses posteriores a la muerte de Williams. En los tres países, el 
exceso de suicidios –más allá de lo esperado teniendo en cuenta 
la tendencia a largo plazo y la fluctuación estacional– fue de entre 
un 10% y un 16%, lo que representa un exceso de miles de muer-
tes por suicidio. Los aumentos se concentraron principalmente en 
quienes utilizaron el mismo método de suicidio que Williams, y 
demográficamente fueron similares en cuanto a edad y género. Por 
otra parte, la muerte de Williams desencadenó una fuerte reacción 

de crisis suicidas, lo que sugiere que el exceso de suicidios refleja 
las reacciones a la muerte de Williams.

Décadas de datos confirman que la cobertura de los suicidios de 
famosos por medios de comunicación irresponsables contribuye al 
aumento de los suicidios posteriores en la población en la medida en 
que personas vulnerables se identifican con el difunto. Las represen-
taciones gráficas y los comentarios pormenorizados de los métodos 
utilizados o del estado de ánimo del fallecido son vectores específicos 
que incrementan el riesgo posterior de muertes por suicidio utilizando 
métodos similares y en personas con características demográficas simi-
lares al fallecido. Las representaciones del suicidio como la solución 
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de un problema o para proporcionar una solución también aumentan 
el riesgo en individuos vulnerables. Debido a este efecto bien docu-
mentado, se han establecido pautas nacionales e internacionales de 
mejor práctica para los profesionales de los medios de comunicación. 

La muerte de Williams recibió una considerable cobertura por los 
medios internacionales, que varió en tono y contenido, con grandes 
diferencias en el cumplimiento de las pautas de información sobre 
suicidios. En Australia, el importante programa nacional Mindframe 
dio a conocer en 2014 sus pautas para el reportaje de suicidios, y la 
información y sesiones informativas sobre cómo manejar el reportaje 
de la muerte de Williams se difundieron de inmediato y se cumplie-
ron en gran medida en todo el país. En Canadá, un programa similar 
conocido como Mindset publicó pautas para el reportaje de suicidios 
en 2014, que se difundieron en las salas de redacción de todo el país 
y se siguieron en gran medida después de la muerte de Williams.

Además de la necesidad de moderación al informar sobre la 
muerte de celebridades, estas pautas a menudo incluyen mensajes 
en torno a dónde los individuos pueden obtener apoyo para la salud 
mental y la prevención de suicidios si es necesario, al igual que men-
sajes de esperanza para la recuperación de la salud mental. De hecho, 
los medios de comunicación pueden ser una fuente de información 
sobre la prevención del suicidio después de un suceso destacado.

Aunque en Estados Unidos se dispone de pautas emitidas por 
varias organizaciones de salud autorizadas, la naturaleza gráfica 
del reportaje indica que en gran parte no se cumplieron en el caso 
de la muerte de Williams. Al parecer, los medios de comunicación 
estadounidenses no escatimaron ningún detalle en la presentación 
del suicidio de Williams; incluida una conferencia de prensa muy 
difundida en la que se describió no solo el método de muerte sino 
la ropa que vestía Williams, dónde estaba sentado y detalles espe-
luznantes de sus últimas horas. Las cámaras de noticias emitieron 
desde el lugar de la muerte durante días, y el ciclo de noticias de 
24 horas incluyó comentarios aparentemente interminables sobre 
el estado de ánimo y la salud mental de Williams. Esto puede haber 
aumentado el riesgo entre las personas vulnerables en Estados 
Unidos, pero también pudo haberse propagado a otras regiones. 

De hecho, los suicidios también aumentaron en Canadá y Aus-
tralia después de la muerte de Williams, donde se siguieron en gran 
medida al menos algunas de las pautas de notificación. Una hipótesis 
es que la difusión de contenido en relación con las muertes por suicidio 
destacadas no se limita a las fronteras nacionales. En nuestro pano-
rama de información, las noticias globales que se obtienen minuto a 
minuto de muchos lugares del mundo (especialmente de Estados Uni-
dos) son un mecanismo importante de transmisión de la información. 

Las redes sociales están reemplazando a los medios tradiciona-
les como fuente de noticias e información. Los periodistas ciuda-
danos (a menudo sin formación periodística y, en gran parte, con 
desconocimiento de las pautas para los medios) están contribuyendo 
actualmente en gran medida al panorama de los medios a través del 
contenido generado por usuarios en blogs, vlogs y canales de redes 
sociales. A nuestro entender, no se ha realizado ningún estudio 
sobre el contenido de las publicaciones de periodistas ciudadanos 
o de usuarios de las redes sociales tras un suicidio destacado. Sin 
embargo, es aceptable postular que tales mensajes a menudo violan 
las pautas de mejores prácticas para escribir en torno al suicidio.

La globalización de los medios de comunicación y la difusión 
sin filtros de contenido a través de las redes sociales y por periodistas 
ciudadanos, como un nuevo factor de riesgo para el suicidio después 
de una muerte por suicidio destacada, es preocupante; especialmente 
porque los suicidios de alto perfil y las descripciones de suicidio 
continúan proliferando. Actualmente se ha documentado que las 

descripciones ficticias de suicidios como en 13 Reasons Why de 
Netflix afectan negativamente el suicidio de adolescentes en Estados 
Unidos, y es probable que el impacto de este programa trascienda 
más allá de las fronteras del país.

A medida que Netflix, YouTube, Facebook, Snapchat e Insta-
gram se vuelven cada vez más fácilmente disponibles en muchos 
lugares del mundo, la atención de salud pública a las necesidades de 
educación para la prevención del suicidio se expanden y desplazan 
más allá de los medios locales y tradicionales. El colectivo de fans 
y el alcance de las celebridades también es cada vez más global, lo 
que indica que las futuras muertes de celebridades pueden tener un 
impacto más amplio que los acontecimientos anteriores.

Las soluciones a la globalización de la información para la pre-
vención del suicidio no son obvias, y se requerirá una colaboración 
reflexiva entre las partes implicadas en salud pública, psiquiatría, 
periodismo y política. Se están realizando esfuerzos masivos para 
crear plataformas virtuales que proporcionen orientación en torno 
a cómo debatir el suicidio online de manera segura e informativa.

La prevención del suicidio debe atender a nuevos modos de 
transmisión de información, innovar la difusión de reportajes segu-
ros y mensajes de prevención de suicidio en plataformas virtuales, 
y servir activamente para prevenir el suicidio a través de la emisión 
de mensajes científicamente precisos en torno a la recuperación y 
el apoyo. En la actualidad se están realizando estos esfuerzos en 
varios países, y también pueden ampliarse.

Asimismo, se necesita investigación y acciones sobre los 
periodistas ciudadanos populares, así como investigación sobre 
los usuarios “promedio” de redes sociales. Si bien estos grupos ya 
están incorporados en algunas guías, sigue siendo cuestionable el 
grado en el que se cumplen las pautas fuera de algunos medios de 
comunicación tradicionales. Las plataformas de redes sociales son 
tanto una oportunidad como una amenaza, con un alcance increíble 
para movilizar a las personas a debatir en torno a la salud mental y 
reducir el estigma, así como para ser amplificadores inmanejables 
de información distorsionada y daño.

La evidencia acumulada del impacto generalizado del suicidio 
de una celebridad singular en diferentes países, pese a la mejor 
cobertura de los medios tradicionales, es una advertencia aguda 
y trágica de que estamos en una nueva era en la que es necesario 
reinventar los esfuerzos meditados y bien informados para reducir 
el contagio de suicidios.
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La Asamblea General de la WPA cele-
brada el 16 de octubre de 2020 eligió a los 
nuevos titulares de cargos de la Asociación 
y aprobó el Plan de Acción de la WPA para 
el trienio 2020-20231. Este plan define las 
necesidades y prioridades emergentes para 
el trabajo de la WPA desde una perspectiva 
mundial.

Analizando la situación global, solo una 
minoría de personas con trastornos mentals 
recibe alguna ayuda o intervención para sus 
problemas de salud mental. En consecuen-
cia, existe una necesidad imperiosa de mejo-
rar el acceso a la atención de salud mental 
de alta calidad en todos los países y d apoyar 
a los psiquiatras y a otros profesionales de 
la salud mental en sus importantes funcio-
nes como proveedores directos de servicios, 
capacitadores y partidarios de los trabaja-
dores sanitarios a nivel de salud primaria y 
comunitaria, y a los responsables políticos.

Los objetivos clave del Plan de acción 
de la WPA 2020-2023 incluyen: promover 
la psiquiatría como especialidad médica en 
áreas clínicas, académicas y de investiga-
ción; resaltar la salud mental pública como 
un principio orientador; destacar el papel 
específico de los psiquiatras en su trabajo 
con otros profesionales en los aspectos sani-
tarios, de salud pública, legales y sociales 
de la atención; y asegurar el compromiso 
positivo de la WPA con las Sociedades 
Miembro y otros componentes de la Aso-
ciación, los profesionales de la salud mental 
y los trabajadores de la salud en general2.

El plan de acción de la WPA para 2020-
2023 también analiza áreas específicas que 
necesitan atención, con la participación de 
diversos componentes de la Asociación, 
durante el próximo trienio. Trabajará dentro 
de una perspectiva internacional centrándose 
específicamente en mejorar la cobertura de 
las intervenciones para tratar los trastornos 
mentales, prevenir estos trastornos y pro-
mover el bienestar mental, incluyendo la 
formación pertinente de los profesionales 
de la salud mental entre otros. También se 
basará en los Planes de Acción previos para 
garantizar la continuidad del trabajo de la 
WPA3,4. Se prestará especial atención a la 
salud mental pública; salud mental de niños, 
adolescentes y jóvenes; comorbilidades en 
salud mental y desarrollo de alianzas para el 
trabajo colaborativo conjunto en esta área; 
fortalecimiento de las alianzas con organi-
zaciones que trabajan en todo el campo de la 

salud mental; y continuación y finalización 
de los Planes de Acción previos de la WPA. 

El enfoque de salud pública de la pobla-
ción en la salud mental es particularmente 
importante para reducir la carga mundial de 
trastornos mentales, junto con un énfasis en el 
bienestar mental positivo5. Mejorar la cober-
tura de intervenciones eficaces para tratar los 
trastornos mentales; la cobertura destacada 
de la salud mental de niños y adolescentes, 
incluyendo los grupos de mayor riesgo, como 
aquellos con dificultades de aprendizaje, 
autismo, inicio precoz de psicosis; abordar las 
comorbilidades en la atención y la formación 
en salud mental; el desarrollo de capacidades 
y el compromiso con otros profesionales de 
la salud mental son otras características des-
tacadas de este plan aspirante.

Todas las áreas cubiertas en el Plan de 
Acción propuesto son de alta prioridad. Sin 
embargo, debido a las limitaciones de tiempo 
y la escasez de recursos, se prestará más aten-
ción a áreas específicas. La WPA ha estable-
cido grupos de trabajo que han iniciado la 
formulación de planes y proyectos piloto en 
diferentes áreas descritas en el documento. 
Una vez que los resultados de estos proyec-
tos piloto estén disponibles, compartiremos 
estos informes y buscaremos financiación 
para implementar estas ideas en diferentes 
entornos y países. Cabe esperar que los infor-
mes de estos grupos establezcan direcciones 
actualizadas para todos los componentes de 
la WPA a fin de desarrollar más principios 
rectores y estrategias para el trabajo futuro6-8.

La WPA es consciente de que la rápida 
propagación de la COVID-19 en todo el 
mundo está aumentando más el riesgo de 
desarrollar trastornos mentales, de recaídas 
de trastornos mentales existentes y de un 
bienestar mental deficiente, lo que requiere 
acción a nivel de la población9. La actual 
pandemia del coronavirus ha cambiado el 
mundo tal como lo conocíamos. A diferencia 
de otras pandemias, la COVID-19 no solo 
ha afectado al sector salud, sino también ha 
tenido varias implicaciones para los sectores 
social y económico. Analizando las implica-
ciones para la salud, no existe ningún grupo 
que sea inmune a esta infección, pero exis-
ten preocupaciones más importantes para las 
poblaciones vulnerables, que incluyen las 
personas con enfermedades mentales gra-
ves10. El campo de la salud mental está sig-
nificativamente afectado por esta pandemia 
y, en muchos sentidos, está en la primera 

línea del frente para abordar los aspectos 
emocionales y sociales de este flagelo11-13.

La mayoría de los servicios de salud 
mental carecen de recursos suficientes y, 
lamentablemente, no están bien preparados 
para hacer frente a esta pandemia. Existe 
una necesidad imperiosa de utilizar esta lec-
ción para reformar sustancialmente nuestros 
servicios de asistencia a la salud y cuida-
dos14. Además, la respuesta a la COVID-
19 implica una atención prominente para 
el establecimiento de la telesalud como un 
componente integral de nuestros servicios 
futuros. La psiquiatría todavía está a la 
espera de normas que orienten la implemen-
tación de este componente. La WPA tiene 
planeado establecer un grupo de trabajo que 
analice estas oportunidades y elabore pautas 
para los servicios de salud mental online15.

Se espera que el Plan de Acción de la 
WPA 2020-2023 genere interés entre todos 
los componentes de la WPA para desarrollar 
más estrategias para el trabajo futuro. La 
WPA es optimista sobre que recibirá apoyo, 
participación activa y asesoría de sus integran-
tes para abordar estas prioridades y marcar 
una verdadera diferencia en la salud mental.

Afzal Javed
Presidente de la WPA
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El 1 de abril de 2020, el gobierno de 
Ucrania implementó la segunda fase de un 
plan de reforma sanitaria que reestructura 
la financiación de la atención médica espe-
cializada, incluidos los servicios psiquiá-
tricos1. Como resultado, muchos servicios 
psiquiátricos en el país informaron de nive-
les graves de financiamiento insuficiente, 
que provocó el alta de muchos pacientes, el 
despido de un gran número de profesionales 
y el cierre de varios departamentos. 

Esta repentina reducción del apoyo 
financiero a los servicios recuerda de 
manera preocupante las crisis recientes en 
otras partes del mundo, con graves conse-
cuencias para la vida, la salud y las respues-
tas de los servicios2. Surgió en el contexto 
de una comunicación limitada en los últimos 
años entre los profesionales psiquiátricos y 
los departamentos del gobierno. También 
coincidió con la pandemia de COVID-19 
cuando comenzó a afianzarse en Ucrania, 
alcanzando a varios hospitales psiquiátricos 
y hogares de asistencia social en el país.

En abril de 2020, la Asociación Psiquiá-
trica Ucraniana (UPA) abordó a la WPA 
con una solicitud de ayuda en sus esfuerzos 
para resolver la crisis en la atención a la 
salud mental, y posteriormente se le unió 
la Asociación de Neurólogos, Psiquiatras y 
Narcólogos de Ucrania, con sede en Járkov. 
A principios de mayo, la WPA encargó la 
formación de un Comité de Expertos inter-
nacionales para ayudar a las dos asociacio-
nes, ambas Sociedades Miembro de la WPA 
desde hace mucho tiempo.

El Comité de Expertos se estableció 
en colaboración con la Iniciativa Global 
de la Federación en Psiquiatría (FGIP). La 
principal tarea del Comité fue analizar la 
situación en Ucrania tras la implementa-
ción de la segunda fase del plan de reforma 
de salud, asesorar a las asociaciones sobre 
cómo lidiar con la situación y ayudar al 
Ministerio de Salud a encontrar una solu-
ción a la crisis. y trabajar para lograr una 
reforma exitosa de los servicios. 

Este artículo documenta la manera en 
que se formó y operó el Comité de Exper-
tos, y las consecuencias y resultados de su 
trabajo. Esto puede servir de modelo para 
futuras solicitudes de naturaleza similar. 
También ejemplifica cómo organizacio-
nes de un perfil diferente, en este caso una 
asociación multinacional de sociedades psi-
quiátricas como la WPA y una fundación 

basada en los derechos humanos como la 
FGIP, pueden colaborar con éxito para ayu-
dar a mejorar el tratamiento y la asistencia a 
personas que padecen trastornos mentales.

Se invitó a E. Chkonia de la Asociación 
Psiquiátrica Georgiana a presidir el Comité 
de Expertos. Ella había participado en el 
proceso de reforma en Georgia (que tiene 
el mismo legado histórico que Ucrania, al 
haber sido parte de la Unión Soviética) y 
habla tanto inglés como ruso con fluidez. 
Otros miembros del Comité fueron selec-
cionados debido a una combinación de 
experiencia y conocimiento específicos 
sobre la situación en Ucrania. Se eligió a 
R. van Voren como Secretario del Comité 
por sus contactos con personas que trabajan 
en Ucrania y su conocimiento de la situa-
ción ucraniana. Se asignó un pequeño grupo 
supervisor, que incluyó líderes de la WPA 
y la FGIP, para asesorar sobre el proceso y 
revisar el borrador del documento antes de 
su finalización.

E. Chkonia y R. van Voren analizaron 
los objetivos y la estrategia del Comité 
de Expertos con miembros del consejo 
supervisor. Acto seguido se organizó una 
serie de conferencias entre E. Chkonia y 
R. van Voren con I. Pinchuk, Directora del 
Instituto de Psiquiatría de la Universidad 
Nacional Taras Shevchenko de Ucrania 
en Kiev y Vicepresidenta de la UPA. Los 
datos necesarios para el funcionamiento del 
comité fueron recopilados por I. Pinchuk 
y sus colegas en Ucrania, basándose en 
informes de las unidades de salud mental 
de todas las partes del país. Estos fueron 
obtenidos por I. Pinchuk y posteriormente 
fueron traducidos al inglés.

El Comité de Expertos se reunió cada 
semana por videoconferencia. A varias de 
las reuniones se unieron miembros de la 
Junta de Supervisores. Además, E. Chkonia 
y R. van Voren continuaron su comunica-
ción con I. Pinchuk entre estas reuniones, 
y en ocasiones se incorporaron otros miem-
bros del comité.

La situación en Ucrania continuó su 
desarrollo. Se asignaron nuevas personas 
al Ministerio de Salud, incluido un nuevo 
Viceprimer Ministro de Sanidad, que fue 
comisionado para resolver la crisis de la 
psiquiatría, y un nuevo Ministro de Sani-
dad, que estaba decidido a evitar un colapso 
del sistema psiquiátrico. Como resultado, 
fue decisivo que el resultado del trabajo 

del Comité de Expertos se diera a conocer 
lo antes posible, y que las recomendacio-
nes fueran tales que pudieran contribuir de 
inmediato a aliviar la situación existente. 
También era importante que estas recomen-
daciones fueran coherentes con las de otros 
organismos asesores, incluida la Organiza-
ción Mundial de la Salud. A fin de garan-
tizar esto, se mantuvo una comunicación 
constante con otras partes en el campo de 
la salud mental.

En el transcurso de varias semanas se 
elaboró un informe de política extenso y 
completo que posteriormente fue revisado 
por la Junta de Supervisores y varios exper-
tos seleccionados. Una vez concluido, el 
documento fue traducido a los idiomas 
ucraniano y ruso. Se seleccionó el ruso no 
solo porque muchos profesionales en la 
parte oriental del país lo tenían como lengua 
materna, sino también porque el documento 
se podría utilizar posteriormente como un 
ejemplo para otros países de la región.

El 29 de junio de 2020, el resumen 
de políticas se envió a las dos Socieda-
des Miembro de la WPA y al Ministerio 
de Sanidad de Ucrania. Al día siguiente, 
I. Pinchuk entregó el documento al Vice-
primer Ministro de Sanidad de Ucrania. El 
Presidente de la UPA, S. Gluzman, envió el 
documento por vía electrónica al Ministro 
de Sanidad M. Stepanov.

Las asociaciones ucranianas están utili-
zando este resumen de políticas como base 
para las conversaciones con el Ministerio de 
Sanidad. Las recomendaciones incluyen la 
necesidad de mejorar la colaboración con 
todas las partes interesadas en el país y res-
tablecer la relación entre el Ministerio y los 
profesionales de psiquiatría. El Ministerio 
de Salud está liderando el diálogo sobre el 
proceso de reforma con la participación de 
las asociaciones psiquiátricas, así como la 
sociedad civil y otros ministerios. La UPA 
adoptó la recomendación de abordar a los 
organismos internacionales que vigilan 
la implementación de las obligaciones de 
Ucrania como signataria de los convenios 
internacionales. En julio de 2020, la UPA 
envió cartas a los Relatores Especiales de la 
Naciones Unidas (ONU) sobre el Derecho 
a la Salud y los Derechos de las Personas 
con Discapacidad, con la esperanza de que 
su intervención fortaleciera la motivación 
de las autoridades ucranianas para resolver 
la actual crisis psiquiátrica.

La WPA responde rápidamente a una crisis de salud mental: 
El ejemplo ucraniano
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El trabajo del Comité de Expertos ilus-
tra la forma en que la WPA puede ayudar a 
desarrollar una respuesta eficaz y rápida a 
una solicitud de apoyo de sus Sociedades 
Miembro. El trabajo del Comité también 
ejemplifica la colaboración entre la WPA 
y la FGIP, que facilitó la respuesta a una 
crisis con la ayuda de expertos destacados.

La experiencia obtenida en esta ocasión 
será útil para responder a crisis similares. 
También ayudará a diseñar un programa de 
capacitación para proporcionar habilidades 
que permitan abordar tales situaciones. El 
éxito en estas circunstancias exige traba-
jar en colaboración con los responsables 
de la formulación de políticas y los gru-
pos comunitarios. Entre las habilidades se 
encuentran las esenciales para la promo-
ción, comunicación con los medios, gestión 
de organizaciones profesionales, aplicación 
de los principios básicos de la Convención 

de Derechos de Personas con Discapacidad 
de las Naciones Unidas3, así como la imple-
mentación de alternativas a la coacción en 
la asistencia en la salud mental4-6.
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Los sistemas de clasificación son una 
parte importante de la educación médica y 
la práctica clínica. Un sistema de clasifica-
ción que sea fiable, clínicamente útil y apli-
cable a nivel global proporciona una base 
esencial para el diagnóstico de los trastor-
nos mentales, ayudando a identificar a los 
pacientes con mayores necesidades de salud 
mental y garantizando la mejor asistencia 
posible1. Un sistema que no sea clínica-
mente útil probablemente no será puesto 
en práctica por los profesionales clínicos2.

La Organización Mundial de la Salud 
(OMS) desarrolló las Descripciones Clíni-
cas y Guías Diagnósticas (CDDG) para los 
Trastornos Mentales y del Comportamiento 
de la CIE-103 para uso clínico, educativo y 
asistencial. Encuestas realizadas como parte 
del desarrollo de la CIE-11 indicaron que 
muchos profesionales clínicos utilizaban 
con regularidad este material, revisándolo 
sistemáticamente al establecer un diagnós-
tico inicial4.

La Encuesta Mundial de WPA-OMS 
sobre las Actitudes de los Psiquiatras hacia 
la Clasificación de los Trastornos Mentales 
fue un estudio internacional publicado en 
2011, en que se informa de las respuestas 
de 4.887 psiquiatras de 44 países5. Los 
encuestados consideraron la comunica-
ción entre los profesionales clínicos como 
el propósito más importante del sistema de 
clasificación diagnóstica, seguido de infor-
mar sobre las decisiones de tratamiento y 

manejo. El uso de sistemas de clasificación 
fue muy común, y la CIE-10 era entonces el 
sistema de clasificación más ampliamente 
utilizado en todo el mundo. Dado que uno 
de los criterios de inclusión de la encuesta 
era que los psiquiatras participantes hubie-
sen terminado su formación, el estudio no 
cubrió los puntos de vista de quienes toda-
vía estaban en fase de formación. Esto es 
muy importante, ya que gran parte de la 
práctica clínica a nivel mundial es realizada 
por psiquiatras en formación, quienes son 
los responsables de establecer el diagnós-
tico clínico a sus pacientes en la medida 
óptima de sus conocimientos. 

La Sección Psiquiatras en Fase Inicial 
de su Carrera (ECP) de la WPA desarrolló 
una encuesta online basada en las pregun-
tas de una encuesta anterior de la OMS6 
y pidió a los ECP de todo el mundo que 
respondieran sobre su experiencia y opi-
niones en relación con los sistemas de cla-
sificación. La encuesta circuló a través de 
las plataformas virtuales de la Sección ECP 
de la WPA entre agosto y septiembre de 
2019. Las preguntas incluidas exploraban: 
la frecuencia con que se proporcionaban 
servicios de salud mental directos a los 
pacientes, la responsabilidad de asignar 
un diagnóstico psiquiátrico a los pacientes, 
la frecuencia de utilización de diferentes 
sistemas de clasificación, el propósito de 
dicho uso y su utilidad, así como su interés 
por los sistemas de clasificación, y sugeren-

cias para la participación de los ECP en la 
implementación de la CIE-11.

Se recopilaron respuestas de 52 países 
en Europa, Asia, África, América y Aus-
tralia. La muestra estuvo compuesta por 
202 ECP (52,5% mujeres; edad media: 33 
años, rango 25-59 años). De los encues-
tados, 41,1% eran psiquiatras en fase de 
formación y el resto todavía estaba en la 
fase inicial de su carrera. 

Una abrumadora mayoría del 86,6% 
de los encuestados contestaron que por lo 
general ellos mismos asignaban el diagnós-
tico psiquiátrico, un 0,5% que lo asignaban 
junto con su supervisor, un 9% que el diag-
nóstico era asignado por otro profesional 
sanitario, y un 0,5% que un psiquiatra con-
sultor lo asignaba en una reunión semanal.

Durante una semana típica de trabajo, la 
mayoría de los encuestados (33,7%) inver-
tía 40 horas o más proporcionando servi-
cios de salud mental directos a pacientes, 
mientras que un 18,3% invertía entre 30 y 
39 horas, un 14,9% de 20 a 29 horas, un 
12,4% de 10 a 19 horas, un 13,9% de 4 a 
9 horas, un 5,4% de 1 a 4 horas, y 1,5% 
menos de una hora.

La mayoría de los encuestados (63,9%) 
utilizaba la CIE-10 de manera rutinaria; el 
DSM-5 era utilizado a veces por el 35,6% 
de los participantes. Cuando se les preguntó 
sobre el principal propósito del uso de los 
sistemas de clasificación, la CIE-10 ocupó 
el primer lugar con respecto a asignar diag-

Sistemas de clasificación internacionales: Perspectivas de 
los psiquiatras en fase inicial de su carrera 



149World Psychiatry (ed. esp.) 19:1 - Febrero 2021

nósticos para fines administrativos (81,7%) 
y para la práctica clínica (74,3%), mientras 
que el DSM-5 ocupó el primer lugar con 
fines de enseñanza y educación (66,4%) e 
investigación (56%). 

La mayoría de los ECP estaban intere-
sados (47,0%) o muy interesados (41,6%) 
en los sistemas de clasificación, y muy 
pocos (0,5%) no estaban nada interesados. 
Los ECP estaban muy interesados (55,0%) 
o interesados (36,1%) en la CIE-11, y muy 
interesados (38,1%) o interesados (48,5%) 
en el DSM-5. Muchos ECP informaron de 
su deseo y disponibilidad para participar en 
la implementación y capacitación para la 
CIE-11, y sugerían el uso de tecnología (p. 
ej., aplicaciones para teléfonos inteligentes, 
vídeos y webinarios) para estos fines.

Estos hallazgos documentan la función 
importante de los ECP en la asignación del 
diagnóstico psiquiátrico en la práctica clí-
nica habitual en muchas partes del mundo. 
Al desarrollar las CDDG de la CIE-11, se 
ha resaltado la importancia de la utilidad 
clínica como un principio central1, y en 
estudios de campo realizados en 13 países 
en entornos clínicos se ha informado que 
los profesionales clínicos consideraron que 
la utilidad clínica de la CIE-11 es muy ele-
vada7. Aunque la Red de Práctica Clínica 
Global, a través de los estudios de campo 
basados en internet, permitió a los profe-
sionales de la salud mental y de atención 
primaria de todo el mundo contribuir al 
desarrollo de la CIE-112, hubo escasa par-
ticipación de los ECP.

La OMS está ahora trabajando con sus 
Estados Miembro, profesionales sanitarios, 
centros académicos y organizaciones profe-
sionales como la WPA sobre la implemen-
tación y capacitación de la CIE-11. Con 
base en los hallazgos de esta encuesta, el 
Secretario de Educación de la WPA con-
vocará a un nuevo Grupo de Trabajo con 
miembros de la Sección ECP de la WPA 
y la Federación Internacional de las Aso-
ciaciones de Estudiantes de Medicina, que 
asesorarán sobre los pasos clave para la 
implementación estratégica con miras a 
posibilitar el uso competente de la clasifi-
cación de la CIE-11.

Gracias al lanzamiento del nuevo sis-
tema de gestión de aprendizaje de la WPA 
en el sitio web de la WPA8,9, puede reali-
zarse capacitación online y foros de debate 
y difundirlos entre los ECP que trabajan 
en cualquier parte del mundo. Esperamos 
que la difusión de los puntos de vista de 
los ECP aumente la conciencia de su papel 
fundamental en la práctica clínica, y los 
ayude a utilizar los sistemas de clasifica-
ción psiquiátrica actuales y futuros en todo 
el mundo.
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La Sección sobre Educación en Psiquia-
tría de la WPA, que es una de las secciones 
más antiguas de la WPA, que data de la 
década de 1970, está comprometida a mejo-
rar la calidad de la educación en psiquiatría.

En particular, los objetivos de la Sec-
ción son los siguientes: a) mejorar la aten-
ción psiquiátrica proporcionada a pacientes 
y sus cuidadores; b) actualizar los planes de 
estudios de formación para los residentes de 
psiquiatría en todo el mundo, y en particu-
lar en países de bajos y medianos ingresos; 
c) desarrollar materiales educativos sobre 
salud mental y trastornos mentales para 
profesionales clínicos, investigadores y 
académicos que intervienen en actividades 
de enseñanza para estudiantes de pregrado, 
residentes en psiquiatría y profesionales de 

atención primaria; d) aumentar el atractivo 
de la psiquiatría como especialidad para 
los estudiantes de medicina; e) promover 
la imagen pública de la psiquiatría entre la 
población general; f) mejorar la educación 
sobre salud mental del público en general.

En muchos países, la educación en psi-
quiatría todavía se basa en el conocimiento 
adquirido en el último siglo, mientras que 
los recientes cambios científicos, clínicos, 
sociales y económicos requieren la actua-
lización de los programas de estudios para 
la formación psiquiátrica1. De hecho, la 
psiquiatría es, en la actualidad, una espe-
cialidad moderna de la medicina que se 
ocupa de la estructura y el funcionamiento 
del cerebro, las operaciones de la mente 
(es decir, pensamientos, sentimientos y 

conciencia), comportamiento humano y 
relaciones sociales. Por consiguiente, el 
objetivo de la psiquiatría también se ha 
modificado y, con mucha frecuencia, se 
pide a los psiquiatras que atiendan tras-
tornos que no son trastornos propiamente 
mentales, sino problemas de salud mental 
asociados con altos grados de carga per-
sonal y disminución del funcionamiento 
social, por lo que requieren ayuda profesio-
nal2. Continuamente se están proponiendo 
nuevos enfoques diagnósticos y terapéuti-
cos, que deberían integrarse en los planes 
de estudios. Al mismo tiempo, no deben 
ignorarse algunos trastornos psiquiátricos 
clásicos, que parecen casi haber desapare-
cido de la práctica diaria3. La Sección sobre 
Educación en Psiquiatría ha participado en 

Actualizaciones de la Sección sobre Educación en Psiquiatría 
de la WPA
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el desarrollo, actualización y revisión del 
plan de estudios central de la WPA para 
estudiantes de medicina4-6.

Los programas de estudios postgrado 
de los psiquiatras modernos han de incluir 
habilidades de liderazgo, gestión adminis-
trativa y económica, trato con los medios 
de comunicación, conflictos de intereses y 
desarrollo académico. La Sección reciente-
mente llevó a cabo una encuesta basada en 
la web con más de 600 participantes de 60 
países con el fin de evaluar los niveles de 
capacitación en habilidades académicas y 
competencias de liderazgo en programas de 
la residencia. Los informantes comunicaron 
tener bajos niveles de habilidades académi-
cas que, por lo general, no suelen enseñarse 
durante los años de residencia. Estos hallaz-
gos se han analizado en diferentes congresos 
internacionales, incluido el congreso anual 
de la American Psychiatric Association.

La Sección sobre Educación en Psiquia-
tría de la WPA ha contribuido a la revisión 
de materiales educativos sobre depresión 
dirigidos a la población general, que están 
actualmente disponibles en el sitio web de 
la WPA (wpanet.org)7, y ha participado en 
el desarrollo de paquetes educativos para el 
público general a fin de abordar conceptos 
erróneos sobre las personas con trastornos 
mentales.

Se han publicado varios libros de texto 
en el campo de la educación en psiquiatría 
con la participación de varios miembros 
de la Sección (por ejemplo, Enseñanza 
de la psiquiatría: de la teoría a la prác-
tica editado por L. Gask, B. Coskun y D. 
Baron; Una nueva era en educación psi-
quiátrica, una nueva era para la educación 
en la WPA, editado por A. Tasman; Nuevas 
orientaciones en psiquiatría editado por A. 
Fiorillo y N. Sartorius). En la actualidad 
está en preparación la quinta edición de La 
Psiquiatría de Tasman que estará lista para 

2021, con la participación de varios miem-
bros de la Sección.

Nuestra Sección también ha contribuido 
recientemente al debate internacional sobre 
la necesidad de aumentar el atractivo de la 
psiquiatría entre los estudiantes de medi-
cina. De hecho, constantemente se informa 
de una escasez de estudiantes de medicina 
que optan por una carrera en psiquiatría, lo 
que suele deberse al concepto erróneo de 
que la psiquiatría no es científica en com-
paración con otras disciplinas médicas. Esta 
mala imagen de nuestra disciplina reper-
cute negativamente en la decisión para 
seleccionar una carrera en psiquiatría. Por 
otra parte, en muchas partes del mundo, las 
habilidades de los psiquiatras suele confun-
dirse con las de psicólogos y otros profe-
sionales de la salud mental, lo que reduce 
aún más el atractivo de nuestra disciplina.

La Sección sobre Educación en Psiquia-
tría ha participado en varias campañas para 
erradicar el estigma de la salud mental, que 
se han llevado a cabo en diferentes lugares 
del mundo, con el propósito de mejorar 
la imagen pública de la psiquiatría entre 
la población general. Se han propuesto y 
transmitido mensajes positivos sobre la 
salud mental y las personas con trastornos 
mentales a través de seminarios, materiales 
informativos y libros, que se han preparado 
y difundido a nivel mundial8,9. La Sección 
tiene como objetivo poner a disposición este 
material, en particular en países de bajos 
y medianos ingresos, donde los niveles de 
estigma son mucho más altos en compara-
ción con otros países.

Por último, miembros de la Sección han 
participado en la elaboración de materiales 
informativos y educativos para pacientes, 
cuidadores y familiares, o han contribuido 
a la adaptación de los ya existentes, también 
en colaboración con asociaciones interna-
cionales de usuarios y/o cuidadores10,11.

La Sección de la WPA sobre Educación 
en Psiquiatría ha organizado simposios, 
talleres y cursos educativos en colaboración 
con otros organismos nacionales e inter-
nacionales que participan en la educación. 
Colabora activamente con otras Secciones 
Científicas de la WPA12,13, en particular con 
las Secciones sobre Psiquiatras en Fase Ini-
cial de su Carrera y en Psicoterapia, a fin 
de cubrir las necesidades educativas de los 
psiquiatras en la fase inicial de su carrera 
y para llenar los vacíos educativos en áreas 
cruciales, como la de la formación en psi-
coterapia.
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