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Prólogo

Hace tres años, siendo presidente de la Comisión Nacional de Psiquiatría uno de nosotros (T.P.), se planteó 

escribir un nuevo Manual de Psiquiatría con la participación de las Sociedades Científicas presentes en la 

Comisión Nacional. Esta idea se plasmó al año siguiente con la participación del nuevo presidente de la Comisión 

Nacional de Psiquiatría (M.G.B.) y los entonces presidentes de las sociedades: Sociedad Española de Psiquiatría 

(J.V.) y Asociación Española de Neuropsiquiatría (A.F.L.), tratando de conseguir la máxima representación de la 

Psiquiatría Española. De ahí surge el presente Manual de Psiquiatría aprovechando la oportunidad del nuevo 

Programa de formación para la especialidad de psiquiatría, con planteamientos novedosos relacionados con 

áreas de acreditación específica y con nuevas exigencias de capacitaciones, y la ausencia en nuestro país de un 

libro de referencia que pueda cumplir similares funciones al de otros que sí existen en otros ámbitos culturales de 

nuestro entorno, especialmente anglosajones. Por tanto, aunque surge inspirado en el Manual del Residente de 

Psiquiatría, escrito por residentes y realizado aprovechando la oportunidad del Programa de 1996, el presente 

Manual está escrito por psiquiatras expertos, con responsabilidad directa o indirecta en la formación de los 

residentes de psiquiatría con el objetivo de proporcionar un manual que sea moderno, atractivo, inspirado 

en la filosofía y contenido del nuevo Programa de 2008, y que sea en un sólo volumen, al estilo británico del 

“Companion to Psychiatric Studies” de Edimburgo (Churchill Livingston) o el “Core Psychiatry” de Londres 

(Elsevier Saunders).

En el momento actual de globalización del conocimiento y el acceso inmediato a su progresión a través de 

internet en una disciplina, la psiquiatría, en constante evolución, podría parecer que la existencia de textos 

de psiquiatría es innecesaria y obsoleta. Sin embargo, es precisamente este contexto el que ha llevado a los 

editores a considerar la necesidad de realizar un manual riguroso de psiquiatría que sirva de mapa entre tanta 

información disponible y cambiante y con frecuencia difícil de contrastar. Un manual de psiquiatría por tanto 

al modo de los libros clásicos de texto que agrupan con autoridad los conocimientos bien asentados en la 

tradición psiquiátrica, el estado actual de esos conocimientos y los avances recientes de los que disponemos 

evidencia contrastada y publicada en el ámbito científico.

El abanico de autores representa a lo que se ha venido en llamar las “diferentes sensibilidades” en el saber 

psiquiátrico de manera que refleje las diferentes tendencias y perspectivas, intentando lograr un manual que 

represente de la manera más universal las formas de abordar a la enfermedad mental y al paciente psiquiátrico 

y, también desde lo geográfico, no sólo a las diferentes autonomías del Estado Español sino a la psiquiatría de 

habla hispánica a la que va dirigida el Manual.

El manual de psiquiatría está dividido en diez partes, cada una de las cuales es coordinada por psiquiatras de 

reconocido prestigio en lo tratado en el bloque correspondiente. A lo largo del mismo los editores han tratado 

de plasmar siempre un equilibrio entre lo psicosocial y lo psicobiológico.

La primera parte, coordinada por Julio Sanjuán corresponde a los fundamentos de la psiquiatría y recoge el 

desarrollo histórico (capítulo 1) y las bases psicológicas (capítulos 2 – 4), sociales (capítulo 5) y biológicas 

(capítulos 6-9) del comportamiento normal, comportamiento enfermo y la vulnerabilidad (capítulo 10) a padecer 

trastornos psiquiátricos. 
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La segunda parte (capítulos 11 al 17), coordinada por Iñaki Eguíluz, hace referencia a aquellos elementos 

que fundamentan el diagnóstico psiquiátrico desde la psicopatología, fundamental para el entendimiento del 

paciente, hasta las técnicas de exploración clásica y las más modernas neuropsicológicas, neurofisiológicas y 

de neuroimagen.

Los grandes síndromes psiquiátricos se abordan en el bloque tercero que está coordinado por Julio Vallejo. En 

este bloque (capítulos 18-28) se incluyen además de los trastornos psiquiátricos, las estrategias terapéuticas 

para los trastornos refractarios: esquizofrenia resistente (capítulo 20) y depresión resistente (capítulo 24). En el 

bloque cuatro (capítulos 29-35), coordinado por Jerónimo Sáiz, hemos agrupado los trastornos de personalidad 

y los trastornos relacionados con el control de impulsos y con los ritmos biológicos.

La psiquiatría de las edades, desde la infancia y el desarrollo a la ancianidad, se ha desarrollado en los últimos 

años hasta hacerse prioritaria en la formación del psiquiatra, dando lugar a las sub-especialidades de Psiquiatría 

Infantil y Psicogeriatría. En el bloque cinco (capítulos 36-40), coordinado por Manuel Gómez Beneyto, se aborda 

la Psiquiatría según los grupos de edad.

En el bloque 6 (capítulos 41-47) coordinado por Antonio Lobo, se incluye un grupo de capítulos heterogéneos 

que abordan la psiquiatría según el contexto y “setting” donde se desarrolla la práctica clínica especializada 

así como los grupos específicos a los que va dirigido, desde la psicosomática y psiquiatría de enlace (capítulos 

41 y 42) al manejo de las urgencias (capítulo 43), la psiquiatría forense (capítulo 45) y el contexto creciente de 

la migración (capítulo 46). El bloque se completa con un capítulo (44) que aborda los aspectos éticos de la 

psiquiatría y otro (47) que enfoca la psiquiatría desde el ángulo de la prevención y promoción de la salud.

Los tratamientos en Psiquiatría son abordados en dos grandes bloques, el bloque 7, “Tratamientos Biológicos” 

coordinado por Cristóbal Gastó, y el bloque 8, “Tratamientos Psicoterapéuticos e Intervenciones Psicosociales”, 

coordinado por Alberto Fernández Liria. Los editores han tenido especial cuidado en incorporar en ambos 

bloques la evidencia actual acerca de la eficacia de los tratamientos. En el bloque 7 (capítulos 48-54) se 

describen los diferentes grupos farmacológicos, complementando lo que se ha ido diciendo en los capítulos 

previos al hablar de cada trastorno individual y su abordaje farmacológico específico. En el bloque 8 (capítulos 

55-59), se analizan las diferentes técnicas psicoterapeúticas tanto individuales como familiares y de grupo, 

desde diferentes enfoques conceptuales teóricos.

La organización y gestión de la asistencia psiquiátrica constituyen el pilar donde se asienta una buena atención 

psiquiátrica. Por ello los editores han querido incluir un bloque (9) coordinado por Eudoxia Gay Ramos. Con tres 

capítulos bien diferenciados donde se analizan los modelos modernos de atención psiquiátrica. El capítulo 62 

está dedicado al reto, cada vez más apremiante, que supone la atención al Trastorno Mental Grave.

Finalmente, los editores han querido dedicar un bloque entero a la investigación en psiquiatría (bloque 10) 

coordinado por Celso Arango, resaltando así la importancia que siempre ha tenido la investigación, y hoy más 

que nunca, para el progreso de la ciencia psiquiátrica. Este bloque incluye tanto investigación clínica como 

experimental básica que constituye el eje de lo que actualmente se llama investigación traslacional, es decir, 

investigación que partiendo de los nuevos conocimientos neurocientíficos básicos, éstos sean aplicables, y a 

medida que se van generando aplicados, a la realidad clínica.

Aunque este Manual se ha elaborado pensado como libro de texto para los residentes de psiquiatría, resulta 

igualmente útil para residentes de psicología y estudiantes de pregrado en medicina, psicología, y en general 

ciencias de la salud y del comportamiento. Así mismo el presente volumen será de utilidad como libro básico 

de referencia para psiquiatras y médicos en general.

Alberto Fernández Liria
Miguel Angel Jiménez-Arriero
Tomás Palomo
Manuel Gómez Beneyto
Julio Vallejo
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Una de las mayores dificultades de la psiquiatría 

como disciplina es el problema para definir los lí-

mites de la misma. En cualquier otra especialidad 

médica el apartado dedicado a las “bases” es casi 

siempre bastante concreto. Por ejemplo, si se tra-

ta de un manual de cardiología, las bases de esta 

disciplina son la anatomía y la fisiología del sistema 

cardio-circulatorio. La razón es simple, la mayoría 

de las especialidades médicas se centran en las al-

teraciones de un órgano o un sistema fisiológico, 

una etiología bien definida (microbiología), un siste-

ma diagnóstico (radiología) o terapéutico (farmaco-

logía) específico. Las bases de las mismas son, por 

tanto, el conocimiento del funcionamiento normal 

de cada uno de estos sistemas. No puede haber un 

conocimiento fisiopatológico, en ninguna de estas 

especialidades, sin un previo dominio de la fisiolo-

gía. Con la psiquiatría las cosas no son tan fáciles. 

Se suele definir la psiquiatría (del griego psiqué, 

alma, e iatréia, curación) como la rama de la medici-

na que se especializa en la prevención, evaluación, 

diagnóstico, tratamiento y rehabilitación de los tras-

tornos mentales. Siguiendo el razonamiento anterior 

las bases de la psiquiatría deberían ayudarnos, por 

tanto, a tener un conocimiento de cómo funciona la 

mente normal. Pero es aquí donde encontramos el 

principal obstáculo. Lo que denominamos “mente” 

es algo mucho más complejo y difícil de estudiar 

que cualquiera de los otros sistemas funcionales 

antes mencionados. Asumiendo que el cerebro es 

la base de la mente, no nos vale sólo con tener un 

conocimiento de la fisiología cerebral. El cerebro 

humano se caracteriza por tener un periodo de ma-

duración-desarrollo especialmente largo (el más lar-

go de todas las especies animales conocidas). Du-

rante ese largo periodo de crecimiento el ambiente 

va moldeando desde el nacimiento a la vejez, las 

características específicas de cada cerebro. Aun-

que hay variaciones en la estructura de cualquier 

órgano entre animales de una misma especie, es 

el cerebro el que presenta siempre una mayor va-

riabilidad en respuesta a los cambios ambientales, 

pues como dijo Alleman: “el cerebro existe porque 

el ambiente cambia, no habría necesidad de cere-

bro en un ambiente totalmente estable”. Dicha va-

riabilidad cerebral es máxima en la especie humana. 

Cada cerebro humano recibe, desde el nacimiento, 

unos códigos (“software”) tanto emocionales como 

cognitivos que marcan su arquitectura y su funcio-

namiento posterior. En otras palabras, cada cerebro 

se moldea y aprende a comunicarse con miembros 

de su propia especie en un lenguaje específico. 

También se modifica  para percibir el entorno social 

y ambiental dentro de un sistema o código particu-

lar. Es a este código-aprendido que esculpe nuestro 

cerebro desde el nacimiento a lo que normalmente 

denominamos “cultura”. 

La cuestión clave para cumplir los objetivos de un 

manual como éste es: ¿cuál es el conocimiento 

de los aspectos básicos de nuestra disciplina que 

“inexcusablemente” debe dominar un médico que 

quiera formarse en psiquiatría?

Coordinador: Julio Sanjuán

Bases de la psiquiatría
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Centrándonos en primer lugar en los aspectos bio-
lógicos, dichos conocimientos básicos empiezan en 
la anatomía, la fisiología y la neuroquímica cerebral. 
Pero hay que recordar que en los últimos años se 
ha producido una verdadera revolución en el campo 
de las neurociencias y de la genética. En lo que se 
refiere a las neurociencias, contamos con técnicas 
de neuroimagen que permiten el estudio estructural 
(tomografía axial computerizada, morfometría por 
resonancia magnética) y funcional (tomografía de 
emisión de positrones, magneto-encefalografía, re-
sonancia magnética funcional) del cerebro humano 
in vivo. Más aún, podemos hacer un análisis de la 
composición metabólica cerebral en áreas específi-
cas (espectroscopía por resonancia magnética) sin 
ninguna intervención cruenta sobre el paciente. 

Los avances en el campo de la genética molecular 
han sido, si cabe, todavía mucho más espectacula-
res. Desde la secuenciación de todo el genoma hu-
mano en el año 2001, hemos pasado de los estudios 
de asociación caso-control con unos pocos polimor-
fismos, a poder analizar globalmente todo el genoma 
(lo que hoy se denomina estudios de genoma amplio). 
Podemos también conocer los cambios globales en 
la expresión génica (transcriptómica) y su relevancia 
en la aparición de determinadas patologías. 

En relación a los aspectos psico-sociales los avan-
ces, si bien quizás no tan bruscos, han sido sin duda 
muy notables. La dificultad en la aproximación psi-
cológica reside en la multitud de escuelas diferen-
tes que han tratado de ofrecer una explicación del 
funcionamiento de la mente. Con todo, tenemos hoy 
en día importantes conocimientos en el campo del 
desarrollo infantil tanto en el plano cognitivo como 
emocional. La sociología y la antropología cultural 
juegan un papel cada vez más relevante en la prác-
tica clínica, por el aumento de la inmigración, en la 
comprensión de las diferencias según el bagaje cul-
tural, en las formas de presentación de la psicopato-
logía. No hay que olvidar tampoco que hoy por hoy 
es, sin duda, la epidemiología la que ha trazado los 
datos más seguros sobre aspectos básicos de mu-
chos trastornos mentales. 

Todas estas disciplinas son importantes en la forma-
ción del futuro psiquiatra. Desgraciadamente todas 

ellas son amplísimas e imposibles de abarcar en pro-
fundidad. En los capítulos de este primer bloque se 
presenta una asequible puesta al día de muchos de 
los aspectos mencionados.

El contenido de este primer apartado se divide en 10 
capítulos. Los dos primeros capítulos están centra-
dos en aspectos históricos de la psiquiatría y en las 
bases psicológicas; los capítulos 3 al 5 abordan los 
aspectos psicológicos y sociales, los capítulos 6 y 
7 presentan las bases neuroanatómicas y neurofisio-
lógicas de los circuitos cerebrales; finalmente los 3 
capítulos finales desarrollan los aspectos biológicos 
y genéticos, que interactúan en la relación del psi-
quismo con lo ambiental.

El capítulo 1 de Filiberto Fuentenebro está dedicado 
a la historia de la psiquiatría. Este capítulo aborda, 
de forma diferente a la habitual, el devenir de nuestra 
disciplina. Siguiendo las directrices del profesor Be-
rrios, se analizan en primer lugar las diversas estra-
tegias historiográficas y sus instrumentos. Después 
de un breve comentario sobre el nacimiento de la 
psiquiatría como disciplina, se repasan las diferen-
tes “historias” ligadas a la psiquiatría. Repasando de 
forma sucinta pero rigurosa los aspectos históricos 
de la psiquiatría ligados a:  las instituciones, la litera-
tura y la filosofía. Acaba el capítulo con una obligada 
mención a la historia de la psiquiatría en España.

El capítulo 2 de Begoña Olabarría se centra en la 
descripción de las aportaciones realizadas desde las 
principales escuelas de la psicología. Es un capítu-
lo especialmente importante para el recién llegado 
a nuestra disciplina. Como hemos comentado an-
tes, una de las diferencias entre la psiquiatría y otras 
especialidades médicas es que hay muchas formas 
de entender o teorizar sobre el funcionamiento de la 
mente. La psicología y también la psiquiatría requie-
ren por ahora de apellidos (conductista, psicodiná-
mica, biológica, sistémica, etc.). Es importante que 
el médico que inicie la especialidad, aunque sienta 
una cierta inclinación por alguna de estas escuelas, 
intente comprender lo que aportan cada una de ellas 
sin desecharlas de entrada. En mi opinión, ha sido 
quizás el dogmatismo doctrinal de algunas escuelas 
uno de los mayores males que ha sufrido y todavía 
sufre la psiquiatría. 

Julio Sanjuán
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En el capítulo 3, Mª Teresa Miró introduce las nue-
vas tecnologías de la comunicación y cómo los avan-
ces en las neurociencias están abriendo paso a una 
nueva forma de representar la realidad psicológica: 
mindfulness. Esta forma de consciencia, orientada 
hacia el presente y enraizada en la corporalidad y en 
la intersubjetividad, resulta congruente con el tipo 
de representación de la realidad psicológica que de-
manda nuestro tiempo histórico. En este capítulo se 
revisan las distintas formas de representar la realidad 
psicológica que han estado vigentes y que en la ac-
tualidad apuntan hacia el desarrollo de mindfulness. 

En el capítulo 4, José Luis Graña y Juan Jesús Mu-
ñoz presentan el tema del desarrollo de la persona-
lidad. Probablemente la cuestión sobre la que más 
se ha escrito en psicología. Analizan las definiciones 
de temperamento y carácter y repasan los aspectos 
esenciales del desarrollo que pueden explicar los di-
ferentes patrones de conducta. Termina el capítulo 
con una obligada y bien resumida exposición de las 
diferentes teorías de la personalidad. El lector intere-
sado puede ampliar cualquiera de estos modelos en 
las referencias seleccionadas al final del mismo.

En el capítulo 5, Idoia Gaminde aborda la importan-
cia de los aspectos sociales en la enfermedad men-
tal. En dicho capítulo se analizan dos de los estudios 
clásicos sobre los aspectos sociales y la enfermedad 
mental: los estudios de Durkhein sobre el suicidio y 
los de Brown y Harris sobre la importancia de los 
acontecimientos vitales en la depresión. Dichos tra-
bajos sirven de punto de partida para entender las 
dificultades metodológicas en establecer relaciones 
causales entre los aspectos macro y micro sociales y 
la enfermedad mental. 

El capítulo 6, de Guillermo Ponce y Tomás Palomo, 
desarrolla los aspectos anatómicos del sistema ner-
vioso central, las distintas regiones cerebrales y los 
principales circuitos cerebrales. 

Estos aspectos son completados por Francesc Arti-
gas y Cristina Suñol que realizan, en el capítulo 7, un 
difícil resumen de la neuroquímica cerebral. El capí-
tulo es una excelente puesta al día de nuestros co-
nocimientos sobre los principales sistemas de neu-
rotransmisión: glutamato, gaba, monoaminas, etc. La 

comprensión de todos estos sistemas es esencial si 

el futuro psiquiatra quiere tener un conocimiento de 

los mecanismos de acción de los fármacos que va a 

utilizar.

En el capítulo 8, Beatriz Rodríguez, Alberto Fernández 

y Carmen Bayón abordan un tema de mucha actua-

lidad: la neurobiología de las relaciones interperso-

nales. Esta aproximación es sumamente importante 

pues intenta trazar un puente entre los aspectos bio-

lógicos y los psico-sociales. Curiosamente han sido 

algunos investigadores básicos (Kandel, Ledoux, Da-

masio) los que desde las neurociencias han tratado 

de acercarse a la comprensión de aspectos tradicio-

nalmente explicados en el plano psicológico o social, 

como las emociones o el comportamiento interper-

sonal. Los autores realizan un excelente resumen de 

algunas de las principales líneas de investigación en 

este campo.

En el capítulo 9, Janet Hoenicka, María Aragüés y 

Roberto-Rodríguez Jiménez nos introducen en la 

complejidad de la genética aplicada a los trastornos 

psiquiátricos. Toda la primera parte está dedicada 

a los aspectos básicos de la genética mendeliana. 

Posteriormente los autores entran en la explicación 

de las variaciones individuales a partir de la heren-

cia compleja multifactorial. En un tercer apartado se 

revisan las principales estrategias en el estudio de 

la genética de los trastornos psiquiátricos (los estu-

dios de ligamiento y los estudios de asociación). El 

capítulo termina con unas recomendaciones sobre el 

consejo genético.

Por último en el capítulo 10, Olga Rivero y yo mismo, 

intentamos abordar un tema que todo el mundo reco-

noce como importante, pero que sólo recientemente 

se ha empezado a estudiar en psiquiatría de forma 

empírica: la interacción entre los genes y el ambien-

te. En dicho capítulo se expone en primer lugar cómo 

ha ido variando la importancia de los aspectos gené-

ticos y ambientales a lo largo de la historia. Después, 

los modelos generales de interacción genético-am-

biental. Termina el capítulo señalando las principales 

líneas de investigación en interacción genes-ambien-

te en la actualidad en psiquiatría.

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   25 19/1/09   12:53:21



Julio Sanjuán26

El presente bloque de capítulos constituye un buen 
resumen de algunos de los aspectos básicos de la 
psiquiatría. Sería una ingenuidad decir que con lo 
que aquí está escrito ya están sentadas las bases 
de la psiquiatría. Los límites de nuestra disciplina son 
tan amplios, que sólo el interés y la curiosidad indi-
vidual puede definir hasta dónde quiere o necesita 
un psiquiatra en formación profundizar en algunos 
de los aspectos aquí mencionados. Estos capítulos 
constituyen, en cualquier caso, un excelente punto 
de partida y un primer paso para abrir el apetito a 
mentes más inquietas.
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1

1. INTRODUCCIÓN

Entender y analizar la historia de la psiquiatría como 
especialidad médica requiere, indica Pichot, distin-
guir “entre la historia de la psiquiatría como rama 
especializada de la medicina y la historia del co-
nocimiento médico psiquiátrico, que se remonta a 
la antigua Grecia y al nacimiento de la ciencia mé-
dica. Durante más de dos milenios hubo médicos 
que observaron y trataron enfermedades mentales, 
y se crearon centros e instituciones para acoger a 
los “lunáticos” y “dementes” ; pero lo cierto, como 
señala atinadamente Kraepelin ,es que la psiquia-
tría no era una verdadera especialidad médica”1.

No obstante, el canon historiográfico quiere que 
sea Pinel quien, en el contexto especial del asilo 
de Bicêtre en 1789, comenzara la noble práctica de 
“consolar y clasificar” los alienados a su cuidado. 

Surge, a partir de ese momento, una periodización 
de las etapas a recorrer en psiquiatría social, farma-
cológica y psicodinámica para unos historiadores; 
filantrópica, clínica, anatomo-clínica, psicopato-
lógica y biológica para otros, dependiendo de las 
claves contextuales que se quieran adoptar en la 
perspectiva de lo pretérito y que el lector interesa-
do puede encontrar en cualquier narración al uso: 
desde la vívida de Kraepelin, el texto breve de Ac-
kerknecht, pasando por la whig de Alexander a la 
investigación trabajada de Ellenberger2-5. Por eso 
en las líneas que siguen nos centraremos más en 
las estrategias y corrientes del pensamiento histó-

rico en psiquiatría. Esta perspectiva la entendemos 
más útil para los residentes a los que va dirigido 
este texto por cuanto pretende despertar en ellos 
el interés en esta parcela de la psiquiatría y darles 
unas pequeñas herramientas de trabajo. El psiquia-
tra clínico debe comprender que está subsumido en 
el lecho conceptual e histórico de su propia discipli-
na y para entender ésta le es menester analizar su 
esqueleto teórico y su desarrollo. 

Supone, en todo caso, un intento de dar a conocer 
al lector lo que bien podría denominarse “la historia 
intelectual de la historia de la psiquiatría”.

2. ESTRATEGIAS HISTORIOGRÁFICAS

Berrios ha profundizado de forma magistral en la 
aproximación historiográfica más seminal para el 
clínico: la historia conceptual. El autor cambrigense 
entiende ésta como la disciplina que centra su ac-
tividad en cuatro marcos específicos: la psicopato-
logía descriptiva, análisis de las teorías etiológicas, 
patogénesis y taxonomía6. 

La psicopatología descriptiva es definida como un 
lenguaje descriptivo, que abarca un léxico, sintaxis 
y reglas de aplicación e impone orden en un univer-
so comportamental complejo. La patogénesis es la 
vía por la que determinados mecanismos cerebrales 
alterados generan síntomas mentales. Esto no es 
entendido de una forma crudamente mecanicista 
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“…a pensar de ti enseñado…”
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sino que los fenómenos psiquiátricos “son la ex-

presión final de señales biológicas moduladas por 

gramáticas personales y culturales”6. Y, por último, 

la taxonomía atiende a las reglas que gobiernan las 

clasificaciones de las enfermedades. 

Histórica y conceptualmente la psicopatología des-

criptiva (en cuanto semiología) debe mucho a las 

corrientes lingüísticas del siglo XVIII. Las teorías 

etiológicas y la patogénesis a los avances de la me-

dicina general, anatomía patológica y teorías psico-

lógicas del XIX. Por su parte la taxonomía está vin-

culada a las metáforas generativas sobre el sentido 

del orden producidas en los siglos XVII y XVIII.

En todo caso, concluye Berrios, será de nuevo el si-

glo XIX el que contemple los grandes cambios que 

habrían de tener una importancia determinante en la 

psiquiatría, a saber: la trasformación del concepto 

multiforme de “locuras” en el restrictivo de psicosis; 

el estrechamiento, como categoría general, del con-

cepto de “neurosis” y, por último, la fragmentación 

de las antiguas descripciones monolíticas de la lo-

cura en lo que llamamos síntomas mentales. 

Como regla de oro y para evitar confusión, enfoques 

anacronísticos o psicohistoricismos banales, el es-

tudioso de la historia de la psiquiatría debe siempre 

mantener separadas en su aproximación lo que es 

la historia de los términos, de los comportamientos 

y de los conceptos en psicopatología y psiquiatría.

Respecto a la protohistoria de la disciplina, como 

indica el autor precitado, la creación de la psicopa-

tología descriptiva llevó unos 100 años. Comenzó 

durante la segunda década del siglo XIX y fue com-

pletada justo antes de la primera guerra mundial. Ha 

cambiado poco desde entonces. Esto significa que 

el éxito de los esfuerzos clínicos y de investigación 

actuales dependen en gran medida de la maquina-

ria conceptual construida durante el XIX. En este 

sentido no deja de admirarnos cómo lograron los 

alienistas del siglo XIX establecer, en condiciones 

precarias y con observaciones de pacientes insti-

tucionalizados, descripciones estables y clasifica-

ciones y organizar un corpus psicopatológico válido 

hasta hoy día. 

3. �HISTORIOGRAFÍA PSIQUIÁTRICA:  
LOS INSTRUMENTOS

Como hemos subrayado en otro lugar7 en el mo-
mento actual convergen una serie de propuestas, 
desde diferentes laderas metodológicas, que dotan 
de un profundo calado a la historiografía psiquiá-
trica. Para el lector discreto que se inicia en este 
ámbito sugeriremos algunos de los libros, trabajos y 
revistas que propician la inmersión en este campo.

• �Comenzando con los trabajos pioneros de re-
copilación de textos clásicos hay que mencio-
nar los de Richard Hunter e Ida MacAlpine8 
recorriendo tres siglos de psiquiatría y los vo-
lúmenes colectivos (The anatomy of madness) 
de Bynum, Porter y Shepherd9. Las monografías 
sobre temas clínicos encuentran su expresión 
en los trabajos interesantes de Jackson10 so-
bre la melancolía, con el estudio de su termi-
nología diacrónica, metáforas generativas de su 
estudio y teorías explicativas desde la Grecia 
y Roma clásicas hasta nuestros días. O el de 
Mark Micale11 sobre la histeria en un recorrido 
monumental desde su “historia intelectual” a las 
“culturas” de la histeria.

• �La fructífera dialéctica entre las perspectivas mé-
dicas y sociales enmarca la considerada visión 
internalista: a partir de la historia desarrollada 
por los clínicos y que es una historia conceptual 
de los síntomas, síndromes y enfermedades, 
como supone la obra monumental de Berrios 
The history of mental symptoms. Descriptive 
psychopathology since the nineteenth century12. 
Por su parte la corriente externalista ofrece una 
reflexión desde una aproximación fundamental-
mente historicista o social13,14. Ambas se han 
complementado, como lo demuestra la publica-
ción de la revista History of Psychiatry (fundada 
y editada por Berrios y Porter), o determinados 
trabajos sobre una serie de temas clínicos, ela-
borados desde los dos enfoques, en el caso del 
volumen A history of clinical psychiatry15.

• �Diversos trabajos conmemorativos han explo-
rado la emergencia del discurso psiquiátrico y 
sus instituciones. Baste señalar los de Berrios 
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y Freeman y Freeman y Berrios16,17 dedicados a 
rememorar 150 años de la psiquiatría británica y 
donde se aborda el nacimiento de instituciones 
nosocomiales y gremiales como el Royal Colle-
ge of Psychiatrists. 

• �La contribución francesa, en el capítulo de la 
recuperación histórica de autores, va desde 
los años 30 del pasado siglo con Semelaigne18 
a los estudios contemporáneos de Pichot y de 
Postel y Quétel19,20. La figura de Pinel, como 
es lógico, ha sido motivo frecuente de investi-
gación21-23 y la dedicación a su obra por parte 
de autores como Weiner (Comprende et soig-
ner) es fundamental para entender el Zeitgeist 
pineliano. Bercherie se detiene en la historia 
y la estructura del saber psiquiátrico (autores, 
nosología, clínica) génesis de los conceptos 
freudianos y su inserción en el marco de las 
corrientes de la psicología positiva del siglo 
XIX así como su aportación a la psicologiza-
ción de la histeria24.

• �Dos autoras son fundamentales en la recons-
trucción de la historia de la psiquiatría fran-
cesa. Nos referimos a Dora Weiner quién en 
The citizen-patient22 estudia el devenir de la 
enfermedad en el París revolucionario e impe-
rial analizando las políticas de salud en Fran-
cia durante la Revolución y bajo Napoleón y 
a Jan Goldstein. Esta última en Console and 
classify21 ofrece el emerger del alienismo a lo 
largo del siglo XIX subsumiendo en su urdim-
bre las diversas historias (intelectual, social y 
política) que concurren en su determinación.

• �Para la profesionalización del conocimiento psi-
quiátrico y su consolidación gremial e institucio-
nal resultó fundamental el nacimiento de la So-
ciété Médico-Psychologique y la revista por ella 
promovida, Annales Médico-Psychologiques. 
Ambas fueron los instrumentos necesarios para 
vertebrar el naciente alienismo y dotarlo de un 
ente corporativo y portavoz científico desde 
1843 hasta el momento actual25.

• �Los trabajos de los autores alemanes han refle-
jado un alto interés académico, en un intento 

de ofrecer una historia holística de la psiquia-

tría. Baste señalar el ya clásico de Dörner o el 

excelente de Engstron26,27 que reconstruye la 

topografía intelectual del XIX, el lugar de las fi-

guras señeras (Griesinger, Kraepelin, Binswan-

ger y su Weltanschauung) así como la historia 

de las clínicas psiquiátricas universitarias en la 

apasionante edad de oro de la psiquiatría en la 

Alemania imperial.

• �Diversas colecciones han emprendido la meri-

toria labor de rescatar del olvido a los clásicos 

(muchos de ellos nuestros contemporáneos) y 

su obra. A destacar L´Harmattan o Les Empê-
cheurs de penser en rond y los Cornell studies 
in the history of psychiatry, junto a otros estu-

dios monográficos sobre determinados autores, 

como De Clérambault o Henry Ey, por parte de 

autores como Albernhe y Roux, Garrabé, Palem 

y Clervoy28.

4. FIN-DE-SIÈCLE

La reflexión sobre ese momento histórico es parti-

cularmente interesante en tanto que contempla el 

nacimiento de lo que podemos considerar la psi-

quiatría moderna. A los grandes clásicos del pen-

samiento psiquiátrico se van a incorporar una serie 

de epistemes que tratarán de iluminar una serie de 

temas capitales que van desde la ubicua teoría de la 

degeneración, la medicalización y psiquiatrización 

ulterior de una serie de desviaciones, la importancia 

de los estados de conciencia y sus alteraciones, el 

determinismo de la escucha frente a la mirada en la 

Viena de Freud o el París de Clerambault, etc.

La teoría de la degeneración, omnipresente en la 

literatura y en el alienismo como “the condition of 
conditions, the ultimate signifier in pathology,” devi-

no denominador común de una cultura literaria, mé-

dica y antropológica y un crudo antecedente de los 

marcadores biológicos29.

Ian Dowbiggin además de su interés, como se ha 

dicho, en el emerger de la profesionalización del 

alienismo aborda, asimismo, en Inheriting madness, 
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el gran debate entre las ideas acerca del tratamien-

to moral, somaticismo y degeneracionismo25. 

En cuanto a la conciencia hemos destacado en otro 

lugar la importancia de autores preteridos, como 

Blondel, recalcando la importancia de la determi-

nación contextual (la universidad del Estrasburgo 

de entreguerras en este caso)30. Tony James, res-

pecto a los estados alterados de conciencia, revisó 

fenómenos como los sueños, el sonambulismo, el 

éxtasis o las alucinaciones en algunos escritores 

franceses del XIX fundamentalmente en la relación 

entre sueño y locura31.

Los fundamentos de la nueva criminología y el de-

bate médico-legal que rodeó la relación entre cri-

men y locura en Francia, entre 1880 y 1914 han sido 

analizados por Ruth Harris32.

Breaking the codes de Ann-Louise Shapiro es más 

que un mero informe médico legal sobre la crimina-

lidad femenina en el fin-de-siècle33. Supone una his-

toria cultural de ese periodo en el que a través del 

“problema” de la criminalidad femenina se estudia 

el lugar de la mujer en la sociedad francesa y en sus 

transformaciones sociales.

5. HISTORIA DE LAS INSTITUCIONES

En el campo del análisis histórico de las institucio-

nes merece destacarse el trabajo consagrado por 

Jean Delamare y Thérèse Delamare-Riche al Hospi-

tal de Bicêtre: Le grand renfermement. Histoire de 
l´hospice de Bicêtre 1657-1974 donde se estudia el 

microcosmos custodial con el ritmo de los trabajos 

y los días34. 

No menos interés suscita investigar los lugares de 

encuentro entre el alienismo y la arquitectura, en el 

sentido de advertir la evolución diacrónica entre los 

“programas” arquitectónicos de los comitentes para 

ubicar la enfermedad y las realizaciones arquitectó-

nicas llevadas a cabo. Ejemplar es, en este sentido, 

el trabajo de Fussinger y Tevaearai, sobre diversas 

instituciones suizas, en un encuentro entre los “lu-

gares de la locura” y los “monumentos de la razón”. 

Siguiendo el célebre dictum esquiroliano: “Une 

maison d´aliénés est un instrument de guérison”35. 

A esta literatura cabría añadir la del enfermar psíqui-

co en otras instituciones peculiares y que ha produ-

cido trabajos magníficos como los de Antonio Lina-

ge en su análisis de la acedia o neurosis claustral36. 

No cabe duda de que el estudio del monacato en 

tanto microsociedad letrada y con amplia introspec-

ción sobre los estados mentales de los profesos 

es sumamente iluminadora en sus narrativas de la 

melancolía. 

6. �HISTORIA DE LA PSIQUIATRÍA  
Y LITERATURA

Este apartado nos remite a veces a una serie de 

trabajos endebles de psicohistoria por ser un cam-

po abonado a lecturas superficiales, éxito editorial 

fácil o por el morbo que concurre en muchos de sus 

temas. En todo caso hay que destacar algunos tra-

bajos monográficos muy relevantes como el monu-

mental de Jean Rigoli sobre el delirio en la literatura 

francesa del XIX en el que en la perspectiva de una 

historia intelectual y cultural intenta comprender el 

cruce entre alienismo, retórica y literatura37.

Séverine Jouve en Obsessions et perversions dans 

la littérature et les demeures à la fin du dix-neu-

vième siècle reúne una serie de temas, desde el 

imaginario decadente a las metáforas de la imagen 

del cuerpo o del alma, pasando por los consabidos 

tópicos de la misoginia y las atmósferas arquitec-

tónicas febriles o “malditas” en la estela literaria de 

Mario Praz38.

A este grupo de estudios interdisciplinares entre li-

teratura y psiquiatría hay que añadir alguna reflexión 

respecto a nuestro siglo aúreo, como el de Christine 

Orobitg sobre Garcilaso y la melancolía, donde se 

plantea, desde la polisemia del término en el Siglo 

de Oro, su semiología y las voces poéticas que van 

a dar cuenta de ella a través del análisis textual de 

ese gran “profesor de melancolía” que fue el poeta 

toledano39. 
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Es éste, el de la melancolía, tema que ha atraído a 
estudiosos desde muchos ángulos tratando de en-
tender la enfermedad “desde Aristóteles a Kristeva” 
en sus vertientes literarias, artísticas e iconográfi-
cas. Destaquemos la obra excelente de Klibansky, 
Panofsky y Saxl40 así como la de Radden41, sin olvi-
dar la historia de su tratamiento en la tesis de Sta-
robinsky42.

7. �HISTORIA DE LA PSIQUIATRÍA,  
EPISTEMOLOGÍA Y FILOSOFÍA

Constituye un apartado heteróclito en el que concu-
rren el debate filosófico, la crítica more foucaultiana 
y sociológica y que ha enriquecido notablemente 
un debate de ideas de gran aliento intelectual43. La 
misma obra de Foucault ha devenido, en este senti-
do, objeto de estudio en los trabajos de Gutting44 o 
en los ensayos dedicados a conmemorar los treinta 
años de aparición de Histoire de la folie45.

Las respuestas sociales a la locura tratando de es-
tablecer una sociología histórica de la psiquiatría de 
carácter radical, social order/mental disorder, se 
encuentra en los trabajos de Scull en un intento de 
analizar “la más solitaria de las aflicciones pero la 
más social de las enfermedades”46,47.

Gauchet y Swain han centrado su lectura crítica en 
los denominados “mitos del origen” de los fundado-
res del alienismo, fundamentalmente Pinel y Esqui-
rol48. Gladys Swain, por su parte, inició y continuó 
el desbrozamiento de la leyenda filantrópica de los 
“orígenes” del alienismo49. Jackie Pigeaud restaura 
los tanteos intelectuales y las doctrinas de las que 
se nutrió la obra de Pinel en la perspectiva de una 
historia de larga duración atenta a la lenta madura-
ción de las ideas médico-filosóficas desde la anti-
güedad hasta sus días50.

Sería epistemológicamente incorrecto no mencio-
nar los trabajos sobre historia de la psiquiatría y gé-
nero. Cabe destacar el de Yannick Ripa sobre mu-
jer, locura y enfermedad en el siglo XIX, que presta 
especial atención al papel de la “ecología” del asilo 
en la salvaguardia del “orden” de las pacientes51. 

Mención especial requiere la obra de Lantéri-Laura. 
Además de sus trabajos en el área de la historia 
conceptual y del análisis epistemológico, como el 
Ensayo sobre los paradigmas de la psiquiatría mo-
derna, su incursión en la historiografía psiquiátrica 
revela una gran profundidad. Un ejemplo de esto lo 
supone su historia conceptual de las alucinaciones 
y la Histoire de la phrénologie, donde plantea un 
recorrido desde Gall hasta la psicopatología actual. 
La medicalización de las perversiones encuentra su 
lugar en Lecture des perversions y sus Recherches 
psychiatriques constituyen una aportación cardinal 
sobre temas tan importantes como el lenguaje, los 
delirios y la semiología, respectivamente52-55.

En la misma línea de reflexión histórico-conceptual 
sobre la clínica se sitúa el trabajo de Garrabé sobre 
la esquizofrenia, en un recorrido que abarca desde 
la conceptualización kraepeliniana de la dementia 
praecox a las formas de pensamiento y existencia 
esquizofrénicas56.

8. �HISTORIA DE LA PSIQUIATRÍA 
EN ESPAÑA

No podemos cerrar estas líneas sin hacer referencia 
a la aportación española a la historia de la psiquia-
tría. A los trabajos iniciales sobre la psiquiatría del 
XIX de Peraza de Ayala57 y de Peset Llorca58 se aña-
den los de Gracia Guillén59 sobre las escuelas de 
Madrid y Barcelona, que contribuirán a la difusión y 
el comienzo de la enseñanza oficial de la psiquiatría 
en las facultades de medicina, y los de Ullesper-
ger60, Dieckhöfer61 y Comelles62 entre otros.

Los estudios de García y Herrero remiten a la fi-
gura de Cajal que hizo posible el despertar de un 
gran interés por la neuropsiquiatría63. Esto posibilitó 
la salida de becarios de la Junta de Ampliación de 
Estudios hacia Europa durante el primer tercio del 
siglo XX en un afán regeneracionista de la ciencia 
española que ayudó a la “europeización” científica 
de destacadas figuras de la neuropsiquiatría como 
Achúcarro o Lafora. Fundador, este último, junto 
con Ortega y Sacristán de Archivos de Neurobio-
logía en 1920.
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En su memoria personal y profesional Luis Valen-

ciano64 estudió la naciente “frenopatía madrileña” 

con figuras tales como Pedro Mata (1811-1877), 

José María Esquerdo (1842-1912), Jaime Vera 

(1859-1818), Valle y Aldabalde (1863-1937) y Pérez 

Valdés (1853-1927). Pero, por encima de ellos, un 

hombre muy vinculado a la Institución Libre de En-

señanza, Luis Simarro (1851-1921), que fue nombra-

do en 1902 primer catedrático de psicología experi-

mental y que mantuvo una labor, si bien breve, como 

psiquiatra y jefe facultativo de la Casa de dementes 

de Santa Isabel de Leganés65.

No es lugar para comentar los múltiples trabajos 

que subrayan la relación entre la clínica y la historia. 

Bástenos indicar el de López Piñero66 sobre los orí-

genes históricos del concepto de neurosis y el de 

Álvarez67 sobre la reconversión, tras siglo y medio 

de historia, de la locura a la enfermedad mental. La 

estela intelectual del primero ha sido continuada en 

Valencia por autores como Rey, Livianos y Plumed.

El grupo de historia del CSIC liderado por Rafael 

Huertas68-71 ha realizado una aportación fundamen-

tal tanto en el ámbito de las publicaciones, mono-

grafías y colecciones como en la edición de la revis-

ta Frenia dedicada monográficamente a la historia 

de la psiquiatría.

A este panorama se añade la aparición de Historias 

conmemorativas72 o de tema local como la dedica-

da por David Simón Lorda73 a Orense que, si bien 

parten de un marco localista, lo traspasan amplia-

mente configurando narrativas de interés nacional. 

Aventuras editoriales, como las de la Sociedad de 

Historia y Filosofía de la Psiquiatría, CSIC, AEN, 

Dorsa y Triacastela han demostrado el interés en 

las ediciones de textos clásicos. 

Finalmente cabe mencionar una serie de autores es-

pañoles, adscritos en su formación al llamado grupo 

de Cambridge, liderado por Germán Berrios, que 

han trabajado en una psicopatología descriptiva 

basada en presupuestos histórico conceptuales y 

clínicos30,74-80 teniendo presente que el conocimien-

to y la creatividad en psiquiatría están íntimamente 

vinculados al conocimiento de la propia historia.
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1. INTRODUCCIÓN

Resulta curioso, o mejor tal vez sorprendente, cons-
tatar la existencia de una zona oscura, poco desarro-
llada, en las obras de historiadores relevantes de la 
psicología y de la medicina, así como de la psicopa-
tología, en la presentación de relaciones entre ellas. 
Historiadores como Dörmer, Laín, Rosen, incluso 
Foucault, mencionan, a lo más, referentes o denomi-
naciones filosóficas al establecer parámetros teóricos 
generales de la psicología para una obra médica.

Llama por tanto la atención la carencia en la exposi-
ción de la existencia o conexiones entre concepcio-
nes acerca de los trastornos mentales o su asistencia 
y las teorías psicológicas existentes en cada momen-
to (fenómenos psicológicos, conexiones materia-co-
nocimiento-mente, sobre conducta e instinto, sobre 
diferencia en la naturaleza psicológica entre los seres 
humanos y los animales, por poner algunos ejem-
plos), más aún cuando precisamente el desarrollo de 
muy importantes concepciones psicológicas que han 
ejercido influencia tanto en su momento como poste-
riormente, se produce a partir del siglo XVII y hasta el 
XIX, (sin querer negar el interés y la importancia de 
los habidos antes, particularmente en el Renacimien-
to; Juan Huarte de San Juan es buena muestra), cuan-
do la imprenta, la universidad, la investigación y los 
viajes facilitaban tanto la intercomunicación y difusión 
de conocimientos. El interaccionismo psicofísico, 
el empirismo psíquico, el automatismo conductual, 
el asociacionismo, la explicación de las actividades 
mentales en términos de actividades sujetas a fun-

ciones corporales, las distinciones entre cualidades 

“primarias” y “secundarias” de la sensación y la per-

cepción, pueden ser buenos ejemplos. Destaca Coto 

que estas ideas debieron de estar presentes en las 

coexistentes o coetáneas concepciones sobre la psi-

copatología, la medicina o la locura, pero no apare-

cen reflejadas, o lo están muy escasamente, en los 

textos de historia1. 

La suposición de alejamiento entre ramas de la cien-

cia, no resulta explicación adecuada, pues no era 

entonces tan relevante como pudiera serlo hoy: el 

alejamiento entre los médicos y los filósofos, lugar 

común que podría facilitar una explicación rápida, no 

se compadece con la discriminación arborescente 

del conocimiento en esos tiempos, que no se había 

producido aún de manera relevante. De hecho tanto 

los espacios universitarios y sus foros, como los en-

cuentros y tertulias de intelectuales y científicos eran 

muy comunes y compartidos. Cabanis presenta que 

la física y la moral se enseñaban en los mismos luga-

res y un autor podría escribir sobre filosofía, moral, 

psicología, medicina, religión o política sucesiva e in-

cluso simultáneamente2. 

De hecho, la consulta de obra original permite con-

trastar el conocimiento y manejo de muchas de ellas 

por los autores y así la monadología de Leibniz, las 

teorías sobre la sensación y la percepción de Locke, 

la teoría copernicana, las descripciones de metodo-

logías inductiva y deductiva para la ciencia, la quími-

ca de Lavoisier, las teorías sobre el reflejo de Willis, 

2
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el pensamiento sobre la conciencia y el método de 
Descartes, son objeto de citas y claros referentes en 
diferentes autores y para lo que hoy son diferentes 
ciencias o ramas de la ciencia. Pero lo que cabe y 
quiero aquí destacar, es la necesaria existencia de re-
ferencias comunes que se actualizaban en producción 
y debates. Es decir, la mezcla de conocimientos y la 
transmisión de los mismos se producía, era un hecho. 
Sin embargo, ello no se traduce en la presentación 
historiográfica de hoy, que más bien parece escoto-
mizar y parcelar de manera excluyente la globalidad 
confluyente del conocimiento, sus desarrollos y sus 
vertientes de aplicación entre la medicina y la psicolo-
gía, habiéndose generalizado así una imagen sesgada 
de desarrollos paralelos que más bien parece querer 
amparar hoy (cuando la profesionalización se ha pro-
ducido) intereses gremialistas de preponderancias y 
poderes con estas presentaciones parceladas (más 
allá de la intención de sus autores).

Veamos, buscando hacer ciencia sobre la locura, las 
teorías renacentistas retomadas por las ilustradas se 
separaban radicalmente de las teorías demonológicas, 
y para ello resultaban muy relevantes, por ejemplo, las 
aportaciones de Hartle, Priestley y Hobbes, que bus-
caban explicar la conducta animal y humana desde el 
“mecanicismo fisiológico”3. Sin embargo, ello prácti-
camente está oculto en los textos actuales (precisa-
mente el “mecanicismo” para el pensamiento científi-
co de la época fue una marca de progreso científico) y 
en cambio se subraya con demasiada frecuencia a mi 
juicio que se producía un alejamiento entre las teorías 
sobre la locura y la psicología en evitación de pseudo-
ciencia filosófica, cuando es sabido que los científicos 
de la época (filósofos, biólogos, fisiólogos) y con ellos 
los pensadores e intervinientes que generaban cono-
cimiento en medicina y psicología, tomaban como mo-
delos las ciencias físicas y químicas.

Estamos por tanto en un terreno marcado por los des-
ajustes y tal vez las sombras de la incongruencia. Co-
nocerlo podría facilitar dar cuenta de las batallas, de 
los conflictos de hoy que parecen querer reescribir el 
pasado para resignificar posiciones e intereses de la 
ciencia profesionalizada del presente.

Empezaremos la exposición, atendiendo las limitacio-
nes de espacio, en el siglo XIX. También porque es 

el momento en que fructifica de manera más exitosa 
la interrelación entre psicología y fisiología (influyendo 
sin duda en la medicina). 

Gall (1758-1828), Spurzheim (1776-1834), Brown 
(1778-1820) y Hall (1790-1857) son señalados como 
primordialmente interesados en la investigación de 
las leyes que rigen los fenómenos psicológicos y de 
conducta, la relación de las funciones mentales con 
el medio y entre la mente y el cerebro4. Gall inició 
el estudio empírico de la localización cerebral y bus-
có definir las funciones que pudiesen dar cuenta del 
pensamiento, de la conducta humana y de los anima-
les en su medio ambiente. De hecho, es el responsa-
ble de la generalización en la comunidad científica de 
la época, de que era el cerebro el órgano específico 
de la mente, defendiendo que era a través de la ob-
servación de cómo su estructura y funciones podían 
ser descritas y analizadas y llamó la atención sobre 
las semejanzas con los animales, posiblemente cono-
ciendo las teorías evolucionistas de Lamarck.

Gall defendía que las facultades y características 
mentales eran innatas, dependían de estructuras del 
cerebro que se correspondían con protuberancias de 
la superficie del cráneo. Bernstein y Nietzel resumen 
las ideas fundamentales de Gall5:

a. �Cada área cerebral (físicamente identificable) se 
asocia con una facultad o función psicológica.

b. �A mayor desarrollo de un área cerebral mayor 
presencia en el comportamiento.

c. �El mayor o menor desarrollo de cada una de las 
facultades se refleja en las protuberancias o de-
presiones del cráneo que les correspondan.

Gall estableció la existencia identificada de órganos 
diferentes del cerebro humano e igualmente sus 
facultades mentales innatas no modificables por la 
educación (entrando así en el debate suscitado con 
motivo de las ideas russonianas en la pedagogía), al-
canzando notoriedad sus mediciones craneales. Sus 
trabajos sufrieron los rigores de la jerarquía eclesiás-
tica: el papa Pío VII le excomulgó e incluyó sus obras 
en el Índice, pero la investigación de la relación entre 
facultades psicológicas, conducta y cerebro quedó 
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consolidada como ámbito de interés científico y, con-
trariamente a las reservas que sobre el método expe-
rimental expresaba Gall, la difusión en la comunidad 
científica de su obra ideas y “hallazgos” contribuye-
ron al aumento del prestigio del método experimen-
tal, que alcanzó en adelante y progresivamente un 
desarrollo sistemático en la investigación del sistema 
nervioso: Flourens (1794-1867), Magendie y Mueller 
(1801-1858).

También durante el siglo XIX, principalmente la se-
gunda mitad, se desarrollan los trabajos de Hughling 
y Jackson (1834-1911), que alcanzan gran relevan-
cia sobre funciones psicológicas y su jerarquización 
como funciones cerebrales; los de Wernicke acerca 
del funcionamiento psicológico y neurológico o los de 
Korsakov sobre las alteraciones físicas por destruc-
ción de zonas cerebrales específicas. En definitiva, 
la interrelación entre psicología y fisiología abundaba 
en la búsqueda de patología relacionada con altera-
ciones del funcionamiento psicológico dirigido al co-
nocimiento de las estructuras básicas sobre las que 
se asienta el funcionamiento de la mente humana.

La psicología de la asociación, o psicólogos asocia-
cionistas, en el siglo XIX centran su foco de interés 
en el movimiento y en la conducta como efecto del 
mismo, poniendo especial atención simultáneamente 
en el sistema nervioso. Así Bain (1818-1903) propo-
ne la concepción del aprendizaje como efecto del 
movimiento, del hacer. El movimiento asociacionista 
estableció bases científicas de conocimiento en psi-
cofisiología sensorio-motriz y pasó a interesarse en 
el estudio del cómo del aprendizaje humano, esta-
bleciendo desde Bain que éste es un efecto dinámi-
co de las experiencias asociadas causalmente con 
el ejercicio de actividades. Por tanto centra en las 
acciones observables del yo y en la conciencia su 
objeto de estudio.

Leahey destaca su importancia en la configuración 
posterior del funcionalismo americano y cómo el aso-
ciacionismo se vincula con los resultados de la neu-
rofisiología experimental6.

Casi paralelamente en el tiempo, otra línea de tra-
bajo de la psicología se desarrolla relacionada con 
el evolucionismo en biología. Posiblemente su ma-

yor y mejor exponente sea H. Spencer (1820-1903) 
quien relaciona los fenómenos psicológicos con las 
necesidades determinadas por el ambiente, de ma-
nera que propone concebir el aprendizaje ligado a 
la experiencia de la acción que había definido Bain, 
pero ligado a la adaptación interna o externa hacia la 
mejor supervivencia.

De este modo, los trabajos, concepciones y movi-
mientos liderados por Bain y Spencer configuran un 
referente para las aportaciones clínico-neurológicas 
sobre el córtex cerebral a partir de los que Broca 
y Fritsch e Hitzig alcanzan localización de funciones 
mentales. Ferrier en 1886 conecta las aportacio-
nes de Bain y Spencer con los trabajos de Broca y 
Fritsch e Hitzig y se abre así el fructífero periodo de 
localización cerebral experimental. De hecho Coto 
destaca cómo en 1886 la mente pasó de ser un ob-
jeto de estudio de una rama de la metafísica como 
“sustancia aislada dedicada a la representación de la 
realidad (…)” y empezó a investigarse su papel en la 
adaptación al entorno vinculándose a las concepcio-
nes de Darwin, cuya influencia en la psicología pasa 
a ser muy relevante1.

Así, no es posible entender en psicología el funcio-
nalismo americano (y sus posteriores desarrollos 
conductistas), las concepciones de la enfermedad 
mental como regresiones a fases evolutivamente 
anteriores, la psicología del desarrollo, la psicología 
de la motivación, etc., sin las influencias de Darwin, 
cuyo primo F. Galton es quien introduce los traba-
jos de medición de las diferencias individuales entre 
los seres humanos, verdadero precedente del psico-
diagnóstico y que a su vez difunde con verdadera 
eficacia las tesis darwinistas entre los investigadores 
y artífices de la psicología de la época.

De hecho, en el último cuarto del siglo XIX el es-
tudio de los procesos psicológicos guardaba ínti-
ma relación con trabajos filosóficos (que a su vez 
impregnaban diferentes líneas de investigación en 
otras ciencias y sus aplicaciones), fisiológicos y bio-
lógicos y estos no podrían entenderse suficiente y 
adecuadamente a mi juicio si no es también sobre 
las aportaciones de la psicología sobre las funciones 
mentales, la conducta, la conciencia, el aprendizaje, 
la adaptación, etc.
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En algunas de las principales universidades euro-
peas se produce el conocido enfrentamiento entre 
empiristas y racionalistas y su correlato profesional; 
entre filósofos y fisiólogos, sobre la mente humana. 
Y este enfrentamiento se juega en su competencia 
docente en cada departamento universitario y sus 
intereses corporativistas y de poder. De hecho Pei-
ró y Carpintero7, Leahey6, Coto1, G. Esteban y Be-
lloch1 coinciden en señalar cómo en ese momento 
en Alemania, despuntando la psicología con carácter 
independiente, varias cátedras de filosofía estaban 
cubiertas por fisiólogos experimentales interesados 
en la psicología.

2. �LA PSICOLOGÍA COMO APORTACIÓN 
INDEPENDIENTE EN EL  
CONOCIMIENTO CIENTÍFICO

2.1. WUNDT

Existe un asentado consenso en reconocer el inicio 
de la psicología como ciencia independiente con W. 
Wundt (1832-1920) a partir de la creación en Leipzig 
del primer laboratorio de psicología experimental8. Fue 
efectivamente el primero que consolidó en el ámbito 
de la Academia el estudio científico de la mente: en 
1873 en su Principios de psicología fisiológica pedía 
el reconocimiento de disciplina independiente para la 
psicología. Buscó hacer específicas contribuciones 
para ello con sus aportaciones, trabajos teóricos y ex-
perimentales. Pero veamos cómo lo logra a partir de 
los equilibrios de los que dan cuenta posiblemente he-
chos como que esta consolidación en la Academia se 
produce en una cátedra de filosofía, construyendo su 
obra en psicología apoyado en el marco de debates (y 
disputas) entre idealistas kantianos, empiristas y po-
sitivistas9,10 y desde su profundo conocimiento de las 
técnicas experimentales de la fisiología por haberse 
formado con investigadores de valía como Helmhol-
tz y Du Bois-Reymond sobre lo que había publicado 
previamente. De este modo, los opuestos intereses y 
posiciones de la época (fisiólogos y filósofos) que es-
taban dificultando el desarrollo de la psicología en la 
Academia, juegan un papel en el acceso de la psico-
logía a su carácter independiente.

Sin embargo estos bandos oponentes no ofuscaron 
a Wundt; no sostuvo el dualismo de Descartes: “La 
sustancia es una noción metafísica sobrante que no 
es útil para la psicología. Esto concuerda con el ca-
rácter fundamental de la vida mental. La mente no 
consiste en la conexión inalterable de objetos y di-
versos estados. En todas sus fases es ‘proceso’, una 
existencia ‘activa’ más que pasiva, un desarrollo más 
que un estado fijo. Conocer las leyes básicas de este 
desarrollo es la meta principal de la psicología”9. 

Es decir, que en la cátedra de filosofía en que final-
mente los interesados debates de la época habían 
establecido con Wundt el primer laboratorio de psi-
cología, estableciéndose el consenso para el reco-
nocimiento académico de la psicología como ciencia 
independiente, este laboratorio lo fue de psicología 
fisiológica. 

Coto1, destaca que el laboratorio de Leipzig además 
no fue el inicio, sino la continuación de los trabajos en 
la década de 1860 antecediendo en más de 15 años 
la creación del laboratorio desde el que introdujo un 
programa en su cátedra dirigido al estudio de cuestio-
nes específicamente psicológicas. 

Así, desarrolló y dirigió estudios sobre psicofisiología 
de la sensación, las vinculaciones psicofísicas entre 
estimulación externa y percepción interna, siendo muy 
reconocidos y valorados especialmente sus estudios 
analítico-descriptivos sobre la conciencia sensorial. 
Todo ello siempre desde el positivismo: estudio de da-
tos y fenómenos percibidos a través de la experiencia, 
incorporando la voluntad como elemento relevante, 
central, en su teoría de la apercepción; mientras da 
cuenta de la influencia kantiana al considerar la exis-
tencia de ciencias naturales y ciencias culturales (co-
rresponden a los ámbitos kantianos de la naturaleza y 
de la libertad). Coherentemente con lo anterior, Wun-
dt tomó posiciones críticas ante el movimiento de la 
introspección sistemática de comienzos de siglo XX 
(Külpe, Titchener) protagonizado por los psicólogos 
de la Escuela de Würzburgo. 

Wundt, según Blumentahl9, contaba con dos ejes 
contrapuestos entre sus discípulos y colaboradores 
que también se oponían entre sí: quienes como Bren-
tano y Dilthey se enfrentaban al experimentalismo, y 
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por otro, sus propios seguidores en el experimenta-
lismo metodológico que no aceptaban otro método 
que éste. 

Por otra parte, las posiciones de Wundt en torno al 
papel de la voluntad en los procesos psicológicos, le 
enfrentaron a la fisiología del momento, pues influido 
por el evolucionismo biologicista por una parte y la filo-
sofía kantiana por otra, abogaba por una concepción 
de los organismos y particularmente de los procesos 
psicológicos humanos como marcados por la expe-
riencia y dirigidos a metas. 

Posiblemente de ello derivó su interés por la concien-
cia entendida como “proceso (…) compuesto de va-
rios procesos constituyentes” sin que estos puedan 
ser observados de forma aislada, pues su descom-
posición en partes desconfiguraría su identidad y su 
complejidad. Blumenthal destaca en este sentido 
que para Wundt la búsqueda de conocimiento de las 
cualidades de los componentes de la síntesis psíqui-
ca (de carácter procesual) siguiendo las leyes psi-
cológicas, no permitiría a partir de los componentes 
llegar a alcanzar plenamente el proceso psicológico 
resultante. Y a ello hemos de añadir como elemento 
central de la obra de Wundt sobre el proceso psico-
lógico, su distinción, entre la causalidad psicológica 
y la causalidad física9. 

Pinillos señala que la “ley de la causalidad psíquica” 
de Wundt, representa un salto cualitativo respecto 
al asociacionismo positivista11. Por otra parte Wundt 
busca la imbricación adecuada de la psicología y sus 
desarrollos, en el mapa de los conocimientos cientí-
ficos, de las ciencias en función de su objeto de es-
tudio. Y así, Leary muestra que Wundt consideraba 
la psicología como ciencia experimental (o natural) en 
tanto su objeto fuese el estudio de actividades psi-
cológicas como la sensación o la percepción, mien-
tras que cuando el objeto de estudio se centraba en 
procesos psicológicos superiores como el lenguaje, 
la costumbre o el pensamiento, su consideración era 
que la psicología debía incluirse entre las ciencias so-
ciales12; y de ello derivaban consecuencias metodoló-
gicas y conceptuales.

Es interesante constatar que la obra de Wundt, vis-
ta desde hoy a través de los análisis, y hasta los de 

Blumenthal y Martindale, representan un antecedente 

relevante de los actuales estudios sobre el procesa-

miento humano de la información y los procesos cog-

nitivos. Y también cabe destacar junto a su rigor, su 

posición abierta y plural que le llevó a apoyar intereses 

y estudios muy diversos entre sus discípulos, que se 

abrían en abanico. Así, las aportaciones de psicólogos 

como Judd, Mead, Cattell, Külpe, Titchener, Dewey y 

otros tan relevantes en la psicología moderna, no pue-

de entenderse sin Wundt, al que por tanto no sólo el 

consenso de hoy le señala como el primer psicólo-

go que establece la independencia de la psicología 

como ciencia, sino que además su contribución, sus 

aportaciones y sus discípulos sin duda representan 

un hito y ejerce una gran influencia en el pensamiento 

científico para otras ciencias, con cuya comunidad se 

relacionaba.

Wundt se convierte en un referente en su época y tal 

vez por ello, en objeto de critica-debate sus posicio-

nes y trabajos, fundamentalmente para la Escuela de 

Würzburgo, la reflexología soviética, el funcionalismo 

estadounidense, que, al realizar sus contribuciones e 

interpretaciones acerca de los métodos y datos re-

levantes y adecuados para una psicología científica, 

marcaban sus diferencias precisamente respecto a 

Wundt.

Sin embargo, la “caída” no sólo de la influencia, sino 

también de la obra (incluso el conocimiento de la mis-

ma) de Wundt producido entre las dos guerras mun-

diales fue muy grande y muy rápido. Posiblemente a 

ello contribuyó la política nazi, el desmantelamiento 

de las universidades centroeuropeas y sin duda, el 

surgimiento de movimientos “rompedores”, como el 

conductismo, el psicoanálisis, el positivismo, la Ges-

talt que buscaban junto a la investigación de procesos 

básicos, el establecimiento de conocimiento aplicado 

a necesidades humanas en campos diversos, uno de 

ellos y muy relevante, la clínica.

2.2. ESCUELA DE WÜRZBURGO

La Escuela de Würzburgo según Leahey6 aporta dos 

grandes líneas de investigación y resultados:
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• �Mayer y Orth (1901) que demostraron la existen-

cia del “pensamiento sin imágenes”. De estudios 
posteriores sobre el mismo, devienen las apor-
taciones de Binet en París sobre el pensamien-
to infantil y las de Woodworth (Nueva York), en 
1903. La idea de un “pensamiento inconsciente” 
desató un potentísimo debate pues generó opo-
nentes que se basaban en la posición de que 
lo no-consciente era fisiológico y, por tanto, no 
debía ser objeto de la psicología científica.

• �Los trabajos para el estudio del proceso del pen-
samiento, suscitaron también fuerte polémica. 
A partir de la potente crítica que la Escuela de 
Würzburgo sostenía con los psicólogos asocia-
cionistas destacando el fracaso de estos al ex-
plicar los resultados de los trabajos experimen-
tales en torno al pensamiento y señalando que el 
pensamiento era dirigido por algo a través de la 
red de asociaciones. Propuso que quien dirigía 
el proceso era la tarea, que establecía la “dispo-
sición mental”; por tanto la “disposición mental” 
dirigía la utilización de la red de asociaciones de 
cada persona.

Desde los importantes y numerosos trabajos de in-
vestigación realizados sobre los procesos del pensa-
miento, establecieron la importancia de la función y 
apuntaron la relevancia de atender los datos científi-
cos proporcionados por el laboratorio como funcio-
namiento de la mente además de como contenido 
de la mente.

Esta idea de “disposición mental” se incorporó rápida-
mente en EE.UU entre los psicólogos (funcionalismo 
americano) interesados en las operaciones mentales 
más que en el pensamiento sin imágenes y ha impreg-
nado (pese a la disolución de la Escuela en el primer 
cuarto del siglo XX) trabajos posteriores en diversos 
ámbitos, como por poner un ejemplo, el experimental 
sobre esquizofrenia de Shakow con sus aportaciones 
sobre la “disposición mental fraccionada”13.

En realidad la Escuela de Würzburgo surge a partir 
de un alumno de Wundt, Külpe (1862-1915), profe-
sor de Würzburgo de 1894 a 1909, que cuando se 
trasladó a Bonn desapareció la Escuela práctica-
mente como tal. Generó un verdadero “movimiento” 

psicológico que puso en uso técnicas introspectivas 
radicales para el estudio de los procesos mentales 
superiores. El movimiento evolucionó hacia la “feno-
menología” de Brentano y de Husserl, que rompía 
con Mach (que analizaba únicamente la experien-
cia de las sensaciones), proponiendo el análisis del 
propósito como elemento clave de la introspección 
(Titchener permaneció cerca de las posiciones de 
Mach), alejándose de las técnicas experimentales: 
Ach en 1905 llega a denominar esta escuela como 
“movimiento de la introspección sistemática”.

Publicaron protocolos de introspección causando 
fuerte impacto fundamentalmente durante la primera 
década del siglo XX.

K. Bühler, estudiante con Külpe, diseñó el “método 
de la interrogación” en el que se obtenían los datos 
de la introspección subjetiva y también interpretacio-
nes de dicha introspección.

Blumenthal pone de manifiesto las críticas y debates 
que todo este movimiento suscitó, tanto en Europa 
como en EE.UU, si bien en Europa fueron de mayor 
profundidad con Wundt, Cattell, Thorndike y Müller 
entre otros; este último resultó relevante al estudiar 
la validez y fiabilidad de las técnicas introspectivas 
en base a sus variaciones y especialmente con su 
crítica a Bühler, tras haber estudiado las consignas 
de su “método de interrogación”, proponiendo que 
el sujeto sesgaba sus aportaciones al responder a 
intereses y características del experimentador10.

Elemento central de la Escuela de Würzburgo fue, 
como hemos visto, el “propósito”, la intención. Con-
secuencia de ello fue su evolución hacia la fenome-
nología: un enfoque que concibe la configuración y 
organización de la percepción como actividad espe-
cíficamente propia y singular del sujeto.

La fenomenología pronto se desarrolló en dos líneas: 
la filosófica, con Husserl como mayor exponente, y la 
experimental, con Stumpf siendo este último clave en 
la Escuela de Würzburgo.

La obra de Brentano, de tan alto impacto en su épo-
ca, resulta altamente desconocida entre los psicó-
logos (clínicos y no clínicos) y médicos (especialis-
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tas en psiquiatría) pese a que fue su “psicología del 

acto” determinante para el posterior desarrollo de 

la fenomenología (también para la psicología de la 

Gestalt).

La Escuela de Würzburgo configura un precedente 

importante también para otros movimientos y concep-

tos, bien con desarrollos posteriores, bien creando 

“caldo de cultivo” para otros discursos y aplicaciones 

de conocimientos a partir de sus propuestas y desa-

rrollos sobre el pensamiento sin imágenes, las dispo-

siciones mentales, el propósito, la introspección, etc. 

2.3. EL FUNCIONALISMO

Fue Titchener quien, en sus específicos desarrollos in-

trospeccionistas de Wundt, lleva a éste a los EE.UU. 

Frente a ello se establece el funcionalismo que crean 

James y Dewey.

La larga obra de James (1890-1950) que alcanza has-

ta la mitad del sigo XX, tuvo una fuerte influencia en 

EE.UU durante mucho tiempo, con sus “principios de 

psicología”. En ellos James aporta lo que define Ri-

vière, como una teoría sistemática sobre la mente y la 

conciencia y define que lo mental se caracteriza por el 

propósito, la finalidad y la selección de medios para 

obtenerlo14.

La conciencia es elemento central en el concepto de 

mente de James así como la finalidad del pensamien-

to y del comportamiento que incorporan función de 

adaptación. Pero no queda determinado rígidamente, 

limitado, por esos conceptos. Posiblemente su forma-

ción médica de origen condiciona su noción de refle-

jo como componente de la conducta y la influencia 

darwiniana, tan presente en Wundt, facilita su valo-

ración del instinto tanto en el desarrollo de los seres 

humanos como de los animales.

Con este bagaje incorpora para la psicología el es-

tudio de los procesos conscientes, pero también los 

que sean inconscientemente elegidos o dirigidos. 

Además, enfrentado a la noción meramente cogniti-

va de la conciencia, se sitúa en una conciencia en la 

que juegan papel esencial junto a los elementos cog-

nitivos, los afectivos y de finalidad. Bain, Spencer y 

James, desde su interés por la motivación, estudiaron 

el placer, el dolor y el afecto, por ejemplo. Para Buxton 

el interés por la motivación desarrollado por los psicó-

logos americanos guarda relación más con James que 

con Freud15.

Los psicólogos funcionalistas destacan y entran en la 

importancia para la psicología del estudio de los gru-

pos y sus aplicaciones.

Sus trabajos ejercen influencia en desarrollos poste-

riores de la psicología (del conductismo y la teoría del 

aprendizaje o del cognitivismo) a través de sus traba-

jos sobre memoria, pensamiento o resolución de pro-

blemas. 

2.4. LA ESCUELA DE REFLEXOLOGÍA SOVIÉTICA

Sechenov entiende y propone la conducta como acti-

vidad psicológica como un fenómeno susceptible de 

ser concebido y conocido en términos de movilidad 

muscular interpretable desde los reflejos.

La reflexología soviética busca una psicología objetiva 

psicofisiológica que trata de establecer los elementos 

de los procesos psicológicos desde los mecanismos 

fisiológicos que los determinan.

Pavlov, psicofisiologicista, buscaba expresamente 

estudiar la conducta experimental y objetivamente, 

enfrentando la introspección. Así, Pichot menciona su 

aportación al Congreso Internacional de Medicina ce-

lebrado en 1930 en Madrid: “psicología experimental 

y psicopatología en el mundo animal”16.

Tras la revolución de octubre de 1917, con Kornilov, la 

escuela soviética retoma y adapta algunos elementos 

de Wundt que habían quedado descalificados hasta 

entonces entre ellos. Y así, como recoge Rivière, con-

ciben la psicología como estudio de las reacciones de 

la mente al mundo material y la conciencia como una 

cualidad de la materia organizada17.

Vygotsky y Luria, continuadores, adjudican especial 

valoración a la interacción del individuo con el medio 

que le rodea y a la genética de las funciones psicoló-

gicas superiores.
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2.5. LA PSICOLOGÍA DINÁMICA

La psicología dinámica, que tanto rechazo suscita-

ba en la medicina oficial de la época, principalmente 

Mesmer, es a finales del siglo XIX, particularmente 

con Charcot (1825-1893) y sus trabajos y colegas 

en La Salpetrière, Bernheim (1825-1919) y Lièbanlt 

(1823-1904), la que alcanza cierta consideración 

más en los terrenos aplicados que académicos y de 

investigación, de los que queda periférica cuando no 

alejada. 

Es preciso considerar, siguiendo a Ellenberger, que 

la psicología dinámica que parte del magnetismo 

animal y del sonambulismo artificial (antecedente del 

hipnotismo) se inicia y desarrolla al margen tanto de 

los desarrollos en medicina y orientaciones científi-

cas biologicistas, como de otras psicologías; con in-

tereses directamente relacionados a aplicaciones en 

procesos mórbidos específicos como la catalepsia, 

la letargia, el sonambulismo y finalmente, al finalizar 

el siglo XIX, en la histeria incorporando el hipnotismo 

como vía de acceso a la mente inconsciente; incor-

poró rápidamente una noción de mente humana dual 

y de oposición interna (consciente-inconsciente); 

elaboró teorías de la “enfermedad nerviosa” relacio-

nadas con ideas de energía dinámica y “anclajes” 

indebidos; y fue pionera en el diseño y desarrollo de 

teorías y técnicas terapéuticas que contaban con 

dos instrumentos técnicos referentes: la relación te-

rapéutica y la palabra, configurando así precedente 

inexcusable de la psicoterapia18.

Pese a su indudable identidad psicológica, durante 

muchos años, la progresiva incorporación (insufi-

ciente posiblemente, pero indudable) de la psicolo-

gía dinámica a cierta práctica médica y a lecturas y 

discursos de la psicopatología profesionalizadamen-

te ejercida desde la medicina neuropsiquiátrica, jun-

to a su alejamiento de las líneas de investigación y 

escuelas académicamente reconocidas de la psico-

logía, posiblemente ha hecho que se configurase la 

estereotipada idea de que la psicología dinámica no 

ha sido (o es) parte de la psicología, olvidando que 

la tardía configuración de la profesionalización de la 

psicología, favoreció con ésta como con otras líneas 

de la psicología, que las aplicaciones de la misma 

las realizasen y ejerciesen otros profesionales (como 

pedagogos y médicos) durante mucho tiempo, lo 
que posiblemente ha traído un beneficio añadido o 
no buscado específicamente: la alta valoración de la 
psicología en otras profesiones y la consideración de 
su necesidad en distintos campos para acceder a 
comprensiones globales e intervenciones integrales, 
seguramente hoy imprescindibles.

El salto cualitativo se produce con S. Freud que rom-
pe explícitamente con la medicina (profesión a la que 
pertenecía) oficial y con la Academia.

Cabe decir ahora que si la medicina de finales del 
siglo XIX vuelve la mirada a la identificación de los 
signos y síntomas y a su valoración etiológica, pato-
genética y de evolución ante las diversas enfermeda-
des, en lo que podríamos llamar una revalorización de 
la clínica, y desde una búsqueda de adecuación de 
los parámetros científicos que marcaban la interven-
ción, quienes desde la medicina buscaban intervenir 
en procesos psicopatológicos contaban con frágiles 
conocimientos para ello, tornándose estos objetivos 
extremadamente difíciles. 

Ya Torrey señalaba que el entonces característico (y 
aún hoy en vigencia) énfasis biologicista de las ideas 
en psicopatología estaba extremadamente lejos del 
ámbito de la investigación y experimentación rigu-
rosas, del método clínico y aparecía dominada más 
bien por una especie de magma de creencias y su-
puestos poco o mal contrastados19. 

Tal vez impelidos por supuestas “garantías” de lo or-
gánico en medicina, la insistente búsqueda de incor-
porarse históricamente a concepciones organicistas, 
ha resultado ser una de las constantes en la medicina 
interesada en el ámbito del estudio e intervención en 
trastornos psicopatológicos. Así nos encontramos 
con quienes situaban el foco de atención en la pa-
tología anatómica o en quienes situaban su atención 
esperanzada en la etiología o bien quienes lo hacían 
en la fisiopatología. De ahí la incorporación asimilada 
del término “enfermedad mental” que continúa opo-
niéndose al científicamente establecido “trastorno 
mental”.

Posiblemente Kahlbaum (1828-1899) es quien, con un 
empeño más logrado, hace una primera clasificación 
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de enfermedades mentales (cuatro grandes grupos 
de “especies morbosas”) que incorporaban con gran 
fragilidad científica “conocimientos” de clínica, etio-
patogenia, causas y síntomas psíquicos y corporales 
y descripciones de curso y terminación. Aún con ello, 
la práctica asistencial se encontraba extremadamente 
alejada de estas frágiles aproximaciones o intentos 
de acercamiento a parámetros científicos médicos.

Kraepelin (1855-1926) fue quien logró alto impacto 
con su propuesta de sistema nosológico, pese a su 
explicitación de que esa tarea no era posible realizarla 
desde lo establecido ya entonces para otras ramas 
de la medicina. De este modo estableció un sistema 
que suponía un ordenamiento que se generalizó rápi-
damente, pese a que contenía muy relevantes incon-
sistencias internas. 

Pero en lo que sin duda aquí, y para lo que nos ocupa, 
cabe destacar es que el método experimental, poco 
después de su aparición en la psicología y por los 
conocidos hallazgos que proporcionaba a una comu-
nidad científica en que las líneas de demarcación no 
estaban rígidamente establecidas ni la profesionaliza-
ción habilitaba ni parcelaba, el campo de aplicación 
de manera relevante, fue estudiado, asumido y aplica-
do al estudio de los trastornos mentales por médicos 
como Kraepelin (antes de que centrase sus esfuerzos 
en la construcción de su sistema nosológico), Rans-
chburg, Rivers, Franz y Wells.

Así, por ejemplo, P. Ranschburg (médico húngaro) 
realizó estudios e investigaciones experimentales so-
bre los trastornos de la memoria y en 1902 dirigía un 
laboratorio, subvencionado por el gobierno para estu-
diar las “anomalías mentales”20.

También Kraepelin estudió y aplicó el método experi-
mental como discípulo de Wundt, bajo cuya influencia 
y auspicios creó un laboratorio de psicología experi-
mental y un laboratorio de neuropatología (Alzheimer 
realizó con él sus hallazgos sobre la enfermedad que 
ha quedado denominada con su nombre). 

Este laboratorio de psicología experimental de Krae-
pelin estaba en Heidelberg y desde los trabajos ahí 
realizados se publicó una serie de artículos bajo el 
título Psychologische arbeiten21. 

Kraepelin estudiaba en el laboratorio el funcionamien-
to normal de la mente y buscaba identificar y describir 
los procesos mentales. Creía (y buscaba) que una 
mente trastornada difería de una normal en rasgos de 
las funciones mentales que podrían identificarse y va-
lorarse con medida. 

Así, realizó trabajos buscando analizar los mismos 
procesos en pacientes con diversas “enfermedades 
mentales” y en personas a quienes, a través de pri-
vación del sueño, fatiga inducida o drogas, sometía 
a trastorno. Sin embargo, sus trabajos no resistieron 
las importantes críticas metodológicas ejercidas en 
la época, pero influyó a su vez en investigadores. Así, 
Hoch que trabajó con él en 1893, fue el primer direc-
tor del primer laboratorio clínico en hospital (el Hospi-
tal Malean de Belmont, Massachussets). En él se rea-
lizaban estudios psicológicos y neurológicos como 
líneas de investigación de una sola ciencia. Y además 
de ahí nació en 1904, con material procedente del 
laboratorio Leipzig, un laboratorio psicológico dirigido 
por S. I. Franz21, cuyos experimentos se encaminaron 
a las áreas cerebrales de asociación, a los trastornos 
de la memoria y a la afasia. El segundo director, Wells, 
continuó trabajando con estudios que, como destaca 
Talland20, continuaron la relevancia del laboratorio, 
sobre diseño de pruebas psicométricas, tiempos de 
reacción, medición psicogalvánica y otros.

Volviendo a Kraepelin y su sistema nosológico cabe 
decir, pese al impacto e influencia que generó, que 
tomó criterios diversos (a veces dispares) para esta-
blecer diferencias entre las diversas formas. Fue en 
su quinta edición del Compendio de psiquiatría (la 
primera la escribió siguiendo consejo de Wundt) que 
toma en consideración como elemento clave del cua-
dro clínico, la evolución y el desenlace o terminación. 
Incorporó que en pocos casos, como el de la parálisis 
general, era factible recabar etiología orgánica si bien 
precisamente en ella no podían establecerse sínto-
mas específicos. 

Fue el parámetro del curso evolutivo, frente al de la 
etiología o de la sintomatología, el eje principal krae-
peliniano para construir y definir el diagnóstico22. 

Belloch y Baños señalan que básicamente su siste-
ma nosológico es el índice de las sucesivas edicio-
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nes del Compendio de psiquiatría, que el impacto 
que produjeron sus libros estuvo relacionado con la 
claridad de la exposición, que abogaba por una etio-
logía orgánica y simultáneamente por el estudio e in-
vestigación de la conducta anormal y el análisis de la 
conducta de los pacientes y que fue adecuando sus 
formulaciones en función de las críticas recibidas23. 
En realidad, las críticas a aspectos centrales de la 
clasificación nosológica empiezan pronto y Kraepelin 
en su última obra Las formas de manifestación de la 
locura (1920) da cuenta de su convencimiento de la 
imposibilidad de seguir el modelo médico en la pa-
tología mental.

Si Bleuler había enfrentado desde su propia obra po-
siciones de Kraepelin, destacando la importancia de 
los factores psicológicos a nivel etiológico y terapéu-
tico, Bonhöffer propuso directamente el abandono 
de la noción y denominación “especie morbosa” por 
otra que consideraba más exacta y alejada de los pa-
rámetros de modelo médico y que fue “tipo de reac-
ción”, entendiendo que el individuo, ante diferentes 
tipos de causas externas, respondía con un deter-
minado tipo de reacción psicopatológica, lo que se 
acomodaba a la investigación psicológica y los datos 
que se obtenían.

Meyer quiso sustituir la noción y denominación de 
“enfermedad mental” por la de “tipos de reacción”, 
buscando dar relevancia a la historia particular del 
sujeto y las reacciones psicobiológicas ante los pro-
blemas vividos por él. 

Proponía los “tipos de reacción” como conjunto de 
signos que surgían simultáneamente y caracteriza-
ban una determinada alteración mental, desde una 
concepción del ser humano como una unidad bio-
lógica psicológicamente integrada. Consideraba los 
“desórdenes mentales” efecto de una acumulación 
progresiva de hábitos, por lo que el tratamiento de-
bía dirigirse a eliminarlos y enseñar hábitos nuevos, 
muy en línea con las ideas pedagógicas de la época 
predominantes en torno a la importancia y valor de 
la educación como elemento modulador de la buena 
condición humana. 

Como destacan Belloch y Baños, en diferentes oca-
siones y con rotundidad en su Psicobiología (1957) 

da cuenta de sus ideas psicológicas en las proposi-
ciones que realiza, tales como que no existe “etique-
ta” diagnóstica que pueda representar la complejidad 
humana y su contexto, que lo relevante es conocer y 
comprender el por qué, el cómo y el paciente y no lo 
que padece. Finalmente, recalcaba el interés de utili-
zar conocimientos científicos procedentes de diversas 
áreas entre las que destacaba la psicología23.

Pero veamos también las proposiciones de Jaspers 
enfrentadas a Kraeplin y también seguidoras e inte-
gradores de posiciones, datos y conocimientos psi-
cológicos. 

Con el antecedente de la “psicología del acto” de Bren-
tano, que desarrolla el método fenomenológico, si bien 
más en la línea filosófica de Husserl (1859-1939) que 
en la experimental de Stumpf, Kart Jaspers hace una 
clara adscripción por una fundamentación psicológica 
de la psicopatología y considera el objeto de ésta, la 
fenomenología, el fenómeno de la “enfermedad” men-
tal24. Jaspers también se sitúa periféricamente a las 
barreras delimitadoras-fragmentadoras del saber y la 
intervención. Critica la “psicología oficial” y aboga por 
otra distinta, en tanto la primera se ocupaba “tan sólo 
de procesos tan elementales que en las verdaderas 
enfermedades mentales pocas veces son perturba-
dos, fuera de los casos de lesiones neurológicas, or-
gánicas, del cerebro”1. 

Añadía que sus necesarios conocimientos de medi-
cina no le aportaban elementos ni respuestas a cues-
tiones centrales de la psicopatología y de la interven-
ción terapéutica ante ella. Propone como objeto de 
la psicopatología “el acontecer psíquico realmente 
consciente” y para ello reclama la psicología “como 
la fisiopatología necesita de la fisiología”, pues, dado 
que la noción de “enfermedad” en psicopatología “no 
es unitaria”, es preciso trabajar con los mismos con-
ceptos fundamentales en psicología que en psicopa-
tología.

Para Laín Entralgo la fenomenología jaspersiana tiene 
dos referentes directos “wundtianos” y “brentanianos”: 
Husserl que retoma y trabaja la idea psicológica de la 
intencionalidad como eje organizador en la vida men-
tal y los actos psíquicos, y W. Dilthey (1833-1911) para 
quien desde su “psicología descriptiva y comprensi-
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va” es la comprensión psicológica de sentido frente 

a la explicación física de mecanismo lo que permite el 

acceso al conocimiento de la vida mental humana24. 

Y seguramente no cabe desdeñar desde la directa in-

fluencia de Wundt en Brentano, el referente de Kant 

y la valoración de la “dimensión” de la existencia de 

cada ser humano, sano o enfermo, como la última, y 

que se caracteriza por ser una experiencia metafísica 

inabarcable.

La influencia de la obra de Jaspers y la escuela de 

Heidelberg fue importante y duradera en la psiquiatría. 

Sin embargo, fue más breve en la psicología clínica, 

que situó su interés y debates en esos momentos en 

el funcionalismo americano, el conductivismo, la psi-

cología de la Gestalt y la “psicología dinámica”, si bien 

hoy es visible (aunque poco citada) su influencia en el 

cognitivismo.

Antes de finalizar este apartado, es preciso al menos 

reseñar la muy conocida y determinante influencia de 

Janet y Freud en las concepciones teóricas y metodo-

lógicas (e intervenciones clínicas en procesos psico-

patológicos) de la psicología dinámica, que han con-

tenido desarrollos terapéuticos de impacto duradero y 

en investigación actual más allá de este modelo teóri-

co, sobre por ejemplo, procesamiento no consciente 

de la información, que tan relevante papel juegan hoy 

en el cognitivismo y la sistémica. 

3. CONCLUSIONES

Posiblemente hoy resulta no cuestionable en la comu-

nidad científica (y profesional) de muchas y muy dife-

rentes disciplinas, que los procesos psicológicos son 

determinantes de la actividad mental, de la experien-

cia, del aprendizaje, de la conducta, de las relaciones, 

de la comunicación humanas y también de los proble-

mas de comportamiento y de los trastornos mentales. 

Así mismo la existencia de los desarrollos indepen-

dientes pero cercanos, y hasta cruzados entre la 

psicología y la medicina en sus aportaciones de co-

nocimiento científico y también en las líneas de inter-

vención clínico-asistencial, son un hecho que puede 

configurar base referente para una necesaria actua-

ción profesional en línea con la atención integral. Y 

ello no es algo nuevo. Tiene una larga y rica historia.

Las fronteras excluyentes para el conocimiento y para 

la intervención interdisciplinar sólo pueden configurar 

obstáculos para los avances en nuevas aportaciones 

y desarrollos clínicos. Y mayor obstáculo aún posi-

blemente sea el desconocimiento cuando no la igno-

rancia de las aportaciones de cada ciencia, para lo 

que el mutuo intercambio y cooperación permanente 

posiblemente resulte el mejor de los cuidados.
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1. Introducción

En la psicología actual, no existe un único modelo, 
del cual se desprenda una única manera de enten-
der su objeto de estudio, sino que co-existen varios 
modelos. La situación es parecida a aquella anéc-
dota en la que dos hombres en conflicto acuden al 
rabino para solucionar sus diferencias. Después de 
escuchar al primero, el rabino responde: “usted tiene 
razón”. A continuación, el segundo hombre expone 
su punto de vista y el rabino responde: “usted tiene 
razón”. En seguida, un tercero increpa: “pero rabino, 
¿cómo puede ser que le de la razón, a la vez, a uno y 
también al otro que dice justamente lo contrario?”. Y 
el rabino contesta: “Usted también tiene razón”.

Cada uno de los modelos psicológicos “tiene razón”, 
porque la psicología abarca una realidad compleja 
que admite múltiples lecturas. La realidad psicoló-
gica ha sido concebida como algo que depende, 
principalmente, de fuerzas instintivas inconscientes 
o de la propia experiencia inefable, de las leyes del 
aprendizaje, del pensamiento o de las interacciones 
familiares. En función de que se adopte un modelo u 
otro, el énfasis recae en un aspecto u otro. Además, 
los seres humanos no solamente vivimos y actua-
mos, sino que también sabemos que lo hacemos. El 
problema planteado por la conciencia ha resultado 
hasta ahora difícil de apresar con los métodos de 
la ciencia. Hemos dicho “hasta ahora”, porque los 
impresionantes avances de las neurociencias están 
teniendo un impacto directo y profundo sobre los 
modos de pensar y hacer en psicología y, por tanto, 

es posible que en los próximos años asistamos a un 
salto cualitativo en el conocimiento psicológico, del 
cual se desprenda una mayor unidad e integración.

En este capítulo utilizamos el término modelo como 
sinónimo de marco de referencia, es decir, como un 
conjunto de supuestos que permiten representar y 
acotar un objeto de estudio y que resulta más o me-
nos útil a la hora de organizar la información, facilitar 
la comunicación y orientar la investigación. Ni qué 
decir tiene que tal presentación sólo puede ser un 
mapa esquemático y simplificador, como cualquier 
mapa. Con suerte, podrá ser útil para que el psiquia-
tra en formación pueda orientarse en el espacio plu-
ral de los modelos vigentes en la psicología clínica 
actual. Pero no debe olvidar nunca que “el mapa no 
es el territorio”. 

2. El contexto histórico

Antes de adentrarnos en los modelos psicológicos, 
conviene introducir una nota histórica. Nos encon-
tramos a las puertas del siglo XXI y estamos siendo 
observadores-participantes de cambios tecnológi-
cos y sociales que nos sitúan en el comienzo de una 
nueva era. La transformación de la convivencia y de 
la conciencia humana que se está produciendo ante 
nuestros ojos, gracias a las nuevas tecnologías de 
la comunicación, carece de precedentes en nuestra 
historia. Probablemente, sólo puede ser comparada 
con los cambios que tuvieron lugar con la aparición 
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del alfabeto en Grecia (s. V a. C.) y que permitieron 
la emergencia del pensamiento racional. Todavía no 
disponemos de un nombre consensuado para desig-
nar esta nueva era que está emergiendo. Con la lle-
gada del nuevo milenio, el discurso crítico de la post-
modernidad parece haber pasado de moda. Pero ha 
servido para certificar que ya no nos encontramos en 
la modernidad. Este hecho es importante para enten-
der el marco histórico en el que surgen los modelos 
psicológicos.

Con la modernidad se produjo una escisión radical 
en la realidad psicológica: se sitúo la parte racio-
nal del ser humano por encima de la vida y, de este 
modo, todo aquello que en el ser humano no es ra-
cional, quedó en la sombra, sin explicación. Se hicie-
ron sospechosas cuantas realidades no pudieran ser 
racionalmente justificadas y la convivencia con uno 
mismo y con los demás se fue haciendo cada vez 
más problemática1. Con la secularización, se perdió 
el marco de referencia religioso (del latín religare, 
unir) que daba unidad a la vida y el individuo comen-
zó a sentirse separado y encerrado en la soledad de 
su conciencia individual. Para romper las barreras de 
la soledad, el individuo moderno tendrá que crear e 
intentar ser cada vez más original. Además, la idea 
de que el progreso no tiene límites, facilitaba la viven-
cia de que hay algo, “otro” tiempo u “otro” espacio, 
distinto del presente que conquistar. Así, se fue vi-
viendo cada vez más en el futuro, con la imaginación 
y el pensamiento. El pensamiento cosifica la realidad 
y la convierte en objetos disponibles para la manipu-
lación y el control. Y cuando la conciencia se desliga 
de lo que acontece en el presente, el pensamiento 
y la imaginación pueden correr muy rápido, porque 
viajan por autopistas virtuales2. 

Como consecuencia, hemos asistido a lo que los his-
toriadores llaman “la aceleración de la historia” que 
consiste en una constante anticipación del futuro, 
que se convierte en pasado muy rápido3. Se produce, 
así, la experiencia de estar en una permanente ruptura 
entre la experiencia pasada y las expectativas de fu-
turo. Esto conduce a una sensación de estar perdido. 
Como decía Ortega y Gasset, “lo que nos pasa es 
que no sabemos lo que nos pasa”. En otras palabras, 
la realidad se experimenta como una continua discre-
pancia entre lo pensado y lo vivido, que dispara cada 

vez más el juicio y el pensamiento, así como la pre-

gunta por quién soy yo. Sobre este trasfondo cultural, 

se desarrollan los modelos psicológicos. 

En psicología clínica, además, cada modelo debe 

ofrecer una visión más o menos coherente e integra-

da de la personalidad, la psicopatología y el cambio 

terapéutico. En función de cómo se conciba el pro-

blema de la identidad personal, el sí mismo/a (self) la 

personalidad (es decir, aquello que hace que uno/a 

sea igual a sí mismo/a a lo largo del tiempo y diferen-

te de los demás), se va a concebir la disfunción y su 

tratamiento. 

3. Modelos psicodinámicos

Dentro de los modelos psicodinámicos, se incluye el 

psicoanálisis (el primer modelo integrado de la per-

sonalidad, la psicopatología y el cambio terapéutico) 

así como aquellas perspectivas que otorgan al con-

flicto un papel central en la concepción de la perso-

nalidad. S. Freud no sólo fue un genio de la clínica, 

sino que fue también un magnífico escritor. Como su-

cede con la buena literatura, sus textos traspasaron 

las fronteras técnicas de la medicina y se convirtieron 

en un fenómeno cultural de primera magnitud, por-

que fulminaban la imagen que el hombre del siglo 

XIX tenía de sí mismo. Lejos de ser un ser racional, el 

ser humano fue concebido como un organismo go-

bernado por fuerzas instintivas inconscientes.

“Hacer consciente lo insconsciente” es el objetivo 

del método psicoanalítico. Éste fue el resultado del 

abandono de los métodos tradicionales de la suges-

tión hipnótica, por un lado. Y, por otro, de la introduc-

ción de las modificaciones necesarias en la situación 

terapéutica (la asociación libre, el diván, y el oculta-

miento del analista) hasta lograr que las pacientes 

histéricas se sustrajeran del juicio crítico y llegaran a 

aceptar la realidad de sus vivencias o, en otras pala-

bras, se hicieran conscientes de sus deseos sexuales 

inconscientes. Para Freud, el inconsciente siempre 

estaba sexualmente motivado, incluso en los niños.

La situación analítica sirvió tanto de técnica psicote-

rapéutica como de método de investigación. Por me-
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dio de ella, Freud fue introduciendo la biografía del 

paciente en la comprensión de la enfermedad y fue 

elaborando una sofisticada teoría de la personalidad. 

La vida psíquica se concibió como un escenario for-

mado por dos planos. En el plano inferior se situaron 

los instintos inconscientes “ello” que buscaban grati-

ficación inmediata, mientras que en el plano superior 

se situaron los valores y las normas sociales interio-

rizadas “superyo”. Entre ambos planos, se situaba 

el yo observador o la conciencia, como una interfaz, 

cuya función era establecer compromisos entre la 

satisfacción de las necesidades emocionales bási-

cas, por un lado, y las restricciones necesarias para 

no entrar en conflicto grave con las normas existen-

tes, por otro. Cuando este compromiso fracasaba, 

se producía el síntoma neurótico. Para dar cuenta 

de los distintos síndromes psicopatológicos, Freud 

describió la existencia de mecanismos de defensa, 

tales como la represión, el desplazamiento, la identi-

ficación, la sublimación, etc. Para el psicoananalista, 

entrenado en la técnica de interpretación, era posible 

“ver” a través de los mecanismos de defensa cómo 

los personajes del inconsciente se reprimían, cam-

biaban de forma, se sublimaban, se desplazaban, se 

proyectaban, etc. 

No es posible exagerar la importancia de la obra de 

Freud para la psicología clínica, porque en ella es-

tán definidos todos los fenómenos que configuran el 

área: la estructura, dinámica y desarrollo de la per-

sonalidad, el papel de las defensas en la génesis de 

la psicopatología, así como el papel de la resisten-

cia en el proceso terapéutico y los fenómenos de la 

transferencia y la contratransferencia. No obstante, a 

diferencia de cualquier otra teoría médica o psicoló-

gica, el psicoanálisis generó sus propios canales de 

auto-perpetuación, dando lugar a un movimiento en 

el que se seguían reglas estrictas de pertenencia así 

como una doctrina oficial4. Entre los primeros segui-

dores figuraron psicoanalistas tales como Abraham, 

Adler, Fenichel, Ferenci, Jones, Jung, Rank y Reich, 

entre los más destacados. Todos ellos hicieron con-

tribuciones notables y algunos de ellos, como Jung, 

Adler y Reich, abandonaron la ortodoxia oficial para 

crear sus propios sistemas psicodinámicos, que han 

contado con numerosos seguidores y a los que no 

podemos hacer justicia en estas páginas.

Con el ascenso del movimiento nazi, muchos psicoa-
nalistas emigraron a Inglaterra o a Argentina, pero 
la mayoría emigró a EE.UU. Allí tuvieron que adap-
tarse a una realidad marcada por la depresión eco-
nómica. En este contexto, tanto la técnica como la 
teoría psicoanalítica sufrió importantes alteraciones. 
Se cuestionó la visión del inconsciente sexualmente 
motivado y se otorgó mayor importancia a los conflic-
tos interpersonales en la génesis de la personalidad 
y la psicopatología; también se modificó la duración 
del tratamiento que se hizo más breve, así como la 
situación analítica, en la que analista y analizado po-
dían hablar cara a cara. Aunque todo encasillamiento 
de autores es discutible, se suele distinguir entre la 
“tradición neopsicoanalítica”, en la que se incluyen 
las aportaciones de autores tan relevantes como Fe-
nichel, Ferenci, Horney, Rank, Sullivan y Fromm, y la 
“tradición analítica del yo” que incluye autores como 
M. Klein, Fairbairn, Winnicot, A. Freud, Eriksson, 
Hartmann, Rappaport y Guntrip. Estos últimos enfati-
zaban el papel del yo como una estructura separada 
de los instintos con capacidad para aprender y ac-
tuar. Concebían el desarrollo de la personalidad en 
términos de interiorización de experiencias psicoso-
ciales y entendían la psicopatología en términos de 
tareas del desarrollo no resueltas, así como patrones 
de relaciones interpersonales destructivos.

Entre estos desarrollos, la teoría del apego de J. 
Bowlby y M. Ainsworth merece una mención especial, 
porque ha ido más allá de la especulación clínica y ha 
dado lugar a una rigurosa metodología observacional 
para la evaluación del apego, a una tipología de las 
relaciones de apego y ha facilitado la comprensión 
científica del papel del apego en la configuración de 
las estructuras cerebrales y la mente en desarrollo 
(área de estudio emergente en la actualidad) y que 
se suele denominar “neurobiología interpersonal”5.

También merecen una mención especial las modifi-
caciones en la técnica psicoanalítica encaminadas a 
acortar el proceso terapéutico en lo que se cono-
ce como “psicoterapia breve psicodinámica”, en la 
que se limita la duración de la terapia y el trabajo se 
centra en los determinantes actuales de un conflicto 
concreto; se orienta también hacia el fortalecimiento 
de la adaptación realista del paciente y el terapeuta 
es más activo. Dentro de estos desarrollos hay que 
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mencionar la influyente obra de Kernberg, así como 

los trabajos de Davanloo, Malan, Sifneos y Fiorini, 

entre otros. En otra órbita distinta, hay que situar a 

Lacan, un psicoanalista francés, que ha llevado a 

cabo una relectura de la obra de Freud a partir de la 

tesis de que el inconsciente está estructurado como 

un lenguaje y ha convertido el psicoanálisis en algo 

cercano al análisis semiótico sólo comprensible para 

los iniciados en el lenguaje particular que él mismo 

ha creado.

Antes de cerrar este epígrafe, vale la pena mencio-

nar la obra reciente del prestigioso psicoanalista D. 

Stern, porque supone una actualización significativa 

de esta perspectiva. Este autor sugiere que no vale la 

pena analizar el pasado, sino únicamente aquello que 

entra en la conciencia en el presente6.

4. Modelos fenomenológicos

Kant estableció una distinción entre el noúmeno, la 

realidad en sí a la que no tenemos acceso, y el fenó-

meno, que es la realidad en cuanto conocida. La fe-

nomenología (representada por autores como Bren-

tano, Husserl, Heidegger, Merlau-Ponty y Ricoeur, 

entre otros) es una corriente de la filosofía que vino 

a poner de manifiesto el carácter intencional de la 

conciencia. En otras palabras, toda conciencia es 

siempre conciencia de algo; simplemente, no existe 

la res pensante desencarnada que Descartes ima-

ginó7. La experiencia consciente (que ocurre en y 

gracias al cuerpo) es inmediata y no-conceptual y, 

por ello, también es personal e intransferible. Pode-

mos describir el sabor de un mango, por ejemplo; 

pero por muy sofisticada que sea la descripción, 

nunca podrá sustituir a la experiencia de saborear 

un mango. Otra forma de comprender la naturaleza 

de la experiencia consciente consiste en reflexionar 

acerca de la diferencia entre el uso lingüístico de la 

primera y la tercera persona. Por ejemplo, en la frase 

“yo tengo unos zapatos rojos”, el uso de la prime-

ra persona es irrelevante, porque es intercambiable 

con la tercera persona, igualmente se podría decir 

“él tiene unos zapatos rojos”, sin que cambiara nada 

relevante desde el punto de vista del conocimiento. 

Ahora bien, si se trata de un dolor de muelas, es evi-

dente que no es lo mismo que yo tenga un dolor de 

muelas a que lo tenga él. No conozco ambas cosas 

del mismo modo. De mi dolor de muelas tengo un 

conocimiento inmediato, directo, auto-consciente, 

personal e intransferible. En cambio de su dolor de 

muelas sólo puedo tener un conocimiento compa-

sivo, en la medida en que pueda simular corpórea-

mente su dolor en mi propio sistema, según se des-

prende del reciente descubrimiento de las llamadas 

“neuronas en espejo”8.

A diferencia de los modelos psicodinámicos, que tie-

nen la obra de Freud como referente, los modelos 

fenomenológicos en psicología clínica no cuentan 

con un referente claro y se suelen agrupar bajo este 

epígrafe teorías muy dispares. Por un lado, hay que 

mencionar la obra de Jaspers, Blondel, Minkowski 

y Binswanger, entre otros psiquiatras europeos de 

orientación fenomenológico-existencial que se pre-

ocuparon por entender, por ejemplo, qué se siente 

al tener una alucinación. También se suele encuadrar 

en este epígrafe la singular obra de Frankl con su 

énfasis en la búsqueda de significado. Pero la di-

vulgación más notoria del enfoque fenomenológico 

en psicología clínica se produjo en el marco de lo 

que se llamó la “psicología humanista”, que fue un 

movimiento que surgió en EE.UU durante los años 

60 del pasado siglo y que aglutinó a autores como 

Allport, Murray, Bugental, G. Kelly, Murphy, Rogers, 

Maslow y May, entre los más destacados. Todas las 

teorías desarrolladas por estos autores coincidían en 

enfatizar la experiencia inmediata como fenómeno 

primario que ocurre en el aquí y ahora. Promovían 

una concepción global del ser humano, en la que el 

sentimiento, el pensamiento y la acción formaban un 

conjunto orgánico integrado. También subrayaban la 

importancia de principios axiológicos como la digni-

dad, la justicia y la libertad, a la hora de entender 

las motivaciones humanas. Además, se entendía que 

el ser humano poseía una tendencia básica hacia la 

auto-realización que le impulsaba hacia el desarrollo 

y la diferenciación. A modo de ilustración de estos 

enfoques, mencionaremos brevemente la terapia de 

Rogers, que junto con la terapia Gestalt de Perls, 

han sido los enfoques más populares para trabajar 

en el nivel de la experiencia inmediata desde el punto 

de vista fenomenológico.
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Rogers sostenía que las emociones (que no mienten 

y siempre son lo que son) proporcionaban una evi-

dencia orgánica que definía la realidad psicológica. A 

partir de éstas y de la interacción social, el individuo 

se formaba una imagen más o menos consciente de 

sí mismo. Pero cuando esta imagen discrepaba en 

exceso del proceso de valoración orgánico primario, 

se producían desajustes que daban lugar a la disfun-

ción. En consecuencia, la psicoterapia debía dirigirse 

a facilitar la emergencia de una imagen del sí mismo 

(ideal) más congruente con el sí mismo real. Para ello, 

el terapeuta debía sintonizar emocionalmente con la 

experiencia real del paciente tal como ésta ocurría 

en la sesión, de modo que pudiera devolvérsela por 

medio del reflejo empático y se esperaba que, por 

medio de este espejo, el paciente pudiera verla, la 

aceptara y, en definitiva, entrara en contacto con sus 

deseos más auténticos, resolviendo así sus discre-

pancias consigo mismo o con los demás. 

5. Modelos conductuales

La conducta es lo que un organismo hace, como 

dijo Watson en el manifiesto conductista de princi-

pios del siglo XX, o mejor, como matizó Skinner, lo 

que un organismo observa que otro organismo está 

haciendo. No obstante, esta definición no está exen-

ta de dificultades, porque da por supuesto que la 

observación no es problemática y no sirve para dis-

tinguir el lagrimeo provocado por una conjuntivitis, 

por ejemplo, de la conducta de llanto. En definitiva, 

lo que hace que una conducta sea una y no otra es 

su función. Pero la definición funcional de la con-

ducta, lejos de ser objetiva, es ambigua y depende 

del observador; observar siempre es observar algo. 

A pesar de estas dificultades, la perspectiva con-

ductista sirvió para que la investigación psicológica 

se ajustara al rigor de la ciencia experimental, y la 

conducta humana se concibió como una máquina 

de precisión que paso a paso está regulada por las 

condiciones y contingencias ambientales.

Aplicada al campo clínico, la perspectiva conduc-

tual supuso la interpretación de los trastornos psi-

copatológicos (que no tuvieran una base orgánica 

evidente) como trastornos aprendidos y, como ta-

les, sujetos a las leyes del aprendizaje. Se postuló 
una continuidad entre la conducta normal y la anor-
mal. Y cuando esta última se ve desde la óptica 
de una conducta aprendida, la apelación a causas 
intrapsíquicas, conflictos internos y demás cons-
tructos inferidos, pierde sentido. El aprendizaje, en 
animales y humanos, fue estudiado por medio de 
dos paradigmas distintos, aunque ambos recurrían 
a similares mecanismos asociativos. El paradigma 
del condicionamiento clásico, iniciado por Pavlov, 
sirvió para entender cómo estímulos neutros (o nue-
vos) pueden llegar a provocar respuestas innatas 
como consecuencia del emparejamiento con otros 
estímulos. Por ejemplo, un sonido, previamente 
incapaz de suscitar una respuesta incondiciona-
da (parpadeo), puede acabar provocándola como 
consecuencia de su asociación con el estímulo que 
suscita esta última (un soplo de aire). Este para-
digma hizo posible concebir la ansiedad como una 
respuesta condicionada, lo cual dio lugar a nuevas 
técnicas de tratamiento, tales como las técnicas de 
exposición, desarrolladas por Marks entre otros y 
la desensibilización sistemática, creada por Wolpe. 
Esta última, que es la técnica que más investigación 
científica ha recibido en la historia de los tratamien-
tos psicológicos, consiste en cuatro pasos: prime-
ro, se entrena al paciente a discriminar la intensidad 
de su respuesta de ansiedad en una escala de 0 
a 100, utilizando para ello “unidades subjetivas de 
ansiedad”. En segundo lugar, se lleva a cabo un 
minucioso análisis conductual y se construye una 
jerarquía de escenas temidas ordenada de menor 
a mayor. En tercer lugar, se entrena al paciente en 
relajación. En el cuarto paso, en la sesión de desen-
sibilización en sí, cuando el paciente está relajado, 
se van presentando las escenas de la jerarquía co-
menzando por la que suscita menos ansiedad. Así, 
los estímulos que antes suscitaban ansiedad, ahora 
se van emparejando con la respuesta de relajación, 
que es incompatible con la respuesta de ansiedad.

Por otro lado, el paradigma del condicionamiento 
operante, desarrollado por Skinner, sirvió para en-
tender cómo la conducta está controlada por sus 
consecuencias. Utilizando rigurosos procedimien-
tos experimentales con palomas, este autor mostró 
que si un tipo de respuesta (como apretar una pa-
lanca) se refuerza (con una bola de comida) en pre-
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sencia de un estímulo discriminativo (como una luz 

roja), en el futuro este tipo de respuesta tendrá más 

probabilidad de ocurrir en presencia de ese estímu-

lo. Entre la respuesta operante y el refuerzo se pro-

duce una relación de contingencia, de forma que 

si la respuesta se refuerza repetidamente tenderá 

a consolidarse, mientras que si no se refuerza ten-

derá a extinguirse. La manipulación intencionada de 

los refuerzos para fortalecer o disminuir conductas 

dio lugar a las “técnicas de manejo de contingen-

cias”. Aunque se dio por supuesto que el refuerzo 

social (reconocimiento, halagos, etc.) tenía un valor 

universal, al igual que los reforzadores primarios o 

biológicos (comida, sexo, etc.), la identificación de 

los reforzadores eficaces en cada caso requería de 

una observación minuciosa de la conducta, lo cual 

dio lugar al análisis funcional de la conducta.

El análisis funcional de la conducta resulta extraor-

dinariamente útil en la clínica, tanto en tareas de 

evaluación como de tratamiento. En la práctica, re-

quiere dividir la situación problemática en secuen-

cias, de forma que se pueda observar minuciosa 

y sistemáticamente cómo tiene lugar la conducta. 

De este modo, el terapeuta de conducta entrenado 

puede distinguir los estímulos discriminativos de las 

respuestas, los refuerzos, etc.

El condicionamiento clásico y el operante se com-

binaron a la hora de explicar trastornos psicopatoló-

gicos como las conductas fóbicas. Como propuso 

Mowrer en 1946, la ansiedad se adquiere median-

te procesos de condicionamiento clásico, pero se 

mantiene por medio de procesos de condiciona-

miento operante. La ansiedad activaría respuestas 

de evitación que resultarían reforzantes porque pro-

ducirían alivio de la ansiedad e impedirían que el 

proceso de extinción se llevara a cabo. Esta visión 

continúa vigente en la actualidad en lo que se co-

noce como “terapia de aceptación y compromiso”9, 

en la que los trastornos psicopatológicos son vistos 

como formas de “evitación experiencial”, de modo 

que antes de poder facilitar el cambio de conducta, 

la terapia debe facilitar la aceptación de la experien-

cia, habilitando al paciente para reconocer como 

tales sus tendencias a la evitación. 

6. Modelos cognitivos

No es posible hacer referencia a los modelos cogni-
tivos sin mencionar los nombres de Piaget y Vygots-
ky, cuyas obras han resultado imprescindibles para 
comprender el desarrollo cognitivo en la infancia y 
también después. Pero estas obras singulares se lle-
varon a cabo desde Europa y quedaron al margen de 
las corrientes dominantes en la psicología estadouni-
dense. Allí la perspectiva conductual se fue haciendo 
cada vez más inclusiva, y se hizo legítimo hablar de 
“conducta cognitiva”, para hacer referencia a suce-
sos que ocurrían en el interior del organismo, como 
las imágenes y los pensamientos, y a los cuales se 
les podía aplicar las mismas “leyes” que se habían 
utilizado para entender la conducta manifiesta. Se 
inició, así, el estudio de la auto-observación y del au-
to-control. Autores como Kanfer, Bandura, Eysenck, 
Cautela, Mahoney, Meichenbaum, Goldfried, entre 
otros, hicieron contribuciones importantes en el mo-
delo cognitivo-conductual, que es la denominación 
más extendida en la actualidad.

A la vez, durante la década de los años 60 del pasa-
do siglo, gracias al desarrollo de las nuevas tecnolo-
gías, emergió la psicología cognitiva como un nuevo 
paradigma para estudiar los procesos mentales. Al 
principio, se equiparó la mente humana a un ordena-
dor y se entendió que, al igual que éste, la mente es 
un sistema que procesa información. Esta idea per-
mitió el estudio experimental de procesos psicológi-
cos básicos, tales como la percepción, la memoria, 
el lenguaje, etc. A su vez, los nuevos procedimientos 
experimentales sirvieron para investigar los procesos 
psicológicos alterados en los distintos cuadros clíni-
cos y se produjo un avance importante en la psicopa-
tología experimental. 

En el ámbito de los tratamientos psicológicos, el en-
foque cognitivo emergió con las obras de Ellis y Beck 
que se habían formado en el psicoanálisis, pero que 
abandonaron para crear sus propios sistemas. Am-
bos concibieron los trastornos psicológicos como 
producidos por contenidos mentales disfuncionales 
que debían ser corregidos por medio del tratamien-
to. La “terapia cognitiva”, según la denominación de 
Beck, comenzó describiendo las distorsiones cog-
nitivas presentes en los cuadros depresivos y, más 
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tarde, abordó también los cuadros de ansiedad, los 

trastornos de personalidad, etc. A la vez, describió 

un estilo terapéutico, el “diálogo socrático”, en el que 

las inferencias del terapeuta son mínimas y se man-

tienen en un plano muy cercano a la experiencia real 

del paciente. Para ello, en la narración del paciente, 

el terapeuta tiene que poder distinguir entre el nivel 

de la experiencia inmediata y el nivel de su explica-

ción o interpretación cognitiva, porque la terapia se 

lleva a cabo en la interfaz entre estos dos planos10.

Durante la última década, ha emergido la “terapia 

cognitiva basada en la atención plena”11 que es un 

enfoque cuya tesis central plantea que lo que es ver-

daderamente terapéutico no es tanto el cambio del 

contenido mental, sino el cambio en el modo mental, 

es decir, la forma en la que el paciente se relaciona 

con su experiencia, si puede o no distanciarse de 

ella. No es lo mismo pensar, por ejemplo, “soy fea” 

e identificarse con este pensamiento y sentirse fea, 

que poder darse cuenta de que “en este momento 

estoy pensando que soy fea, pero se trata sólo de un 

pensamiento y yo no soy mi pensamiento”. El darse 

cuenta requiere poder ver lo que se está sintiendo o 

pensando desde una posición que está más allá de 

la identificación con el pensamiento. En términos clá-

sicos, esta posición se ha denominado conciencia, 

testigo, yo observador, etc.; en términos cognitivos, 

se denomina conciencia metacognitiva. Pero lo más 

interesante de estos nuevos desarrollos es que se 

pueden llevar a cabo en grupo y, de este modo, mu-

chísimos pacientes pueden aprender no sólo a darse 

cuenta de cuando están rumiando o preocupándose, 

sino también a hacer algo distinto. 

7. Modelos sistémicos

Si observamos a un leñador talando un árbol con un 

hacha, veremos que los ojos del hombre enfocan de 

un modo preciso el lugar que quiere golpear y su bra-

zo imprime al hacha una fuerza adecuada a su forta-

leza y a la dureza del árbol; además, para ser eficaz, 

el leñador tiene que incluir en su próximo golpe, la 

información contenida en el golpe anterior y, en fun-

ción de ella, corregir las desviaciones de los golpes 

siguientes. Como decía Bateson, pensador del mo-

delo sistémico, si queremos entender la acción de 
talar el árbol, tenemos que considerar que, al llevar 
a cabo la acción, “hombre-hacha-árbol” forman un 
sistema y entre estos elementos se establece un cir-
cuito cibernético de feedback. Pero el leñador no se 
da cuenta de esto, porque dice: “yo corto el árbol”, 
como si cortar el árbol fuera el resultado directo de 
su voluntad, en lugar de ser el resultado del funcio-
namiento del sistema “hombre-hacha-árbol”. De igual 
modo, el padre que dice “mi hija no come, porque es 
anoréxica” recurre a una explicación que cosifica la 
anorexia como una propiedad intrínseca de la hija, en 
lugar de verla como una forma de etiquetar o describir 
un comportamiento determinado. Los terapeutas sis-
témicos diferencian claramente entre ambos planos.

En síntesis, un sistema es lo que un observador defi-
ne como tal y consiste en un conjunto de elementos 
en relación dinámica entre sí, cuya totalidad genera 
unas propiedades que van más allá de las propieda-
des de sus elementos por separado. Por tanto, para 
entender un sistema es necesario tener en cuenta no 
sólo las características de sus elementos, sino tam-
bién el tipo de interacción entre ellos, así como las 
propiedades que resultan de la totalidad. Como re-
sulta evidente, este tipo de análisis se puede aplicar 
casi a cualquier problema. En el ámbito de la clínica, 
la aplicación más conocida de este enfoque se ha 
llevado a cabo a través de la consideración de la fa-
milia como un sistema, lo cual ha permitido, por un 
lado, el estudio de los patrones de comunicación de 
las familias con miembros con trastornos psicopato-
lógicos y, por otro, ha dado lugar a nuevas formas de 
tratamiento psicológico.

No nos es posible revisar en estas páginas los de-
sarrollos del modelo sistémico; pero no se puede 
dejar de mencionar propuestas como la hecha por 
Watzlawick y sus colaboradores, desde el “enfoque 
interaccional”, sobre la “pragmática de la comunica-
ción humana” o el intento de crear un método breve 
de solución de problemas. Por otro lado, el “enfoque 
estructural” de Minuchin sigue siendo muy útil no sólo 
en el tratamiento de familias con algún miembro pato-
lógico, sino también en el trabajo con familias deses-
tructuradas desde las instituciones sociales. Asimis-
mo, los métodos de entrevista y la metodología de 
investigación clínica generados por Selvini-Palazzoli 
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y su equipo figuran entre las aportaciones más nota-

bles que han configurado la terapia familiar.

En la actualidad, la convivencia familiar ha adopta-

do nuevas formas: familias monoparentales, homo-

sexuales, separadas, divorciadas, desestructuradas, 

reconstituidas, etc. Aunque todas estas formas de 

convivencia sean legítimas, no están exentas de pro-

blemas y requieren de la “convivencialidad”, enten-

dida como la conciencia metacognitiva que permite 

ver al otro/a como un legítimo otro/a, en el espacio 

intersubjetivo del presente compartido. El espacio 

intersubjetivo se configura a partir de la conciencia 

de que “yo se que tú sabes que yo se”. La prácti-

ca de la “convivencialidad” requiere ir más allá del 

pensamiento y del juicio crítico en la relación con el 

otro/a, para poder verlo/a como un ser dotado de 

mente, es decir, de motivos, intenciones y pensa-

mientos propios. Aunque no utilizan esta termino-

logía, estas ideas están presentes no sólo en los 

enfoques sistémicos, sino también en los nuevos 

desarrollos de la teoría de la mente y la teoría del 

apego y, en la síntesis de ambas llevada a cabo por 

Fonagy, entre otros.

8. Resumen y conclusiones

Cada modelo psicológico ofrece una forma de repre-

sentar la realidad psicológica que resulta más o me-

nos útil para tratar con los problemas presentes en 

el momento histórico en el que se plantea. El psicoa-

nálisis, “la curación por la palabra”, resultó útil para 

tratar con los problemas psicológicos planteados 

dentro de la autoritaria, represiva y jerárquica socie-

dad vienesa de finales del siglo XIX. Pero ahora es-

tamos a principios del siglo XXI, y podemos pregun-

tarnos: ¿qué tipo de representación de la realidad 

psicológica puede resultar útil hoy para tratar con 

los problemas psicológicos planteados dentro de las 

complejas sociedades democráticas en las que vivi-

mos? Solamente hay una solución viable para este 

problema, a saber, una representación que haga del 

otro/a (y de uno/a mismo como otro/a)7  un legítimo 

otro/a; en cuanto a ser, igual a mí, y en cuanto otro/a, 

diferente de mí. Para ello, hace falta desarrollar la 

conciencia intersubjetiva. 

El desarrollo de la conciencia intersubjetiva, que per-

mita la convivencia armónica con uno/a mismo/a y con 

los demás, requiere la superación del pensamiento 

dualista: mente y cuerpo forman una unidad. También 

hay que permanecer receptivos a la multiplicidad del 

momento presente y la forma más simple de hacer 

esto es siendo consciente momento a momento de 

las propias sensaciones corporales. Para avanzar en 

estas tareas, la práctica de la atención plena (min-

dfulness) resulta muy útil. Por esta razón, los distintos 

modelos psicológicos están confluyendo en el desa-

rrollo de estas prácticas. Con el desarrollo de las téc-

nicas de mindfulness, podemos ayudar a las perso-

nas a construir un silencio terapéutico en sus vidas, 

a través del cual sea posible transformar las múltiples 

formas de evitar la soledad no-deseada, en espacios 

para entrenar la capacidad de conectar y permanecer 

abiertos al fluir espontáneo de la vida12,13. 
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José Luis Graña Gómez y Juan Jesús Muñoz García

Desarrollo  
de la personalidad:  

temperamento y carácter

1. INTRODUCCIÓN

Desde los primeros acercamientos al estudio de la 
personalidad se ha intentado establecer un conjunto 
de rasgos temperamentales o un grupo de caracte-
rísticas que definan al ser humano. Términos como 
temperamento, carácter, tipos, rasgos, disposicio-
nes…, han sido utilizados, en ocasiones indistinta-
mente, para referirse al concepto de personalidad, 
sin que en muchas ocasiones se alcanzase un claro 
consenso respecto a su significado. En este senti-
do, Hipócrates, Galeno, Juan Huarte de San Juan, 
Kretschmer, Sheldon, Eysenck y un largo etcétera de 
autores han realizado aproximaciones más o menos 
científicas al estudio de la personalidad y su desa-
rrollo. 

Los conceptos de temperamento y carácter adqui-
rieron una especial relevancia en las fases iniciales 
de la investigación en personalidad. Sin embargo, la 
necesaria conversión de la psicología de la persona-
lidad en una rama empírica de la ciencia psicológica 
provocó la aparición de términos más precisos como 
tipos y, en la actualidad, el universalmente acepta-
do término de rasgos de la personalidad, que se 
ha traducido en las aproximaciones al estudio de la 
personalidad normal basadas en el modelo de cinco 
grandes factores de la personalidad. En cualquier 
caso, la investigación reciente en personalidad no ha 
descartado la utilidad de conceptos como tempera-
mento y carácter, ya que conllevan, cuanto menos, 
un indudable valor heurístico. Un notable ejemplo de 
la utilidad de estos conceptos es la reciente apari-

ción de teorías de la personalidad basadas en ca-

racterísticas temperamentales y caracteriales como 

la de Cloninger1-3.

Cabe añadir que las distintas corrientes de inves-

tigación psicológica no sólo han planteado un mo-

delo diferente del desarrollo de personalidad, sino 

que incluso dentro de cada acercamiento pueden 

encontrarse diferentes modelos. En el caso del tem-

peramento y el carácter ocurre algo parecido, ya que 

existen varios paradigmas. Así, la propia psicología 

popular (folk psychology) clasifica la personalidad 

en “mucha” o “poca” aludiendo, de forma análoga, 

a los términos “fuerte” y “débil” respectivamente, y 

refiriéndose, tácitamente, a rasgos como indepen-

dencia frente a dependencia. En el presente capítu-

lo, por razones obvias, no se pueden exponer todos 

los modelos existentes del desarrollo de la persona-

lidad. Tampoco resultan abarcables todos los mode-

los temperamentales, si bien se presentarán los más 

relevantes ya sea desde un punto de vista histórico 

o aplicado. 

2. �CONCEPTO DE TEMPERAMENTO  
Y CARÁCTER

La propia psicología implícita revela nuestro conoci-

miento de que cada bebé tiene una personalidad que 

le define. La psicología científica, antítesis de la im-

plícita, se refiere al concepto de temperamento para 
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describir la personalidad del niño por lo que, al me-
nos inicialmente, no diferirían tanto ambos enfoques. 
El concepto de carácter suele ser utilizado para ha-
cer referencia a los niños en estadios ulteriores de su 
desarrollo. Queda patente que uno de los problemas 
terminológicos más relevantes y modulador de un 
adecuado análisis de las diferentes teorías de la per-
sonalidad es la diferenciación entre los conceptos de 
temperamento y carácter. 

Una de las definiciones más aceptadas del concepto 
de temperamento fue propuesta por el eminente psi-
cólogo Gordon W. Allport4. Definió el temperamento 
como el conjunto de fenómenos característicos de la 
naturaleza del individuo, incluyendo su susceptibili-
dad ante la estimulación emocional, su energía habi-
tual y la rapidez de respuesta, la cualidad de su es-
tado de ánimo prevalente y todas las peculiaridades 
de fluctuación e intensidad del ánimo, siendo con-
siderados estos fenómenos como dependientes del 
conjunto constitucional y, por tanto, de origen heredi-
tario. De esta forma, la constitución somática, el tem-
peramento y la inteligencia constituirían el substrato 
de la personalidad porque serían elementos que se 
heredan. El temperamento (emociones, sensibilidad, 
sentimientos e impulsos) está en relación directa con 

la personalidad; es decir, el temperamento fisiológico 
difícilmente puede separarse de la personalidad 
mental. También lo adquirido, aparte de lo heredado, 
tendería a conformar las células cerebrales. En sín-
tesis, tanto lo innato como lo adquirido tienen, pues, 
un origen cerebral. 

Ahora bien, el pionero en el intento de establecer los 
conceptos de temperamento y carácter fue Ewald5, 
quien incidió en los aspectos biológicos. Para este 
autor, el temperamento sería la expresión del bioto-
no. El biotono fue considerado la energía vital, y se 
manifestaba en intensidad, tempo psíquico y senti-
mientos vitales. Por el contrario, el carácter, frente 
a la estabilidad y constancia del temperamento, se-
ría modificable por la experiencia, surgiendo a partir 
de la interacción del individuo con el ambiente. La 
importancia de ambos conceptos es fundamental ya 
que, al fin y al cabo, el temperamento, en su inte-
racción con el ambiente, determinaría el riesgo de 
que el adolescente o el adulto pudiesen manifestar 
psicopatología6. 

Históricos del concepto de temperamento han sido 
Kretschmer, Sheldon y otros autores, quienes en sus 
estudios morfológicos han subrayado las correlacio-
nes psicofísicas. Quizá fue Kretschmer7,8 el autor que 
intentó fijar estos términos y al que siguieron la mayor 
parte de los autores actuales. Según su teoría, el ca-
rácter era la totalidad de las posibilidades afectivo-
volitivas de reacción de una persona y surgiría del 
transcurso de su evolución vital. El temperamento se-
rían los sustratos neurofisiológicos que determinan 
la sensibilidad a los estímulos exteriores, el temple 
anímico, el ritmo de funcionamiento psicológico ge-
neral y la psicomotricidad. La idea central de este 
razonamiento expone que el temperamento aparece 
siempre ligado al sustrato neurobiológico incardina-
do en lo somático, mientras que el carácter sería la 
totalidad de los impulsos voluntariamente dirigidos 
(expresado sobre todo por patrones de conducta 
observables). La personalidad, por tanto, englobaría 
al carácter y al temperamento. 

Un ejemplo de la continuidad de las ideas de Kret-
schmer7,8 lo constituyen los trabajos de Eysenck9-11, 
que utilizó como metodología fundamental el análisis 
factorial. Define la personalidad del siguiente modo: 
una organización más o menos estable y duradera 
del carácter, temperamento, intelecto y físico de una 
persona que determina su adaptación única al am-
biente. El carácter describe el sistema más o menos 
estable y duradero de conducta conativa (voluntad) 
de una persona; el temperamento, su sistema más 
o menos estable y duradero de la conducta afecti-
va (emoción); el intelecto, su sistema más o menos 
estable y duradero de conducta cognitiva (inteligen-
cia); el físico, su sistema más o menos estable y du-
radero de la configuración corporal y de la dotación 
neuroendocrina. Por tanto, se apreciarían similitudes 
en la manera de entender los conceptos de tempera-
mento y carácter, pero lo más significativo sería que 
ambos términos formarían parte del concepto de per-
sonalidad.

En otras definiciones aún más recientes, se ha con-
siderado al temperamento como la tendencia indi-
vidual a responder de formas predecibles a los he-
chos del entorno, siendo considerada esta tendencia 
como constituyente de los bloques de construcción 
emocional y conductual de la personalidad adulta12. 
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Estos bloques serían:

a. �El nivel de actividad: ritmo o vigor típico de 

las actividades.

b. �La irritabilidad/emocionalidad negativa: 

facilidad o intensidad con que nos afectan las 

circunstancias negativas.

c. �La capacidad para tranquilizarnos: disposi-

ción a calmarnos cuando estamos alterados.

d. �El temor: desconfianza ante una estimulación 

intensa o muy poco habitual.

e. �La sociabilidad: capacidad para la recepción 

de estímulos sociales. 

También se ha vinculado el temperamento al concep-

to de motivación, entendida como reactividad, acti-

vidad, ritmicidad, distractibilidad y adaptabilidad13. 

Más simple es la definición propuesta por Thomas 

y Chess14, quienes en uno de sus trabajos acerca 

del temperamento infantil lo definen como un estilo 

o forma de hacer. 

En los últimos años, la mayoría de las teorías de la per-

sonalidad inciden en la existencia de cinco grandes 

factores de la personalidad que describen las diferen-

cias individuales y la evolución, así como el desarrollo 

de nuestra personalidad15. Ahora bien, estos modelos 

no han conseguido que se deje de profundizar en las 

investigaciones centradas en el self, los elementos 

cognitivos, motivacionales o psicosociales, así como 

la parte biológica de la personalidad, el temperamento 

y la manifestación de la personalidad modulable por la 

experiencia, es decir, el carácter16.

3. DESARROLLO DE LA PERSONALIDAD

Profundizar en el concepto de temperamento implica, 

para un gran número de autores, aludir a una fuerte 

base biológica de las diferencias individuales de con-

ducta. Esta base tendrá una gran influencia genética 

que será estable a lo largo del tiempo17,18. En este sen-

tido, se ha encontrado un paralelismo temperamental 

en gemelos tan sólo al medio año de vida cuando se 
les comparaba en características de la personalidad 
tales como el nivel de actividad, la exigencia de aten-
ción, la irritabilidad y la sociabilidad19. 

Aunque han aparecido estudios con resultados con-
tradictorios, la investigación existente arroja un cierto 
consenso respecto a la presencia de muchos com-
ponentes importantes del temperamento y su mani-
festación debido a una notable influencia genética. 

En esta línea, Tous20 resalta el papel biológico del 
temperamento a la hora de explicar la significación 
funcional de las diferencias individuales. 

Considera que existen diversas formas de clasificar 
las diferencias individuales: 

a. �Productiva: algunos individuos son expertos 
y otros no.

b. �Clínica: algunos individuos están enfermos.

c. �Social: algunos individuos son diferentes de la 
mayoría. 

Las personas podrían diferir unas de otras en: 

• �Productividad

• �Salud 

• �Sociabilidad 

El estudio de las diferencias interindividuales en per-
sonalidad tendrá valor desde el punto de vista de 
ofrecer mayor oferta de mejora, ayuda y cambio a las 
personas. 

Junto a la demostrada asociación entre los compo-
nentes temperamentales y la herencia genética, se 
ha encontrado que el ambiente también influye a la 
hora de conformar la personalidad infantil y, por tanto, 
aunque pueda ser de forma indirecta, el temperamen-
to. Quizá el componente temperamental más influen-
ciado por el ambiente sea la tendencia a expresar 
afecto positivo, que estaría modulada por variables 
como el entorno hogareño compartido por los her-
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manos21. En todo caso, los hermanos que comparten 
un mismo entorno ambiental ven poco influenciados 
otros atributos temperamentales como el nivel de 
actividad, temor y otras variables temperamentales, 
circunstancia que ha sido incluso confirmada en es-
tudios con gemelos22. 

En la misma línea, Chess y Thomas14,23,24 se han cen-
trado en el concepto de temperamento biológico 
natural, profundizando en la consideración de si el 
temperamento interacciona con el ambiente a la hora 
de producir la personalidad. Sus principales conclu-
siones se centraron en señalar la importancia de los 
factores heredados. Así, para explicar cómo ciertos 
aspectos del temperamento infantil influían a la hora 
de conformar una estructura de personalidad prede-
cible junto con la formación de perfiles de tempera-
mento más amplios, realizaron un estudio longitudinal 
encontrando tres perfiles temperamentales: 

a. �Temperamento “fácil”: aproximadamente un 
40% de los niños de la muestra investigada. Se 
caracterizaban por ser tranquilos, con un esta-
do de ánimo general positivo, abiertos y adap-
tables con facilidad a experiencias novedosas. 
Sus hábitos se caracterizaban por ser regulares 
y predecibles. 

b. �Temperamento “difícil”: aproximadamente 
un 10% de los componentes de la muestra. Es-
tos niños eran más activos irritables y de hábitos 
irregulares. Eran muy reactivos a los cambios 
de rutina y lentos en la adaptación a situaciones 
o personas nuevas.

c. �Temperamento “lento en reaccionar”: aproxi-
madamente un 15% de la muestra. Eran niños 
bastante poco activos, con presencia de emocio-
nes negativas y más lentos a la hora de adaptar-
se a personas o situaciones nuevas. No eran tan 
reactivos a la hora de responder a los cambios 
pese a que tuvieran emociones negativas.

Para finalizar la exposición de los principales hallaz-
gos de Thomas y Chess, resulta relevante explicar 
su modelo de “bondad de ajuste”25. En su enfoque, 
el estilo de temperamento del niño y los patrones 
de crianza de los padres determinarían los posibles 

cambios en el temperamento. En este sentido, y asu-
miendo la anterior distinción temperamental, los ni-
ños difíciles tendrán mayores posibilidades de adap-
tación si los padres no reaccionan alterándose, les 
contienen y, en definitiva, fomentan en los niños una 
adaptación más relajada a la novedad. Se encontró 
que cuando se ejercía un estilo punitivo con estos 
niños mostraban mayores posibilidades de seguir 
siendo así más adelante. 

Aunque ha quedado patente que habría un papel 
modulador del ambiente sobre el temperamento, sir-
viendo de ejemplo estudios en los que se ha encon-
trado relación entre compartir hogar (relaciones en-
tre hermanos) y manifestaciones de afecto positivo; 
también han aparecido estudios discordantes que 
indicarían un papel de las variables ambientales re-
levante sólo en aquellos casos en que actúan sobre 
variables no compartidas por los hermanos, es decir, 
aquellas que contribuyen a que manifiesten diferen-
cias en la personalidad26. En cualquier caso, existe 
bastante aceptación de la idea de que las influencias 
ambientales suelen modificar los aspectos del tem-
peramento más influidos por la genética. 

Además, se ha encontrado que la estabilidad de 
los rasgos temperamentales es mayor en tanto en 
cuanto las personas se hallen en los extremos de la 
dimensión temperamental. Es decir, cuanto menos 
extremas sean las manifestaciones temperamentales 
más modulables serán por influencias ambientales. 
La limitación del estudio descrito es que los resul-
tados sólo se dieron al analizar el continuo tempera-
mental inhibición-desinhibición en un estudio longitu-
dinal con niños27.

Finalmente, cabría la pregunta de cómo se integran 
los conceptos de temperamento y carácter al expli-
car el desarrollo de la personalidad. Para ello, se ha 
considerado que en la base del desarrollo existiría 
un proceso reiterativo por el que el temperamento 
determinaría, inicialmente, las respuestas automáti-
cas de la conducta, pero estaría sometido a modi-
ficaciones o condicionamientos por la influencia de 
aprendizajes introspectivos de autoconceptos (ca-
rácter) según la persona identificase el self con un 
individuo que podría ser autónomo (autodirección), 
parte integrada en la sociedad (cooperación), o parte 

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   60 19/1/09   12:53:33



Desarrollo de la personalidad: temperamento y carácter 61

4
integrada en la unidad de las cosas (autotrascenden-

cia). Estos términos de autodirección, cooperación 

y autotrascendencia son las variables caracteriales 

introducidas en el modelo de personalidad basado 

en temperamento y carácter de Cloninger28, que será 

explicado en el próximo apartado.

4. �TEORÍAS DE LA PERSONALIDAD  
BASADAS EN EL TEMPERAMENTO  
Y CARÁCTER

Dado el gran número de teorías de la personalidad 

que existen, se han realizado diferentes clasificacio-

nes. Liebert y Liebert29 consideran cuatro estrategias 

de abordaje de la personalidad que son: disposicio-

nal (p. ej. enfoques de rasgos y tipos), ambiental (p. 

ej. conductismo), psicodinámica (p. ej. psicoanálisis) 

y basada en las representaciones (p. ej. fenomenolo-

gía o humanismo). El enfoque disposicional parte de 

la idea de una personalidad formada por un conjunto 

de características duraderas, en la que los individuos 

se diferenciarían en la cantidad que poseen de cada 

una; la aproximación ambiental se refiere a que la 

personalidad es moldeada por un enorme conjunto 

de condiciones y circunstancias externas que influ-

yen en los individuos; la estrategia dinámica conside-

ra que la personalidad es impulsada por una o más 

fuerzas subyacentes detrás de la persona y; por últi-

mo, la aproximación representacional considera que 

la personalidad es un reflejo de las formas en que los 

individuos se representan mentalmente a sí mismos, 

así como las personas, objetos y acontecimientos 

que experimentan. 

Las teorías basadas en el temperamento pertene-

cerían a la estrategia disposicional, si bien resulta 

obvio que cuando se hable de conceptos como el 

carácter se estará considerando también la estrate-

gia ambiental. En la tabla 1 se muestran resumidas 

las principales teorías disposicionales centradas en 

dimensiones, rasgos, temperamento o carácter, jun-

to con las características/tipos de personalidad que 

definen.

AUTOR/ES VARIABLES FUNDAMENTALES

Hipócrates y Galeno
4 tipos temperamentales: melancólico, colérico, flemático y sanguíneo, en función de cua-
tro humores (bilis negra, bilis amarilla, flema y sangre)

Kretschmer 3 tipos constitucionales: leptosomático, atlético y pícnico

Sheldon 3 somatotipos: ectomorfo, mesomorfo y endomorfo

Eysenck
3 dimensiones de la personalidad normal: neuroticismo-control, extraversión-introversión y 
psicoticismo

Cattell
16 rasgos de la personalidad normal: afabilidad, razonamiento, estabilidad, dominancia, 
animación, atención a las normas, atrevimiento, sensibilidad, vigilancia, abstracción, priva-
cidad, aprensión, apertura al cambio, autosuficiencia, perfeccionismo y tensión

Costa y McCrae
5 rasgos de la personalidad normal: neuroticismo, extraversión, apertura a la experiencia, 
responsabilidad y amabilidad

Buss y Plomin
4 variables temperamentales (modelo EASI): emocionalidad-impasividad, sociabilidad-
separación, actividad-letargia e impulsividad-deliberatividad

Mehrabian
3 dimensiones temperamentales (modelo PAD): placer-displacer, estimulación-no estimula-
ción y dominancia-sumisión

Cloninger
4 dimensiones temperamentales: búsqueda de novedades, evitación del daño, dependen-
cia de la recompensa y persistencia. 3 dimensiones caracteriales: autodirección, coopera-
ción y autotrascendencia

TABLA 1. Teorías temperamentales de la personalidad
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Los primeros acercamientos (basados en el tempe-
ramento) al estudio de la personalidad, provienen de 
la antigua Grecia. Hipócrates y, más tarde, Galeno, 
describieron cuatro tipos temperamentales denomi-
nados melacólico, colérico, flemático y sanguíneo. 
Dichos tipos se identificaban con cuatro humores: 
bilis negra, bilis amarilla, flema y sangre. Los melan-
cólicos se caracterizaban por la tendencia a la depre-
sión, los coléricos carecían de paciencia y se mostra-
ban agresivos, los flemáticos se caracterizaban por 
la parsimonia y desidia; y, por último los sanguíneos 
se caracterizaban por el optimismo. Estos conceptos 
han perdurado en el tiempo y, de hecho, durante la 
edad media gozaron de “prestigio”. Durante el siglo 
XVI, Juan Huarte de San Juan, pionero en la psicolo-
gía diferencial, siguió este enfoque postulando que 
las almas de los hombres eran todas perfectas, pero 
que el cuerpo sería diferente debido a la combina-
ción de los elementos básicos: calor-frío, sequedad-
humedad. Estas propiedades definirían diferentes 
tipos de personalidad. Así, por ejemplo, el calor se 
vinculaba a la imaginación, la sequedad a la inteligen-
cia y la humedad a la memoria30.

Pero es en el siglo XX cuando aparecen las teorías 
de la personalidad basadas en el temperamento y el 
carácter de mayor relevancia. El primer acercamiento 
biológico a la personalidad con calado en el ámbi-
to científico fue el protagonizado por Kretschmer7,8, 
que relacionó la apariencia física con determinadas 
manifestaciones psicopatológicas. En su trabajo, 
describió la relación existente entre diferentes tipos 
corporales y otros tantos diagnósticos psiquiátricos. 
Distinguió los tipos constitucionales leptosomático 
(cuerpo alargado y delgado), atlético (desarrollo del 
esqueleto y la musculatura) y pícnico (grueso, con 
tendencia a la obesidad). Al relacionar estos tipos 
constitucionales con características psicológicas, 
definió los tipos esquizotímico (constitución lepto-
somática y temperamento introvertido), ciclotímicos 
(constitución pícnica y temperamento extravertido) 
y el tipo viscoso (constitución atlética). En la misma 
línea se situaron los trabajos de Sheldon31, que trató 
de relacionar el físico con el comportamiento normal. 
Consideró los somatotipos ectomorfo, mesomorfo y 
endomorfo que tendrían, respectivamente, los rasgos 
temperamentales cerebrotónicos, somatotónicos y 
viscerotónicos. Los ectomorfos se caracterizarían 

por ser sociables, ansiosos y con tendencia al aisla-
miento; los mesomorfos serían agresivos, bruscos y 
en una constante búsqueda del triunfo; y, por último, 
los endomorfos serían muy sociables.

Dentro de la estrategia disposicional, quizá ha ha-
bido dos rasgos/dimensiones de personalidad que 
han marcado el futuro del resto de investigaciones 
y son la extraversión-introversión junto con el neu-
roticismo-control, siendo Eysenck quien más ha 
investigado en esta línea. Sin embargo, la primera 
descripción de las dimensiones de personalidad 
introversión-extraversión se debe a Jung32. Conside-
raba que los extravertidos concentraban su energía 
psíquica hacia el exterior, mientras que los introver-
tidos la dirigían hacia su interior. Esta concepción 
fue adoptada por Eysenck9,10 al considerar esta di-
mensión como una parte fundamental de su teoría 
tridimensional basada, inicialmente, en las dimensio-
nes neuroticismo –control, extraversión–introversión 
y, posteriormente, añadiendo el psicoticismo. Aun-
que Eysenck pertenecía a la corriente conductista, 
sus investigaciones en el campo de la personalidad 
prestaron una especial atención a la genética al ex-
plicar las diferencias interindividuales. En su teoría, 
los neuróticos serían personas con tendencia a la 
inestabilidad emocional, mientras que los sujetos 
con puntuaciones elevadas en psicoticismo tendrían 
una alteración en la expresión emocional y escasa 
preocupación por lo convencional. 

En el campo aplicado del enfoque de los rasgos, 
quizá el autor más conocido es Cattell33,34. Su teoría 
tiene una enorme complejidad metodológica. Sinte-
tizando, podría decirse que a través del análisis fac-
torial obtuvo 16 rasgos de la personalidad que de-
nominó fundamentales. Sirva de ejemplo el factor A, 
que iba desde el polo de mostrar reserva al de socia-
bilidad. Los factores eran, en realidad, dimensiones 
que abarcaban desde mayor a menor expresión del 
rasgo. En la época actual, de la combinación de esos 
16 rasgos iniciales se ha llegado a la conclusión de la 
existencia de cinco dimensiones secundarias deno-
minadas extraversión, ansiedad, dureza, independen-
cia y autocontrol, siguiendo, aunque con diferencias, 
la teoría de personalidad normal más aceptada en 
la actualidad, es decir, la propuesta por McCrae y 
Costa15, que postula la existencia cinco factores prin-
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cipales que describen los dominios disposicionales 

de las personas: 

• Neuroticismo

• Extraversión

• Apertura a la experiencia

• Amabilidad 

• Responsabilidad 

Citando ejemplos de los rasgos típicos, en el caso 

del neuroticismo-control estaría la ansiedad; para la 

extraversión, la asertividad; en el caso de la apertura 

a la experiencia, la imaginación; para la amabilidad, 

el altruismo; y para la responsabilidad, la minuciosi-

dad.

Pero dentro de las teorías temperamentales de la 

personalidad, el modelo EASI de Buss y Plomin17,18 

ha sido considerado uno de los más influyentes. Se 

postula que el temperamento estaría constituido por 

influencias hereditarias y ambientales, siendo esta-

ble en el tiempo. El término carácter se reservaría 

para el sustrato de la personalidad posiblemente 

aprendido y el temperamento para el heredado. Las 

siglas EASI provienen de las variables temperamen-

tales postuladas:

1. �Emocionalidad-impasividad: distingue las 

diferencias en excitabilidad, es decir, la tenden-

cia a reaccionar de forma impasible frente a re-

accionar con estrés y miedo. 

2. �Sociabilidad-separación: se refiere a la ca-

pacidad para recibir estímulos sociales.

3. �Actividad-letargia: se refiere al nivel de ac-

tividad, es decir, el ritmo o vigor típico de las 

actividades. 

4. �Impulsividad-deliberatividad: se refiere a la 

persistencia en la realización de una actividad. 

En el otro extremo, sería nuestra capacidad 

para reflexionar en nuestras acciones. 

En el caso de la emocionalidad se hablaría de con-
ductas como que un niño se altere fácilmente o sea 
asustadizo; la actividad se vincularía a que el niño 
estuviese siempre en movimiento o inquieto duran-
te las comidas o situaciones análogas; respecto a 
la sociabilidad significaría que al niño le guste estar 
con otros o tienda a ser independiente y, por último, 
la impulsividad sería la facilidad para aburrirse o el 
manifestar incapacidad para resistirse a la tentación. 

En otro modelo temperamental, Mehrabian35 ha plan-
teado un enfoque tridimensional de las emociones. 
Las tres dimensiones serían:

• Placer-displacer (P)

• Estimulación-no estimulación (A) 

• Dominancia-sumisión (D) 

Los sujetos “P” tenderían a experimentar más placer 
que sensaciones negativas, lo que se relacionaría 
positivamente con la dimensión de extraversión y ne-
gativamente con la de neuroticismo. Los sujetos “A”, 
responderían más fuerte ante situaciones inusuales, 
lo que indicaría una relación positiva con el neuroti-
cismo. Por último, los sujetos “D” también se relacio-
narían positivamente con la extraversión y negativa-
mente con el neuroticismo, teniendo capacidad de 
control sobre su propia vida. 

Para terminar, uno de los autores con mayor recono-
cimiento clínico actual en este campo es Cloninger1-3. 
Ha desarrollado un modelo psicobiológico de la per-
sonalidad que intenta integrar un substrato biológico, 
heredado en gran parte, con los elementos sobrea-
ñadidos durante el desarrollo y por la experiencia so-
ciocultural. Consigue acercar paradigmas aparente-
mente antagónicos como el biológico, conductual y 
psicodinámico. Además, intenta superar la dicotomía 
existente entre las descripciones categoriales y di-
mensionales de la personalidad, desarrollando una 
teoría biosocial unificada de la personalidad. 

Su modelo psicobiológico de la personalidad está 
centrado en los conceptos de temperamento y ca-
rácter. Para el desarrollo de su modelo, Cloninger 
parte del concepto de la personalidad propuesto por 
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Allport, y la define como “la organización dinámica 
de aquellos sistemas psico-físicos que determinan 
la adaptación individual al ambiente”36. El aprendi-
zaje será “la organización de la conducta como re-
sultado de la experiencia individual”. Se plantea la 
existencia de cuatro dimensiones de la personalidad 
que incluyen automatismo y que reflejan inclinaciones 
probablemente heredables en los procesos de infor-
mación de un sistema de memoria perceptual. Estas 
dimensiones son denominadas temperamento. 

Por otro lado, habría tres factores que parecen estar 
basados en los conceptos (aprendizaje conceptual) 
y que constituirían las dimensiones de carácter. En 
otras palabras, el temperamento sería la predispo-
sición con la que nacemos y estaría regulada por 
factores constitucionales. Se vincula a variables de 
la personalidad relativas a los sistemas neurobiológi-
cos definidos y heredables moderadamente de forma 
independiente. Se manifiesta de forma precoz (infan-
cia temprana), es estable y no influenciable por el 
ambiente social. Da lugar a respuestas automáticas 
y a estímulos emocionales, basándose en los princi-
pios de condicionamiento de la conducta y siendo 
regulado por el sistema límbico. 

En cuanto a los diferentes componentes de tempera-
mento y carácter, las dimensiones temperamentales 
son búsqueda de novedades (excitación como res-
puesta a estímulos que indican posibilidad de recom-
pensa o de evitación del dolor), evitación del daño 
(tendencia a responder intensamente a señales de 
estímulos aversivos), dependencia de la recompensa 
(predisposición a responder a los signos de recom-
pensa) y persistencia (tendencia a perseverar en la 
conducta independientemente de variables como 
frustración o fatiga). 

El carácter supondría una descripción de la mente 
de las personas como estructuras auto-conceptua-
les y relaciones objetales que están moduladas por 
el conocimiento de uno mismo y por el simbolismo. 
Haría alusión, por tanto, a los autoconceptos que 
influyen en nuestras intenciones y actitudes. Su de-
sarrollo depende del aprendizaje introspectivo y de 
la reorganización de los autoconceptos. Se carac-
terizaría porque sus dimensiones se heredan en una 
medida muy escasa, están moderadamente influen-

ciadas por el ambiente sociocultural (sobre todo 
ambiente familiar), están reguladas por el hipocam-
po y neocórtex, y sus dimensiones se ven consoli-
dadas a través del desarrollo y nuestra relación con 
el entorno. Las diferentes dimensiones del carácter 
son autodirección (capacidad para controlar, regu-
lar y adaptar la conducta), cooperación (capacidad 
de aceptar o identificarse con otras personas) y 
autotrascendencia (identificación del individuo con 
un todo del cual procede y del que es un elemento 
esencial).

Lo más interesante de este modelo es su vertiente 
clínica, ya que plantea que las dimensiones de tem-
peramento definen el tipo de trastorno de personali-
dad, mientras que las de carácter definen la ausen-
cia/presencia de un trastorno de la personalidad37. 
Este enfoque, al analizar el gran número de investi-
gaciones que sustenta, supone una integración de la 
evaluación de la personalidad normal con los mode-
los de valoración de la personalidad patológica.
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1. Introducción

La psiquiatría social es una rama de la psiquiatría 
que se ocupa del estudio del impacto de lo social en 
la enfermedad mental. En este capítulo revisaremos 
los conceptos claves que permitan entender el papel 
de la sociología en la psiquiatría, y las orientaciones 
teóricas y metodológicas más relevantes.

La sociología es, según la definición de la RAE*, la 
ciencia que trata de la estructura y funcionamiento de 
las sociedades humanas. La sociología pretende en-
tender el mundo social situando las cuestiones socia-
les en su entorno (en la estructura social, en la cultura, 
la historia), e intenta entender los fenómenos sociales 
obteniendo y analizando datos empíricos. La sociolo-
gía como disciplina tiene su origen en el siglo XIX, en el 
contexto de importantes cambios sociales en Europa 
como la revolución francesa, y la revolución industrial. 
Lo que preocupaba a los fundadores de la sociología 
era entender los cambios sociales, mostrar la medida 
en la que las características individuales reflejaban las 
fuerzas sociales externas y colectivas; la medida en la 
que los estresores y el malestar emocional emergen 
de los complejos procesos de integración social, de 
la desigualdad y de valores culturales, así como de las 
trasformaciones históricas en estos procesos1.

Además, cada uno de los grandes clásicos de la so-
ciología enfatizó cuestiones sociales diferentes. Para 
Durkheim (1858-1917), las causas sociales tienen 

* Real Academia Española.

existencia por si mismas independientemente de los 
individuos porque retienen las misma intensidad en 
el mismo medio aunque cambien los individuos. El 
énfasis de Marx (1818-1883) en la estratificación es 
inherentemente social porque caracteriza relaciones, 
no individuos; y la dominación y la dependencia sólo 
pueden existir en el ámbito de relaciones interde-
pendientes. Weber (1864-1920), también subrayó la 
forma en que la acción social reflejaba los valores 
que no son idiosincrásicos sino dependientes de la 
cultura y la situación social1. 

Los fundadores de la sociología, además, tenían gran 
preocupación por el empirismo†, por obtener datos 
para testar sus teorías frente a la realidad. De hecho, 
consideraban a la sociología como una ciencia natu-
ral más‡. El uso del método científico y el acento en el 
empirismo distinguían a la sociología de la teología, 
la filosofía o la metafísica.

El debate sobre si es posible estudiar lo social desde 
una posición neutral, como si el observador no fue-
ra parte de lo que investiga está presente desde la 
fundación de la disciplina. Las diferencias entre los 
métodos cualitativos y cuantitativos, así como sobre 
las implicaciones epistemológicas y empíricas de 
su integración se remontan al origen mismo de las 
ciencias sociales. Los fundadores de la sociología, 
al debatir sobre el objeto de estudio de esta discipli-
na, no ignoraban la correlación metodológica de sus 

† Conocimiento que se origina desde la experiencia.
‡ Originalmente se denominó física social.

Psiquiatría social, 
sociología y cultura

Idoia Gaminde Inda
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propuestas teóricas. Durkheim ya advertía sobre el 
riesgo de confundir los hechos sociales con las for-
mas que adoptan en los casos particulares y postula-
ba que “la estadística nos ofrece el medio apropiado 
para aislarlos”. Él defendía la posibilidad de abordar 
los fenómenos sociales con la misma objetividad y el 
mismo distanciamiento respecto al objeto de estudio 
que la que se presume existe en las ciencias natura-
les2. Weber, en cambio, señalaba que “mientras en la 
astronomía los cuerpos celestes nos interesaban en 
sus relaciones cuantitativas, susceptibles de medi-
ción exacta, en las ciencias sociales nos concierne 
la tonalidad cualitativa de los procesos. Una tarea 
de índole específicamente distinta de aquella que 
pueden o pretenden resolver las fórmulas de las 
ciencias naturales exactas en general”3.

Como vemos, la sociología se caracteriza por un am-
plio abanico de teorías que influyen en la forma de 
ver y entender el mundo social, y en la manera en la 
que se investiga sobre la salud y la enfermedad y por 
el tipo de explicaciones que se dan, así como por los 
métodos utilizados en la investigación. Las teorías 
sociológicas se pueden dividir, de una manera sim-
plista, en teorías estructurales y teorías de la acción 
social. Las teorías estructurales subrayan las carac-
terísticas y operaciones de las estructuras sociales, 
que constituyen una realidad social externa que con-
figuran las creencias, los valores y los comportamien-
tos de los grupos sociales. Por el contrario, las teo-
rías de la acción social, reconocen la existencia de 
múltiples realidades, y se interesan en la percepción 
subjetiva de los individuos de su mundo social y de 
las acciones en función de su sentido. 

2. �Las causas sociales  
del suicidio 

El primer estudio empírico en sociología sobre la en-
fermedad mental es El suicidio de Durkheim. Publi-
cado en 18974 es clave en psiquiatría social tanto 
por su contenido como por su método. Durkheim 
pretendía explicar las causas sociales de un deter-
minado comportamiento humano como el suicidio, 
desde una perspectiva social. El método que adopta 
es el típico que posteriormente adapta la epidemio-

logía al analizar estadísticamente fuentes de datos 
secundarias para comprobar hipótesis. Trabajó con 
datos sobre el suicidio de diferentes áreas y regiones 
de Francia y de otros países europeos, y los anali-
zó con respecto a otras variables como el nivel de 
educación, la estacionalidad, y los niveles de locura. 
Comparó las tasas por diferentes grupos religiosos, 
estado civil y otras categorías sociales sobre las que 
hipotetizaba que podría haber diferencias. Una de las 
características metodológicas de este estudio es la 
utilización de tablas con tres variables, que supone el 
primer paso del análisis multivariante.

Durkheim mostró que las tasas de suicido eran ma-
yores entre los solteros, viudos y divorciados que 
entre los casados; y entre los protestantes compa-
rados con los católicos y judíos. Esto le permitió de-
sarrollar su hipótesis de que el tipo y la intensidad 
de los lazos sociales son una fuerza social capaz de 
influir en el comportamiento de los individuos, y en 
concreto en la posibilidad de cometer suicidio. Esta 
investigación es pionera en la identificación de los 
factores de riesgo en términos de los efectos pro-
tectores de los lazos sociales. Dado que las fuerzas 
sociales que afectan al comportamiento humano son 
el resultado de acciones humanas previas, el papel 
de la sociología es (para Durkheim) mostrar y enten-
der estas acciones como los fundamentos de la es-
tructura social. Estos fenómenos estructurales son la 
raíz de la sociedad, y a través del método científico, 
los métodos estadísticos (integrados con teoría in-
formada e hipótesis fundadas) permiten comprender 
la función de estas estructuras. La obra El suicidio 
(aunque posteriormente muy debatida y criticada) es 
un trabajo clave en sociología porque es la primera 
combinación eficaz de teoría sociológica y empiris-
mo para explicar un fenómeno social.

Es importante señalar que el trabajo de Durkheim no 
se limitaba a “jugar” con las variables, lo importan-
te no era la religión de los sujetos (a fin de cuentas 
las variables son indicadores, medidas aproximadas) 
que se habían suicidado, sino la introducción de 
conceptos como “anomia y solidaridad social” que le 
permiten formular la teoría. Fue capaz de ligar proce-
sos sociales con indicadores empíricos de tasas de 
suicidio a través de una amplia variedad de contextos 
sociales.
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El trabajo de Durkheim ha sido criticado desde la 

sociología por su carácter positivista, como si los fe-

nómenos sociales fueran objetivos y externos a los 

individuos. De tal manera que los hechos sociales 

son maneras de actuar, de pensar y de sentir exterio-

res al individuo y dotados de un poder coercitivo en 

virtud del cual se imponen2. Así, estos se estudiarían 

al igual que en las ciencias naturales cara a producir 

hallazgos válidos y generalizables. 

3. �El problema de la clasificación 
de una muerte accidental como 
suicidio

Sin embargo esta cuestión no está tan clara, y aquí 

empezamos a alejarnos de las teorías estructurales 

hacia otras maneras de producir conocimiento en so-

ciología como son las teorías de la acción social. At-

kinson en Discovering suicide. Studies in the social 

organization of sudden death5 cuestiona las asuncio-

nes centrales de la epidemiología social que aceptan 

las estadísticas oficiales como verdaderos hechos 

incuestionables. Atkinson se pregunta qué es un 

suicidio, quién lo define, qué hace que una muerte 

accidental sea clasificada como suicidio en las es-

tadísticas oficiales. Para ello utiliza una perspectiva 

denominada naturalista que consiste en observar los 

procesos que se investigan directamente, en este 

caso incorporándose a las oficinas de los jueces de 

instrucción, además de entrevistarles para clarificar 

lo observado. Mostró que aunque hay un acuerdo 

global sobre el hecho de que la “intención de morir” 

es necesaria para distinguir las características del 

suicidio, hay importantes diferencias entre funcio-

narios (médicos y policías) en torno a lo que puede 

inferirse de las diferentes situaciones. Para decidir 

“qué es un suicidio” utilizan la existencia de notas o 

amenazas de suicidio, la forma en la que mueren, y 

la biografía de la persona fallecida. Estas “pistas” se 

interpretan en términos de lo que cada uno entiende 

que es un suicidio “típico”, o la biografía típica de un 

suicida. Atkinson concluye que la decisión en torno a 

la clasificación de un fallecimiento como suicidio es 

un producto social. Con esto quiere decir que refleja 

la compleja interacción e interpretación de los dife-

rentes miembros como médicos o policías, así como 

las respuestas de la población y los familiares cerca-

nos, que de manera conjunta influyen en la elección 

de la categoría correcta y la producción de un dato 

estadístico sólido. Atkinson, desde una perspectiva 

interpretativa, señala la importancia de la producción 

social de las estadísticas oficiales y la forma en la 

que las diferentes perspectivas de los participantes 

en el proceso de decisión pueden contribuir a varia-

ciones en las estadísticas del suicidio y otras causas 

de mortalidad. Con esto Atkinson no niega que las 

tasas de suicidio puedan cuantificarse, y analizar-

se estadísticamente. Señala que para que un acto 

(fallecimiento) sea clasificado como suicidio en los 

registros oficiales un sujeto relevante (en nuestro 

caso el forense) tiene que tomar una decisión que, 

en muchos casos, es más subjetiva de lo que parece 

a primera vista§.

No vamos a entrar ahora (y de ahí la riqueza de la 

sociología) en cuál es la mejor manera de entender, 

e interpretar un fenómeno como el suicidio, sino ilus-

trar cómo un mismo fenómeno, como es el suicidio 

puede estudiarse desde diferentes perspectivas no 

sólo metodológicas, sino teóricas.

4. �Las causas sociales  
de la enfermedad mental:  
los estudios de morbilidad  
psiquiátrica

Desde El suicidio de Durkheim se han elaborado 

multitud de teorías sobre las causas sociales de la 

enfermedad mental. Entre los trabajos más clási-

cos se encuentran el estudio de Faris y Dunham de 

19396 sobre la variabilidad geográfica de los tras-

§ En España la estadística del suicidio se realiza ininterrumpidamente desde 
principios de siglo por el Instituto Nacional de Estadística. El INE distribuye, a 
través de sus Delegaciones Provinciales, a todos los Juzgados de Instrucción, 
los boletines de suicidio, que deben ser cumplimentados por dichos Juzgados. 
Se recoge la información tanto de los suicidios consumados como de las ten-
tativas. La investigación del fenómeno suicidógeno tropieza con problemas que 
se derivan, en primer lugar, de la dificultad de establecer la certidumbre de 
que haya existido efectivamente una decisión de acabar con la propia vida, de 
determinar las motivaciones verdaderas que han inducido a esta decisión, y, en 
segundo término, la posible pérdida de información de aquellas tentativas de 
suicidio que, por no haber exigido internamiento hospitalario, no han dado lugar 
a la apertura de procedimiento judicial alguno. (Fuente: www.ine.es)
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tornos mentales en áreas urbanas, observaron una 

importante asociación entre tasas de esquizofrenia 

y barrios más desfavorecidos, centrándose en el ais-

lamiento social como posible factor etiológico expli-

cativo de las diferentes tasas de enfermedad mental. 

Hollingshead y Redlick de 19587 fueron los primeros 

en mostrar una clara asociación entre la prevalencia 

de determinados tipos de morbilidad psiquiátrica 

asistida y clase social. 

Posteriores estudios sobre la asociación entre los 

trastornos mentales graves y el estatus socioeconó-

mico confirman estas observaciones8, y un reciente 

metaanálisis sobre la asociación entre la depresión y 

el estatus socioeconómico concluye que hay prue-

bas de un gradiente en la depresión, con un odds 

ratio de 1,81 entre los grupos más y menos desfa-

vorecidos9. 

5.  lOs OríGeNes sOCiales de  
la dePresióN. el MOdelO  
de BrOWN Y Harris

Hay otra gran área de investigación más dinámica, 

de carácter psicosocial, más centrada en el impacto 

de los cambios, de los sucesos vitales, de las dificul-

tades en los sujetos, y que utiliza una propuesta me-

todológica que pretende aunar el nivel social con el 

individual. Una de las formulaciones teóricas sobre la 

relación entre estresores, recursos, vulnerabilidad y 

susceptibilidad a la enfermedad ha sido desarrollada 

por el grupo británico formado por Brown y Harris en 

sus estudios sobre las causas sociales de los trastor-

nos afectivos10-12. 

La medición de los sucesos vitales (como indicador 

de estrés) ha utilizado herramientas como la desarro-

llada por Holmes y Rahe13, el Social Readjustment 

Rating Scale (SRRS) y sus múltiples variantes, don-

de se utiliza un listado de 43 experiencias estresan-

tes, con una puntuación estandarizada de su grave-

dad (definida en términos de cantidad de reajuste) 

y que da lugar a una puntuación final que refleja la 

cantidad de reajuste que ha necesitado el sujeto, o 

la cantidad de estrés a la que ha sido sometido. Es-

tos instrumentos de medición contienen importantes 

limitaciones metodológicas: todos los sucesos de un 

determinado tipo tienen una puntuación equivalente 

independientemente de las circunstancias en la que 

se produce; por ejemplo, el fallecimiento del cónyu-

ge tiene asignadas 100 puntos independientemente 

de si ocurre de repente, o de la calidad de la relación 

matrimonial; además la suma total de sucesos más 

livianos puede igualar a la de un suceso como el fa-

llecimiento del cónyuge. 

FIGURA 1. Modelo de desarrollo de la depresión clínica de Brown y Harris (1978)

Factores sociales  
antecedentes:

clase social, etc.

Agentes provocadores 
recientes

Factores de formación de síntomas

depresión clínica

Factores  
de vulnerabilidad
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Una forma de corregir esta situación es obtener in-
formación sobre la persona y su situación vital para 
construir una evaluación independiente sobre la can-
tidad de estrés que esa situación hubiera sido para 
una persona en esa misma situación, intentando 
contextualizar la subjetividad en la descripción del 
suceso. A éstas se les denomina medidas “contex-
tuales” de los sucesos vitales. Los pioneros de esta 
propuesta metodológica son Brown y Harris14. Se-
gún esta orientación el fallecimiento de un vecino 
sería puntuado como más grave si la persona que 
lo relata vive en un entorno rural aislado y el fallecido 
fuera uno de sus pocos contactos sociales con el 
que cenara una vez a la semana. Para obtener esta 
información se requiere la realización de entrevistas 
personales intensivas con indagación cualitativa para 
obtener la información relevante del sujeto entrevis-
tado para poder evaluar el suceso de manera con-
textual. Además hay que situar cronológicamente la 
ocurrencia del suceso con respecto a la aparición de 
la enfermedad. 

Para medir de forma “contextual” el estrés, Brown 
y Harris desarrollaron un instrumento denominado  
LEDS (Life Evenst and Difficulties Schedule)15. Es 
una entrevista personal semi-estructurada¶ (se graba 
y escucha posteriormente) que se utiliza para lograr 
un relato lo más completo y coherente posible de 
cualquier incidente que pueda ser relevante para la in-
vestigación (amenaza percibida y contextual, cuando 
se produce el suceso y a los siete días, independen-
cia de la ocurrencia del suceso, del posible trastorno 
de la persona entrevistada, etc). Posteriormente, el 
entrevistador analiza esta información utilizando cri-
terios bien definidos para establecer cuáles de los 
68 tipos diferentes de posibles sucesos han ocurrido 
durante un periodo definido, así como la presencia de 
varios tipos de dificultades. Una batería de normas 
estandarizadas, desarrolladas previamente, se utiliza 
para decidir si un suceso debe o no ser incluido. Una 
vez que se establece la ocurrencia de un suceso o la 
presencia de una dificultad, un cuestionamiento más 
detallado permite al investigador especificar los dife-
rentes aspectos de su significado para el individuo. 
El LEDS utiliza escalas  estandarizadas y normas que 
se aplican a las descripciones subjetivas de cada 

¶ La entrevista semi-estructurada es una herramienta típicamente cualitativa. 

una de las personas entrevistadas, al documentar de 

manera sistemática los cambios en la vida cotidiana. 

La puntuación de las diferentes dimensiones de cada 

suceso o dificultad refleja lo que una persona me-

dia hubiera sentido en similares circunstancias, “sin 

tener en cuenta lo que la persona entrevistada dice 

sobre su reacción”.

Esta forma de trabajar se centra en el “significado” 

(meaning) como el vehículo que permite entender 

la forma en la que la estructura social afecta a sus 

miembros. Esto requiere que cualquier exposición 

teórica se enraíce en los aspectos detallados de los 

datos que pueden revelar ese significado. Su gran 

propuesta metodológica es estudiar el significado de 

una manera objetiva. La metodología del LEDS es un 

ejemplo inusual de la combinación de perspectivas 

cuantitativas y cualitativas en el área de la salud, al 

ser capaz de mantener la profundidad y riqueza del 

mejor trabajo cualitativo, pero analizado de una ma-

nera que mantiene el rigor y la objetividad, y además 

evita el sesgo del recuerdo que cuestiona tantos es-

tudios.

Brown y Harris10 para descifrar los orígenes sociales 

de la depresión propusieron inicialmente un modelo 

de tres factores capaces de generar depresión: los 

agentes provocadores, la vulnerabilidad y los facto-

res de formación de síntomas. El hecho clave es que 

sucesos estresantes como descubrir la infidelidad 

del marido, o dificultades graves como el desempleo 

permanente del marido asociado a problemas econó-

micos pueden, a menudo, preceder a la aparición de 

una enfermedad depresiva. Por eso, a estos sucesos 

y dificultades graves se les denominó “agentes pro-

vocadores”. Para explicar por qué no todas las muje-

res** que sufrían un agente provocador desarrollaban 

depresión, propusieron la existencia de otro tipo de 

factores denominados de vulnerabilidad por su ca-

pacidad de hacer más vulnerables a unas mujeres 

que a otras; de tal manera que estos factores (como 

falta de apoyo social y baja autoestima) sólo son ca-

paces de elevar el riesgo de desarrollar depresión 

ante la presencia de un agente provocador. El tercer 

** El estudio original se realizó en Camberwell (Londres) en los años 70, sólo 
en mujeres entre 18 y 65 años por presentar una prevalencia a los 12 meses 
del 15%, lo que facilitaba la obtención de “casos de depresión” incidentes y 
prevalentes. 
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elemento del modelo hace referencia a los factores 
que dan forma y gravedad al trastorno más que con-
tribuir a su aparición. La presencia de la enfermedad 
mental se midió utilizando una entrevista psiquiátrica 
semi-estructurada (Present State Examination)16. 

El modelo de desarrollo de los trastornos afectivos 
pone un gran énfasis en el significado de los suce-
sos, inicialmente en los componentes de pérdida y 
peligro de los agentes provocadores. Los sucesos 
con pérdida grave se dieron en mayor medida entre 
los casos de depresión puros o mixtos que en los ca-
sos de ansiedad o en los controles, mientras que los 
sucesos con peligro grave se daban más a menudo 
entre en los casos de ansiedad y en los casos mixtos 
de ansiedad y depresión. Posteriores estudios mos-
traron que es la experiencia de humillación o entram-
pamiento la que es, a menudo, crítica en el desarrollo 
de la depresión17. 

Este instrumento (LEDS) ha sido utilizado para es-
tudiar la etiología de otras muchas enfermedades no 
sólo psiquiátricas sino también físicas11,18, como dolor 
abdominal, trastornos en la menstruación, esclerosis 
múltiple, infarto de miocardio o disfonía funcional. Ha 
dado lugar a importantes propuestas de programas 
preventivos sobre todo las relacionadas en el posible 
efecto protector del apoyo social, y la mejora de la 
autoestima17,19,20.

6. Conclusiones

A lo largo del capítulo se han revisado sólo aquellas 
investigaciones que se pueden considerar claves en 
psiquiatría social, centrándonos en diferentes mane-
ras de investigar las causas sociales de la enferme-
dad mental. Desde la perspectiva más macro-social, 
utilizando la estadística oficial para teorizar sobre la 
naturaleza de la sociedad y su impacto sobre el in-
dividuo, desplazándonos posteriormente a un nivel 
más micro-social, al analizar la manera en la que los 
“expertos” crean categorizaciones oficiales aparente-
mente objetivas pero cargadas de subjetividad, para 
terminar con una línea de investigación que pretende 
entender los orígenes sociales de la enfermedad ob-
jetivando y contextualizando experiencias subjetivas.
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1. INTRODUCCIÓN

El sistema nervioso central está constituido por cen-
tros neuronales y vías nerviosas. Las vías conectan los 
centros neuronales entre sí y los centros neuronales 
con los receptores y los efectores. Existen cientos de 
miles de millones de neuronas, estableciendo dece-
nas de miles de sinapsis cada una.  La mente sería 
una propiedad que emerge de esta enorme cantidad 
de neuronas conectadas de manera muy compleja y 
múltiple. El presente capítulo trata específicamente 
de aportar los avances recientes a la construcción del 
puente, ya bien establecido, entre las neurociencias y 
la psiquiatría. La enfermedad mental es una condición 
o estado de la persona que se origina y se expresa no 
solamente en un cambio de su actividad psíquica (ce-
rebral en último término), sino también en un cambio 
de su conducta, de sus relaciones con los demás y 
viceversa y de su capacidad para crear cultura. Alte-
raciones de la persona en este sentido suceden en 
todos nosotros y resultan del hecho de que el hombre 
se está haciendo continuamente en interacción con 
su medio y consigo mismo y constituyen la materia de 
la psiquiatría. Lo psíquico o mental como expresión 
de lo cerebral constituye el puente o el lugar común 
donde neurociencias y psiquiatría se entrelazan.

Toda conducta del hombre, normal o patológica, es 
el resultado de la actividad del sistema nervioso. El 
cerebro por tanto, es el órgano de la conducta. La 
neuroanatomía funcional estudia las estructuras cere-
brales y su relación con lo que sabemos acerca de la 
conducta. Todavía estamos muy lejos de saber exacta-

mente qué parte de nuestro cerebro, o qué sustancia, 

es responsable para cada tipo de conducta. Sin em-

bargo, incluso resumir lo que se conoce en la actuali-

dad saldría de las posibilidades del presente capítulo. 

Por tanto, en el presente capítulo nos vamos a referir 

solamente a aquellas funciones del sistema nervioso 

central que son relevantes para la psiquiatría y en par-

ticular los circuitos cerebrales implicados en los dife-

rentes aspectos de la conducta normal y patológica. 

Para un estudio más detallado de la neuroanatomía 

pueden consultarse libros de textos referidos al final 

del capítulo.

En las páginas que siguen hemos dividido la materia 

del capítulo en cinco apartados:

1. �Cognición y cerebro: corteza cerebral y su 

funcionamiento como asiento de la actividad 

mental superior.

2. �Localización de funciones en el cerebro, 

tanto a nivel cortical y sus regiones como a nivel 

de las estructuras grises subcorticales en rela-

ción con el funcionamiento normal y alterado y 

la relación de las diferentes estructuras entre 

sí, en especial aquellas que forman parte de 

los circuitos córtico-subcorticales y del sistema 

límbico. Este bloque constituye la parte más ex-

tensa del capítulo.

3. �Circuitos córtico-subcorticales: las estruc-

turas y núcleos corticales y subcorticales no 

6
Guillermo Ponce y Tomás Palomo

Neuroanatomía
funcional
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trabajan de modo independiente y muchas de 
las actividades complejas cerebrales y menta-
les requieren la participación de varias áreas y 
los circuitos que se establecen entre las mis-
mas. Desde la actividad simple de un acto re-
flejo hasta la sofisticación del pensamiento y 
toma de decisiones en función de necesidades, 
capacidad, condicionamientos internalizados 
y objetivos requieren uno o más circuitos que 
además evalúan y ajustan la acción y su resul-
tado. De hecho en la neuroanatomía moderna 
se concede funcionalmente menos importancia 
a la localización de las áreas independientes 
y más a su conexión y participación con otras 
áreas formando circuitos. De éstas hemos ele-
gido algunos ejemplos representativos relevan-
tes en psiquiatría.

4.  Sistema límbico: de los circuitos que la in-
vestigación básica y clínica van desentrañando 
en el cerebro, los más clásicos en lo referente 
a la actividad mental (cognitiva y emocional) 
son los que componen el sistema límbico. Este 
sistema propuesto originariamente por Papez22 
de una manera sencilla, ha ido complicándose 
en la medida que hemos conocido mejor el sis-
tema nervioso en las últimas décadas. Ello ha 
resultado en un sistema complejo con añadidos 
sucesivos, algunos de los cuales forman parte 
de los circuitos mencionados en el apartado 
anterior. De todos modos hemos querido man-
tener el concepto fértil original y ver, aunque de 
manera resumida, la estructura más admitida en 
la actualidad. 

5.  Sistemas cerebrales moduladores difu-

sos: origen de las vías monoaminérgicas cuyo 

estudio se desarrolla en el capítulo 7.

2. COGNiCióN  Y CereBrO

Todos los procesos mediante los cuales la informa-

ción recibida sensorial es transformada, reducida, 

elaborada, almacenada, recuperada y utilizada, es lo 

que conocemos como cognición.

2.1. estruCtura del NeOCórteX

El neocórtex está constituido por cientos de miles 

de millones de  neuronas colocadas en seis capas. 

La estructura no es exactamente la mis ma para las 

diferentes partes del neo córtex y Brodmann realizó 

un mapa de unas 47 a 52 áreas de acuerdo con la 

citoarquitectura histológica de la corte za cerebral (fi-

gura 1). Existen dos tipos fundamentales de  neuro-

nas: neuronas eferentes y neuronas intrínsecas. Las 

neuronas eferentes dejan la corteza para alcanzar es-

tructuras nerviosas inferiores. Las principales neuro-

nas eferentes son las células fusiformes y las células 

piramidales. Las neuronas intrínsecas conectan las 

diferentes neuronas de la corteza cerebral sin dejar 

el neocórtex (neuronas de asociación). Ejemplos de 

éstas son: células horizontales, células estrelladas, 

células de Martinotti, etc. (figura 2).

La unidad básica funcional del neocórtex es la colum-

na o módulo. Existen del orden de 2 x 106 módulos en 

FIGURA 1. Áreas corticales según Brodmann
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el neocórtex y cada uno de ellos contiene hasta cien 
mil neuronas. Una columna o módulo es una unidad 
de fuerza que cuando trabaja, inhibe las columnas 
vecinas y se proyecta hacia abajo hacia estructuras 
nerviosas inferiores mediante células eferentes. Los 
módulos, por consiguiente, trabajan mediante con-
flicto: produciendo y almacenando poder dentro de 
ellas mismas e inhibiendo las células de las columnas 
vecinas. Las láminas I y II ejercen una influencia sutil 
y suave moduladora de la columna.

2.2. COrteZa CereBral Y aCtiVidad MeNtal

Las funciones cognitivas están localizadas en la cor-
teza cerebral. El lóbulo frontal tiene que ver funda-
mentalmente con la planificación de la acción  futura 
y con el control motor. El lóbulo parietal, con las sen-
saciones somáticas, con la imagen corporal y con la 
relación entre la imagen corporal propia y el espacio 
extrapersonal. El lóbulo  occipital, con la visión. El 
lóbulo temporal, con la audición y a través de sus 
estructuras profundas (hipocampo) y sus conexio-
nes, con aprendizaje, memoria y las emociones. El 
surco central separa el giro precentral, relacionado 
con la función motora, del giro postcentral, que se 
relaciona con la función sensorial. Cada hemisferio 
es responsable primariamente de los procesos sen-

soriales  y motores del lado contralateral del cuerpo. 

Aunque los hemisferios parecen similares, no son 

completamente simétricos ni en estructura ni en la 

función equivalente. En la mayoría de la gente el he-

misferio izquierdo es considerado como dominante 

controlando los movimientos de la mano derecha 

normalmente más precisa que la izquierda. En este 

hemisferio izquierdo es donde se localizan las áreas 

del lenguaje. 

Los estudios realizados con el lenguaje y la represen-

tación del lenguaje hablado y escrito y en los aspec-

tos particulares del lenguaje, demuestran que el pro-

cesamiento de la información necesita muchas áreas 

corticales individuales que se conexionan de manera 

apropiada para que cada una establezca conexión 

solamente con algunos aspectos de los estímulos 

sensoriales o de los movimientos y no para otros. De 

hecho, todas las capacidades cognitivas resultan de 

la interacción de múltiples mecanismos simples de 

procesamiento distribuidos en regiones diferentes 

del cerebro. Las regiones específicas del cerebro no 

se relacionan con las facultades de la mente sino con 

operaciones de procesamiento elemental. La per-

cepción, el movimiento, el lenguaje, el pensamiento 

y la memoria son todas posibles por la interconexión 

en serie y en paralelo de varias regiones cerebrales 

FIGURA 2. Estructura histológica del neocórtex
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cada una con funciones específicas. Como resulta-
do, la lesión de una sola área no tiene por qué traer 
consigo la pérdida de la facultad completa. Incluso 
aunque la capacidad desaparezca inicialmente pue-
de recuperarse parcialmente gracias a las partes no 
dañadas del cerebro que reorganizan sus conexio-
nes1.

En resumen, todas las funciones mentales son di-
visibles en subfunciones. Los procesos mentales 
están compuestos de numerosos componentes in-
dependientes de procesamiento de la información. 
Así por ejemplo una pequeña lesión en el lóbulo 
temporal izquierdo puede destruir la capacidad de 
un paciente de reconocer a la gente por su nombre 
sin que afecte la capacidad de reconocerles visual-
mente. Ni siquiera la conciencia de uno mismo es 
un proceso unitario, como demostraron Sperry2 y 
Gazzaniga3, al estudiar pacientes epilépticos a los 
que se les había seccionado el cuerpo calloso para 
tratar su epilepsia. La independencia de cada he-
misferio en la respuesta a las instrucciones llegaba 
hasta el punto de que podrían responder a órdenes 
contrarias como si cada hemisferio tuviera una men-
te propia e incluso interfirieran una con la otra en 
su función.

2.3. �Integracción de función sensorial 
y motora

El cerebro contiene al menos dos tipos de mapas 
neurales: uno para las percepciones sensoriales y 
otro para las órdenes motoras. Los dos mapas es-
tán interconectados. Lo que hace que el cerebro 
sea un órgano impresionante de procesamiento de 
información no es la complejidad de las neuronas, 
sino más bien sus múltiples partes y la complejidad 
de las conexiones entre ellas.

Varias áreas corticales sirven para integrar funcio-
nes de orden superior que no son ni puramente 
sensoriales ni puramente motoras, sino asociativas. 
La información sensorial se recibe y es interpretada 
primero por las áreas sensoriales primarias, de aquí 
van a las áreas de asociación unimodal y finalmente 
a las áreas multimodales sensoriales. En cada es-
tadio sucesivo se va consiguiendo un análisis más 
complejo que termina eventualmente en, por ejem-

plo, el reconocimiento de un objeto. Las áreas de 

asociación son capaces de mediar procesos cog-

nitivos complejos gracias a que reciben información 

de áreas sensoriales diferentes de orden superior y 

llevan la información a áreas motoras de orden su-

perior que organizan las acciones planeadas des-

pués del procesamiento apropiado. Podemos dis-

tinguir tres áreas de asociación multimodales que 

son particularmente importantes:

1. �El área de asociación posterior, está en los 

límites entre la corteza parietal, la corteza tem-

poral y la occipital y enlaza información de di-

ferentes modalidades sensoriales para la per-

cepción y para el lenguaje.

2. �El área límbica de asociación, junto con el cór-

tex medial del hemisferio cerebral, tiene que 

ver fundamentalmente con las emociones y 

con el almacenamiento de información en la 

memoria.

3. �El área anterior de asociación, anterior al giro 

precentral, tiene que ver fundamentalmente 

con la planificación del movimiento.

3. LOCALIZACIÓN DE FUNCIONES

Desde un punto de vista anatómico descriptivo, el 

cerebro consiste en dos hemisferios cerebrales uni-

dos por una gran estructura comisural: el cuerpo 

calloso, y conectados al tálamo y a los ganglios ba-

sales. Millones de conexiones unen los hemisferios 

cerebrales y el tálamo a niveles inferiores: mesen-

céfalo, puente, cerebelo, bulbo raquídeo y médula 

espinal. La superficie de los hemisferios cerebrales 

constituye la corteza cerebral y está compuesta de 

materia gris.  La corteza cerebral está dividida en 

lóbulos mediante fisuras que recorren su superficie 

(figura 3). Debajo de la corteza cerebral existe una 

masa de sustancia blanca. Enterrados en esta sus-

tancia blanca se encuentran algunos núcleos gran-

des de sustancia gris: tálamo y ganglios basales 

(figura 4). La sustancia blanca está constituida por 

vías que van hacia la corteza o desde la corteza, 

fibras de asociación, y fibras comisurales que unen 
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los hemisferios. Los detalles anató micos pueden ser 

consultados en los libros habituales de anatomía. 

Un área importante en relación con la psiquiatría es 

el tronco cerebral (entre el cerebro y la médula espi-

nal), lugar donde se originan los neurotrans misores 

más significativos en psiquia tría: las neuroaminas, 

que son vistas en detalle en el capítulo 7.

3.1. lOCaliZaCióN COrtiCal de FuNCiONes

Clásicamente y fundamentalmente basado en las 

consecuencias clínicas de lesiones cerebrales cir-

cunscritas, se ha intentado hacer un mapa cortical 

de funciones mentales. De una manera sobresimpli-

ficada podríamos decir que en la superficie del cere-

FIGURA 3. Superficie de la corteza cerebral. Se señala la posición relativa de la amígdala y de los núcleos septales

FIGURA 4. Núcleos y estructuras subcorticales (corte vértico frontal)
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bro, la corteza cerebral es responsable de funciones 
intelectuales, percepción, movimientos, programa-
ción y memoria (almacenamiento de información). En 
la línea media, cara interhemisférica, encontramos el 
sistema límbico, un complejo de varias  áreas cortica-
les y profundas interconexionadas y que constituyen 
la base de las conductas emocionales, impulsos y 
tendencias, memoria (grabar y recordar), etc. Para el 
estudio más detallado de la corteza cerebral pueden 
consultarse tratados de neuroanatomía y en particular 
el libro de Kandel, Schwartz y Jessell4 que ha servido 
de base para la descripción de algunas estructuras a 
las que se hace referencia en el presente capítulo. En 
los párrafos que siguen nos limitamos al estudio de la 
corteza prefrontal implicada en los circuitos córtico-
subcorticales y límbicos, particularmente relevantes 
para la psiquiatría.

3.1.1. Corteza prefrontal

En el córtex prefrontal pueden observarse subdivisio-
nes de gran importancia en neuropsiquiatría5. El cór-
tex prefrontal medial ocupa la superficie interna de 
ambos lóbulos frontales. La superficie lateral se divi-
de en córtex prefrontal dorsolateral, córtex prefrontal 
orbitofrontal y córtex prefrontal anterior (figura 3). 

La principal función de la corteza prefrontal, vista de 
una forma global, es la integración temporal de los 
actos destinados a un fin, ya sean comportamientos, 
razonamientos o el lenguaje. Para ello, se produce 
una integración del conjunto de la información a lo 
largo del eje temporal: se integran estímulos, actos y 
planes temporalmente separados en una secuencia 
organizada hacia un objetivo. La corteza prefrontal 
tiene acceso a todos los aspectos motores, sensi-
tivos y mnemónicos disponibles de la información. 
Las neuronas de la corteza prefrontal tienen la ca-
pacidad especial de mantenerse persistentemente 
activas a lo largo del tiempo, sin periodos de laten-
cia entre pulsos fásicos de actividad. Esta cualidad 
es esencial para la tarea de la corteza prefrontal de 
mantener una representación mental a lo largo del 
tiempo y a través de diversos sucesos y aportes de 
información en un proceso secuencial determinado6,7. 
Pueden considerarse funciones básicas de la corte-
za prefrontal la toma de decisiones (direccionalidad, 
selección entre respuestas alternativas, aprendizaje 

asociativo basado en la recompensa), la activación/
inhibición de respuesta y la monitorización y ajuste 
del desarrollo de una respuesta.

En cuanto a las funciones específicas de las diferen-
tes partes de la corteza prefrontal, ha de tenerse en 
cuenta que en algunas funciones intervienen varias 
partes de la corteza prefrontal, y que cada subregión 
interviene a su vez en varias funciones. La corteza 
prefrontal dorsolateral es clave para el mantenimien-
to de las representaciones hasta lograr el objetivo, 
y esta función se refleja en las pruebas neuropsico-
lógicas para la evaluación de la memoria de trabajo 
y, en general, las funciones ejecutivas. Las cortezas 
medial y orbitofrontal están implicadas en las decisio-
nes basadas en el estado emocional, el aprendizaje 
basado en recompensa, la selección de alternativas 
y la detección y evaluación de cambios en el valor y la 
predictibilidad de la recompensa. La corteza cingula-
da anterior interviene en la monitorización y ajuste del 
desarrollo de la respuesta, mientras que la integra-
ción de nivel superior de toda la información, tanto la 
previa como la resultante de la respuesta, se realiza 
en el polo frontal, que está fuertemente conectado 
con las diferentes subregiones  frontales, pero no 
con las subcorticales. 

3.1.2. �Corteza prefrontal orbitofrontal lateral  
y medial

La corteza orbitofrontal juega un papel importante en 
las reacciones emocionales. Lesiones de esta región 
reducen las respuestas inhibitorias y llevan a que el 
individuo se torne irresponsable, impulsivo, descui-
dado, y pierda la habilidad para planear y tomar de-
cisiones. 

Es de gran importancia la estrecha relación entre es-
tas estructuras límbicas y el estriado, especialmente 
su parte ventral o núcleo accumbens, considerado 
parte central de los procesos de aprendizaje basado 
en la recompensa como veremos más adelante.

La corteza orbitofrontal recibe información tanto uni-
modal como polimodal de todas las modalidades 
sensoriales. La cualidad de refuerzo o aversiva de las 
sensaciones está representada en la corteza orbito-
frontal (además de en otras áreas como la amígdala 
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o el hipotálamo), mientras que estadios más tempra-

nos del procesamiento sensorial están representa-

dos en las áreas sensoriales correspondientes. La 

recompensa se define como cualquier cosa por la 

que cualquier animal se esfuerza por conseguirla. 

Castigo sería cualquier cosa por la que un animal se 

esfuerza por evitarla8. Para un refuerzo primario, la 

representación del valor de la recompensa sucede 

solamente después de varios estadios de procesa-

miento. Por ejemplo en la recompensa del gusto (el 

componente emocional del gusto) es decodificado 

en la corteza orbitofrontal pero no en la corteza pri-

maria del gusto que  representa lo que el gusto es. 

Lo mismo sucede en el sistema somatosensorial en 

el que el refuerzo primario del placer del tacto se re-

presenta en la corteza orbitofrontal mientras que la 

intensidad y la localización de la sensación se repre-

senta en la corteza sensorial primaria. Para los re-

fuerzos secundarios, la corteza orbitofrontal también 

pone en marcha un mecanismo que evalúa si una 

respuesta es esperada o no. La corteza medial or-

bitofrontal y la corteza lateral orbitofrontal juegan pa-

peles complementarios disociables9. Las conexiones 

recíprocas entre la amígdala y el córtex permiten que 

el aprendizaje y las experiencias sean incorporadas a 

los aspectos cognitivos de las emociones.

3.1.3. Corteza cingular

El lóbulo límbico está formado por el giro del cíngulo  

y el giro parahipocampal. La corteza del giro del cín-

gulo tiene una constitución cito-arquitectónica des-

crita como mesocorteza, por ser intermedia entre la 

isocorteza (neocorteza) y la arquicorteza presente en 

el indusium griseum que se encuentra sobre el cuer-

po calloso. El giro del cíngulo proporciona una inter-

fase entre el proceso de toma de decisiones (corte-

za orbitofrontal), las funciones relacionadas con las 

emociones del complejo amigdalino y los sistemas 

que controlan el movimiento. La corteza cingular an-

terior constituye la base de las conductas ejecutivas 

mientras que la corteza cingular posterior sirve de 

base para las funciones evaluadoras10. La corteza 

cingular anterior tiene particular importancia por su 

implicación en trastornos psiquiátricos. El cíngulo es 

un gran haz de asociación de áreas corticales fronta-

les, parietales y temporales. 

3.2.  reGiONes suBCOrtiCales Y aCtiVidad 
MeNtal

La habilidad de la corteza cerebral para procesar 

información sensorial, para asociarla con estados 

emocionales, para almacenarla en su memoria, y 

para iniciar la acción, es modulada por tres estructu-

ras enterradas dentro de los hemisferios cerebrales: 

los ganglios basales, la amígdala y la formación hi-

pocampal. Además de estas estructuras existen dos 

grandes núcleos diencefálicos, tálamo e hipotálamo, 

que también forman parte de los circuitos córtico-

subcorticales descritos en un apartado posterior (fi-

guras 4 y 5).

FIGURA 5. Estrucutras diencefálicas
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3.2.1. Amígdala

La amígdala, justo delante del hipocampo, está impli-

cada en el análisis del significado emocional o moti-

vacional de los estímulos sensoriales y en coordinar 

las acciones de diferentes sistemas del cerebro para 

permitir al individuo realizar la respuesta adecuada. 

La amígdala recibe input directamente desde los sis-

temas sensoriales. A su vez proyecta al neocórtex, a 

los ganglios básales, al hipocampo y a una variedad 

de estructuras subcorticales incluido el hipotálamo. 

A través de sus proyecciones al tronco cerebral, la 

amígdala puede modular los componentes somáti-

cos y viscerales del sistema nervioso periférico y así 

modular la respuesta del cuerpo a las situaciones 

particulares. Por ejemplo, las respuestas al peligro 

(la sensación de miedo, el cambio en la frecuencia 

cardiaca y de la respiración ante una amenaza) son 

mediadas por la amígdala y sus conexiones. La abla-

ción de la amígdala, elimina no solamente la respues-

ta aprendida al miedo, sino también la respuesta in-

nata al miedo. La visión más clásica considera que la 

amígdala basolateral es responsable de los procesos 

de condicionamiento que conforman el aprendizaje 

asociativo, mientras que la amígdala central actúa 

como un controlador del tronco cerebral, utilizando 

sus profusas conexiones sobre estas zonas para mo-

dular la respuesta ante las señales de amenaza. En 

la actualidad se considera que estas funciones se 

reparten de forma más compleja11, especialmente en 

lo que al aprendizaje se refiere, de forma que ambos 

núcleos participan junto con otras estructuras con 

las que interactúan: área tegmental ventral, accum-
bens, corteza prefrontal e hipotálamo.

Las células del complejo amigdaloide que reciben in-

formación desde la corteza, no son las mismas que 

proyectan de vuelta, la amígdala por tanto parece par-

ticipar activamente en un circuito de procesamiento, 

de manera que recibe información sensorial altamen-

te procesada, continuando aún más la computación 

de esa información contribuyendo al procesamiento, 

del significado emocional de los inputs sensoriales. 

En particular, las proyecciones de la amígdala baso-

lateral al estriado ventral (núcleo accumbens), son 

importantes en la expresión de las respuestas volun-

tarias a la recompensa. El núcleo accumbens ha sido 

considerado una interfase motora-límbica, modulada 

por el input dopaminérgico del área ventral tegmen-
tal. Las interacciones amígdalo-estriatales pueden así 
representar una vía de salida límbica alternativa que 
opera en paralelo a las vías amigdalo-hipotalámicas. 

El complejo amigdalino también está implicado espe-
cíficamente en las funciones de memoria explícita así 
como en las conductas sociales. De este modo, ha-
bría dos sistemas neuronales separados anatómica-
mente: uno localizado en la corteza temporal anterior 
implicado en la memoria explícita y en la identifica-
ción de caras, el otro localizado en la amígdala, que 
estaría relacionado con la memoria implícita de las 
señales apropiadas de las emociones expresadas en 
el rostro. El reconocimiento de las expresiones facia-
les es esencial para una conducta social exitosa.

Los núcleos de la amígdala están conectados re-
cíprocamente con el hipotálamo lateral, el tronco 
cerebral, hipocampo, tálamo y neocórtex. El núcleo 
central está conectado recíprocamente con su área 
de proyección mediante dos vías fundamentales: la 
estría terminalis y el fascículo ventral amigdalofugo. 
La estría terminal proyecta al hipotálamo y al núcleo 
accumbens. El fascículo amigdalofugo ventral pro-
yecta al  tronco del encéfalo, al núcleo basal medial 
del tálamo y el girus cingular anterior de la corteza y a 
la corteza orbitofrontal. De esta manera, la amígdala 
está implicada tanto en el estado emocional incons-
ciente como en el sentimiento consciente, influyendo 
tanto en los componentes autonómicos como en los 
cognitivos de las emociones12,13.

3.2.2. Ganglios basales

Los cuatro núcleos principales de los ganglios bása-
les son: el estriado, el globus pallidus, la sustancia 
negra (pars recticulata y pars compacta), y el nú-
cleo subtalámico. El estriado consiste a su vez en 
tres importantes subdivisiones: el núcleo caudado, 
el putamen y el estriado ventral (que incluye el nú-
cleo accumbens). Desde un punto de vista motor, los 
ganglios basales junto con los núcleos motores del 
tronco del encéfalo, forman el llamado sistema extra-
piramidal, cuya función principal es la participación 
en los movimientos automáticos y en el control de 
la postura y el tono muscular. Los ganglios basales 
son responsables de la programación, integración 
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y terminación de la actividad motora. El caudado y 

putamen reciben aferencias de todas las partes de 

la corteza, y proyectan manteniendo la disposición 

topográfica sobre el globo pálido. Éste proyecta so-

bre el núcleo ventral del tálamo y de aquí a la corteza 

premotora que permite una monitorización y modula-

ción fina de la actividad motora. Por otro lado, existen 

dos sistemas paralelos de conexión recíproca con 

los núcleos dopaminérgicos, uno relacionado con la 

sustancia negra mesencefálica, y el otro, específica-

mente entre estriado ventral, donde se encuentra el 

núcleo accumbens y las neuronas dopaminérgicas 

del área tegmental ventral.

Las neuronas de los ganglios basales regulan el mo-

vimiento pero también  contribuyen a ciertas formas 

de cognición tales como el aprendizaje de habilida-

des motoras. Reciben información de todas las par-

tes de la corteza cerebral y la envían  al lóbulo fron-

tal a través del tálamo. También el cerebelo, órgano 

fundamental en el control motor, tiene un papel en 

operaciones mentales. Por ejemplo, el cerebelo la-

teral parece ser particularmente importante para el 

aprendizaje tanto de tareas motoras como cognitivas 

en las que la destreza de las respuestas se desarro-

lla con la práctica repetida. El estriado y el cerebe-

lo van a participar en el aprendizaje para establecer 

sistemas de conexión estímulo-respuesta rápidos. 

Estas conexiones determinarán conductas natura-

les, muy cercanas a lo inmediatamente fisiológico, y 

claramente estereotipadas. Son útiles porque se al-

canza una gran precisión y eficacia, y no demandan 

atención mientras se realizan tareas. Pensemos en 

las tareas que pueden realizarse mientras se camina, 

sin tener que prestar atención a todos los estímulos 

y movimientos implicados en el proceso de andar. 

Sin embargo, son patrones rígidos, difícilmente cam-

biables, que se resisten a la generalización a nuevas 

necesidades. Por el contrario, la utilidad de la corteza 

cerebral aparece cuando se necesita organizar una 

conducta nueva dirigida a un objetivo, cuando las 

conductas previamente aprendidas resultan inapro-

piadas, por ejemplo, debido a cambios rápidos en el 

ambiente, o cuando hay conflicto entre los patrones 

básicos, por ejemplo, entre las tendencias apetitivas 

por una recompensa o las evitativas por las posibles 

consecuencias aversivas. 

• Accumbens y recompensa

En los últimos años existe evidencia creciente del 
papel del estriado en funciones relacionadas con 
la atención y otras funciones cognitivas, y muy 
especialmente con el aprendizaje. El núcleo ac-
cumbens en el estriado ventral es el centro del 
sistema cerebral de aprendizaje basado en la 
recompensa. Además, el resto del estriado par-
ticipa también en este aprendizaje codificando, 
automatizando las estrategias para el aumento en 
la eficiencia de las acciones dirigidas a la conse-
cución de la recompensa. 

Dentro de los sistemas de aprendizaje, adquiere 
especial relevancia el relacionado con el apren-
dizaje basado en la recompensa. Suele hablarse 
de un sistema cerebral de recompensa como uni-
dad independiente, aunque se trata de circuitos 
directamente implicados también en el control 
atencional, la toma de decisiones, o el control de 
impulsos. Sin embargo, su estudio independien-
te resulta interesante debido a que estas estruc-
turas y vías son la base del desarrollo de las con-
ductas adictivas. El eje central del denominado 
sistema de recompensa es la vía dopaminérgica 
mesolímbica, de forma que se ha constatado que 
todas las sustancias susceptibles de inducir abu-
so y dependencia acaban produciendo, de forma 
directa o indirecta, un aumento de la transmisión 
dopaminérgica en el núcleo accumbens14,15. El 
núcleo accumbens, en el estriado ventral, es la 
estación estriatal del bucle cortico-estriado-pá-
lido-tálamo-cortical paralelo a los que se sitúan 
más posteriormente. Mientras que los bucles 
posteriores relacionan el estriado dorsal con la 
corteza motora y posterior, el accumbens recibe 
sus aferencias corticales de la corteza límbica 
y prefrontal, y se encuentra en íntima relación 
con hipocampo y amígdala. De esta forma, va a 
constituir una interfaz límbico-motora, donde se 
integra la información de los estímulos ambien-
tales (corteza) con la memoria contextual (hipo-
campo) y la valencia emocional (amígdala), para 
las respuestas conductuales dirigidas a un fin. En 
este sistema, por tanto, tiene un papel central el 
sistema dopaminérgico, cuyas características se 
definen en el capítulo 7 de este manual.
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3.2.3. Hipocampo y formación hipocampal

La formación hipocampal es un conjunto de estructu-
ras corticales modificadas y, de hecho, el hipocampo 
es un pliegue de la corteza temporal inferior sobre sí 
misma. 

El hipocampo tiene solamente un papel indirecto en 
la emoción. El papel más prominente adscrito al hi-
pocampo en el hombre tiene que ver con la memoria 
y el aprendizaje16. En la mayoría de los sujetos el hi-
pocampo izquierdo se relaciona principalmente con 
el aprendizaje y la memoria verbal, mientras que el 
hipocampo derecho lo hace con la memoria no ver-
bal.  Sin embargo, el hipocampo no es el almacén 
permanente de las memorias, y así las lesiones del 
hipocampo hacen que el paciente sea incapaz de 
almacenar nuevas memorias pero no afecta a las an-
tiguas: amnesia anterógrada12.

El hipocampo y las estructuras asociadas tienen una 
capacidad plástica importante. Además de la posibi-
lidad de cambios en la conectividad mediada por sis-
temas de aminoácidos excitatorios, el giro dentado 
del hipocampo también produce nuevas neuronas, 
neurogénesis, durante la vida adulta en diferentes 
especies incluyendo el hombre17. Esta propiedad tie-
ne un papel importante en los trastornos afectivos. 
Así los estresores psicológicos reducen de manera 
importante la velocidad a la que se forman nuevas 
neuronas y pueden junto con la elevación en la pro-
ducción de corticoesteroides relacionada con el es-
trés, promover la muerte celular18 y de ahí la reduc-
ción en el volumen hipocampal descrita en pacientes 
con depresión crónica y otros trastornos relaciona-
dos con el estrés. Del mismo modo, los tratamientos 
antidepresivos actúan protegiendo, o revertiendo, 
estos cambios. Esto sucede tanto con los tratamien-
tos farmacológicos antidepresivos, como con la esti-
mulación electroconvulsiva que evita la reducción de 
la neurogénesis inducida por los córticoesteroides19.

3.2.4. Tálamo

Se trata de un conjunto de grupos nucleares, con-
siderados en general una estación intermedia en el 
procesamiento de la información sensorial y la acti-
vidad motora, pero con funciones diferenciadas.  El 

núcleo anterior forma parte del sistema límbico, y re-
cibe información del hipotálamo, el hipocampo y la 
corteza límbica. El núcleo dorsomedial está implica-
do en el control emocional. El núcleo lateral posterior 
y el pulvinar participan en la integración en niveles de 
orden superior de la información visual, y los ventra-
les posteriores con los inputs sensoriales en general. 
Los núcleos intralaminares forman parte del sistema 
reticular. Los inputs estriado-talámico proporcionan 
información sobre datos sensoriales importantes 
para el estado de alerta, atención, orientación y se-
lección de acción20,21.

3.2.5. Hipotálamo

Se trata también de un grupo de núcleos relaciona-
dos con el control endocrino, la neurosecreción, la 
regulación de la función autónoma, la temperatura 
corporal, el reloj biológico, la ingesta de líquidos y 
nutrientes y la función sexual. Forma parte del sis-
tema límbico, y está involucrado en la emoción, el 
miedo, el placer y la recompensa, coordinando la 
expresión periférica de los estados emocionales. El 
hipotálamo proporciona información al girus cingular 
desde los cuerpos mamilares al núcleo anterior del 
tálamo (fascículo mamilotalámico) y desde aquí al gi-
rus cingular de nuevo. Constituye un circuito básico  
del sistema límbico. El hipotálamo por tanto se consi-
dera una estación entre lo cognitivo y lo visceral, co-
municándose de un lado con estructuras superiores 
como el tálamo y la corteza límbica y de otro lado, 
con los sistemas ascendentes provenientes del tron-
co del encéfalo y de la médula espinal.

Las proyecciones de la amígdala al hipotálamo (es-
tría terminalis y vía ventral amigdalofuga) y desde 
el hipocampo (vía fornix) proporcionan la influencia 
neocortical descendiente. Las conexiones desde el 
hipotálamo a la corteza prefrontal y de los cuerpos 
mamilares, al giro cingular vía núcleo anterior talámi-
co, completan el circuito de Papez22.

4. CIRCUITOS CÓRTICO SUBCORTICALES

Determinados circuitos y vías de transmisión tienen 
especial relevancia para el conocimiento de las bases 
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fisiológicas de los trastornos mentales. A pesar de 

su estudio como unidades independientes, están ín-

timamente relacionadas entre sí, de forma que deter-

minadas estructuras forman parte de varios circuitos 

en cuanto a funciones específicas, y determinadas 

funciones dependen de la interacción entre múltiples 

estructuras, circuitos y sistemas de transmisión. 

Algunos de los circuitos de los ganglios basales están 

implicados en aspectos no motores de la conducta. 

Estos circuitos se originan en regiones prefrontales 

y límbicas de la corteza e implican áreas específicas 

del estriado, el pálido, y la sustancia negra. En ge-

neral los trastornos asociados con la disfunción de 

los circuitos córtico-prefrontales y córtico-basales 

ganglio-talamo-corticales implican acción más que 

percepción o sensación. Estos trastornos se asocian 

tanto con intensificación de la acción (impulsividad) 

como aplanamiento de la acción (apatía). La conduc-

ta obsesivo-compulsiva se puede ver como una forma 

de hiperactividad. Los trastornos del humor asocia-

dos con la disfunción de estos circuitos van desde la 

manía a la depresión. Tanto la dopamina como la se-

rotonina, aminas biógenas que modulan la actividad 

neuronal dentro de los circuitos, son importantes en 

la depresión (ver capítulo 7 en este manual). 

4.1. CirCuitO PreFrONtal dOrsOlateral

Se origina en las áreas 9 y 10 de Broemamm y pro-

yecta a la cabeza del núcleo caudado que a su vez 

proyecta directamente e indirectamente a la porción 

dorsomedial del pálido y a la pars reticulata de la 

substancia negra. Desde estas regiones, las neuro-

nas proyectan para terminar en los núcleos ventral  

anterior y dorsomedial del tálamo que a su vez pro-

yecta al área prefrontal dorsolateral. El circuito pre-

frontal dorsolateral está implicado en las funciones 

ejecutivas. Éstas incluyen las tareas cognitivas y la 

organización de las respuestas conductuales en la 

utilización de las capacidades lingüísticas en la re-

solución de problemas y en la memoria de trabajo23. 

Este circuito puede verse esquemáticamente en la 

figura 6.

FIGURA 6. Circuito dorsolateral prefrontal para las funciones ejecutivas

G.PAL. int.

CPFDL:     corteza prefrontal dorsolateral

Proyecciones excitatorias
Proyecciones inhibitorias

CPFDL

Cabeza caudado

SN retic.

G.PAL. ext.

Tálamo
dorsomedial,

ventral anterior
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4.2. CirCuitO OrBitO-FrONtal lateral

Comienza en la corteza  lateral prefrontal proyectan-

do al núcleo caudado ventromedial. La proyección 

del núcleo caudado continúa igual que el circuito 

dorsolateral (pálido interno y sustancia negra y de 

aquí al tálamo) y vuelve a la corteza orbito-frontal. 

La corteza orbito-frontal lateral desempeña un papel 

fundamental en las respuestas empáticas y social-

mente apropiadas. La lesión de este área se asocia 

con irritabilidad, labilidad emocional, incapacidad de 

responder a claves sociales y falta de empatía23. La 

representación de este circuito puede verse en la fi-

gura 7.

4.3. CirCuitO CiNGuladO aNteriOr

Comienza en el giro cingulado anterior y proyecta 

al estriado ventral. El estriado ventral también reci-

be input límbico del hipocampo, amígdala y corteza 

entorrinal. Las proyecciones del estriado ventral se 

dirigen al pálido ventral y rostromedial  y la pars reti-

culata de la sustancia negra. Desde aquí, el circuito 

continúa al núcleo dorsomedial del tálamo que a su 

vez proyecta a la corteza cingular anterior. La cor-

teza cingular anterior juega un papel importante en 

la conducta motivada y lleva estímulos reforzantes a 

áreas difusas de los ganglios  basales y de la corte-

za a  través del  área ventral tegmental y de la pars 

compacta  de la sustancia negra. Estos input juegan 

un papel importante en el aprendizaje. Lesiones  bila-

terales de la región cingular anterior pueden producir 

mutismo aquinético23. En la figura 8 se representa 

este circuito.

4.4.  CirCuitO eNtre GaNGliOs Basales Y 
COrteZa  iNFerOteMPOral

La corteza inferotemporal está implicada de manera 

crítica en el reconocimiento y discriminación visual, 

además de en funciones del lenguaje. Los núcleos de 

salida de los ganglios básales (sustancia negra, pars 

FIGURA 7. Circuito orbitofrontal lateral para la interacción social y empatía

G.PAL. int.

CPFDL:     corteza orbital lateral prefrontal
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recticulata) proyectan vía tálamo a la corteza infero-

temporal de manera que esta corteza no solamen-

te envía proyecciones a los ganglios basales, sino 

que también recibe proyecciones desde los ganglios 

básales. Alteraciones de este circuito han sido pro-

puestas en la explicación de los fenómenos alucina-

torios del paciente esquizofrénico. En estudios con 

resonancia magnética y con PET en pacientes es-

quizofrénicos con alucinaciones auditivas estriatales 

cuando estaban alucinando, se observa la activación 

de núcleos tálamicos y estriatales además de hipo-

campales, región paralímbica y el córtex cingulado y 

corteza orbito-frontal24.

5.  sisteMa líMBiCO: iNterFase eN-
tre la COGNiCióN Y la eMOCióN       

El sistema límbico es esencialmente una colección 

de estructuras corticales y subcorticales interconec-

tadas y especialmente implicadas en aspectos de las 

emociones del aprendizaje y de la memoria.  Clásica-

mente, el sistema límbico se ha considerado la prin-

cipal estructura nerviosa implicada en la conducta 

emocional, los impulsos y las tendencias instintivas, 

los afectos y el estado de ánimo. El sistema límbico 

constituye también la interfase entre lo psicológico 

y lo somá tico, de forma que la actividad generada 

en él va a repercutir por diferentes vías en la psico-

motricidad  y en todas las manifestaciones somáticas 

de la vida emocional con su repercusión visceral a 

través de los sistemas  nerviosos vegetativos simpá-

tico y parasimpático y del sistema neuroendocrin o. 

El sistema límbico además constituye  una estructura 

que, dependiendo del estado emocional del sujeto 

y de sus necesidades, va a filtrar la información que 

recibimos de forma que atendemos a unos estímu-

los y desatendemos a otros. Finalmente, el sistema 

límbico está implicado en diferentes fases de la 

memorización. 

El sistema límbico consiste en una serie de estruc-

turas que forman una especie de anillo en la pared 

interna de los hemisferios cerebrales y que inclu-

yen estructuras troncoencefálicas, diencefálicas y 

telencefálicas (figura 9). Estas estucturas pueden 

ser estudiadas en detalle en libros habituales de 

neuroanatomía.  Aquí solamente mencionaremos los 

ejemplos más importantes en un resu men sistemáti-

FIGURA 8. Circuito cingular prefrontal implicado en la motivación

Pálido ventral y rostro-medial

Proyecciones excitatorias
Proyecciones inhibitorias
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co siguiendo a Gómez-Bosque25. Los componentes 

grises del sis tema límbico están conectados entre sí 

por cilindroejes que parten de unos nú cleos a otros 

en ambas direcciones de manera que, cuando se es-

timula un área del sistema límbico, los impulsos van 

a llegar a través de dichas conexiones a todas las 

demás estructuras que lo com ponen. Por último, el 

sistema límbico va a conectar con todas las estructu-

ras del organismo a través de los sistemas ner viosos 

simpático y parasimpático y de las vías hormonales.

5.1. COMPONeNtes Grises26

En el tronco encefálico, el sistema límbico está re-

presentado fundamentalmente por un manguito de 

sustancia gris alrededor del acueducto de Sylvio, 

que es la sustancia gris periacueductal. Un núcleo 

importante lo constituye el núcleo interpeduncular 

del mesencéfalo. En el diencéfalo, los componen-

tes grises del sistema límbico están representados 

por algunos núcleos talámicos (núcleo ventro-medial 

y anterior) y del hipotálamo (tubérculos mamilares, 

etc.). A nivel del telencéfalo, el sistema límbico está 

representado por la corteza cerebral del lóbulo lím-

bico, que forma como una C alrededor del diencé-

falo, y que está compuesto por el girus cinguli por 

encima del cuerpo calloso y por el girus hipocampi  

que continúa al girus cinguli en el lóbulo temporal. 

Además, una estructura importante telencefálica es 

la formación hipocampal que vimos anteriormente. 

Por último, existen dos núcleos grises importantes 

telencefálicos pertenecientes al sistema límbico y 

que se hallan incrustados en la masa cerebral en el 

lóbulo frontal y en el lóbulo temporal (parte más an-

terior): los núcleos septales en el lóbulo frontal, en 

especial lo que ahora se denomina estriado ventral 

con el núcleo accumbens, y la amígdala o complejo 

amigdalar en el lóbulo temporal. Estas estructuras 

grises han sido descritas funcionalmente en un apar-

tado anterior.

5.2. PriNCiPales CONeXiONes26

Las estructuras grises reseñadas en el párrafo ante-

rior están conectadas entre sí por vías en ambas di-

recciones que constituyen las conexiones intrínsecas 

del sistema límbico. Las conexiones más importantes 

se pueden observar en la figura 10.

-   Fornix: se trata de un sistema de asociación 

importante en forma de C paralela al lóbulo lím-

bico y que, for mando un arco sobre el tálamo, 

conecta los tubérculos mamilares del hipotála-

mo con la formación hipocampal. El fornix está 

conectado también con los núcleos septales.

FIGURA 9. Estructuras y conexiones del sistema límbico

Conexiones del circuito límbico
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-  Fascículo mamilotalámico: conecta los tu-

bérculos mamilares del hipotálamo con el núcleo 

anterior del tálamo.

-  Fascículo tálamo cingular: atravesando el 

cuerpo calloso conecta el núcleo anterior del tá-

lamo con la corteza del girus cinguli.

-  Cíngulo: está compuesto por cilindroejes  que 

forman la sustancia blanca del lóbulo  límbico co-

nectando el girus cinguli y el girus  hicocampi.

-  Estria terminal: se trata también de un sistema 

de asociación en forma de C paralela al fornix y 

que conecta la amígdala con los núcleos septa-

les. Esta cintilla se une con los núcleos hipotalá-

micos por algunas fibras.

-  Estría medular: conecta los núcleos septales 

con los núcleos habenulares talámicos.

-  Haz retroflexo o fascículo habénulo pedun-

cular: se trata de un fascículo corto que conecta 

los núcleos habenulares talámicos con el núcleo 

interpeduncular del mesencéfalo.

-  Haz medial del prosencéfalo: se trata de un 

haz importante que conecta componentes ce-

rebrales del sistema límbico (núcleos septales, 

amígdala e hipotálamo) con componentes me-

sencefálicos (núcleo interpeduncular).

En resumen, los componentes del  sistema límbico 

pueden ser vistos como un conjunto de estructuras 

que trabajan juntos para proporcionar elementos 

importantes de las bases cognitivas y emocionales 

de la vida mental: memorias, temores, esperanzas y 

sentimientos. La formación hipocampal constituye 

el registro explícito de acontecimientos, la amígdala 

proporciona el tono emocional y las respuestas  emo-

cionales, el hipotálamo dirige el output neuroendocri-

no y autonómico, mientras que los lóbulos frontales 

monitorizan, controlan y planifican la actividad13.

6.  sisteMas CereBrales  
MOduladOres diFusOs

Originándose en algunos núcleos grises mesencefá-

licos, fundamentalmente locus coeruleus, sustancia 

nigra, área ventral del tegmento mesencefálico y nú-

cleos del rafe, un número reducido de neuronas van 

a proyectarse a la práctica totalidad del sistema ner-

vioso central ejerciendo un efecto modulador sobre 

el funcionamiento de las regiones receptoras. Estos 

FIGURA 10. Conexiones del sistema límbico

Haces de conexión del sistema límbico
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sistemas moduladores tienen en común las siguien-

tes características: inervan de manera difusa áreas 

corticales y subcorticales que se solapan entre sí; se 

originan mayoritariamente en el tronco del encéfalo; 

están compuestos de pocas neuronas en relación a 

las amplias zonas que inervan; cada neurona influye 

en muchas otras (un mismo axón puede contactar 

con 100.000 neuronas y tener una rama en la corteza 

cerebral y otra en la corteza cerebelosa; e influyen en 

múltiples conductas27.

Estas vías de proyección difusa se  denominan por 

el neurotransmisor que utilizan: dopaminérgicas, 

noradrenérgicas, serotoninérgicas, colinérgicas, y 

son clave en el origen, evolución y tratamiento de 

los trastornos mentales. El estudio de estas vías mo-

noaminérgicas se desarrolla  a continuación en el 

capítulo 7.
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Francesc Artigas y Cristina Suñol

Neurotransmisión

1. �Introducción: Neuroanatomía  
y comunicación interneURonal

El cerebro humano es posiblemente la estructura bio-

lógica más compleja originada a lo largo de la evolu-

ción de la vida en la Tierra. Con un peso promedio de 

alrededor de 1.400 g, está constituido por alrededor 

de 100.000 millones (1011) de neuronas con múltiples 

formas y funciones, organizadas en forma de macro  y 

microcircuitos neuronales dentro de las diversas re-

giones de las que consta el cerebro. Quizá el rasgo 

más distintivo del cerebro humano, con respecto al 

de sus parientes más cercanos, los primates supe-

riores, sea el enorme desarrollo de la corteza cere-

bral, aunque otras especies de mamíferos, como por 

ejemplo algunos cetáceos y delfines poseen cerebros 

mayores (el del delfín pesa unos 1.700 g) y con una 

estructura cortical muy desarrollada. 

Tras el conocimiento del genoma humano, uno de los 

retos más importantes de la medicina y las ciencias de 

la vida del siglo XXI es el comprender cómo la actividad 

organizada de esos 1011 neuronas puede dar lugar a un 

comportamiento flexible, adaptado en cada momento 

a un medio continuamente cambiante. A diferencia de 

otras especies de primates, el cerebro humano pro-

porciona la capacidad de comunicación entre indivi-

duos a través del leguaje y del pensamiento abstracto 

así como la generación de nuevos conocimientos en 

forma de ciencia, técnica o de múltiples manifestacio-

nes artísticas, que en definitiva conforman las diversas 

culturas humanas. Sin embargo, debido a su enorme 

complejidad la alteración de las funciones cerebrales 

provoca innumerables alteraciones del comportamien-

to, entre las cuales destacan las patologías psiquiátri-

cas. Muchas de estas alteraciones de la función cere-

bral se supone que están producidas por anomalías 

en los sistemas de comunicación interneuronal, por lo 

que su estudio cobra una especial relevancia en psi-

quiatría, ya que su estudio puede proporcionar claves 

para mejorar el el conocimiento de la fisiopatología de 

estas alteraciones y de obtener mejores tratamientos. 

El descubrimiento por parte de Santiago Ramón y 

Cajal de las neuronas como unidades celulares y fun-

cionales básicas del sistema nervioso planteó rápi-

damente el problema del intercambio de información 

entre ellas. Hoy en día sabemos que la transmisión 

de los impulsos nerviosos, de tipo eléctrico, a lo lar-

go de los axones neuronales produce la liberación de 

sustancias químicas (neurotransmisores) que actúan 

sobre determinadas proteínas (receptores) localiza-

das en la membrana de otras neuronas, en un proce-

so que se conoce como neurotransmisión química. 

Además, existen sinapsis o uniones de tipo eléctrico, 

en las que las membranas de dos células adyacentes 

están unidas físicamente mediante hemicanales for-

mados por proteínas denominadas conexinas, aun-

que este tipo de sinapsis parecen estar restringidas 

a algunos tipos neuronales (p. ej., redes de interneu-

ronas GABAérgicas inhibitorias). 

Sin embargo, la mayor parte de las señales entre 

neuronas se producen mediante procesos de neu-
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rotransmisión química. La integración de las señales 
eléctricas y químicas recibidas por una neurona se 
realiza en su mayor parte en su cuerpo neuronal y 
dendritas (zona somatodendrítica). Estas últimas 
son prolongaciones celulares, distintas del axon, que 
contienen en muchos casos las espinas dendríticas, 
especializadas en la recepción de señales, donde se 
producen gran parte de las uniones sinápticas. La 
integración de todas las señales, tanto excitatorias 
como inhibitorias, recibidas por la neurona, se realiza 
en la región somatodendrítica y en el segmento ini-
cial del axon. Este proceso genera nuevos potencia-
les de acción que viajan a lo largo de los axones, libe-
rando neurotransmisores que a su vez actúan sobre 
receptores situados en otras neuronas, excitándolas 
o inhibiéndolas según cual sea el neurotransmisor 
liberado y el receptor activado. La actividad del ce-
rebro, y en definitiva nuestro comportamiento, es el 
resultado de los millones de comunicaciones de este 
tipo que se producen de forma simultánea en diver-
sas áreas cerebrales.

A lo largo de la evolución, diversas moléculas se han 
ido seleccionando como mediadores intracelulares 
dentro de los diversos sistemas de comunicación 
celular de los seres vivos. En el caso del SNC, los 
principales mediadores químicos son aminoácidos, 
como el ácido glutámico o glutamato, el GABA (áci-
do γ-aminobutírico) y la glicina que son los respon-
sables mayoritarios de la transmisión de señales 
excitatorias (glutamato) e inhibitorias (GABA y glici-
na) entre neuronas. Un segundo gran grupo son los 
neurotransmisores aminérgicos, como la acetilcolina, 
histamina, catecolaminas y serotonina. Estos actúan 
fundamentalmente a través de receptores metabo-
trópicos y efectúan esencialmente señales modula-
doras, de gran importancia en el ajuste fino de las 
señales que circulan por los circuitos cerebrales. 
Un tercer gran grupo son los neuropéptidos, forma-
do por compuestos con acciones muy diversas en 
el SNC (secreción hormonal, estrés, co-transmisión 
con aminas, etc.). Un cuarto grupo de neuromodu-
ladores descubierto en los últimos años lo consti-
tuyen unas pequeñas moléculas lipídicas, llamadas 
endocannabinoides que pueden liberarse desde la 
membrana de la neurona postsináptica y actuar en 
receptores específicos (CB1) del terminal presináp-
tico “neurotrasmisión retrógrada”, sirviendo como 

una especie de feedback modulador de los sistemas 
neurotrasmisores convencionales. Otros compues-
tos, como el óxido nítrico, el ATP o adenosina, por 
poner algunos ejemplos, cumplen también funciones 
de comunicación neuronal aunque no pertenecen a 
ninguno de estos grupos.

El presente capítulo, por razones de su limitada ex-
tensión, se centra únicamente en la neurotransmisión 
mediada por aminoácidos y aminas. Para lectores in-
teresados en ampliar sus conocimientos en los as-
pectos generales de la anatomía cerebral y los siste-
mas de neurotransmisión, es recomendable la lectura 
de excelentes libros de texto de neurociencias1-6. 

2. �Glutamato: localización,  
biosíntesis y liberación

El glutamato (ácido glutámico) es un aminoácido no 
esencial implicado en el metabolismo celular general 
en el sistema nervioso. Aparte de este rol metabólico, 
el L-glutamato (en la nomenclatura oficial de la IUPAC, 
[S]-glutamato) es el principal neurotransmisor excita-
dor en el SNC de los mamíferos, siendo responsable 
de 1/3 de la neurotransmisión sináptica excitadora. Las 
principales vías neuronales del cerebro utilizan gluta-
mato como neurotransmisor. Entre ellas, circuitos ex-
citadores locales y distales en el cortex, hipocampo, 
cerebelo y otras regiones. El glutamato es también 
el neurotransmisor utilizado por algunas poblacio-
nes de células bipolares y ganglionares en la retina. 

La mayor parte del glutamato que se encuentra en 
el cerebro proviene de la síntesis local a partir de 
glutamina y de intermediarios del ciclo de Krebs a 
partir de glucosa. La glucosa es convertida por glicó-
lisis en piruvato, el cual se transforma en acetil CoA 
y entra en el ciclo de Krebs, donde por aminación 
reductiva del alfa-cetoglutarato y por acción de la en-
zima glutamato deshidrogenasa, produce finalmente 
glutamato. El glutamato liberado por la terminal ner-
viosa es captado por neuronas y glia; en el comparti-
mento glial, el glutamato es convertido en glutamina 
mediante la enzima glutamina sintetasa; la glutamina 
sintetizada en astrocitos es posteriormente captada 
por las neuronas. En el compartimento neuronal, la 
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glutamina se convierte en glutamato en la mitocon-

dria mediante la enzima glutaminasa. 

El glutamato se libera a partir de las vesículas en los 

terminales presinápticos por un mecanismo que es 

Ca2 dependiente y que implica canales de Ca2 de-

pendientes de voltaje del tipo N y P/Q. Se estima 

que la concentración de glutamato en las vesículas 

es de ~0,1 mM y que la liberación de una sola ve-

sícula produce un potencial excitador postsináptico 

relacionado, principalmente, con la activación de re-

ceptores AMPA. Se han descrito tres moléculas res-

ponsables de la captación de glutamato por las vesí-

culas sinápticas: los transportadores vesiculares de 

glutamato 1 (VGLUT1), 2 (VGLUT2) y 3 (VGLUT3), 

específicos de las neuronas. 

La liberación sináptica de glutamato está regulada 

por diferentes receptores presinápticos: receptores 

glutamatérgicos metabotrópicos 2/3 (ver más abajo), 

colinérgicos (nicotínico y muscarínico), de adenosina 

(A1), de ácido γ-aminobutírico (GABAB) y de neuro-

péptidos. Finalmente, los astrocitos también liberan 

glutamato en respuesta a moléculas como prosta-

glandina E, ATP, glutamato y bradiquinina; esta libe-

ración es Ca2+ dependiente y ocurre por pulsos, si 

bien no existen evidencias de la existencia de meca-

nismos exocitóticos en astrocitos. 

La concentración extracelular de glutamato está alta-

mente regulada, manteniéndose a una concentración 

de 1–3 µM en la sinapsis, mediante la acción de dife-

rentes transportadores de membrana. Se han descrito 

diversos transportadores para glutamato, con un alto 

grado de conservación entre especies. Las versiones 

humanas reciben el nombre de transportadores para 

aminoácidos excitadores (EAAT 1–5). EAAT2 (equi-

valente a GLT1 en rata) es el principal transportador 

para glutamato. EAAT 1 (GLAST) es abundante en 

cerebelo y se expresa principalmente en glía. EAAT 

3 (equivalente a EAAC1 en animales) y EAAT4 son 

exclusivamente neuronales, el primero altamente ex-

presado en cortex, hipocampo, caudado y putamen, 

mientras que EAAT4 se expresa en las células de Pur-

kinje del cerebelo y EAAT5 se encuentra únicamente 

en la retina. El proceso de captación de glutamato, 

ya sea por neurona o por glía, es de tipo electrogé-

nico y está asociado al transporte de 2-3 iones de 

Na+ y 1 de H+ y al contratransporte de un ión de K+. 

Los transportadores gliales, siendo cuantitativamente 

los más importantes, parecen ser las entidades mo-

leculares implicadas en la eliminación de glutamato 

de la sinapsis y se han descrito alteraciones de es-

tos transportadores gliales en algunas enfermedades 

neurodegenerativas. Diferentes revisiones abordan 

los temas tratados en este apartado7-10.

2.1. reCePtOres de GlutaMatO

El glutamato liberado actúa sobre múltiples subtipos 

de receptores presinápticos y postsinápticos (figuras 

1 y 2). La activación de receptores de glutamato da 

lugar a una amplia serie de acontecimientos celula-

res: apertura de canales iónicos permeables a catio-

nes (receptores ionotrópicos) así como procesos de 

transducción de señales intracelulares (receptores 

metabotrópicos) que incluyen la activación e inhibi-

NMDA

nr1 (a-g) 
nr2A - d

nr3

Grupo I

mglur1a -d 
mglur5a, b

AMPA

glur1 - 4
(glurA - d)

Grupo II

mglur2 
mglur3

Kainato

glur5 - 7 
KA1
KA2

Grupo III

mglur4a, b 
mglur6 

mglur7a, b 
mglur8a, b

RECEPTORES DE GLUTAMATO

Ionotrópicos

(canales iónicos)

Metabotrópicos

(acoplados a proteínas G)

FIGURA 1. Clasificación de los diversos receptores ionotrópicos (AMPA, KA y NMDA) y metabotrópicos (mGLURI, mGluRII 
y mGluRIII) de glutamato
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ción de enzimas, la liberación o inhibición de men-
sajeros intracelulares, la formación o liberación de 
mensajeros transcelulares y la regulación Ca2+ de-
pendiente de la expresión génica. Se han descrito 
27 genes que codifican para las diferentes subuni-
dades de receptores de glutamato, que unido a la 
existencia de variantes de splicing y modificaciones 
post-translacionales, puede explicar la gran diversi-
dad molecular de los receptores de glutamato10-12. 

Los receptores ionotrópicos (iGluR) incluyen el recep-
tor para N-metil-D-aspartato (NMDA), para α-amino-
3-hidroxi-5-metil-4-isoxazol propionato (AMPA) y para 
kainato (KA). La activación de los receptores NMDA 
produce una corriente, de carácter lento y duradero, 
mediada por el flujo hacia el interior de Ca2+. La 
activación de los receptores AMPA y KA (receptores 
no-NMDA) media la transmisión sináptica excitadora 
rápida; estos receptores están acoplados a canales 

FIGURA 2. Esquema de sinapsis glutamatérgica indicando la localización de los diversos receptores de glutamato. 
Una vez sintetizado, este se almacena en vesículas sinápticas gracias a la acción de los transportadores vesiculares 
de glutamato (VGLUT1 y VGLUT2). Tras la llegada de potenciales de acción al terminal sináptico, se abren canales de 
Ca2+ dependientes de voltaje y este ion penetra en el terminal donde inicia el proceso de liberación del contenido de las 
vesículas a la sinapsis tras su fusión con la membrana celular. Diversos receptores metabotrópicos (mGluR) localizados 
presinápticamente modulan positivamente (mGluR5) o negativamente (mGluR2, 4, 6, 8) este proceso. Los receptores 
ionotrópicos (AMPA, KA, NMDA) se localizan fundamentalmente en las espinas dendríticas, especializaciones celulares 
donde se establecen gran parte de los contactos sinápticos. La activación de los receptores ionotrópicos produce una 
entrada de iones Na+ y Ca2+, que aumentan la excitabilidad neuronal y producen fenómenos de plasticidad sináptica 
como la potenciación a largo plazo (LTP). La activación de los receptores GABAA, por otra parte, produce un efecto 
opuesto ya que permite la entrada de iones Cl-, lo que reduce la excitabilidad neuronal. Los diversos receptores me-
tabotrópicos de glutamato (mGluR) se caracterizan por ejercer acciones moduladoras de la entradas iónicas a través de 
los receptores AMPA, KA o NMDA. Así, los receptores del grupo I (mGluR1, mGluR5) están acoplados a fosfolipasas 
y potencian acciones excitadoras del glutamato. Por su lado, los receptores de los grupos II (mGluR2, mGluR3) y III 
(mGluR4, mGluR6, mGluR7, mGluR8) son inhibidores debido a su acoplamiento negativo a la adenilato ciclasa. Ejercen 
acciones presinápticas, reduciendo la liberación del propio glutamato o de otros neurotransmisores como GABAA, 
catecolaminas, serotonina, acetilcolina, etc. El receptor mGluR7 parece ser el autoreceptor localizado dentro de las si-
napsis glutamatérgicas que controla la liberación de glutamato, mientras que otros receptores, como el mGluR2 ejerce 
la misma función pero está localizado fuera de la sinapsis. Otros receptores como el mGluR3 o el mGluR5 poseen una 
localización esencialmente glial. El glutamato liberado se capta por neuronas y células gliales a través de diversos trans-
portadores (EAAT1 a EAAT3 en el cerebro humano) a través de un proceso dependiente de Na+ y energía. Modificado 
a partir de Artigas y Suñol, Tratado de psiquiatría Vol. 1, 2005 (Ars Medica).
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iónicos independientes de voltaje permeables al 
flujo de Na+, cuyo influjo da lugar a una corriente 
despolarizante. 

Los receptores nativos de NMDA constan de, al 
menos, dos subunidades NR1 y dos subunidades 
NR2; la subunidad NR1 forma la parte esencial 
del complejo receptor, mientras que los diferen-
tes subtipos de la subunidad NR2 determinan las 
constantes de apertura del canal iónico y modifican 
los efectos de varios antagonistas, dando lugar a 
receptores con diferentes características electro-
fisiológicas. La subunidad NR3 parece expresar-
se, principalmente, durante el desarrollo neuronal 
y poco se conoce sobre su papel fisiológico. Una 
característica del receptor NMDA es su inactiva-
ción por Mg2+ en condiciones de reposo, bloqueo 
que es sensible a cambios de voltaje. Dicho de otro 
modo, la apertura del canal NMDA sólo se produce 
cuando existe una despolarización previa, mediada 
esencialmente por receptores AMPA. La activación 
del receptor NMDA requiere, también, la existencia 
de glicina como co-agonista. El lugar de recono-
cimiento para el glutamato en el receptor NMDA 
se encuentra en la subunidad NR2 y el lugar de 
reconocimiento de la glicina en la subunidad NR1. 
El receptor NMDA está regulado por zinc, proto-
nes, poliaminas y agentes redox. Los receptores 
NMDA están implicados en los componentes len-
tos de activación e inactivación de la neurotrans-
misión excitadora. Estas propiedades del receptor 
NMDA confieren funciones integrativas utilizadas 
en varios mecanismos fisiológicos: generación de 
la actividad motora rítmica, regulación del desarro-
llo neuronal embrionario, y la potenciación a largo 
plazo (LTP, long-term potentiation) como base del 
aprendizaje y algunas formas de la memoria. 

Los receptores AMPA y KA poseen funciones simi-
lares: son canales iónicos permeables a cationes 
monovalentes (Na+ y K+) y presentan caracterís-
ticas de excitación rápida. Generalmente son im-
permeables a Ca2+, con la excepción de aquellos 
receptores AMPA carentes de la subunidad R2, 
los cuales son también permeables a Ca2+. Los 
receptores AMPA presentan menor afinidad para 
el glutamato que los receptores NMDA (EC50 del 
orden 200–500 µmol/L y 2,5–3 µmol/L, respecti-

vamente), pero su cinética de activación es más rá-

pida y son los responsables de la fase inicial de los 

potenciales postsinápticos excitadores. El receptor 

AMPA es una estructura pentamérica formada por 

cinco subunidades. El receptor KA no está tan bien 

caracterizado como el receptor AMPA y se desco-

noce el papel fundamental de estos receptores en 

el sistema nervioso. Participan en la neurotransmi-

sión excitadora y están también implicados en la 

liberación presináptica de neurotransmisor (figura 

2). Los receptores de KA funcionales son, proba-

blemente, estructuras heteroméricas pentaméricas 

situadas pre y postsinápticamente. 

Los receptores metabotrópicos de glutamato 

(mGluR)8-10 comparten morfología y funciones con 

otros receptores acoplados a proteína G, como la 

mayor parte de receptores aminérgicos (ver más 

adelante), y tienen siete segmentos transmembra-

na, con el fragmento N-terminal extracelular y el 

C-terminal, intracelular. La secuencia de aminoáci-

dos presenta poca homología con los receptores 

metabotrópicos para monoaminas y alta homología 

con los receptores GABAB. Funcionalmente, los re-

ceptores metabotrópicos de glutamato están impli-

cados en la neurotransmisión sináptica excitadora 

rápida y también, en cierta medida, en la regulación 

de la excitabilidad neuronal, inhibición presináptica 

y plasticidad sináptica. La figura 1 muestra los me-

canismos de señalización intracelular activados por 

los receptores metabotrópicos de glutamato. 

Existe un elevado interés en la farmacología de 

estos receptores, como dianas terapéuticas en 

trastornos psiquiátricos (ansiedad, depresión, es-

quizofrenia, etc.) y neurológicos (isquemia, crisis 

convulsivas, etc.) ya que agonistas/antagonistas 

de los distintos subtipos de mGluR podrían mo-

dular de forma selectiva y eficaz la liberación de 

neurotransmisores en el SNC. Así recientemente 

se ha descrito por primera vez un compuesto con 

actividad antipsicótica, agonista de los receptores 

mGluR2/3 que carece totalmente de afinidad por 

receptores dopaminérgicos13.
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3. �Ácido γ-aminobutírico (GABA): 

distribución, biosíntesis  
y liberación

La presencia de GABA en el cerebro fue descrita 

inicialmente en 1950 pero no fue hasta dos décadas 

más tarde cuando se demostró que dicho aminoáci-

do cumplía los criterios clásicos para ser considera-

do un neurotransmisor. Estudios electrofisiológicos 

permitieron determinar el carácter general de neuro-

transmisor inhibidor del GABA en el SNC, si bien 

se ha descrito asimismo una acción excitadora del 

GABA en estadios tempranos del desarrollo neuro-

nal y en ciertas condiciones patológicas14.

El sistema neuronal GABAérgico está ampliamente 

distribuido en el SNC, estimándose que alrededor 

de un 30-40% de las sinapsis liberan GABA como 

neurotransmisor. La mayoría de las células GABAér-

gicas en el SNC de un mamífero son neuronas de 

axones cortos e influencia local (interneuronas) aun-

que existen también regiones cerebrales con mayo-

ría de neuronas GABAérgicas de proyección, como 

ocurre en los ganglios basales (caudado-putamen, 

globo pálido, substantia nigra reticulata, etc.) o el 

cerebelo (células de Purkinje).

El sistema GABAérgico está implicado en una amplia 

serie de funciones fisiológicas y de alteraciones neu-

rológicas y psiquiátricas. Debe prestarse especial 

mención a la epilepsia, ya que el bloqueo de la neu-

rotransmisión GABAérgica (ya sea por inhibición de 

la síntesis, de la liberación sináptica o el bloqueo de 

la acción postsináptica del GABA) da lugar a la apa-

rición de convulsiones, mientras que los compuestos 

que incrementan la acción GABAérgica tienen pro-

piedades anticonvulsivantes15.

Los principales precursores del GABA son la glu-

cosa, el piruvato y otros aminoácidos, como la 

alanina, que entran en el ciclo de Krebs. El primer 

paso en la síntesis de GABA es la transaminación 

de α-cetoglutarato, un intermediario en el ciclo de 

Krebs, en ácido glutámico; éste es descarboxilado 

mediante la enzima glutamato descarboxilasa (GAD), 

presente exclusivamente en neuronas GABAérgicas 

y en algunos tejidos periféricos, transformándose en 

GABA. El GABA formado, una vez liberado a la si-

napsis, finaliza su acción sobre los receptores para 

GABA tras ser captado por el terminal nervioso pre-

sináptico o por la glía circundante. En ambos tipos 

neurales el GABA es metabolizado por la enzima 

GABA alfa-oxoglutarato transaminasa (GABA-T) 

formándose el aldehido semisuccínico, el cual es 

rápidamente oxidado por la deshidrogenasa del 

semialdehído succínico (SSADH) formando ácido 

succínico que vuelve a entrar en el ciclo de Krebs. 

Este proceso cerrado, mediante el cual se produce 

y conserva el GABA neuronal, se denomina “GABA 

shunt”. En esta transformación global, el grupo ami-

no que proviene de la molécula de GABA es acep-

tado por α -cetoglutarato, el cual se transforma en 

glutamato. En las neuronas GABAérgicas, este glu-

tamato puede volver a convertirse en GABA debido 

a la presencia de la enzima GAD, mientras que en 

las células gliales, la ausencia de GAD impide esta 

transformación. 

Del conjunto de estas enzimas que participan en 

la síntesis y degradación de GABA, la glutamina 

sintetasa se encuentra sólo en glía y la GAD se 

encuentra sólo en neuronas y en algunos tejidos 

periféricos. Las dos variantes de GAD (GAD65 y 

GAD67) parecen jugar papeles distintos en la re-

gulación de la síntesis de GABA y se ha descrito 

que la expresión de GAD67 se ha encontrado con-

sistentemente reducida en pacientes con desorden 

bipolar y esquizofrenia16. 

El GABA se almacena en vesículas sinápticas y es 

liberado de forma calcio-dependiente por despola-

rización de la membrana sináptica. El GABA libera-

do, al igual que los otros neurotransmisores, actúa 

sobre los diferentes receptores GABAérgicos, y su 

acción finaliza mediante captación a través de un 

proceso de transporte dependiente de energía y de 

iones Na+. Los transportadores de GABA son pro-

teínas con 12 regiones intramembrana, muy simila-

res a los transportadores de monoaminas, pero no 

a los de glutamato. Se han clonado cuatro transpor-

tadores de GABA (GAT) con diferentes afinidades 

para GABA (Km entre 0,8 y 100 µM), para los cua-

les no existe una nomenclatura unificada para todas 

las especies (GAT-1-4 o GAT-1-3 y BGT-1). 
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3.1. Receptores GABAérgicos

El desarrollo de agentes farmacológicos selectivos 

permitió identificar y caracterizar dos tipos diferentes 

de receptores GABAérgicos: GABAA
 y GABAB. Es-

tos dos tipos de receptores difieren en sus propie-

dades farmacológicas, bioquímicas y electrofisiológi-

cas16,17. Farmacológicamente, los receptores GABAA 

y GABAB se diferencian por su sensibilidad frente 

el antagonista bicuculina (GABAA) y los agonistas 

4,5,6,7-tetrahidroisoxazol[5,4-c]piridin-3-ol (THIP), 

ácido 3-aminopropanosulfónico (APS) (GABAA) y ba-

clofen (GABAB). El receptor GABAA es un miembro 

de la superfamilia de receptores asociados a canales 

iónicos operados por ligando, y comparte una fuerte 

homología y arquitectura con los receptores de glici-

na, nicotínico de acetilcolina y 5-HT3 de serotonina. La 

activación de este receptor induce un potencial postsi-

náptico inhibitorio rápido, si bien en determinadas con-

diciones puede inducir una respuesta despolarizante 

en función del gradiente electroquímico para el ión Cl-. 

El receptor GABAA es un complejo proteico forma-

do por diferentes subunidades (se han descrito al 

menos 19 subunidades codificadas por diferentes 

genes, en mamíferos) y que tiene múltiples lugares 

de reconocimiento18-22. Contiene como mínimo un 

lugar de reconocimiento de GABA y lugares de re-

conocimiento para benzodiazepinas, barbitúricos y 

agentes convulsivantes. La activación por GABA (o 

sus análogos agonistas) del receptor GABAA indu-

ce la apertura de un canal permeable a iones Cl-; 

este flujo de Cl- es reducido por los convulsivan-

tes bicuculina y picrotoxinina y potenciado por tres 

tipos de fármacos depresores fundamentalmente, 

benzodiazepinas, barbitúricos y esteroides anesté-

sicos. La identificación de la relevancia farmacológi-

ca de los diferentes subtipos de receptores GABAA 

provee una base racional para el desarrollo de fár-

macos benzodiacepínicos con actividad específica 

para determinadas subunidades20,22,23. 

El receptor GABAB es insensible a bicuculina y tie-

ne homología con otros receptores metabotrópicos 

acoplados a proteínas G, estando indirectamente 

acoplado a canales de K+ mediante la proteína G, 

inhibiendo la formación de AMP cíclico y disminuyen-

do la conductancia para Ca2+. Los receptores GA-

BAB median la inhibición sináptica lenta y modulan 

la liberación de diversos neurotransmisores. Se ha 

descrito la existencia de receptores GABAB pre y 

post-sinápticos. Así, los receptores GABAB modulan 

la transmisión sináptica mediante inhibición presináp-

tica de la liberación del neurotransmisor o incremen-

tando la conductancia para el ión K+, responsable de 

los potenciales postsinápticos inhibidores lentos de 

larga duración.

Los receptores GABAB se distribuyen de manera he-

terogénea en el SNC, con elevadas densidades en 

algunas regiones cerebrales como el tálamo, la capa 

molecular de la corteza cerebelar, el núcleo interpe-

duncular y la médula espinal (distribución obtenida 

a partir de estudios de unión con radioligandos). El 

patrón de distribución se diferencia del de los recep-

tores GABAA, si bien en muchas regiones cerebrales 

parecen coexistir lugares de unión para los recep-

tores GABAA y GABAB. Se han realizado estudios 

inmunohistoquímicos que permiten establecer la 

distribución en el SNC de la subunidad GABABR1, 

mientras que para la subunidad GABABR2 sólo exis-

ten estudios de expresión del ARNm pero no de la 

proteína.

Se ha descrito un tercer tipo de receptor GABA 

que se expresa mayoritariamente en la retina y cere-

belo. Este tipo de receptor, denominado GABAC o 

GABANANB (no A, no B), pertenece también a la su-

perfamilia de receptores acoplados a canales ióni-

cos operados por ligando. A diferencia del receptor 

GABAA, este receptor no es sensible a bicuculina. 

4. �Características generales de 
los sistemas de neurotransmi-
sión por monoaminas

Los sistemas de neurotransmisión por monoami-

nas (incluyendo en ellas a la acetilcolina, ACh) se 

caracterizan por una serie de rasgos comunes, en-

tre los que cabe destacar los siguientes. En primer 

lugar, son neuronas de axones largos, profusamente 

ramificados, cuyos cuerpos celulares se concentran 

fundamentalmente en zonas del cerebro medio y del 
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tronco encefálico (las neuronas colinérgicas se loca-
lizan además en áreas del telencéfalo basal). Como 
consecuencia, muy pocas neuronas consiguen inervar 
áreas muy extensas. Por ejemplo, en el cerebro hu-
mano, el locus coeruleus contiene solamente 30.000 
neuronas noradrenérgicas (NA) y el núcleo dorsal del 
rafe, unas 250.000 neuronas serotonérgicas (5-HT) 
cifras muy bajas en comparación con las 1011 neuro-
nas del cerebro humano. A pesar de este bajo núme-
ro, las neuronas de ambos núcleos proporcionan la 
inervación noradrenérgica y serotonérgica de la mayor 
parte del cerebro. Los sistemas colinérgico y dopami-
nérgico presentan una inervación algo más restringi-
da, también inervan amplias áreas cerebrales a partir 
de un bajo número de neuronas. En segundo lugar, 
estos sistemas poseen una gran diversidad de recep-
tores de membrana, asociados a distintos sistemas de 
transducción de señales, lo cual les confiere una gran 
versatilidad para efectuar gran variedad de respues-
tas biológicas. Actúan como neurotransmisores, au-
mentando la conductancia a determinados iones en la 
neurona postsináptica, pero también como neuromo-
duladores, influenciando indirectamente la respuesta 
postsináptica a través de procesos de fosforilación de 
proteínas, movilización de Ca2+ intracelular, etc. Ade-
más, por lo general las neuronas aminérgicas poseen 
autoreceptores en sus cuerpos celulares y dendritas, 
estando sometidas a importantes procesos de auto-
inhibición, y presentan una frecuencia de descarga 
lenta y rítmica. Finalmente, y a diferencia de lo que 
ocurre con los aminoácidos glutamato y GABA, una 
gran parte de las monoaminas se libera en terminales 
axónicos que no forman verdaderas sinapsis, actuan-
do de forma paracrina en receptores localizados a una 
cierta distancia del sitio de liberación. 

5. �Acetilcolina: distribución,  
biosíntesis y liberación

En la periferia, la ACh es el neurotransmisor del sis-
tema parasimpático y se conoce desde hace más 
de 70 años la existencia de diversos subtipos de re-
ceptores que median las acciones de la ACh. En el 
cerebro, diversas técnicas de trazado han permitido 
identificar hasta ocho grupos de neuronas colinérgi-

cas (Ch1-Ch8) entre los que destacan por su impor-
tancia el núcleo basal de Meynert (Ch4) que inerva la 
corteza cerebral y cuya degeneración es responsable 
de parte de la sintomatología cognitiva de la enferme-
dad de Alzheimer. Por otra parte, los grupos Ch5-Ch6 
del tronco del encéfalo participan directamente en los 
mecanismos que activan el sueño REM. Existen asi-
mismo grupos neuronales que proporcionan la iner-
vación colinérgica del tálamo (principalmente Ch5 y 
Ch6) e hipocampo. Por otra parte, diversas estructu-
ras cerebrales, como el caudado-putamen contienen 
interneuronas colinérgicas. 

La participación de la ACh en multitud de funciones 
fisiológicas y su carácter de neurotransmisor en la 
unión neuromuscular ha propiciado la aparición de 
una farmacología muy extensa destinada a bloquear 
o incrementar la actividad colinérgica en periferia. Sin 
embargo, a pesar de su elevado interés en el trata-
miento de procesos psiquiátricos o neurológicos que 
cursan con deterioro cognitivo, existen muy pocos fár-
macos con acción selectiva para los sistemas colinér-
gicos cerebrales.

En el cerebro de los mamíferos, el efecto fisiológico 
más importante de la ACh es una reducción de la con-
ductividad del K+, de forma que las neuronas sensi-
bles a ACh son más susceptibles a otras influencias 
excitatorias. Sin embargo, los efectos de la ACh en 
neuronas corticales pueden ser también inhibitorios, 
bien directamente (a través de receptores muscaríni-
cos M2 o M4, ver más abajo) o indirectamente, a tra-
vés de interneuronas GABAérgicas. 

La ACh se sintetiza a partir de colina a través de un 
solo paso enzimático catalizado por la enzima colina 
acetiltransferasa (ChAT). Una vez sintetizada, la ACh 
se almacena en vesículas sinápticas presentes en ter-
minales axónicos. La concentración contra gradiente 
de la acetilcolina en las vesículas se realiza mediante 
un transportador específico para ACh ligado a una 
ATPasa. A la llegada del impulso nervioso, se libera 
ACh del compartimiento funcional, de nueva síntesis. 

Existen diversas enzimas que hidrolizan la ACh. En 
base a la especificidad de substrato, se dividen en 
acetilcolinesterasas (EC 3.1.1.7) y butiril- o pseudo-
colinesterasas (EC 3.1.1.8). Ambos enzimas están 
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codificados por genes únicos, pero distintos. Existen 

diversos mecanismos de inhibición, según la naturale-

za reversible o irreversible del inhibidor, que han sido 

estudiados en detalle. Los inhibidores de la acetilco-

linesterasa tienen aplicaciones terapéuticas, pero en 

su mayor parte se han diseñado como agentes letales 

para el control de plagas (insecticidas organofosfora-

dos) o como armamento químico (gases de guerra, 

como el soman). La inhibición de la enzima evita la 

degradación de la ACh presente en la placa motora, 

lo que se traduce en una activación continuada de los 

receptores y la consiguiente contracción muscular, 

produciéndose la muerte por parálisis respiratoria. 

5.1. Receptores colinérgicos

Clásicamente se han distinguido dos tipos de res-

puestas colinérgicas: muscarínicas y nicotínicas.

• �Los receptores muscarínicos de tejido se definían 

como los que mediaban las acciones de la mus-

carina (un alcaloide derivado del hongo Amanita 

muscaria). La atropina (alcaloide de la Atropa be-

lladona) antagonizaba las respuestas en dichos 

receptores. Por otra parte, los receptores nicotíni-

cos se caracterizaban con la nicotina como ago-

nista y sus respuestas se antagonizaban con la d-

tubocurarina (alcaloide contenido en los venenos 

de flechas usados en la Amazonia). 

En el cerebro, los receptores muscarínicos están 

presentes en terminales sinápticas, regulando la li-

beración del neurotransmisor (auto y heterorecep-

tores). Poseen asimismo una localización soma-

todendrítica en diversos tipos de neuronas, tanto 

colinérgicas como de otros tipos. Los receptores 

muscarínicos (al igual que todos los receptores 

catecolaminérgicos conocidos y la mayor parte 

de los serotonérgicos) pertenecen a la denomi-

nada “superfamilia” de receptores acoplados a 

proteínas G y existen cinco tipos diferentes (M1 

a M5). Todos ellos son receptores de membrana 

con una estructura común, con siete dominios 

transmembrana y los extremos C-terminal y N-

terminal dentro y fuera de la neurona, respectiva-

mente. El tercer bucle intracelular es más largo 

que los demás y constituye el nexo de unión con 

las proteínas G, cuyo acoplamiento es esencial 

para la activación de los mecanismos efectores. 

• �Los receptores nicotínicos no pertenecen a la fa-

milia de receptores acoplados a proteínas G. Su 

estructura es de canal iónico formado por cinco 

subunidades análoga a la de otros receptores 

para neurotransmisores, aminoácidos como el 

GABAA y la glicina o aminas como la 5-HT (recep-

tor 5-HT3)24. En la unión neuromuscular, los re-

ceptores nicotínicos contienen dos subunidades 

del tipo α y el resto, de los tipos ß, δ y γ (receptor 

N1), muestran afinidad alta por el feniltrimetilamo-

nio como agonista y producen despolarización de 

la membrana en presencia de compuestos duales 

de amonio cuaternario, como el decametonio. Se 

bloquean preferentemente con el antagonista d-

tubocurarina y se inactivan mediante venenos de 

serpiente (á-toxinas). Por su parte, los receptores 

nicotínicos neuronales gangliónicos (N2) se es-

timulan por 1,1-dimetil-4-fenilpiperazinio, se blo-

quean con trimetafán y agentes cuaternarios como 

el hexametonio y son insensibles a á-toxinas. En el 

cerebro, la densidad de receptores nicotínicos es 

muy inferior (1-2 órdenes de magnitud) a la de los 

muscarínicos. 

Se han identificado como mínimo 10 genes dis-

tintos que codifican subunidades de receptores 

nicotínicos neuronales (α2-α8 y ß2-ß4). Los subti-

pos á son similares a la subunidad presente en 

músculo (α1) y contienen el sitio de reconocimien-

to para agonistas (excepto quizá la α5). Las unida-

des ß poseen un papel estructural y son análogas 

a las ß1, δ y γ del receptor de músculo. Mediante 

la inyección de los ARN mensajeros que codifican 

las distintas subunidades en oocitos de la rana 

Xenopus laevis se pueden construir receptores 

no nativos formados por muy diversas combina-

ciones de subunidades y estudiar el papel relativo 

de todas ellas. Así, se ha podido comprobar cómo 

pentámeros de las subunidades α7 y α8 son fun-

cionales. En la actualidad existe un elevado inte-

rés en el desarrollo de fármacos agonistas de la 

subunidad α7 por sus posibles efectos terapéuti-

cos en esquizofrenia y otros trastornos con déficit 

cognitivos25.
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6. �Las catecolaminas: dopamina  

y noradrenalina

Las catecolaminas dopamina, noradrenalina y adre-

nalina son neurotransmisores u hormonas fuera y 

dentro del SNC. En la periferia, la noradrenalina 

es el principal neurotransmisor postganglionar, la 

adrenalina es una hormona liberada por las adre-

nales, que estimula receptores catecolaminérgicos 

en diversos órganos y la dopamina posee una no-

table actividad biológica, particularmente en el ri-

ñón. Dentro del sistema nervioso central (SNC), 

noradrenalina y dopamina son neurotransmisores y 

neuromoduladores implicados en una gran cantidad 

de funciones fisiológicas, incluyendo el control de 

los estados de alerta, memoria, motivación, activi-

dad motora y secreción hormonal entre otras26,27. 

La alteración de la neurotransmisión mediada por 

catecolamina dopamina da lugar a procesos patoló-

gicos, de entre los que destacan la enfermedad de 

Parkinson, cuadros psicóticos, estados de ansie-

dad y depresión, síndrome de hiperactividad y falta 

de atención, adicción, etc28-32.

6.1. Vías cerebrales catecolaminérgicas

Se han identificado diversos grupos cerebrales de 

neuronas dopaminérgicas desde el A8 hasta A16, en 

orden creciente caudo-rostral. La retina contiene tam-

bién neuronas dopaminérgicas (grupo A17). La mayor 

parte de las neuronas dopaminérgicas ascendentes 

se concentran en los núcleos A8-A10 (A8, núcleo 

retrorubral; A9, substantia nigra; A10, área tegmental 

ventral). A partir de estos núcleos se originan las tres 

vías ascendentes principales, la nigroestriatal, la meso-

límbica y la mesocortical que parten, respectivamente, 

de la substantia nigra y el área tegmental ventral (fi-

gura 3). Una cuarta vía principal (tuberohipofisal) se 

origina a partir de cuerpos celulares en el hipotálamo 

(núcleos arcuado y periventricular) e inerva el lóbulo 

intermedio de la hipófisis y la eminencia media. La vía 

nigroestriatal es cuantitativamente la más importante 

(contiene más del 80% de la dopamina cerebral) y se 

origina a partir de neuronas presentes en la substantia 

nigra pars compacta que proyectan hacia el núcleo 

estriado (caudado-putamen). Su nombre proviene de 

su color grisáceo, originado por la presencia de mela-

FIGURA 3. Principales vías monoaminérgicas cere-
brales: A, dopamina; B, noradrenalina; C, serotonina. 
Las fibras noradrenérgicas (B) y serotoninérgicas (C) 
proyectan de forma paralela a la mayor parte de áreas 
cerebrales. Por el contrario, la inervación dopaminérgi-
ca es mucho más restringida, con varios subsistemas 
que poseen una inervación del estriado (vía nigroes-
trial), la corteza prefrontal (vía mesocortical), el sistema 
límbico (vía mesolímbica) o el hipotálamo (vía tuberoin-
fundibular). Fuera de estas áreas, la inervación dopami-
nérgica es muy escasa. Modificado a partir de Artigas 
(1998) Fundamentos de neurociencia (Editorial Síntesis).
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nina, compuesto pigmentado. Las vías mesolímbica y 

mesocortical se originan en el área tegmental ventral 

y proyectan respectivamente hacia el estriado ven-

tral (tubérculos olfativos, núcleo accumbens, islas de 

Calleja) y áreas corticales (corteza prefrontal y cin-

gulada). Existen además otras neuronas dopaminér-

gicas en la retina y en la médula espinal.

Las vías noradrenérgicas cerebrales inervan gran 

parte del encéfalo27. Se originan a partir de grupos 

neuronales presentes en el cerebro medio y el bulbo 

raquídeo (A1-A7) y, en función de sus trayectorias, 

se dividen en un haz ventral y otro dorsal. Este último 

parte del locus coeruleus, denominado así por su co-

lor azulado, que contiene la mayor parte de las neuro-

nas noradrenérgicas. Se encuentra situado a ambos 

lados del cuarto ventrículo, debajo de los pedúncu-

los cerebelares. Estas neuronas proyectan hacia el 

cerebelo y médula espinal y rostralmente, a través 

del haz medial del cerebro anterior hacia la corteza 

cerebral y el hipocampo. Las neuronas del haz ven-

tral inervan el tronco del encéfalo y el hipotálamo. Al 

igual que ocurre con las neuronas serotoninérgicas 

(ver más abajo), se han descrito diferencias entre 

las neuronas noradrenérgicas de ambos grupos en 

cuanto a la sensibilidad a neurotoxinas. Así, las neu-

ronas del locus coeruleus parecen ser más sensibles 

a la neurotoxina noradrenérgica DSP-4 que las del 

haz ventral. 

6.2. �Sinapsis catecolaminérgicas.  
Biosíntesis, liberación, transporte  
e inactivación

Las catecolaminas se sintetizan a partir del animoácido 

L-tirosina. Tras un primer paso de hidroxilación catali-

zado por la tirosina hidroxilasa, se produce L-DOPA, 

presente en todas las neuronas catecolaminérgicas. 

Éste se convierte en dopamina tras un paso de des-

carboxilación, catalizado por la descarboxilasa de los 

aminoácidos aromáticos (DAA, presente en diversos 

tipos celulares) que cataliza también la conversión de 

5-hidroxitriptófano a serotonina (5-HT). El primer trata-

miento usado para la enfermedad de Parkinson con-

sistió en la administración de L-DOPA conjuntamente 

con un inhibidor periférico de la DAA. Así, la L-DOPA 

llegada al cerebro podía descarboxilarse, formando 

dopamina aún en ausencia de neuronas dopaminérgi-
cas, dada la ubicuidad de la DAA. 

En neuronas noradrenérgicas, que expresan la 
dopamina-ß-hidroxilasa, la dopamina actúa simple-
mente como un precursor de la NA, hidroxilándose 
en la cadena lateral. Finalmente, las neuronas adre-
nérgicas contienen otra enzima, la feniiletanolamina-
N-metiltransferasa, que cataliza la donación de un 
grupo metilo (a partir de la S-adenosilmetionina) a 
la NA, formándose adrenalina. Una vez sintetizadas, 
las catecolaminas se almacenan en vesículas sinápti-
cas. En neuronas noradrenérgicas, la conversión de 
dopamina a noradrenalina se produce dentro de las 
vesículas, que contienen dopamina-ß-hidroxilasa. El 
almacenamiento en vesículas se produce mediante 
transportadores de alta afinidad (VMAT; vesicular 
monoamine transporters), sensibles a la reserpina, 
de estructura molecular distinta a la del transporta-
dor de membrana. Dichos transportadores permiten 
la concentración contra gradiente de las aminas (la 
concentración intravesicular de las catecolaminas es 
alrededor de 0,5 M, mientras que la extracelular es 
del orden de 1-10 nM) y depende del aporte ener-
gético del ATP. El paso de un impulso nervioso por 
la terminal produce la apertura de canales de calcio 
dependientes de voltaje. La entrada de calcio en la 
terminal facilita el anclaje de las vesículas sinápticas 
a la membrana de la terminal y su fusión, liberándose 
de este modo su contenido al espacio extracelular 
(catecolaminas, ATP y proteínas vesiculares).

Tras la liberación causada por el paso del impulso 
eléctrico, las catecolaminas se recaptan en la termi-
nal mediante un transportador de membrana depen-
diente de Na+ y energía (figura 4). El papel fisiológico 
de este transportador es controlar la concentración 
de aminas presentes en el espacio extracelular, re-
gulando así el nivel de activación de los receptores 
de membrana. Se han clonado los transportadores 
de dopamina y noradrenalina. Ambos poseen 12 do-
minios transmembrana y un alto grado de homología 
en algunos de estos dominios. Sin embargo, se trata 
de proteínas distintas, confirmando las conclusiones 
de estudios farmacológicos previos que indicaban 
una sensibilidad distinta del transporte de dopamina 
y noradrenalina a diversos fármacos. El transportador 
de membrana de dopamina es la diana molecular de 
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diversas drogas de abuso, tales como cocaína, anfe-

tamina y derivados análogos (algunos de los cuales, 

como el MDMA o éxtasis, también actúan sobre el 

transportador de serotonina). El bloqueo del transpor-

tador dopaminérgico por parte de cocaína se traduce 

en un aumento de la concentración sináptica de do-

pamina en diversas áreas cerebrales, como el núcleo 

accumbens o la corteza prefrontal, aumento que es en 

gran parte el responsable de los efectos euforizantes 

y activadores de esta droga.

El proceso de inactivación de las catecolaminas se 

produce fundamentalmente mediante la monoami-

no oxidasa (MAO) y la catecol-O-metiltrasnferasa 

(COMT). Ambas enzimas se encuentran ampliamente 

distibuidas en todo el organismo. En el SNC, la MAO 

se encuentra en neuronas y en células gliales. Se han 

clonado dos formas de MAO, correspondientes a las 

caracterizadas farmacológicamente como MAO-A 

y MAO-B. Ambas enzimas poseen especificidad de 

sustrato y son inhibidas por distintos fármacos. La 

MAO-A desamina preferentemente noradrenalina y 

FIGURA 4. Esquema de sinapsis dopaminérgica. Una vez sintetizada la dopamina se almacena en vesículas sinápticas 
a través de un transportador vesicular común a varias monoaminas (VMAT; vesicular monoamine transporter) sensible a 
la reserpina y que posee una estructura molecular distinta del transportador de membrana. La dopamina libre en el cito-
plasma puede ser metabolizada a DOPAC por la enzima monoaminooxidasa (MAO) presente en las mitocondrias. A la 
llegada del impulso nervioso se produce una entrada de iones Ca 2+ y la fusión de las vesículas con la membrana celular 
a través de un complejo proteico (SNARE), vaciándose el contenido al espacio extracelular. La dopamina liberada puede 
actuar sobre receptores de membrana (familias D1 y D2) localizados a nivel presináptico (familia D2; el subtipo D3 es el 
autoreceptor dopaminérgico) y postsináptico (D1 y D2) que regulan la síntesis de AMP cíclico (AMPc), y de esta manera, la 
actividad de proteín-quinasas y la expresión de determinados genes. En alguna área cerebral, como la corteza prefrontal, 
se ha descrito la presencia de receptores D1 presinápticos localizados en aferentes excitatorios. La concentración ex-
tracelular de dopamina se regula por transporte activo a través del transportador, que forma un poro mediante sus doce 
dominios transmembrana. Este transportador es la diana molecular de la cocaína, que inhibe su actividad. La anfetamina 
inhibe parcialmente el transportador y es sustrato al mismo tiempo, penetrando al interior del terminal, donde promueve la 
liberación masiva de dopamina. Asimismo, la dopamina puede ser metabolizada extraneuronalmente mediante la COMT 
(catecol-O-metil-transferasa). Modificado a partir de Artigas (2003) Dopamina y esquizofrenia, (Editorial Mayo).
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serotonina mientras que la dopamina es metabolizada 

por ambas formas, aunque su afinidad por ambas for-

mas depende de la especie.

La desaminación de dopamina y noradrenalina produ-

ce, respectivamente, DOPAC (ácido dihidroxifenila-

cético) y DHPG (dihidroxifenilglicol). A su vez, estos 

pueden metilarse extraneuronalmente, produciendo 

HVA (ácido homovanílico) y MHPG (metoxihidroxife-

nilglicol). Estos compuestos pueden formarse asimis-

mo, tras un primer paso de metilación (que produce 

3-metoxitiramina y normetanerina a partir de dopamina 

y NA) y la posterior desaminación de estas aminas 

intermedias por la MAO. La noradrenalina puede oxi-

darse también a un ácido (dihidroximandélico), si bien 

esta vía es minoritaria.

6.3. Receptores dopaminérgicos

Tras su liberación, la DA actúa sobre receptores de 

membrana localizados en neuronas postsinápticas 

a los terminales dopaminérgicos así como sobre 

autoreceptores, localizados en las propias neuro-

nas dopaminérgicas33. Todos ellos receptores do-

paminérgicos pertenecen a la superfamilia de re-

ceptores acoplados a proteínas G, cuya estructura 

comprende siete dominios transmembrana y un ter-

cer bucle intracelular muy largo, que interacciona 

con la proteina G. Los segmentos extracelulares 

forman un hueco o “bolsillo” que constituye el sitio 

de unión de los agonistas. Hasta el momento se 

han clonado cinco subtipos diferentes de recep-

tores para DA, agrupados en dos familias, la D1, 

formada por los subtipos D1 y D5, y la de los re-

ceptores D2, que incluye los subtipos D2, D3 y el 

D4. La tabla 1 muestra sus características de for-

ma resumida. Ambas familias están acopladas a la 

adenilato ciclasa; los receptores D1 y D5 estimulan 

dicha actividad enzimática y los D2 la inhiben. 

Los receptores dopaminérgicos poseen un elevado 

interés en psicofarmacología ya que son la diana 

terapéutica de los fármacos antipsicóticos. Tanto 

RECEPTOR
LOCALIZACIÓN PREFERENTE  

(ARN MENSAJERO)

SEGUNDOS

MENSAJEROS

AGONISTAS

SELECTIVOS

ANTAGONISTAS

SELECTIVOS

D1

Estriado dorsal 
N. accumbens
Islas de Calleja
Corteza frontal

AMPc (+) SKF-38393 SCH-233390

D2

Estriado dorsal 
N. accumbens
Sustancia negra
Area tegmental ventral

AMPc (-)
Canal de K+ (+)
Canal de Ca2+ (-)

Quinpirol 
Bromocriptina

Racloprida
Sulpirida
Domperidona

D3

N. accumbens
Islas de Calleja
Cerebelo
Sustancia negra
Area tegmental ventral

AMPc (-) PD128907
Nafadotrida
7-OH-DPAT

D4

Corteza frontal
Hipocampo
Cerebelo

AMPc (-)/s.e. -- Clozapina

D5

Hipocampo 
N. parafascicular

AMPc (-)/s.e. -- --

TABLA 1. Receptores dopaminérgicos

AMPc: AMP cíclico; s.e.: sin efecto
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los fármacos neurolépticos de primera generación 

como los denominados antipsicóticos atípicos po-

seen alta afinidad por receptores D2, si bien estos 

últimos poseen una mayor afinidad por receptores 

serotoninérgicos de la familia 5-HT234.

6.4. Receptores noradrenérgicos

Los receptores noradrenérgicos se clasifican en 

dos grandes familias, denominadas α y ß35. Todos 

ellos pertenecen a la familia de receptores acopa-

dos a proteínas G, cuya estructura comprende siete 

dominios transmembrana y un tercer bucle intrace-

lular muy largo, que interacciona con la proteína G. 

No existe evidencia hasta la fecha de ningún recep-

tor adrenérgico acoplado a un canal iónico. Se han 

caracterizado molecularmente hasta nueve subtipos 

distintos, tres del tipo ß (ß1, ß2 y ß3), cuatro del 

tipo α1 (α1A, α1B, α1C y α1D) y tres del tipo α2 (α2A, 

α2B y α2C) (algunos autores indican la presencia de 

un cuarto subtipo α2D). Los receptores ß están aco-

RECEPTOR
SEGUNDOS  
MENSAJEROS

AGONISTAS  
SELECTIVOS

ORDEN DE POTEN-
CIA AGONISTAS

ANTAGONISTAS  
SELECTIVOS

ß1 AMPc (+)
NA

Xamoterol
NA > A

CGP20712A

Betaxolol

Atenolol

ß2 AMPc (+) Procaterol A > NA

ICI118551

Butaxamina

α-metil- propanolol

ß3 AMPc (+) BRL 37344 NA > A
(-)pindolol (agonista 

parcial)

α1ª IP3/DG -- NA > A WB-4101

α1B IP3/DG -- NA = A --

α1C IP3/DG -- NA = A WB-4101

α1D IP3/DG -- NA = A WB-4101

α2A 

AMPc (-)

Canal de K+ (+)

Canal de Ca2+ (-)

Oximetazolina NA < A --

α2B
AMPc (-)

Canal de Ca2+ (-)
-- NA < A --

α2C AMPc (-) -- NA < A
Prazosin(*)

ARC239

α2D

AMPc (-)

Canal de K+ (+)

Canal de Ca2+ (-)

-- NA < A --

TABLA 2. Receptores adrenérgicos cerebrales. Subtipos y farmacología
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plados positivamente y los α2, negativamente, a la 

adenilato ciclasa. Los receptores α1 están acopla-

dos positivamente a la hidrólisis de fosfoinositoles 

(tabla 2).

7. �Neurotransmision serotoninÉr-
gica: localización, biosíntesis  
y liberación

La mayor parte de la serotonina (5-HT) del organismo 

se encuentra y actúa fuera del cerebro, en las células 

enterocromafines del intestino, los mastocitos y las 

plaquetas. Sólo un 1-2% de la 5-HT del organismo se 

encuentra en el sistema nervioso central. La mayoría 

de las neuronas que sintetizan 5-HT se localizan en el 

cerebro medio y la protuberancia, en los denominados 

núcleos del rafe (B1-B9, según la nomenclatura de 

Dahltröm y Fuxe) (figura 3)36. Desde estos núcleos se 

extienden proyecciones rostrales, que inervan prácti-

camente todo el encéfalo, y caudales, hacia la médu-

la espinal. Los núcleos dorsal y medial del rafe, que 

proyectan rostralmente, inervan prácticamente todo 

el cerebro. Contienen un bajo número de neuronas, 

aunque extensamente ramificadas. Así por ejemplo, el 

núcleo dorsal del rafe (B6 + B7, el mayor de ambos) 

contiene unas 18.000 neuronas en el cerebro de rata 

y alrededor de un cuarto de millón en el hombre. Sin 

embargo, la densidad de terminales (varicosidades) 

axónicas en corteza o hipocampo, por ejemplo, es de 

varios millones por mm3, lo cual da idea de su extraor-

dinario nivel de arborización.

Los axones de las neuronas serotoninérgicas de am-

bos núcleos se distribuyen de forma desigual por el 

cerebro. Así, el núcleo dorsal proyecta de forma prefe-

rente hacia áreas motoras (p. ej., substantia nigra, es-

triado) mientras que el núcleo medial lo hace hacia zo-

nas límbicas (hipocampo, septum, etc.). Sin embargo, 

con muy pocas excepciones (núcleo dorsal - caudado 

+ putamen, núcleo medial – giro dentado del hipo-

campo) todas las áreas cerebrales reciben aferencias 

de ambos núcleos, aunque con distintas densidades. 

La 5-HT se sintetiza a partir del triptófano, aminoácido 

esencial. Tras un primer paso de hidroxilación (paso 

limitante) mediante la enzima triptófano hidroxilasa 
(triptófano-5-monooxigenasa) presente solamente en 
neuronas serotoninérgicas, se produce 5-hidroxitrip-
tófano, el cual se descarboxila rápidamente a 5-HT 
mediante la DAA. Ambas enzimas se han clonado y se 
ha estudiado la distribución de sus ARN mensajeros 
mediante hibridación in situ. Mientras que la triptófano 
hidroxilasa está restringida a neuronas serotoninérgi-
cas (p. ej., núcleos del rafe), la DAA está presente en 
neuronas serotoninérgicas y catecolaminérgicas.

Una vez sintetizada, al 5-HT se almacena en vesícu-
las sinápticas mediante un transportador vesicular (11 
dominios transmembrana), sensible a la reserpina y 
parecido al presente en neuronas dopaminérgicas. La 
llegada del impulso eléctrico a la terminal produce la 
entrada de calcio a la terminal a través de canales sen-
sibles a voltaje, el anclaje de las vesículas a la pared 
del terminal y la liberación del contenido de la vesícula. 
La liberación de 5-HT en el cerebro anterior es un pro-
ceso dependiente de la frecuencia de descarga. Así, 
la inhibición de la actividad eléctrica en los núcleos del 
rafe se traduce en una reducción de la liberación de 
5-HT en las áreas inervadas. 

El control de la concentración extracelular de 5-HT 
se realiza mediante un transportador de alta afinidad, 
dependiente de Na+ y energía, similar al descrito para 
DA y NA. Dicho transportador es diana de un gran 
número de fármacos usados para el tratamiento de 
la depresión tales como los antidepresivos tricíclicos 
tipo imipramina, inhibidores selectivos de la recapta-
ción de serotonina, ISRS) o inhibidores duales de la 
recaptación de serotonia y noradrenalina (IRSN). Su 
presencia específica en terminales ha permitido el es-
tudio detallado de la inervación serotoninérgica me-
diante técnicas autorradiográficas.   

La 5-HT, al igual que las catecolaminas, se metaboli-
za por la MAO. De las dos formas de la enzima (A y 
B), la 5-HT es substrato preferente de la primera. Sin 
embargo, se da la paradoja de que las neuronas sero-
toninérgicas sólo expresan MAO-B, lo cual plantea el 
interrogante de los elementos celulares involucrados 
en la desaminación de 5-HT. Ya que los astrocitos po-
seen ambas formas de MAO y captan 5-HT mediante 
un transportador dependiente de Na+ y energía, far-
macológicamente similar al neuronal, es posible que la 
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desaminación de 5-HT se produzca en células gliales. 

Al igual que en el caso del transportador, los inhibi-

dores de la MAO se utilizan como fármacos para el 

tratamiento de la depresión, ya que aumentan la efi-

cacia de la transmisión serotoninérgica al inhibir su 

degradación. 

7.1. Receptores de serotonina

Primero mediante técnicas de fijación y autorradiogra-

fía y posteriormente mediante biología molecular se 

han caracterizado un gran número de subtipos de re-

ceptores de 5‑HT, mostrados en la tabla 3. Excepto el 

receptor 5-HT3, que forma un canal iónico, el resto de 

receptores de 5‑HT pertenecen a la familia de recep-

tores acoplados a proteínas G. De ellos, los recepto-

res 5-HT1 están acoplados negativamente (y los 5-HT4 

a 5-HT7, positivamente) a la adenilato ciclasa mientras 

que los 5-HT2 activan la fosfolipasa C37. 

Los receptores 5-HT1A poseen una localización dual 

(figura 5), en neuronas serotoninérgicas, donde ac-

túan como autorreceptores, y en neuronas postsi-

nápticas en áreas límbicas (hipocampo, septum y 

en menor grado, corteza). Se localizan en el cuerpo 

neuronal y dendritas, sin migrar hacia terminaciones. 

Dicho receptor está acoplado a distintos sistemas de 

transducción de señal. Los más importantes son dos, 

apertura de un canal de potasio e inhibición de la ade-

nilato ciclasa (ambos procesos mediados por una pro-

teína Gi/o). En ambos casos, su ocupación por 5-HT 

o agonistas específicos produce una inhibición de la 

actividad de las neuronas en las que se encuentra, 

bien serotoninérgicas u de otro tipo (p. ej., neuronas 

piramidales de hipocampo). En neuronas serotoni-

nérgicas, se produce una reducción inmediata de la 

frecuencia de descarga y por ende, de la liberación 

de 5-HT en todo el cerebro (dada la amplitud de la 

inervación serotoninérgica). Sin embargo, los recep-

FIGURA 5. Esquema de neurona serotonérgica. La serotonina (5-HT) se sintetiza a partir del triptófano (L-Trp), el cual se hidroxi-
la a 5-hidroxitriptófano (5-HTP) mediante la triptófano hidroxilasa. Una vez formada la serotonina, se almacena en vesículas 
sinápticas que liberan su contenido al espacio extracelular a la llegada del impulso nervioso. La serotonina puede ser recaptada 
por un transportador de membrana análogo al de catecolaminas. Los receptores 5-HT1A y 5-HT1B actúan como autoreceptores 
de cuerpo neuronal y de terminales, respectivamente, regulando la frecuencia de descarga y liberación del neurotransmisor. La 
activación del autoreceptor 5-HT1A por la 5-HT o agonistas específicos hiperpolariza las neuronas serotoninérgicas, lo que se 
traduce en una inhibición generalizada de su actividad eléctrica y, por tanto, de su liberación. Por otra parte, los autoreceptores 
5-HT1B ejercen un papel local, restringido a los terminales donde se hallan localizados, inhibiendo la síntesis local y liberación 
de serotonina. El resto de receptores serotonérgicos se encuentra fundamentalmente en neuronas postsinápticas. La 5-HT 
se metaboliza a ácido 5-hidroxiindolacético mediante la enzima MAO. La mayor parte de los fármacos antidepresivos em-
pleados actúan inhibiendo el proceso de transporte contra gradiente (recaptación) de 5-HT, aumentando así la concentración 
extracelular del neurotransmisor. Sin embargo, este efecto activa los autoreceptores 5-HT1A, reduciendo la liberación de 5-HT, 
limitando de este modo el efecto neto del antidepresivo. El bloqueo farmacológico o la supresión genética de dicho receptor 
se traduce en una marcada potenciación del efecto de los inhibidores de recaptación de 5-HT.
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tores 5-HT1B son autorreceptores presentes en termi-

nales sinápticas, por lo que regulan de forma local la 

liberación del neurotransmisor. Las funciones de los 

receptores restantes del tipo 1 (5-HT1E y 5-HT1F) son 

todavía muy poco conocidas. 

La activación de los receptores de tipo 5-HT2 induce 

la hidrólisis de fosfoinosítidos de membrana a través 

de la activación de la fosfolipasa C. Los dos subtipos 

presentes en SNC (5-HT2A y 5-HT2C) poseen locali-

zaciones distintas. El receptor 5-HT2A está localiza-

do esencialmente en corteza (y en menor grado, en 

estriado) mientras que el 5-HT2C presenta su mayor 

densidad en los plexos coroideos (formadores de lí-

quido cefalorraquídeo), pero también está presente en 

pálido, sustancia negra o hipotálamo. 

El receptor 5-HT3 es un canal iónico, de estructura 

pentamérica como los receptores nicotínicos, que 

media acciones despolarizantes de la 5-HT. Se han 

descrito distintas variantes, por lo que la existencia de 

subtipos es más que probable. El área postrema (zona 

de control del vómito) presenta la densidad más alta 

de receptores 5-HT3 y los antagonistas de este subti-

po se utilizan clínicamente desde hace algunos años 

como antieméticos en el tratamiento con citostáticos.

RECEPTOR LOCALIZACIÓN PREFERENTE
AGONISTAS  

SELECTIVOS

ANTAGONISTAS  

SELECTIVOS

SEGUNDOS 

MENSAJEROS

5-HT1A

DRN, sistema límbico, corteza entorrinal, 
N. interpeduncular, hipotálamo, médula 
espinal

8-OH-DPAT
Buspirona

WAY 100635
Pindolol

AMPc (-)
Canal de K+

5-HT1B

Sustancia negra, g. pálido, colículo supe-
rior, rafe

CP 93129
CGS 12066

SB 224289
Cianopindolol

AMPc (-)

5-HT1D

Sustancia negra, g. pálido, estriado, n. 
subtalámico, amigdala, rafe

Sumatriptan
L 694247

GR 127935 SB 
224289

AMPc (-)

5-ht1E Ganglios basales, cortex, hipocampo 5-CT Metiotepina AMPc (-)

5-ht1F

Hipocampo, tronco del encéfalo (ner-
vios craneales), núcleo interpeduncular, 
cerebelo

5-CT Metiotepina AMPc (-)

5-HT2A

Corteza, claustro, estriado,  
bulbo olfatorio

α-metil-5-HT
DOB
DOI
DOM

MDL 100907
Espiperona
Ketanserina
Ritanserina

IP3/DG

5-HT2C

Plexos coroideos, estriado, tronco del 
encéfalo, hipocampo, hipotálamo

α-metil-5-HT
DOI

Mesulergina IP3/DG

5-HT3

Núcleos del tronco del encéfalo: area 
postrema, núcleo del tracto solitario, 
médula espinal

α-metil-5-HT
m-clorofenil-bigua-
nida

Granisetron
Ondansetron
Tropisetron

Canal iónico

5-HT4

Tubérculo olfatorio, estriado, g. pálido, 
sustancia negra, hipocampo

Metoclopramida
Renzaprida

GR 113808
SB 204070

AMPc (+)

5-ht5

(5-ht5A y
5-ht5B)

(ARN mensajero)
Corteza, hipocampo, habénula, cerebelo, 
tubérculo olfatorio, rafe

--- Metiotepina ---

5-ht6

(ARN mensajero)
Estriado, tubérculo olfatorio, corteza, 
hipocampo, n. accumbens

---
Metiotepina
SB271046

AMPc (+)

5-HT7

(ARN mensajero)
Tálamo, hipotálamo, hipocampo, septum, 
corteza, colículo superior, rafe

---
Metiotepina
SB258719

AMPc (+)

TABLA 3. Receptores serotoninérgicos cerebrales. Subtipos y farmacología

Nota: para los receptores 5-HT5 y 5-HT6 se indica solamente la localización del ARN que lo codifica, dada la inexistencia 
de datos fiables sobre la distribución de la proteína mediante autorradiografía. La farmacología de estos receptores es 
todavía muy mal conocida.
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Aparte del receptor 5-HT4, se conoce muy poco so-
bre el resto de receptores serotoninérgicos, acopla-
dos positivamente a la adenilato ciclasa. La tabla 3 
muestra la localización de los ARN mensajeros de los 
subtipos 5-HT5 a 5-HT7. Dada la ausencia de ligandos 
específicos, no se ha estudiado todavía con suficiente 
fiabilidad la distribución de la proteína receptora.
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1. INTRODUCCIÓN

En el siglo pasado, el estudio neurobiológico del ser 

humano se basó fundamentalmente en el estudio de 

la mente y el cerebro como órganos aislados, pese 

a que es un hecho constatado que vivimos en con-

tinua interdependencia con los demás. Esta interde-

pendencia ocurre de modo más acusado durante la 

infancia o durante estados emocionales intensos, 

pero se reflejará durante todo el desarrollo neurobio-

lógico. Siguiendo a Siegel1, el estudio de la mente 

en desarrollo es la historia de cómo las relaciones y 

el cerebro interactúan para modelar quienes somos 

cada uno de nosotros. Autores como Cozolino2 se 

refieren a ese medio a través del cual nos vinculamos 

unos a otros (familias, tribus, sociedades) como la 

“sinapsis social”.

La neurobiología interpersonal plantea que no existen 

cerebros aislados y que el cerebro es un órgano de 

adaptación que desarrolla sus estructuras a través 

de la interacción con otros. La mente se desarrolla 

en la interfaz entre los procesos neurofisiológicos y 

las relaciones interpersonales. El aprendizaje por ex-

periencia moldea directamente los circuitos respon-

sables de procesos como la memoria, la emoción y la 

autoconciencia. La maduración del sistema nervioso, 

genéticamente programada, es moldeada por la ex-

periencia, especialmente la interpersonal1.

2. El cerebro social

El concepto de cerebro social se ha convertido en los 
últimos años en tema dominante tanto en el campo 
de las ciencias de la conducta como de la cognición. 
Pese a que somos seres sociales, no existe un cen-
tro específico en el cerebro dedicado a la conducta 
social, existiendo complejas redes neuronales que 
constituyen sistemas cognitivos y afectivos dedica-
das a la evaluación de los otros. Los seres humanos 
que consigan predecir mejor las intenciones y las ac-
ciones de los demás tendrán, sin duda, una enorme 
ventaja evolutiva para sobrevivir. 

Para los bebés humanos, que dependen durante tan-
to tiempo de los padres, la supervivencia no tiene 
que ver con correr más rápido, sino con la capacidad 
de los cuidadores para detectar las necesidades e 
intenciones de aquellos que tienen alrededor.

Dado el largo periodo de dependencia que los pri-
mates necesitan para poder sobrevivir el cerebro 
va evolucionando, madurando y elaborando redes 
neuronales para interactuar con otros, para leer sus 
mentes y para predecir sus intenciones. Esos siste-
mas de apego, predicción y comunicación son tres 
funciones del cerebro social2. Por ello, podríamos 
decir que el cerebro se va conformando dentro de un 
sistema de interconexiones que incluye al niño, a los 
cuidadores y a la comunidad social más amplia.

A medida que el tamaño del grupo social humano 
se fue incrementando, la emergencia de gestos fa-
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ciales y de las manos, el lenguaje de signos y el uso 
de palabras pudieron ser formas muy útiles para el 
intercambio de información y el establecimiento de 
cohesión grupal a través de lazos de apego3,4. Hoy 
sabemos que la expansión del córtex en los primates 
se correlaciona con el aumento de tamaño y comple-
jidad del grupo social al que pertenecen.

El neurocientífico MacLean5 pone de manifiesto 
nuestra conexión evolutiva con reptiles y mamíferos 
inferiores cuando diferencia en el cerebro humano, 
tres partes filogenéticamente diferentes: el cerebro 
reptiliano, el cerebro paleomamífero y el neomamífe-
ro, que se corresponderían con las zonas del cere-
bro del tallo cerebral, el sistema límbico y el córtex.
Sólo el cerebro neomamífero es capaz de conciencia 
y de comunicación verbal, mientras que el cerebro 
reptiliano y el paleomamífero son cerebros no verba-
les pero que influyen a un nivel no consciente en el 
procesamiento del cerebro neomamífero. Aunque el 
modelo de MacLean de su cerebro “triuno” ha sido y 
continúa siendo un modelo útil, no es capaz de expli-
car toda la complejidad del cerebro humano.

Por otra parte, la especialización de funciones de los 
hemisferios cerebrales ha permitido un sistema de 
procesamiento de la información más sofisticado. El 
hemisferio izquierdo está especializado en las funcio-
nes relacionadas con el lenguaje (hablado y escrito) 
y con el afrontamiento consciente y la resolución de 
problemas. El hemisferio derecho está más implicado 
en la evaluación del peligro y la seguridad, la organi-
zación de la corporalidad y con los aspectos emocio-
nales del self. Es por ello que el hemisferio derecho 
suele estar más asociado con el proceso mental no 
consciente. El hemisferio derecho también parece 
madurar más durante los primeros 18 meses de vida 
en paralelo con el rápido crecimiento de las capaci-
dades motoras y sensoriales y el establecimiento de 
las estructuras del apego y la regulación emocional6. 
Durante este periodo la comunicación es, fundamen-
talmente, no verbal. Las experiencias interpersonales 
tempranas infantiles tendrán una amplia repercusión 
en el desarrollo posterior del sujeto, ya que éste es 
un periodo de crecimiento neuronal enorme. Durante 
este tiempo el crecimiento del hemisferio izquierdo 
está más ralentizado, y sólo se produce una explo-
sión de maduración a partir del segundo año.

El niño aprende a gatear, a caminar, adquiere habili-
dades lingüísticas y aumenta su capacidad locomo-
tora. Todo ello le impulsa a la exploración del mundo 
físico y social. La maduración del cuerpo calloso, al 
final del primer año, permitirá la integración de las ca-
pacidades semánticas del hemisferio izquierdo con 
las habilidades emocionales y somáticas propias del 
derecho.

Es la época en la que se empiezan a reconocer en 
el niño algunas capacidades mentalístas, es decir, la 
capacidad de relacionarse con el otro como un otro 
con mente. Tanta importancia se le ha dado a la capa-
cidad de mentalización que algunos autores7 asocian 
el aprendizaje del lenguaje en el niño al proceso de 
mentalización, es decir, al proceso de considerar a 
los otros como agentes intencionales. La capacidad 
de mentalización permite al niño tomar la perspectiva 
del otro, atribuyendo “intenciones previas” a sí mis-
mo y al otro para explicar o predecir futuras acciones 
que van dirigidas a objetivos. Es decir, el niño o niña 
desarrolla la capacidad de pensar en términos de 
causación mental, de otorgar intenciones al otro y a 
sí mismo para alcanzar metas concretas8. 

Se han incluido como estructuras del cerebro social:

a. �Las áreas más primitivas del córtex: la cor-
teza orbito-medial prefrontal, la ínsula y el cin-
gulado, implicadas en la experiencia emocional 
y la experiencia interna. 

El córtex órbito frontal (COF) recibe inputs del 
cortex sensorial, responsable de la percepción, 
del cortex somatosensorial y del tallo cerebral, 
responsables de registrar las sensaciones so-
máticas, del sistema nerviosos autónomo que 
controla las funciones corporales, del cortex 
prefrontal dorsolateral implicado en el proceso 
atencional, del lóbulo temporal medial, impli-
cado en la memoria explícita y del córtex aso-
ciativo implicado en las formas abstractas del 
pensamiento. El desarrollo del COF depende 
de la estimulación a partir de la conexión emo-
cional con figuras de apego en forma de con-
tacto facial, de la mirada y disposición afectiva. 
El COF, igual que la amígdala, responde parti-
cularmente a la expresión facial y a la mirada. 
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También es crucial en la coordinación de los 
estados corporales1.

b. �Estructuras subcorticales como la amígda-
la, el hipocampo y el hipotálamo. La amígdala 
está asociada con el procesamiento de la ex-
periencia de miedo, con el apego, la memoria 
temprana y las emociones, así como con el re-
conocimiento de caras. El hipocampo organiza 
la memoria explícita y el aprendizaje conscien-
te. El hipotálamo traduce muchas de nuestras 
interacciones sociales en procesos corporales 
a través de la activación del eje hipotálamo-
hipofisario-adrenal.

c. �El sistema de neuronas espejo que propor-
ciona un marco de comprensión de la cogni-
ción social y del cerebro social a nivel celular. 
Este sistema localizado inicialmente en el área 
de Broca de la corteza prefrontal en los mo-
nos, se ha identificado en humanos en el área 
de Broca, corteza premotora, surco temporal 
superior y corteza parietal posterior. Se acti-
va bien cuando uno mismo hace una acción 
o bien cuando observa una acción intencional 
en otro individuo. Establece un puente entre 
percepción y movimiento y conecta al obser-
vador con lo que es observado. Se ha relacio-
nado también con la sintonía empática, con el 
aprendizaje y con la evolución del lenguaje ver-
bal y gestual. Basado en los sistemas espejo, 
los seres humanos desarrollan conductas de 
resonancia. Son las que se producen cuando 
por ejemplo embebidos en una película, imita-
mos no conscientemente los movimientos de 
un actor o cuando bostezamos al ver que otro 
lo está haciendo. Son la base de la resonancia 
emocional, la sintonía y la empatía9.

El desarrollo del sistema nervioso y la construcción 
de sus estructuras básicas están guiados por la 
plantilla genética y se afecta poco por la experien-
cia. Sin embargo, a otro nivel, a un nivel de trans-
cripción genética que controla los aspectos depen-
dientes de la experiencia, al cerebro se le permite 
conformarse y reconformarse a través del aprendi-
zaje10. El crecimiento del córtex cerebral, del cere-
bro neomamífero, es en gran parte dependiente de 

la experiencia mientras que la organización del tallo 

cerebral, el cerebro reptiliano, depende sobre todo 

de la plantilla genética.

Aprender de la experiencia ocurre también a través 

de la modificación de redes neuronales que median-

te un proceso conocido como “potenciación a largo 

plazo” se excitan y disparan juntas sincronizando su 

excitación conjunta en una red neuronal. La regla de 

Hebb señala que “las neuronas que disparan juntas 

permanecen juntas”. 

Las relaciones tempranas juegan un papel principal 

en el desarrollo cerebral. Los juegos, las caricias, 

las respuestas adecuadas a las demandas del niño, 

desencadenan en él o ella una auténtica cascada de 

procesos biológicos6. Es así como una adecuada 

parentalidad facilita al niño un ambiente metabólico 

óptimo para el crecimiento neuronal, a través de la 

estimulación bioquímica y de la plasticidad neuronal. 

Es decir, los cuidadores hacen algo más que regu-

lar los estados psicobiológicos presentes en el niño 

en ese momento, además activan el crecimiento del 

cerebro a través de la disponibilidad emocional y las 

interacciones recíprocas2. Pero esos cambios en el 

niño generan a su vez cambios en el padre o madre 

que juega o interacciona con él y que recibe su son-

risa. El desarrollo del cerebro se convierte en un pro-

ceso dinámico en constante reorganización a través 

de todo el ciclo vital.

3. Los sistemas de la memoria

El niño no se comunica en el registro verbal hasta 

los 18 meses en adelante. El desarrollo temprano, 

el del niño preverbal, se produce en el campo del 

saber implícito que es un saber no simbólico, no ver-

bal, procedimental y no consciente. Comprende la 

comunicación no verbal, los movimientos del cuerpo 

y las sensaciones, pero también afectos y palabras 

entre líneas. El saber implícito se creía que dominaba 

en los primeros años de la vida y que luego se iba 

trasponiendo a conocimiento explícito. Pero hoy se 

admite que conocimiento implícito y explícito convi-

ven uno con el otro a lo largo de la vida11.
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Y ambos conocimientos se almacenan en las dos ca-
tegorías principales de memoria:

a. �Memoria explícita o declarativa: responsa-
ble de la recolección consciente de la experien-
cia previa. Generalmente se refiere a la memoria 
de eventos específicos. Incluye la memoria se-
mántica, la episódica, la narrativa y la autobio-
gráfica. El hipocampo procesa los datos que 
dan sentido a la experiencia a lo largo de una 
línea vital (el “cuándo” ocurrió aquello), o la se-
cuencia (el “después de qué” ocurrió aquello…).
El hipocampo está inmaduro en el momento del 
nacimiento iniciando la maduración entre los 
dos, tres primeros años. Este hecho es una de 
las explicaciones de la amnesia infantil de los 
tres, cuatro primeros años de vida.

b. �Memoria implícita o no declarativa: codifica 
informaciones que van a ser almacenadas sin que 
se haya tenido consciencia de su ocurrencia. Es 
la memoria de formas, habilidades, hábitos, emo-
ciones… de todos aquellos aspectos de la expe-
riencia que no son procesados de forma cons-
ciente. Incluye la memoria emocional, sensorial, 
procedimental. Es la memoria que nos permite 
recordar como nadar o montar en bicicleta aun-
que hayan pasado años desde que lo hiciéramos 
por última vez. Los estilos de apego (los working 
model de Bowlby) se codifican también en la me-
moria implícita en forma de la representación de 
lo que el niño “no verbal” esperará, hará, sentirá y 
pensará cuando es amenazado de alguna forma.
La amígdala, el órgano que está estrechamente 
ligado a este sistema de memoria es la encarga-
da de procesar y almacenar información cargada 
emocionalmente, almacena emoción y sensación 
física sin contexto ni secuencia. La amígdala, a 
diferencia del hipocampo, está ya madura inclu-
so antes del nacimiento. Este hecho explicaría la 
existencia de recuerdos somáticos o corporales 
imposibles de contextualizar o secuenciar por la 
inmadurez, ya señalada, del hipocampo durante 
los primeros años de vida.

También almacenados en la memoria implícita estarían 
lo que Damasio12 ha denominado marcadores somáti-
cos. Damasio se refiere al marcador somático como a 

un “sentimiento corporal” que aumenta probablemen-

te la precisión y la eficiencia en el proceso de elegir. 

Los marcadores somáticos conectan determinados 

eventos con un estado corporal determinado y pue-

den activarse fuera de la conciencia. La mayoría de los 

marcadores se crearon en la corteza prefrontal proba-

blemente durante el proceso de apego y socialización, 

aunque siguen desarrollándose a lo largo de toda la 

vida.

La memoria explícita y la implícita son dos sistemas 

que están interrelacionados y actúan en conexión es-

trecha aunque pueden estar desconectadas una de 

la otra, como ocurre con frecuencia con las memorias 

traumáticas. Las somatizaciones que con frecuencia 

siguen a la experiencia traumática pueden considerar-

se como marcadores somáticos generados durante 

dicha experiencia13,14. 

4. Regulación emocional

Los sistemas regulatorios del organismo están impli-

cados en el mantenimiento de la homeostasis interna, 

en el equilibrio entre conductas de aproximación y de 

evitación, de excitación y de inhibición y en las res-

puestas de huida o pelea.

La presencia de cuidadores suficientemente buenos 

contribuye en gran parte al desarrollo de circuitos neu-

ronales que son vitales para la regulación emocional y 

la implicación en relaciones sociales. El abuso, la ne-

gligencia o la deprivación afectiva en la infancia redu-

cen los niveles de endorfinas, CRF y dopamina y au-

mentan los niveles de las hormonas del estrés. Estos 

cambios bioquímicos generan un ambiente tóxico que 

inhibe la plasticidad neuronal y probablemente hace a 

ese niño psicopatológicamente más vulnerable2.

Los cuidadores suficientemente buenos, protegen 

al niño de estados emocionales intensos y facilitan 

múltiples y repetidas experiencias del proceso entre 

regulación y desregulación emocional y vuelta a la re-

gulación. De esa forma se van almacenando en las 

redes neuronales que constituyen la memoria emo-

cional y motora (memoria implícita) experiencias de 

transiciones de un estado a otro. Nuestra capacidad 
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para establecer relaciones de apego y movernos exi-
tosamente en el mundo social depende de nuestra ca-
pacidad para regular nuestros impulsos y emociones. 
Las relaciones de cooperación, el cuidado de otros, la 
cohesión grupal requerirán auto-regulaciones sutiles 
y continuas, además de la inhibición de impulsos de 
agresividad o de autogratificación inmediata.

Desde el punto de vista neurobiológico, ante una de-
manda peligrosa o adversa para el organismo, la rama 
simpática del SNA toma el mando y facilita que se pro-
duzca la respuesta de lucha o huida. Pero para que la 
afiliación, el cuidado y la parentalidad sean posibles, 
es necesario que se produzca una implicación positiva 
en la relación, sin respuestas de defensa o de ataque. 
El llamado “freno-vagal” cuyo desarrollo es depen-
diente de las experiencias vividas, permite la modula-
ción de la respuesta de pelea o huida. De esa forma 
actuando, por ejemplo sobre la respuesta cardíaca, el 
freno vagal crea modos alternativos de autotranquili-
zación. Este sistema permite el desarrollo de relacio-
nes de cooperación, pese a conflictos o desacuerdos 
transitorios con los demás.

En la edad adulta una buena regulación vagal nos per-
mite estar ansiosos, preocupados o enfadados con 
una persona querida sin, por ello, romper la relación o 
comportarnos agresivamente con ella.

El desarrollo de este sistema de regulación emocional 
parece depender de la calidad de las relaciones de 
apego en la temprana infancia. En cierto sentido el sis-
tema vagal de autorregulación ayuda a trasladar lo que 
aprendemos de la experiencia con los cuidadores en 
una experiencia corporal que ocurre momento a mo-
mento2. Es decir, la internalización de esa experiencia 
de ser cuidado en patrones internos de vinculación 
guiará en gran medida nuestra forma de relacionarnos 
con los demás. 

Fonagy8 y Schore15 proponen que la regulación de las 
emociones es fundamental para el desarrollo del self y 
que las relaciones de apego son el primer contexto en 
el que aprendemos a regular nuestros afectos

Schore6 afirma taxativamente que el desarrollo neuro-
lógico, como el psicológico, de la primera infancia se 
articula sobre la capacidad de sintonía con las figuras 

de apego: “no es sólo que el cerebro del bebé sea 
afectado por esa interacción, es que requiere literal-
mente de la interacción cerebro/cerebro y ocurre en 
el contexto de un relación positiva entre la madre y 
el niño”15.

5. Apego e intersubjetividad

Bowlby identificó la necesidad biológica de apego del 

niño a su cuidador y señaló la centralidad del apego 

como un sistema motivacional basado en la absolu-

ta necesidad del niño de mantener la proximidad del 

cuidador no sólo para obtener seguridad emocional, 

sino para aumentar sus probabilidades de sobrevivir 

literalmente.

Bowlby desarrolló el concepto de “esquema o patrón 

de apego”, el de “búsqueda de proximidad” y el de 

“base segura”16. los patrones o estilos de apego son 

categorías incluidas en la memoria implícita que refle-

jan nuestra experiencia temprana con los cuidadores. 

Estos esquemas se activan en relaciones futuras y nos 

llevan a buscar proximidad o evitar el contacto con 

los demás. Se activan sobre todo en circunstancias 

estresantes, ya que tienen un papel primordial en la 

regulación emocional. Son codificados en la memo-

ria implícita como predicciones de la conducta de los 

otros. De esta forma anticipamos, de modo no cons-

ciente, las reacciones de los demás y, a su vez, reac-

cionamos ante ello en base a nuestra experiencia de 

apego aprendida en la relación temprana con los cui-

dadores. Tanto es así que se podría decir que nunca 

nos relacionamos “de nuevas” con una persona que 

acabamos de conocer. 

Los patrones de apego reflejan la traducción de la ex-

periencial interpersonal en la estructura biológica. Los 

estilos de apego seguro ayudan a construir el cerebro 

de forma que se optimizan las redes neuronales de 

integración, el sistema de alerta autonómico y las res-

puestas de afrontamiento positivo. El estilo de apego 

inseguro y desorganizado refleja un desarrollo defici-

tario de la regulación polivagal. En este último caso, el 

niño y posteriormente el adulto, se hace más depen-

diente de la utilización de patrones de regulación emo-

cional autonómicos más primitivos como los de huida/
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lucha/disociación cuando se relaciona con los demás. 
Ante situaciones de tensión interpersonal se produ-
cirán respuestas de reacción de estrés del eje HPA. 
Un SNA sesgado hacia una respuesta dominada por 
el parasimpático (un arousal parasimpático) puede 
manifestarse por un estilo evitativo, un nivel bajo de 
expresividad emocional y una evitación del contacto 
ocular. Si, en caso contrario, la respuesta del SNA 
está dominada por el simpático como ocurre en los 
estilos de apego ansiosos o ambivalentes, las relacio-
nes se caracterizan por la dependencia e irritabilidad, 
la conducta tendente a la actuación, hostilidad, impul-
sividad, miedos de abandono y una dificultad para re-
cuperarse desde niveles de tensión emocional altos6.

Aunque susceptibles de ser modificados, tal como 
señala la literatura17, los patrones de apego infanti-
les siguen influyendo en nuestra vida adulta y esa in-
fluencia va más allá de su capacidad de modelar las 
nuevas relaciones, ya que también influyen en nuestra 
vida emocional, funcionamiento neuroinmunológico y 
sentido del self2. 

Pero la interacción entre el niño y sus cuidadores ocu-
rre en un contexto de intersubjetividad. La intersubje-
tividad está presente desde el nacimiento, a través de 
las miradas intencionales al rostro de un adulto o las 
respuestas imitativas a sus gestos. Es como si estu-
viéramos biológicamente programados para ella18.

La experiencia de conexión íntima intersubjetiva mode-
la a los sujetos participantes en la interacción, pero a 
su vez esos dos sujetos modelan la propia experiencia 
intersubjetiva. Dicho de otra forma, “dos mentes crean 
la intersubjetividad, pero la intersubjetividad, a su vez, 
modela las mentes participantes en ella”. El centro de 
gravedad se ha desplazado de lo intrapsíquico a lo 
intersubjetivo18.

 

6. �De la neurobiología al concepto 
de self: Identidad narrativa

Los animales tienen, sin duda, una individualidad 
neurobiológica. Son capaces de recordar y actuar en 
función de la experiencia a través de una suerte de 
conciencia primaria. Tienen un concepto de presente 

recordado, pero no un concepto de pasado o de fu-
turo. Estos conceptos sólo emergen tras la aparición 
en el curso de la evolución de la capacidad semánti-
ca, la capacidad de expresar sentimientos y referirse 
a objetos y eventos por medio de una simbología, es 
decir, con la aparición del lenguaje. No tienen un ver-
dadero yo, una verdadera identidad. Para que ésta 
surja, es necesaria la presencia de una conciencia 
de orden superior, que sólo se desarrolla cuando se 
desarrolla el lenguaje y en el contexto de la interac-
ción con los demás. A través de la interacción con 
los otros se hace posible el intercambio de símbolos 
y la conciencia de orden superior, la conciencia de la 
conciencia. Ello nos permite crear narraciones, fic-
ciones, historias19.

La noción de sí mismo, la noción de self, sólo tiene 
sentido a través del lenguaje. Berrios nos advierte 
contra la reificación de ese concepto y nos recuerda 
que el self no es más que un tropo lingüístico, un 
modo de hablar sobre las personas y sus razones 
para hacer lo que hacen, formas de captar significa-
dos. No son como las piedras o los caballos, ni son 
traducciones semánticas de estructuras anatómicas 
o funciones, ni cambios en flujo sanguíneo, ni en las 
puntuaciones de un test. Cuando en la investigación 
experimental describimos las correlaciones encon-
tradas, entre unos y otros de los aspectos anteriores, 
realmente no conocemos el significado epistémico 
que puedan tener y no ayudan al clínico a reconfi-
gurar el significado que guía la vida y la conducta 
de sus pacientes. Al intentar objetivarlo, le hacemos 
perder su esencia, ya que ésta tiene que ver con la 
subjetividad.

Uno no tiene un self igual que tiene un corazón o 
un hígado; uno no es un self de la misma forma que 
es un organismo vivo. El sí mismo es un proceso en 
construcción, es algo que evoluciona, no es fijo ni in-
mutable. Es el producto de concebir y organizar una 
vida de una determinada forma20.

Y en ese sentido, es construido en y a través de la 
narración. Quienes somos nosotros depende de la 
historia que nos contamos sobre nosotros mismos. Y 
estas historias pueden ser más o menos coherentes 
y sostener nuestra identidad o entrar en conflicto y 
cuestionarla abiertamente.
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Ricoeur21 propone una concepción narrativa de la 

identidad personal donde el sujeto pueda ser el na-

rrador o el protagonista, pero es más difícil poder 

afirmar rotundamente que también es el autor22. Ri-

coeur lo expresa diciendo que “de su vida, cada cual 

puede ser, como mucho, coautor”. La neurobiología 

interpersonal que aquí hemos esbozado viene a dar 

algunos argumentos más a su afirmación.

7. �Implicaciones para  
el tratamiento

La clínica psicoterapéutica es el campo de recupe-

ración de esa subjetividad. En psicoterapia el interés 

se desplaza a cómo siente, actúa o piensa el otro en 

relación a sí mismo o a algún otro de su campo sig-

nificativo. Las historias que nos contamos, a través 

del lenguaje, acerca de quiénes somos y nuestros 

motivos para hacer y no hacer a lo largo del tiempo, 

van construyendo nuestra identidad narrativa. En la 

clínica psicoterapéutica, terapeuta y paciente inten-

tan dar respuesta a la pregunta por la subjetividad: 

¿Qué significa ser tú desde mí? La exploración de la 

identidad es la exploración de la subjetividad.

Desde esta perspectiva la comprensión de los signi-

ficados, de los motivos, de las intenciones de quien 

actúa se convierte en el meollo metodológico y en la 

fuente de diferencia con respecto de las ciencias de 

la naturaleza centradas en la explicación23.

Eric Kandel24 afirma que la década de los 90 fue la 

década de la exploración de la neurobiología del ce-

rebro y de la emergencia de una nueva ciencia de 

la mente, y propone para las primeras décadas del 

siglo XXI el poner todos esos conocimientos al servi-

cio del tratamiento.
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Janet Hoenicka, María Aragüés y Roberto Rodríguez-Jiménez

Bases genéticas de los 
trastornos psiquiátricos

1. Introducción

Durante los últimos 50 años, la genética ha expe-
rimentado cambios y avances que le han ido intro-
duciendo de una forma natural en el campo de la 
medicina. En un principio, los análisis genéticos en 
los pacientes consistían en el estudio genealógico 
de familias y la valoración de las posibles fuentes de 
variabilidad para el rasgo patológico entre familiares. 
Esta aproximación clásica de investigación gené-
tica ha sido fundamental para comenzar a conocer 
la contribución de los genes en las enfermedades 
humanas. El desarrollo de la genética molecular en 
medicina ha sido visible sobre todo en términos de 
diagnóstico molecular de algunos trastornos genéti-
cos raros y, más recientemente, en la concepción de 
la genética como parte integral de la salud pública y 
de la práctica médica. 

El concepto de la herencia por partículas y el cono-
cimiento de cómo los rasgos y las alteraciones se 
trasmiten de una generación a la siguiente tienen 
su base en los trabajos de Gregor Mendel en 1866. 
Casi un siglo más tarde, se aplicaron las técnicas 
moleculares sistemáticamente y con extraordinario 
éxito en genética. En 1941, Beadle y Tatum estable-
cen que los genes son los elementos portadores 
de la información que codifican enzimas y en 1944 
Avery, McLeod y McCarty demuestran que la molé-
cula portadora de la información de la herencia es 
el ácido desoxirribonucleico (ADN). Once años más 
tarde, el modelo propuesto por Watson y Crick para 
el ADN dio forma al mecanismo de la herencia y abrió 

las puertas para el desarrollo de la biología molecular 
y una mejor comprensión de qué es un gen. En la 
actualidad, el estudio de la estructura y el funciona-
miento del genoma humano, está facilitando la iden-
tificación de la contribución genética para una varie-
dad de enfermedades comunes. En el caso de los 
trastornos mentales, la identificación de los factores 
genéticos, abriría la puerta para la comprensión de la 
etiología, fisiopatología y el avance en el tratamiento 
de los pacientes psiquiátricos. 

Este capítulo tiene como objetivo ser un instrumento 
útil para el personal sanitario que desde el ámbito 
de la clínica psiquiátrica quiera conocer mejor los 
conceptos fundamentales de la genética subyacente 
a los trastornos mentales y, al mismo tiempo, mues-
tra los principios metodológicos más básicos que le 
permitirán diseñar un estudio genético en esta espe-
cialidad.

2. Conceptos básicos

La secuencia completa de ADN de un organismo 
constituye su genoma. En el caso del genoma huma-
no, está constituido por 3.200 millones de pares de 
bases. Se estima que existen alrededor de 30.000 
genes en nuestro genoma y que cercano a un tercio 
de estos se expresa sólo en cerebro. En los huma-
nos el ADN se encuentra en el núcleo de las células 
organizado en 23 pares de cromosomas (22 auto-
sómicos y 1 sexual) y en las mitocondrias, para su 
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posterior replicación durante la mitosis o para iniciar 
la síntesis de otras biomoléculas. La gran mayoría 
de las células somáticas humanas son diploides, es 
decir, contienen dos copias homólogas de cada cro-
mosoma autosómico (una proveniente de la madre y 
la otra del padre). Estas copias difieren entre sí por 
pequeñas variaciones en la secuencia primaria de la 
molécula del ADN y que suelen ser polimórficas en 
la población. El genotipo físicamente se concreta en 
fragmentos de ácidos nucleicos: los genes. Nues-
tros genes se disponen, pues, a lo largo de cada 
uno de los cromosomas en una posición determi-
nada llamada locus genético. Cada locus tiene dos 
copias, una por cada cromosoma homólogo. A las 
variaciones de cada gen se les denomina alelo y un 
individuo recibe uno de cada uno de sus progeni-
tores. Cada uno de los posibles alelos de un gen 
contiene información genética ligeramente diferente 
y afectan a la misma característica. Cuando los dos 
alelos son idénticos, el individuo es homocigoto para 
ese carácter en cuestión, mientras que es heteroci-
goto si son diferentes. El fenotipo sería, entonces, 
la manifestación física, los aspectos observables, 
de los caracteres hereditarios. Tales variaciones fe-
notípicas son influenciables por el entorno y están 
determinadas por la interacción entre el genotipo del 
individuo y el ambiente. 

Desde una perspectiva molecular el gen se ha defi-
nido como una unidad de ADN que contiene la infor-
mación necesaria para la síntesis de una macromo-
lécula con una función celular específica como las 
proteínas o el ácido ribonucleico (ARN). Los genes 
están formados por una secuencia promotora, que 
regula su expresión, y una secuencia que se trans-
cribe (proceso donde la información del ADN es 
copiada a una molécula de ARN), compuesta a su 
vez por: secuencias UTR (regiones flanqueantes no 
traducidas), exones (contienen la información de las 
proteínas) e intrones, que son secuencias de ADN 
no traducidas situadas entre dos exones que serán 
eliminadas durante el procesamiento del ARNm co-
nocido como splicing. Muy recientemente, las nue-
vas evidencias aportadas por el proyecto ENCODE 
(Encyclopedia of DNA elements, Enciclopedia de 
elementos en el ADN), revelan que los genes son 
mucho más complejos de lo que se pensaba ya que 
existe un gran solapamiento de transcritos y que las 

regiones UTRs son difíciles de definir, lo que exigirá 

en breve la redefinición del concepto de gen.

2.1. Mutaciones y Herencia Mendeliana

El ADN del genoma de los organismos no es una 

entidad estática, sino que tiende a sufrir una varie-

dad de cambios que se denominan mutaciones. El 

cambio o mutación de la secuencia de ADN puede 

causar la expresión anormal de uno o más genes, 

originando un fenotipo patológico. El cambio respon-

sable de las enfermedades genéticas puede implicar 

trozos de cromosomas o afectar a pocos nucleóti-

dos, o tan sólo a uno. La base de datos de mutacio-

nes del Instituto de Genética Médica en Cardiff (The 

Human Gene Mutation Database; HGMD®; http://

www.hgmd.cf.ac.uk) recoge los defectos genéticos 

publicados responsables de enfermedades heredi-

tarias humanas. Actualmente, contiene 53.186 mu-

taciones descritas en 2.056 genes, siendo más de 

la mitad de estas mutaciones de cambio de sentido 

y mutaciones sin sentido. Las mutaciones de cam-

bio de sentido son las que implican una sustitución 

aminoacídica y las mutaciones sin sentido son las 

que provocan la aparición de un codón de parada 

prematuro y por tanto, la expresión de una proteína 

de un tamaño menor y posiblemente no funcional. 

Ambos tipos de mutaciones son causadas mayo-

ritariamente por cambios puntuales que afectan a 

uno o a más de un nucleótido de la secuencia de 

ADN. Se han descrito mutaciones debidas a inser-

ciones o a deleciones de nucleótidos que producen 

un cambio en la secuencia de lectura y en muchos 

casos, a la traducción de una proteína anómala. Las 

mutaciones también pueden afectar las secuencias 

que regulan procesos como el procesamiento del 

ARNm (splicing) o la expresión genética. También se 

han descrito las llamadas mutaciones dinámicas que 

consisten en la expansión de regiones inestables de 

DNA, frecuentes en regiones no codificantes, forma-

das por la repetición en tándem de una secuencia 

corta de nucleótidos, generalmente un dinucleótido, 

trinucleótido o tetranucleótido. La transmisión de es-

tas secuencias repetitivas suele ser estable, aunque 

en ocasiones estas secuencias resultan inestables 

y su longitud tiende al incremento en el número de 

repeticiones en las primeras generaciones de trans-
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misión inestable. Si este aumento tiene lugar en las 
proximidades de un gen o en el mismo gen, pueden 
resultar patológicas. 

Las enfermedades cuya herencia está exclusivamen-
te relacionada con mutaciones de un locus, se les 
llaman mendelianas o monogénicas. Existe un catálo-
go de genes humanos y trastornos genéticos mende-
lianos de acceso público en Internet, OMIM (Online 
Mendelian Inheritance in Men; http:// www.ncbi.nlm.
nih.gov/omim), creada por Victor McKusick, donde 
se puede encontrar información acerca de más de 
10.000 genes y también de fenotipos asociados a 
mutaciones genéticas. Las enfermedades mendelia-
nas se caracterizan por la transmisión independiente 
del gen mutado y que su herencia viene fundamen-
talmente determinada por las relaciones de domi-
nancia o recesividad de los alelos del gen localizado 
en los cromosomas autosómicos o, en los sexuales. 
Estas relaciones entre alelos de un gen determinan 
que un rasgo sea dominante, cuando se manifiesta 
en el individuo heterocigoto, o recesivo cuando sólo 
se manifiesta en los homocigotos. Habitualmente, los 
fenotipos dominantes se asocian a las mutaciones 
que causan la ganancia de una función anómala en 
la proteína mutada, mientras que los fenotipos rece-
sivos son causados por la pérdida de la función. Las 
enfermedades autosómicas dominantes (se han des-
crito alrededor de 6.000) son reconocidas porque 
existe una transmisión vertical de la enfermedad; es 
decir, el paciente siempre tiene un progenitor afecta-
do, siendo el riesgo de transmisión de la enfermedad 
del 50% para ambos sexos indistintamente. Como ya 
se ha comentado, en las enfermedades autosómicas 
dominantes el individuo heterocigoto manifiesta los 
síntomas clínicos. En cuanto a las enfermedades de 
herencia autosómica recesiva (alrededor de 3.000 
trastornos) el efecto fenotípico sólo es observado en 
los individuos que portan dos mutaciones idénticas 
(homocigotos) o dos mutaciones diferentes (hetero-
cigoto compuesto) en el mismo gen. En estas enfer-
medades la transmisión es horizontal: normalmente 
los padres están sanos, siendo portadores de un 
gen mutado, con un riesgo del 25% para los hijos 
a padecer la enfermedad. También se han descrito 
enfermedades donde la relación de codominancia 
entre alelos determina la coexistencia de la expresión 
fenotípica de ambos en un individuo heterocigoto. 

Con respecto a la herencia ligada a los cromosomas 
sexuales, en su mayoría es recesiva, de modo que 
el enfermo es el varón hemicigoto. La herencia do-
minante ligada al sexo es poco frecuente y afecta a 
ambos sexos, aunque más a mujeres que a hombres 
debido a que normalmente es letal en varones1.

Los trastornos mendelianos pueden manifestarse 
con un fenotipo similar a enfermedades comunes de 
herencia compleja, por lo que la variación de un gen 
implicado en un rasgo mendeliano podría contribuir 
a la expresión de vulnerabilidad de enfermedades 
complejas. El gen cuyas lesiones son responsables 
de síndrome de Wolfram (OMIM 222300), que co-
difica wolframina, podría ser un ejemplo. El síndrome 
de Wolfram presenta un patrón de herencia autosó-
mico recesivo, con inicio juvenil de diabetes mellitus, 
diabetes insipidus, atrofia progresiva de la visión y 
sordera. Las mutaciones en el gen de la wolframina 
se asocian también, en pacientes homocigotos para 
una mutación o heterocigotos compuestos con di-
versos trastornos mentales severos, principalmente 
depresión y comportamiento suicida2. Como los por-
tadores heterocigotos para mutaciones en el gen de 
la wolframina son relativamente frecuentes en la po-
blación general se ha estudiado la posible asociación 
entre este gen y la depresión en familias y grupos 
de pacientes. El estudio de gen de la wolframina en 
familiares de pacientes con el síndrome de Wolfram 
ha demostrado que los portadores heterocigotos del 
gen mutado muestran un riesgo entre 7 y 26 veces 
mayor que los no portadores de ser hospitalizados 
por depresión severa. Estos hallazgos sugieren que 
ser portador heterocigoto de mutaciones del gen de 
la wolframina podría asociarse a la vulnerabilidad a 
padecer ciertos trastornos psiquiátricos3. En estudios 
poblacionales, se ha encontrado que variaciones del 
gen de la wolframina contribuyen a la vulnerabilidad 
a padecer trastornos del ánimo.

En la esquizofrenia (EZ) se han identificado muta-
ciones en el gen de la sinaptogirina (SYNGR1) que 
segregan con la enfermedad con un patrón autosó-
mico dominante. La sinaptogirina es una proteína de 
las vesículas presinápticas de las neuronas, cuya ex-
presión está reducida en el cerebro de los pacientes 
con EZ. La primera mutación reportada ocasionaba 
la sustitución de un triptófano por un codón de pa-
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rada prematuro. Posteriormente, en una cohorte de 
pacientes de Taiwán se identificaron en el gen SYN-
GR1 cuatro mutaciones: una inserción de tres bases 
(AAC), la mutación de cambio de sentido D222G, la 
mutación silente T223T y la sustitución de una citosi-
na por una timina en el promotor del gen4. 

Se ha reportado la mutación de cambio de sentido 
Lys99Glu en un paciente con trastorno bipolar (TB) 
y la asociación de variantes del gen SYNGR1 con 
la vulnerabilidad a la EZ y al TB, lo que sugiere la 
existencia de mecanismos patológicos comunes a 
los dos trastornos psiquiátricos5.

Sin duda, el ejemplo del gen sinaptogirina es una si-
tuación excepcional en psiquiatría, ya que la herencia 
de casi la totalidad de los trastornos mentales es de 
tipo complejo y multifactorial. Sin embargo, para el 
clínico que quiere investigar la contribución genética 
en la expresión de la enfermedad en sus pacientes, la 
elaboración del árbol genealógico o pedigrí a partir de 
un caso índice es el comienzo del estudio genético 
en ese paciente/familia. En las figuras 1 y 2 se mues-
tra cómo es el proceso de investigación que discurre 
desde la clínica hacia la genética, en el caso de un pe-
digrí con herencia mendeliana a un rasgo (figura 1) o 
en el paciente sin antecedentes familiares (figura 2).  

Figura 1. Proceso desde la clínica hacia la genética en el estudio de trastornos con varios pacientes en una misma familia
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En el árbol genealógico se distinguen las tres gene-
raciones (I, II, III) y los individuos van siendo numera-
dos en función de la edad. Los símbolos utilizados en 
la elaboración del pedigrí dan información acerca del 
sexo y la presencia de la enfermedad. En casos don-
de la patología aparece con menos intensidad en la 
familia también es muy útil la elaboración del pedigrí 
porque puede aportar información acerca del tipo de 
herencia, del índice de recurrencia de la enfermedad, 
y nos puede ayudar a decidir cual sería la mejor es-
trategia para el análisis molecular.

2.2. �Variación genética individual y He-
rencia Multifactorial

El concepto de herencia multifactorial incluye el pa-
trón de herencia oligogénico, donde intervienen po-
cos genes y también, el patrón de herencia donde 

pueden intervenir muchos genes de efecto menor o 
un locus de contribución mayor en un fondo de ex-
presión de muchos genes de efecto menor. La heren-
cia poligénica resulta de la interacción de alelos fre-
cuentes en la población y el carácter heredado son 
los rasgos continuos o cuantitativos (el término QTL, 
Quantitative trait locus, siglas en inglés que definen 
un locus de rasgo cuantitativo como el peso corpo-
ral, el CI, etc.): cada locus está asociado al efecto 
aditivo o epistático de varios alelos. En los rasgos 
multifactoriales, además de los factores genéticos, 
la influencia del ambiente es extraordinariamente im-
portante en la configuración del fenotipo final1.

Cuando un rasgo normal o patológico es heredado 
con un patrón multifactorial, no se buscan mutacio-
nes responsables sino variantes genéticas o polimor-
fismos asociados. Los polimorfismos genéticos son, 
entonces, cambios o variaciones en la estructura pri-
maria de la secuencia de nucleótidos en el ADN, con 
una frecuencia mayor del 1% en una población dada. 
A diferencia de las mutaciones, los polimorfismos ge-
néticos no eliminan la función normal de las proteí-
nas, sino que pueden dar lugar a la modificación de 
los niveles de expresión de los genes o a pequeñas 
variaciones funcionales en los genes y también en las 
proteínas, determinando diferencias en la estructura 
o en la función de los tejidos durante el desarrollo o 
en el estado adulto, y que constituyen la base bio-
lógica de la vulnerabilidad o protección individual a 
las diferentes enfermedades que pueden afectar la 
salud humana.

Los primeros polimorfismos que se emplearon para 
el análisis molecular en humanos fueron los RFLPs 
(Restriction fragment length polymorphisms, Poli-
morfismos de la longitud de fragmentos de restric-
ción). Este tipo de marcador consiste en un sistema 
de dos alelos, por lo que no resultan muy informa-
tivos. Otro tipo de polimorfismos son los VNTRs 
(Variable number of tandem repeats, Repeticiones 
en tándem de número variable) que consisten en 
repeticiones consecutivas de nucleótidos y al tener 
más de dos alelos, son mucho más informativos. De 
este tipo son los minisatélites y los microsatélites 
o STRs (Short tandem repeat, Repeticiones cortas 
en tándem) que son repeticiones distribuidas por 
todo el genoma de hasta 60 nucleótidos y de hasta 

FIGURA 2. Proceso desde la clínica hacia la genética en 
el estudio de trastornos sin antecedentes familiares
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6 nucleótidos, respectivamente. Los SNPs, (Single 

nucleotide polymorphism, polimorfismo de un nu-

cleótido) son el tipo de marcador genético más uti-

lizado en la actualidad y se definen en una posición 

específica en el genoma donde dos o más bases 

nucleotídicas están presentes en la población con 

una frecuencia mayor del 1%. Se estima que hay 

un SNP cada 200-300 bases de nuestro genoma y 

que dos de cada tres SNPs son transiciones C/T. 

Estos polimorfismos están presentes por todo el 

genoma tanto en regiones codificantes (sinónimos 

y no sinónimos) como no codificantes, y se carac-

terizan por una tasa de mutación extremadamente 

baja (10-8-10-9). Constantemente se caracterizan 

nuevos SNPs que son incluidos en bases de da-

tos tales como The Internacional HapMap Project, 

http://www.hapmap.org o Nacional Center for Bio-

technology Information, http://www.ncbi.nlm.nih.

gov. En esta última base de datos, se describe un 

total de 11.811.594 SNPs, de los que se han vali-

dado 5.689.586 SNPs, en el genoma humano. Es 

posible su estudio con múltiples metodologías, in-

cluyendo técnicas de última generación de análisis 

masivo que utilizan fluoróforos (Taqman) o analizan 

las masas de los alelos (Sequenom).

El análisis de los SNPs se ha convertido en la herra-

mienta fundamental para lograr averiguar si existe o 

no una asociación entre un trastorno y un gen. Con 

la información proveniente del proyecto internacional 

HapMap se ha ido incorporando al análisis de genéti-

ca molecular humana la genotipación de varios SNPs 

dentro de un mismo gen candidato que permiten la 

definición y el estudio de haplotipos. Un haplotipo 

está constituido por un grupo de SNP de un gen que 

al estar muy cercanos tienden a heredarse juntos. 

Esto quiere decir que los alelos de un haplotipo no 

son separados por eventos de recombinación y que 

pueden trasmitirse “en bloque” pudiéndose esta-

blecer de esta forma combinaciones de variaciones 

dentro de un gen que pueden estar implicadas en el 

fenotipo. La estructura de haplobloques del genoma, 

ha repercutido en los análisis genéticos ya que un 

número reducido de SNPs bien elegidos (SNPs dia-

na o Tag-SNPs) son suficientes para capturar toda la 

variabilidad contenida en un haplobloque y estudiar 

por lo tanto, su contribución en la enfermedad6. 

Recientemente, se ha comenzado a estudiar una nueva 
forma de variación polimórfica en el genoma humano: 
la estructural. Este tipo de variaciones llamadas copy 
number variants (CNV) se refiere a duplicaciones, in-
versiones, inserciones o variantes en el número de co-
pias de segmentos del genoma. Muy recientemente, 
se está reconociendo la contribución de estas varia-
ciones en la expresión de trastornos relacionados con 
el neurodesarrollo. Por ejemplo en la esquizofrenia, se 
ha descrito un exceso de CNV en los pacientes asi 
como también mutaciones en el número de copias7. 

3. �Genética de los Trastornos 
Psiquiátricos

La investigación de la contribución genética en el 
comportamiento ha demostrado de forma convincen-
te la implicación de factores genéticos en la expre-
sión de los rasgos conductuales normales y patológi-
cos. Los estudios epidemiológicos de recurrencia en 
familias de adopción y de patrones de concordancia 
clínica en gemelos monocigóticos y dicigóticos para 
rasgos relacionados con la conducta han permitido 
concluir que los genes intervienen en el comporta-
miento normal y anormal. Estos estudios integran la 
información epidemiológica para calcular la hereda-
bilidad, un concepto central de la genética cuantita-
tiva. La heredabilidad (h2) de un rasgo cuantitativo 
se refiere a la proporción de la varianza fenotípica en 
una población que se debe al efecto de los genes. 
El concepto de heredabilidad se refiere, entonces, 
a la varianza en la población por lo que no tiene un 
significado directo en el individuo. El valor de h2 para 
un rasgo dado puede variar entre las poblaciones, e 
incluso en el tiempo cuando se estudia una misma 
población. Esto es debido a que la heredabilidad es 
influida por cualquier factor que pueda afectar la va-
rianza fenotípica (Vp)8.

La gran mayoría de los trastornos psiquiátricos han 
mostrado una fuerte implicación de los factores ge-
néticos, de hecho, los valores reportados de here-
dabilidad en psiquiatría (tabla 1) están entre los más 
altos cuando se comparan con otro tipo de trastor-
nos de herencia compleja como por ejemplo el asma 
o la diabetes. 
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El estudio de la comorbilidad entre distintos trastornos 
también se considera una fuente de información funda-
mental para la comprensión de la patología subyacente 
ya que nos informaría acerca de los posibles elementos 
comunes y no comunes en las bases neurobiológicas 
implicadas en los distintos trastornos. Por ejemplo, en 
este sentido, muy recientemente, se ha reportado que 
el alcoholismo comórbido a la adicción a otras drogas 
representa una forma particular y más severa de este 
trastorno presentando una mayor contribución gené-
tica. 

Estas comprobaciones han impulsado en la inves-
tigación genética de trastornos psiquiátricos a la 
búsqueda de rasgos endógenos bajo la presunción 
de una mayor “cercanía” a los genes. Estos rasgos 
son llamados endofenotipos y cumplen las siguien-
tes características: son hereditarios, se manifiestan 
en el individuo aunque la enfermedad no esté activa,  
dentro de las familias debe co-segregar con la enfer-
medad, y dentro de las familias debe encontrarse en 
pacientes y familiares sanos con una frecuencia mayor 
que en la población.

Los endofenotipos corresponden, entonces, a aque-
llas alteraciones en las funciones bioquímicas, neuro-
fisiológicas, neuroanatómicas o cognitivas, que están 

determinadas por factores genéticos, y que en conjun-

to son un reflejo de los procesos fisiopatológicos sub-

yacentes a la enfermedad. Son además una expresión 

de la vulnerabilidad, y por lo tanto, su presencia indica 

un riesgo aumentado de manifestar la enfermedad9. El 

uso de estos marcadores endógenos en los estudios 

genéticos podría aumentar el poder de detección de 

los análisis genéticos.

Los valores altos de heredabilidad para los trastornos 

psiquiátricos no han significado que la identificación 

de los genes subyacentes sea fácil, y todavía continúa 

siendo un reto conocer los genes implicados en cada 

uno de estos trastornos. Los análisis clásicos de con-

cordancia clínica en gemelos en los trastornos psiquiá-

tricos, que desde hace ya tres décadas se vienen rea-

lizando, son la base fundamental en la que se apoyan 

las hipótesis de la contribución genética en este tipo 

de trastornos. En cualquier caso, los actuales estudios 

de genética molecular humana pretenden responder 

donde están los genes, cuáles son, y una vez identifi-

cados determinar las variantes de protección o de vul-

nerabilidad implicadas en los distintos trastornos.

4. �Estrategias para la identificación 
de genes asociados a los 
trastornos mentales 

4.1. �Estrategia Indirecta: Identificación de 
nuevos genes por estudios  
de ligamiento

Esta estrategia consiste en la exploración de la tota-

lidad del genoma con marcadores genéticos para 

poder identificar el locus/loci de la enfermedad en un 

determinado cromosoma. Para ello se analizan marca-

dores genéticos y el posible ligamiento, que consiste 

en estimar la relación existente entre la probabilidad de 

que los loci (marcador genético y locus de la enferme-

dad) estén ligados o no, es decir si hay dependencia 

entre la transmisión de la enfermedad y algún alelo del 

marcador. El ligamiento se expresa mediante el logarit-

mo de esta probabilidad: lod score. Se considera que 

valores superiores a 3 implicarían la existencia de liga-

miento y que valores comprendidos entre -2 y +3 no 

TRASTORNO PSIQUIÁTRICO
HEREDABILIDAD  
(PORCENTAJES)

Autismo 90

Esquizofrenia 82-85

Trastorno bipolar 79-93

Trastorno por déficit de atención 
e hiperactividad 

70-91

Depresión mayor 31-42

Trastorno obsesivo compulsivo 26-47

Trastorno de pánico 44

Trastornos adictivos 33-66

Trastornos de la conducta 
alimentaria

58-76

TABLA 1. Heredabilidad estimada para algunos trastornos 
psiquiátricos comunes8
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son concluyentes, mientras que inferiores a -2 descar-

tarían la existencia de ligamiento. Este procedimiento 

ha sido aplicado exitosamente en las enfermedades 

monogénicas y está siendo utilizado para la identifica-

ción de loci de riesgo en enfermedades de herencia 

compleja. El análisis de ligamiento en enfermedades 

complejas es no paramétrico, es decir, no se asume 

a priori el modo de herencia posible sino que se hace 

una búsqueda a lo largo del genoma en un grupo de 

pacientes y de controles para encontrar el locus aso-

ciado al fenotipo (Whole Genome Scan) a través del 

análisis de polimorfismos localizados en todos los ge-

nes. En este tipo de estudios se busca el desequilibrio 

de ligamiento, es decir, la asociación no debida al azar 

entre marcadores o polimorfismos de un gen y la vulne-

rabilidad a una patología específica1.

4.2. �Estrategia Directa: estudio de asocia-
ción a genes candidatos

Los estudios de asociación genética a un gen candi-

dato constituyen en la actualidad una opción muy útil 

para enfermedades de herencia compleja. En este tipo 

de estudios es muy importante la definición de “caso” 

para procurar la mayor homogeneidad de la muestra 

de pacientes y, por otra parte, el reclutamiento de con-

troles sanos de la misma población. 

La identificación de un gen candidato comienza con 

la asunción hipotética de su implicación en la enfer-

medad. Se asume que un gen es un buen candidato a 

estar implicado en una patología dada en base a:

a. �El conocimiento de la fisiología celular y la bioquí-

mica de las proteínas de las vías implicadas.

b. �Las propiedades particulares de un producto gé-

nico que lo implican con el estado patológico.

c. �El conocimiento derivado de los tratamientos far-

macológicos de los pacientes. 

El análisis de un gen candidato requiere, al igual que las 

búsquedas genómicas, el uso de técnicas acopladas 

a la reacción en cadena de la DNA polimerasa (PCR) 

que permiten amplificar la región del genoma que se va 

a estudiar, y que contiene los polimorfismos, para lue-

go determinar si existe alguna relación entre alguno de 
los alelos de los polimorfismos, o bien el haplotipo, y 
el fenotipo patológico observado. Una vez realizado el 
genotipado (determinación del genotipo para un carác-
ter dado) tanto de pacientes como de controles de la 
misma población, se utilizan herramientas estadísticas 
que permiten definir si existen diferencias significativas 
en la distribución de alelos entre los dos grupos. Por 
lo tanto, se valora si variantes polimórficas de un gen 
constituyen un factor de riesgo o de protección para 
una enfermedad determinada. En este tipo de estudio 
también se puede analizar la transmisión de genes de 
vulnerabilidad mediante el estudio de tríos (padre, ma-
dre, hijo)1. La investigación de factores genéticos de 
vulnerabilidad para los diferentes trastornos mentales 
está en continuo avance y desarrollo. La replicación de 
estos hallazgos y el estudio de las consecuencias fun-
cionales de las variaciones polifórmicas permitirá iden-
tificar “el listado” de los genes de la psiquiatría. En las 
tablas 2-7 se resume la información de genes que han 
sido asociados a algunos trastornos psiquiátricos que 
se describen a continuación: 

• Autismo

El autismo es uno de los trastornos psiquiátricos 
de inicio en la infancia con valores más altos de 
heredabilidad (tabla 1), y en el que se han descrito 
múltiples alteraciones cromosómicas (tabla 2) y la 
asociación con algunos genes candidatos como el 
SLC6A4 y el EN210-11.

• �Trastorno por déficit de atención e hiperacti-

vidad (TDAH)

El TDAH es el trastorno psiquiátrico más preva-
lente en la edad escolar, y presenta una elevada 
heredabilidad (tabla 1). Respecto al TDAH se han 
realizado WGS y estudiado principalmente genes 
relacionados con el sistema monoaminérgico (ta-
bla 3). La asociación más replicada ha sido con 
los genes DRD4, DRD5 y SLC6A3, así como tam-
bién con DBH, 5-HTT y SNAP-2512-13.

• Esquizofrenia y trastorno bipolar

Actualmente existen más de 1.000 estudios pu-
blicados sobre variantes genéticas asociadas a 
la esquizofrenia o a alguna de sus características 
clínicas o endofenotipos. Todos estos estudios se 
están recogiendo y actualizando en una base de 
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9LOCUS GEN/PROTEÍNA FUNCIÓN MECANISMO

2q - - -

6q21 GluR6/Receptor 6 del 
glutamato 

Desarrollo, aprendizaje y memoria en el 
cerebro 

Alteración de las vías gluta-
matérgicas

7

RELN/Reelina Papel en migración neuronal, formación 
de capas corticales y sinaptogénesis 

Disminución de los niveles de 
reelina

LAMB1/Laminina B1 Papel en migración y organización de 
las células en tejidos durante el desarro-
llo del sistema nervioso 

Hipofunción de la proteína 
que desencadena una dis-
minución de la diferenciación 
neuronal

EN2/Engrailed 2 Factor de transcripción homeobox con 
papel en desarrollo del cerebelo y tron-
co del encéfalo 

Disminución en número de 
células de Purkinje

15q11-13 - - Región de impronta genética 
y áreas de alta recombina-
ción local

16p11.2 - - -

17 SLC6A4/Transportador de 
serotonina 

Transporte de serotonina Alteración de la vía de la 
serotonina

TABLA 2. Genes y loci más relevantes implicados en el autismo10,11

LOCUS GEN/ PROTEÍNA FUNCIÓN EVIDENCIA

4p16.1 DRD5/DRD5 Receptor de dopamina 5
Asociación polimorfismo 
microsatélite

5p15.3 DAT1/SC6A3
Transportador de dopamina dependiente de sodio
�Esta proteína es el blanco de estimulantes psico-
motores tales como anfetaminas o cocaína

Asociación 
VNTR (alelo 480 pb más largo)

Ligamiento WGS

6q - - Ligamiento WGS

7p13 DDC/AADC Decarboxilasa de aminoácidos aromáticos L

Asociación

Ligamiento WGS

9q34.2 DBH/DOPO
Hidroxilasa de dopamina
Convierte la dopamina en noradrenalina

Asociación
polimorfismo TaqI

Ligamiento WGS

TABLA 3. Genes y loci más relevantes en trastorno por déficit de atención e hiperactividad12,13 (continúa en la página siguiente)
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10q25.2 ADRA2A/ADA2A Receptor adrenérgico
Asociación
polimorfismo 1291 C/G

11p15.5 DRD4/DRD4 Receptor de dopamina 4
Asociación VNTR (7-repeat)  
y duplicación de 120 pb
Ligamiento

11q23; 
12q23; 
15q15;
17p

- - Ligamiento WGS

17q11.2 5-HTT/SC6A4
Transportador de serotonina dependiente  
de Na+/Cl- 

Asociación VNTR en el intrón 2
SNP en la región 3’UTR
Ligamiento

20p11.2 o 
20p12.3

SNAP-25/SNP25
�Proteína asociada sinaptosomal, implicado  
en la regulación molecular de la liberación de  
neurotransmisores 

Asociación polimorfismo 
microsatélite

Ligamiento 

Xp11.23 MAO-A/AOFA
Oxidasa monoamina
Cataliza la desaminación oxidativa de amina  
biogénicas y xenobióticas 

Ligamiento VNTR en el pro-
motor polimorfismo 941 G/T

WGS: Whole Genome Scan
TABLA 3. Genes y loci más relevantes en trastorno por déficit de atención e hiperactividad12,13 (continuación)

GEN/LOCUS/PROTEÍNA FUNCIÓN EVIDENCIA

RGS4/1q21-22 
Acoplada a proteínas G de receptores modula 
respuesta a agonistas. Diferenciación neuronal

Ligamiento y asociación a EZ 
Disminuído en cerebros  
de pacientes con EZ

DISC1/ 1q42 /DISC1
(Disrupted in  
Schizophrenia 1)

Neurodesarrollo. Función en neurona: implicado 
en plasticidad neuronal

Ligamiento y asociación con EZ 
y TB

ERBB4
2q33.3-q34
Receptor de neuroregulina

Regulación de la trasmisión glutamatérgica y 
gabaérgica

Asociación a EZ

DTNBP1
6p24-22 Disbindina

Neurotrasmisión glutamatérgica. Interacciona con 
receptores DRD2

Ligamiento y asociación en EZ

NRG1/ 
8p12-21/
Neuroregulina 

Regulación de la trasmisión glutamatérgica y 
gabaérgica. Crecimiento celular, diferenciación, 
maduración, muerte celular

Ligamiento y asociación
con EZ y TB
Expresión disminuida en 
cerebros de EZ

TABLA 4. Genes más relevantes implicados en la esquizofrenia (EZ)15 y el trastorno bipolar (TB)17 (continúa en la página siguiente)
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EZ: esquizofrenia; TB: trastorno bipolar
TABLA 4. Genes más relevantes implicados en la esquizofrenia (EZ)15 y el trastorno bipolar (TB)17 (continuación)

BDNF/11p13/
Factor neurotrófico derivado 
del cerebro

Supervivencia de neuronas localizadas en SNC 
Regulación de la transmisión y plasticidad 
sináptica

Asociación a EZ y TB 
Ligamiento a TB

DAAO/ 12q24 
DAO, D-aminoácido oxidasa

DAO: co-agonista de receptores glutamatérgicos 
NMDA a través de la oxidación de serina

Ligamiento y asociación a EZ

DAOA (G72/G30)
13q32-34  
PLG72

PLG72: activador del enzima D-amino ácido 
oxidasa (DAO) 

Ligamiento y asociación a EZ  
y TB

SLC6A4 (5-HTT)
17q12,
Transportador  
de serotonina

Neurotransmisión serotoninérgica Ligamiento y asociación a TB

COMT
22q11.21
Catecol-O-metil transferasa

Inactivación de catecolaminas Asociación a EZ y TB

datos disponible on-line llamada Schizophrenia-

Gene. Allen14 mediante técnicas de metanálisis 

ha encontrado asociaciones significativas de 24 

variantes polimórficas de 16 genes, de los cua-

les DRD2 (11q23.1), GABRB2 (5q34), DTNBP1 

(6p22.3), IL1B (2q13) y COMT (22q11.21) localizan 

en loci identificados por estudios de meta-análisis 

de búsquedas genómicas. Muchas otras variantes 

genéticas se han asociado a la esquizofrenia y al 

trastorno bipolar de forma independiente o compar-

tidas (tabla 4)15,16. En el trastorno bipolar, Farmer17 

en un trabajo de revisión, señala diferentes regiones 

cromosómicas implicadas en el trastorno bipolar, así 

como algunos genes candidatos como: SCL6A3, 

COMT, BDNF, TH, DAOA, NRG1 y DISC1.

• Trastornos de ansiedad

Son menos numerosos los estudios genéticos res-

pecto a los trastornos de ansiedad (tabla 5). Smoller18 

señala genes que han sido asociados en más de una 

muestra al trastorno de pánico: COMT, ADORA2A, 

CCK, CCK-B, HTR2A y MAO-A. Respecto a tras-

tornos fóbicos señalan algunos estudios de asocia-

ción con los genes: COMT, MAO-A y DAT1. Por otra 

parte, dada la elevada comorbilidad entre trastornos 

de ansiedad y trastornos depresivos, se ha planteado 

la existencia de factores genéticos comunes de ries-

go para la clínica ansiosa y la clínica depresiva19. Tam-

bién se han realizado estudios intentando identificar 

factores genéticos de riesgo para otros trastornos del 

espectro ansioso como el trastorno obsesivo com-

pulsivo20, y el trastorno por estrés postraumático21.

Los estudios genéticos del trastorno depresivo se 

han centrado en genes cuya expresión interviene 

en la neurotransmisión monoaminérgica como el 

transportador de serotonina (SLC6A4), el recep-

tor de serotonina 2A (5HTR2A), la tirosina hidroxi-

lasa (TH), la triptófano hidroxilasa 1 (TPH1), y la 

COMT. De especial interés es el trabajo de Cas-

pi22 en el que se encontraron que los estresores 

vitales fueron un factor predictivo de trastorno de-

presivo, y que este hecho se relacionó con un poli-

morfismo del gen 5-HTT. Este trabajo demostró la 

relevancia de la interacción entre genes y ambiente 

para la expresión de los trastornos psiquiátricos. 
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• Trastornos de la conducta alimentaria

Los trastornos de la conducta alimentaria han sido 
clásicamente asociados con factores de vulnera-
bilidad de índole familiar y social, considerando el 
factor biológico de menor importancia que en otros 
trastornos psiquiátricos. Sin embargo, y hacien-
do especial énfasis en su interacción con factores 
ambientales, también se han descrito variantes ge-
néticas de riesgo para el desarrollo de trastornos 
de la conducta alimentaria23 tales como: receptor 
serotoninérgico 2A, receptor serotoninérgico 2C, 
región promotora del transportador de serotonina 
(5-HTT), además de los señalados en la tabla 624,25.

• Adicciones

En relación a los trastornos adictivos, los factores 
genéticos de vulnerabilidad estudiados han sido, 
de una parte, los relacionados con el metabolismo 
de las sustancias, como por ejemplo el gen que 
codifica el enzima aldehído deshidrogenasa en el 
caso del alcoholismo. Por otra parte, se han estudia-
do variaciones genéticas de numerosas proteínas 
implicadas en el circuito cerebral de recompensa 
(tabla 7)26,27, habiendo sido el más estudiado el 
polimorfismo TaqIA del locus 11q21-q22 que es 
un marcador del gen DRD2 y ANKK1. El alelo 
A1 de este polimorfismo constituye un factor de 
vulnerabilidad para el desarrollo de alcoholismo 
y otros trastornos adictivos28.

TABLA 5. Genes más relevantes implicados en los trastornos de ansiedad18-21

GEN/LOCUS/PROTEÍNA FUNCIÓN EVIDENCIA

DRD4/11p15.5
Receptor dopamina 4 

Función dopaminérgica Asociación 

SLC6A4(5-HTT)/17q12
Transportador de serotonina

Neurotransmisión serotoninérgica Asociación

5-HT2C/Xq.24
Receptor serotonina 2C

Neurotransmisión serotoninérgica Asociación

TPH/12q21.1
Triptófano hidroxilasa

Actividad catalítica del triptófano Asociación

ADRA2A/10q24-q26
Receptor alfaadrenérgico 2

Función adrenérgica Asociación

COMT/22q11.21
Enzima catecol-O-metiltransferasa

Inactivación de catecolaminas
Ligamiento

Asociación

MAOA/Xp11.3
Enzima monoamino-oxidasa A

Catabolismo de catecolaminas Asociación

CCK/3p22-p21.3  
Precursor de colecistokinina

En cerebro desconocida Asociación

NTRK3/15q25
Receptor NT-3

Receptor para la tirosina neurotrófica quinasa Asociación

TABLA 6. Genes más relevantes implicados en los trastornos de la conducta alimentaria23-25  (continúa en la página siguiente)

GEN/PROTEÍNA/LOCUS FUNCIÓN EVIDENCIA

GHRL/Grelina/3p26-p25
Induce la liberación de la hormona 
de crecimiento 

Asociación. Sobreexpresión en pacientes 
con AN y BN

HTR1B/Receptor de seroto-
nina 1B/6q13

Funciona como neurotransmisor, 
hormona y mitógeno

Asociación de diferentes polimorfismos con 
BN

NTRK2/Receptor 2 
de la tirosina quinasa 
neurotrófica/9q22.1

Receptor de BDNF y NGF, involucra-
do en el mantenimiento y desarrollo 
del tejido nervioso

Asociación de los polimorfismos 69C>G e 
IVS13+40G>A aon AN y BN
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derivado del cerebro/11p13

Necesaria para la supervivencia de 
las neuronas estriadas en el cerebro

Asociación +++ El polimorfismo Val66Met se 
asocia con AN, BN y TA
Ligamiento +

TPH1/Triptófano 
hidroxilasa/11p15.3-p14

Interviene en el metabolismo del 
triptófano

Asociación del polimorfismo A218C con BN

DRD4/Receptor de dopami-
na 4/11p15.5

Receptor inhibitorio de la dopamina
Asociación de diferentes polimorfismos con 
AN, BN y TA

IGF2/Somatomedina 
A/11p15.5

Regulación de la proliferación celular Asociación del polimorfismo ApaI G con BN

AVPR1a/Receptor arginina 
vasopresina 1a/12q14-q15

Receptor de la arginina vasopresina 
acoplado a proteína G, influye en el 
comportamiento social

Asociación a diferentes microsatélites  
de la región promotora con AN y en menos 
medida BN. La disregulación de AVPR1 
causa hiponatremia

HTR2/Receptor de 
serotonina 2a/13q14-q21

Neurotransmisor, hormona y 
mitógeno, interviene en contracción, 
broncoconstricción y producción de 
aldosterona

Asociación del polimorfismo -1438 A/G con 
AN    

ESR2/Receptor de 
estrógenos beta/14q23.2

Receptor hormonal 
Asociación con el polimorfismo G1082A con 
AN

NTRK3/Receptor de la 
tirosina quinasa neurotrófica 
3/15q25

Fosforila a miembros de la cascada 
de MAPK provocando diferenciación 
celular y generación de neuronas 
propioceptoras

El polimorfismo rs7180942 está relacionado 
con mayores niveles de expresión de NTRK3 
en AN y BN

MC4R/Receptor de melano-
cortina tipo 4/18q22

Receptor estimulador acoplado  
a proteínas G

Mutaciones funcionales que afecten al estado 
activado o inhibido del receptor. Apetito y activa-
ción de MCR4 lo contrario. Desregulación en la 
Relacionado con AN y TA

AN: anorexia nerviosa; BN: bulimia nerviosa; TA: trastorno por atracón

LOCUS/GEN/PROTEÍNA FUNCIÓN EVIDENCIA

1p35-p34/FAAH /
Amido hidrolasa de ácidos grasos

Degradación de endocannabinoides
Asociación  
Expresión

2q34/CREB1/ 
Proteína de unión a elementos  
respuesta a AMPc 1

Factor de transcripción. Importante papel en  
protección y supervivencia neuronal

Asociación

4p12/GABRG1/ 
Receptor del ácido Gamma- 
aminobutírico (GABA) A, gamma 1

El neurotransmisor GABA media en inhibición 
neuronal por unión al receptor GABA/ benzodiazepina 
y apertura de canales de cloro

Asociación

6q14-q15/CNR1/ Receptor  
cannabinoide 1

Receptor de cannabinoides endógenos en Sistema 
Nervioso Central. Actúa inhibiendo adenilato ciclasa

Asociación  
Expresión

8q23-q24/PENK/
Proencefalina

Juegan un importante papel en gran número de 
funciones fisiológicas, incluyendo percepción del 
pánico y respuesta a estrés

Asociación
Ligamiento
Expresión

TABLA 7. Genes más relevantes implicados en la adicción a cocaína, opiáceos, alcohol y nicotina26,27 (continúa en la pá-
gina siguiente)

TABLA 6. Genes más relevantes implicados en los trastornos de la conducta alimentaria23-25  (continuación)
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5. �Consejo Genético  
y evaluación del riesgo

El consejo genético ha sido definido por la American 

Society of Human Genetics (1975) como: 

“Un proceso de comunicación mediante el cual se 

abordan problemas humanos asociados con el pade-

cimiento o con el riesgo de recurrencia de un trastor-

no genético en una familia. Este proceso supone un 

esfuerzo de una o más personas entrenadas adecua-

damente para ayudar al individuo y a la familia a:

a. �La comprensión de los hechos médicos incluyen-

do el diagnóstico, el curso probable del trastorno 

y su manejo disponible. 

b. �Apreciar cómo contribuye la herencia en el riesgo 

de recurrencia en los familiares. 

c. �Comprensión de las herramientas disponibles 

para modificar el riesgo de recurrencia.

d. �Elegir un modo de actuar que sea apropiado en 

función del riesgo, las necesidades familiares y las 

creencias religiosas, y actuar acorde con tales de-

cisiones.

e. �Modificar del mejor modo posible el curso de la 

enfermedad en los miembros afectados de la fa-

milia o el riesgo de recurrencia del trastorno en 

cuestión”.

Esta definición destaca el hecho de que el consejo ge-

nético ha de ser un proceso gradual e interactivo entre 

el médico y el paciente que permita asimilar la com-

plejidad de la información relativa al diagnóstico, pro-

nóstico y riesgo, así como ser capaz de formular sus 

decisiones o estrategias. Otro aspecto fundamental 

es la autonomía del paciente en la toma de decisiones 

relacionadas con las pruebas genéticas, la reproduc-

ción o el tratamiento, y el reconocimiento del impacto 

familiar y psicológico que tiene un trastorno genético y 

que no tienen otras clases de enfermedades.

La estimación del riesgo es un elemento crítico en 

el consejo genético. Este parámetro ya ha sido es-

timado para muchos trastornos mentales y pueden 

encontrarse en Internet en una página de recursos 

para educar a los consejeros genéticos http://www.

nchpeg.org/cdrom/index.html (tablas 8-10).

Además, la información detallada acerca de la his-

toria familiar y el árbol genealógico pueden ser muy 

útiles para la determinación del riesgo individual en 

esa familia. De hecho, el pedigrí podría dar informa-

ción del patrón de herencia subyacente al trastorno, 

sobre todo en algunas excepciones de familias con 

trastornos psiquiátricos que exhiben patrones de 

herencia mendelianos o parecidos a mendelianos. 

Otros factores a considerar: la edad de inicio (ini-

cio más precoz = más carga genética); el sexo y la 

existencia de antecedentes en la familia de cualquier 

trastorno mental.

LOCUS/GEN/PROTEÍNA FUNCIÓN EVIDENCIA

11p13/BDNF/
Factor neurotrófico derivado de cerebro

Necesario para la supervivencia de neuronas 
estriadas de cerebro

Asociación 

11p15.5/DRD4/ Receptor  
dopaminérgico D4

Actividad mediada por proteínas G inhibidoras de 
adenilato ciclasa

Asociación

11q23/DRD2/
Receptor dopaminérgico D2

Actividad mediada por proteínas G inhibidoras de 
adenilato ciclasa. Involucrado en la regulación de 
hormonas del crecimiento y regulación del apetito

Asociación
Ligamiento
Expresión

11q23.1 ANKK1/
ANKK1 RIP kinasa 1

Función desconocida
Asociación
Ligamiento

17q11.1-q12/SLC6A4/Familia 6 de 
transportadores de soluto, miembro A4

Recaptación de serotonina en los terminales 
presinápticos terminando con su acción

Asociación

TABLA 7. Genes más relevantes implicados en la adicción a cocaína, opiáceos, alcohol y nicotina26,27 (continuación)
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TABLA 8. Riesgos empíricos para familiares de pacientes 
con esquizofrenia

TABLA 9. Riesgos empíricos para familiares de pacientes 
con trastorno afectivo mayor

RELACIÓN DE PARENTESCO  
CON EL PACIENTE

RIESGO  
(PORCENTAJE)

Población general 1

Familiares en primer grado:

   Gemelo monocigótico 40-48

   Gemelo dicogótico 10-17

   Hermano 9

   Padres 6-13

   Hijos 13

Familiares en segundo grado:

   Tíos 2

   Sobrinos 4

   Nietos 5

Familiares en tercer grado: 2

http://www.nchpeg.org/cdrom/index.html

TB: trastorno bipolar; TU: trastorno unipolar; TA: trastorno 
afectivo mayor
http://www.nchpeg.org/cdrom/index.html

RELACIÓN DE PARENTESCO  
CON EL PACIENTE

RIESGO  
(PORCENTAJE)

Población general 1

Familiares en primer grado en TB:

   Gemelo monocigótico 62-79

   Gemelo dicogótico 8-19

   Hermano, padres, hijos 5-20

Familiares en primer grado en TU:

   Hermano, padres, hijos 8-28

   Familiares en primer grado en TA:

   Hermano, padres, hijos 20-30

Familiares en segundo grado: 5

DIAGNÓSTICO
PREVALENCIA
(PORCENTAJES)

RIESGO FAMILIARES EN 
PRIMER GRADO

CONCORDANCIA EN MZ  
VS DZ (PORCENTAJES)

TGD 1 6-8 82/30

Autismo 0,1 6-8 36-60/0-6

TDAH 5-10 15-60 5-10

Trastorno esquizoafectivo 1

Para EZ: 1-11%
EZA: 1-6%
Otras PS: 0,5-7%
TB: 1-12 
TU: 5-27%

-

TDM
Hombres: 5-12
Mujeres: 10-25

5-30% 40/11

TDM de comienzo precoz - 50% -

Trastornos de ansiedad 15-25 - -

TOC 3 10-35% 53-87 / 22-47

Trastorno de pánico 3,5 8-31% 22-73 / 0-17

Agorafobia 6,7 - -

TAG 5,1 20% -

Fobia social 13,3 3-10 veces -

MZ: mellizos monocigóticos; DZ: mellizos dicigóticos; TOC: trastorno obsesivo compulsivo; TAG: trastorno de ansiedad generali-
zada; TDM: trastorno depresivo mayor; EZ: esquizofrenia; EZA: trastorno esquizoafectivo; PS: psicosis; TB: trastorno bipolar; TU: 
trastorno unipolar; TGD: trastorno generalizado del desarrollo; TDAH: trastorno por déficit de atención e hiperactividad. http://www.
nchpeg.org/cdrom/index.html

TABLA 10. Estimación del riesgo para otros trastornos psiquiátricos comunes
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Las familias con historia familiar de trastornos men-
tales están ya afectadas por ese estigma, por lo que 
debe procurarse que el consejo genético ayude a la 
comprensión de las causas genéticas y de los facto-
res ambientales que intervienen en la expresión de la 
enfermedad para la toma de medidas profilácticas. 
La comunicación de los posibles síntomas tempra-
nos sería otra información importante para los indi-
viduos a riesgo que les permitiría tomar, cuando sea 
posible, medidas preventivas.

6. Farmacogenética

La utilización de la información genética para predecir 
la respuesta al tratamiento farmacológico constituye 
una gran promesa para la medicina. La farmacotera-
pia de los trastornos psiquiátricos muestra una gran 
variabilidad en cuanto a la respuesta, siendo su uso 
prácticamente de carácter empírico, con una mejoría 
del tratamiento individual del paciente basado casi 
en el paradigma del ensayo-error. El uso de la infor-
mación genética como una guía farmacológica y una 
manera de mejorar el resultado de los tratamientos 
aportando a la hora de tomar decisiones de una ma-
nera individualizada y basada en términos científicos, 
ha ido ganando un aumento de la atención. Habría 
que diferenciar dos términos que a pesar de que son 
utilizados de manera indistinta presentan diferencias 
entre ellos: la farmacogénomica y la farmacogenéti-
ca. La farmacogenómica hace referencia a la deter-
minación y el análisis del genoma y sus productos, 
así como a su relación con la respuesta farmacoló-
gica; la farmacogenética sería, el estudio de la va-
riabilidad existente en diferentes poblaciones en la 
respuesta a un fármaco, atribuida, esencialmente, a 
factores hereditarios. La estrategia de la farmacoge-
nómica se basa en el uso de la asociación genética 
con el objetivo de identificar genes que puedan influir 
en la respuesta al tratamiento.  

En conclusión, el principal objetivo sería identificar y 
categorizar los principales factores genéticos respon-
sables de las diferencias existentes entre individuos 
en cuanto a la respuesta clínica al tratamiento. Sin 
embargo, la respuesta al tratamiento farmacológico 
es muy compleja y está influida no sólo por factores 

genéticos individuales, sino también por un gran nú-
mero de factores ambientales, desempeñando estos 
un importante papel a la hora de modular y predecir la 
respuesta al tratamiento farmacológico. La posibilidad 
de predecir la respuesta a un fármaco, podrá permitir 
un tratamiento individualizado que podrá maximizar las 
posibilidades de escoger un fármaco adecuado y a 
la vez ofrecer mejoras tanto en tiempo como a nivel 
económico, y con ello una importante mejoría en el 
pronóstico a largo plazo del paciente. Sin embargo no 
debemos olvidar que la información farmacogenética 
proporcionará una información probabilística y relati-
va, en ningún momento absoluta o determinista. Con 
toda seguridad, aportará una gran ayuda, pero no so-
luciones simples a los problemas complejos de la res-
puesta clínica al tratamiento en psiquiatría29.
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Julio Sanjuán y Olga Rivero

Factores de riesgo  
y vulnerabilidad:  

lo biológico y lo ambiental 

1.  iNtrOduCCióN: el aMBieNte 
VERSUS  la GeNÉtiCa a lO larGO 
de la HistOria de la Psiquiatría

El debate sobre la naturaleza o el ambiente en el ori-

gen del comportamiento humano es  uno de los mas 

antiguos y controvertidos, no ya dentro  de la psiquia-

tría, sino en la historia de la filosofía y el pensamien-

to en general. Por ello nos gustaría señalar cual es 

nuestro punto de partida. Hay una posición tradicio-

nal del pensamiento (que incluye diversas escuelas 

filosóficas) que ha defendido que el ser humano por 

sus características diferenciadoras, en particular por 

su capacidad de lenguaje y pensamiento, es el único 

animal que se ha escapado de la naturaleza. En otras 

palabras, que la extraordinaria capacidad simbólica 

es tan importante en el ser humano que es él mismo 

quien “crea” su naturaleza. Admitiendo, sin ninguna 

duda, como veremos a lo largo del presente capítulo, 

la enorme importancia del aprendizaje y el ambiente. 

Pensamos que esta postura de negación de lo “bio-

lógico” en la explicación del comportamiento humano, 

no es sólo científicamente insostenible sino que nos 

lleva a un peligroso callejón sin salida. Por ello parti-

mos, en este capítulo, de que todo comportamiento 

(incluido el humano)  sea normal o patológico es un  

producto de una íntima y compleja  interacción entre  

lo biológico (genético) y lo ambiental. Mas aún trata-

remos de explicar, a lo largo de este capítulo, que esa 

dicotomía biología-ambiente u orgánico-psicosocial en 

la explicación de la conducta, es sencillamente un es-

pejismo. Un espejismo basado sobre todo en  la igno-

rancia y en prejuicios ideológicos de ambos bandos. 
Este espejismo ha provocado un importante retraso en 
el avance de la comprensión de la etiopatogenia de 
las enfermedades mentales. No hay ningún comporta-
miento completamente genético-biológico ni tampoco 
hay ninguno que se pueda explicar exclusivamente por 
los factores ambientales. Insistimos, toda conducta 
es necesariamente una consecuencia de la continua 
y dinámica interacción entre  los factores genéticos-
biológicos y los ambientales1,2. Un esquema de esta 
interacción aparece en la figura 1. Aunque este plan-
teamiento pueda parecer, para algunos obvio, la his-
toria de la psiquiatría nos muestra que ha habido un 
continuo vaivén en la relevancia de “lo genético” y “lo 
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FIGURA 1. Esquema de las interacciones genético-am-
bientales en las enfermedades complejas como son la ma-
yoría de las alteraciones de la conducta
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ambiental” y que sólo muy recientemente se han em-
pezado a estudiar la interacción de ambos factores en 
el origen de la psicopatología.

Siguiendo, con alguna modificación, las sugerencias 
de Rutter y colaboradores3, desde principios del si-
glo XX a la actualidad podemos distinguir seis etapas 
históricas de cómo ha considerado la psiquiatría la 
relevancia del ambiente y la genética.   Como vere-
mos, esta importancia ha seguido un ritmo claramente 
bipolar. 

• �1910-1945: la genética como factor determi-

nístico 

El redescubrimiento de las leyes de Mendel y 
el apogeo del llamado darwinismo social de H. 
Spencer hizo que, a principios de siglo, la visión 
predominante sobre el origen de las enfermeda-
des mentales fuera que estas  venían determina-
das por factores fundamentalmente genéticos. 
Esta visión reduccionista tuvo su expresión mas 
aborrecible en el movimiento eugenésico activo  
que practicó el régimen nazi durante la segunda 
guerra mundial y que llevó al exterminio  de miles 
de enfermos mentales con el objetivo de “depu-
rar” la raza intentando eliminar los “genes asocia-
dos a la patología”.

• 1945-1960: el ambiente como factor esencial

Durante buena parte de la segunda mitad del 
siglo XX la mayoría de los psiquiatras y psicólo-
gos consideraban que era el ambiente el factor 
esencial en el origen de los trastornos mentales. 
Este renacimiento y apogeo de “lo ambiental” se 
produjo por tres razones: 

- �Los abusos  del determinismo genético, antes 
mencionados, llevaron  a una desconfianza ge-
neral en muchos ambientes intelectuales y cien-
tíficos  que asociaron la mención de los factores 
genéticos a la ideología nazi.  

- �Empezaron a aparecer algunos estudios epide-
miológicos que señalaban los factores sociales 
como muy relevantes en el origen de algunas 
enfermedades mentales. Esto se tradujo, en la 
práctica, en el movimiento de higiene mental que 
hacía gran énfasis en la relevancia del ambiente 

familiar y social y en la necesidad de desarrollar 
programas de prevención  de dichos trastornos 
con intervenciones específicas.

- �El tercer factor que influyó en el auge de lo am-
biental, fue la creciente influencia del conduc-
tismo. Para los conductistas todo el comporta-
miento se podía explicar en base al aprendizaje. 
Esto suponía la negación explícita de cualquier 
predisposición o vulnerabilidad genética a una 
conducta.

• �1960-1980: los estudios de gemelos la recu-

peración de los factores genéticos

A principios de los años 60, a partir de los estu-
dios en gemelos, se recupera el interés por la ge-
nética psiquiátrica. Los primeros resultados de la 
investigación en gemelos resaltan  el peso de la 
genética en el origen de algunos trastornos men-
tales graves como la esquizofrenia o el trastorno 
bipolar. Durante años se produce un intenso de-
bate sobre los posibles sesgos metodológicos de 
estos estudios. Sin embargo, la alta  concordan-
cia (cercana al 50% en gemelos monocigotos) 
en estas enfermedades (esquizofrenia, trastorno 
bipolar) de gemelos adoptados por separado  y 
criados en ambienwtes diferentes, acaba por re-
convencer a la mayoría de la comunidad científica 
de la relevancia de la genética en la etiología  de 
las enfermedades mentales graves. 

• �1980-1990: la negación de la importancia del 

ambiente

Los resultados de los estudios en gemelos aso-
ciados al apogeo de la farmacología y al descu-
brimiento de las técnicas de neuroimagen, inau-
guran una nueva etapa a principio de los años 80. 
Esta etapa está presidida por el auge de lo se ha 
venido denominando psiquiatría biológica (térmi-
no bastante desafortunado dado que, en nuestra 
opinión,  muchos psiquiatras que se encuadran 
bajo el epígrafe de biologicistas son en realidad 
sólo fármaco-centristas y están muy alejados de 
la biología en el sentido auténtico y amplio de la 
palabra)4. En esta etapa los factores ambientales 
pasan a un segundo plano. Empiezan a diseñar-
se técnicas de genética molecular y se realizan 
los primeros estudios de ligamiento y de asocia-

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   134 19/1/09   12:54:07



Factores de riesgo y vulnerabilidad:  lo biológico y lo ambiental 135

10
ción. Los estudios de ligamiento y asociación han 
dado muy buenos resultados en el descubrimien-
to de los genes implicados en enfermedades mo-
nogénicas (se identifica los genes del Corea de 
Huntington, algunas formas precoces de Alzhei-
mer, etc.). En ese periodo está bastante genera-
lizado el convencimiento de que es sólo cuestión 
de tiempo que estas nuevas técnicas genéticas 
y de neuroimagen  identifiquen las alteraciones 
cerebrales y los genes relacionados con los prin-
cipales trastornos psiquiátricos (esquizofrenia, 
trastorno bipolar, depresión, etc.).

• �1990-2002: la falta de replicabilidad de los 

hallazgos biológicos

Durante la década de los 80 y principios de los 
90 multitud de investigaciones claman haber 
encontrado hallazgos específicos (áreas cere-
brales) y polimorfismos genéticos, asociados a 
determinados trastornos. Sin embargo, repetida 
e inexorablemente, estos hallazgos  no pueden 
ser replicados por otros investigadores.  Estudios 
genéticos con asociaciones muy significativas 
en algunas poblaciones resultan negativos en 
otras. La neuroimagen, por otro lado, tiene una 
variabilidad tan grande que los hallazgos no son 
suficientemente específicos y por tanto  son poco 
utilizables en la práctica clínica. Después de la 
euforia por el famoso descubrimiento de la dila-
tación de los ventrículos cerebrales en pacientes 
con esquizofrenia a mediados de los años 705, se 
demostró que podía aparecer también en otros 
muchos cuadros (otras psicosis, depresión, ano-
rexia, etc.) y, lo que era más demoledor, que la 
mayoría de los pacientes (alrededor del 70%) no 
presentaban dicha anomalía estructural6. El des-
encanto con las técnicas de neuroimagen sólo ha 
sido comparable con  la imposibilidad (hasta el 
momento) de encontrar hallazgos consistentes 
en los resultados de ligamiento y de asociación 
genética. Cuando hablamos de ausencia de ha-
llazgos consistentes nos referimos a que, hasta la 
fecha, no hay ningún gen ni ningún polimorfismo 
que se pueda considerar causa necesaria o su-
ficiente de algún trastorno mental7. Esta enorme 
decepción respecto a los hallazgos genéticos  se 
intenta justificar en la actualidad con tres tipos de 
argumentos:

a. �Los polimorfismos relacionados con las enfer-
medades complejas (la gran mayoría de las 
enfermedades mentales entran en esta cate-
goría)  son de pequeño efecto y se precisa de 
muestras muy amplias en las que se estudien 
simultáneamente una gran cantidad de genes 
para poder alcanzar hallazgos  significativos.

b. �Los fenotipos estudiados (los que vienen de-
finidos por el DSM-IV o la CIE-10) son sólo 
síndromes identificados por consenso y que 
por tanto no tienen una validez biológica. Se 
precisa que definamos fenotipos alternativos 
y, sobre todo, endofenotipos (pruebas neu-
roquímicas, neurofisiológicas, o de neuroima-
gen) que estén mas cercanos a la genética 
molecular.

c. �Todas las enfermedades complejas son pro-
ducto de la interacción de los genes con el 
ambiente. Se necesita estudiar la interacción 
entre los factores de riesgo ambiental con los 
genéticos.

En cada una de estas propuestas se ha profundizado 
espectacularmente en estos últimos años. Los resul-
tados hasta la fecha son todavía controvertidos. Re-
pasaremos a continuación qué han dado de sí cada 
una de estas propuestas con especial atención a la 
última: la interacción genético-ambiental. 

2. �2002-actualidad. Estudios de 
genoma amplio. Búsqueda de  
endofenotipos. Primeros estudios 
de Interacción genético-ambiental

2.1. Estudios de genoma amplio

En los últimos años se ha producido un avance es-
pectacular en las técnicas de genotipación. Han 
aparecido procesos automáticos-robotizados que 
pueden analizar miles o cientos de miles de SNPs  
a la vez. El proyecto Hap Map, encaminado a la ob-
tención de los catálogos de la variación genética 
humana, ha tenido un papel central en el desarro-
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llo de los métodos y el diseño de los estudios de 

asociación de amplio rango. De los 10 millones de 

SNPs que se considera tiene el genoma humano, se 

han podido ya identificar 3 millones8. Los primeros 

resultados con estas potentes técnicas hasta la fe-

cha han sido, sin embargo, bastante decepcionan-

tes. Se han encontrado algunos SNPs significativos 

en enfermedades mentales, pero de ellos ninguno 

están entre los supuestos genes candidatos en los  

estudios previos de asociación9,10. 

2.2. Búsqueda de eNdOFeNOtiPOs 

Uno de los eternos problemas de la psiquiatría es 

cómo clasificar la conducta patológica. Todas las cla-

sificaciones que disponemos en la actualidad parten 

de la herencia de la psicopatología del siglo XIX, re-

convertida desde la llegada en 1980 del DSM-III, a 

entidades nosológicas basadas puramente en el con-

senso entre expertos y definidos con criterios opera-

tivos. Todo ello provocó una innegable mejoría de la 

fiabilidad interexaminadores en el diagnostico pero no 

añadió uno solo gramo de validez biológica a las enti-

dades nosológicas4. En la figura 2 aparecen los dife-

rentes niveles de endofenotipo que podemos estudiar 

en los trastornos mentales. Como puede observarse 

en dicha figura, estos pueden ir desde los más cerca-

nos al nivel molecular como serían las determinacio-

nes de metabolitos, hasta los más alejados como las 

técnicas globales de estructura cerebral. A lo largo de 

las últimas décadas ha habido multitud de sugerencias 

sobre la validez de los endofenotipos. Casi todos los 

autores siguen el modelo propuesto por Gotessman y 

Gould en el 200311. Según estos autores para que un 

endofenotipo sea adecuado para los estudios genéti-

cos debe cumplir las siguientes características: 

a. Estar asociado a la enfermedad. 

b. Ser más heredable que el fenotipo. 

c.  Ser un rasgo estable (no depende del  estado). 

d. Se debe agregar en familias. 

El problema es que a veces, en contra de lo que se 

podría esperar, la complejidad genética de algunos 

endofenotipos (como p. ej. la memoria de trabajo) es 

incluso mayor que la del propio síndrome clínico12. 

FIGURA 2. Diferentes niveles de endofenotipos para investigaciones en psiquiatría, en relación a la cercanía con el genotipo
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2.3. Interacción genético-ambiental

En el año 2002 aparece el primer estudio que ana-
liza la interacción de un polimorfismo concreto  con 
un trastorno psicopatológico. Ese año Caspi y co-
laboradores13 publican un estudio donde analizan y 
sugieren la interacción entre el maltrato infantil y un 
polimorfismo del gen de la COMT para predecir pos-
teriormente la conducta antisocial de estos niños. Un 
año después este mismo grupo publica otro estudio 
en el que la capacidad de los acontecimientos vitales 
para producir depresión está moderada por un poli-
morfismo en el gen que codifica el transportador de 
serotonina14. Estos dos estudios  marcan una nueva 
etapa en las  investigaciones genéticas en psiquia-
tría. Señalan por primera vez que la investigación 
sobre la interacción especifica entre los genes y el 
ambiente es posible en psicopatología. 

Por tanto, las investigaciones sobre la interacción 
genético-ambiental en psiquiatría tienen aún una his-
toria muy corta. Antes de analizar críticamente dichos 
trabajos necesitamos repasar las bases biológicas 
generales de las interacciones genético-ambientales 
con algunos ejemplos clásicos desde la biología y la 
medicina.

3. �El fenotipo producto de la 
interacción entre los genes y 
el ambiente

La relación existente entre factores genéticos y am-
bientales es algo que se lleva observando desde los 
inicios de la genética como ciencia experimental. El 
concepto de gen como unidad de herencia planteado 
por Mendel15 en 1865 se basaba en la existencia de 
caracteres variables inter-específicos que se trans-
mitían de generación en generación. Sin embargo, el 
estudio de estas variaciones no es algo trivial, pues 
no siempre es un único gen el que determina, por 
ejemplo, si un individuo va a padecer una determina-
da enfermedad o no. Se debe distinguir por tanto en-
tre caracteres monogénicos, que están controlados 
por un único gen (p. ej., el color del grano del maíz, o 
enfermedades como la ataxia de Friedreich, causada 
por la existencia de mutaciones en el gen de la pro-

teína frataxina) y caracteres poligénicos, como la es-

tatura, que dependen del efecto de diversos genes 

que siguen un modelo aditivo. Asimismo, el modelo 

no estaría completo si no incluyéramos los factores 

ambientales, que actúan modificando el fenotipo pro-

ducido por la expresión de estos genes. Es por tanto 

ampliamente aceptado que la mayoría de caracteres 

son modelados por factores genéticos y ambienta-

les, así como por las interacciones entre ambos. 

La importancia tanto del ambiente como de la he-

rencia en el modelado de los caracteres, así como 

en la etiología de todo tipo de enfermedades, ya fue 

formulada por Charles Darwin en su libro El origen 

de las especies. En él teoriza cómo la aparición de 

variaciones genéticas que dan más eficacia biológi-

ca en un determinado ambiente permitiría la evolu-

ción de las especies por mecanismos de selección 

natural. Un claro ejemplo de selección natural que 

muestra de manera sencilla la íntima relación que se 

establece entre los genes y el ambiente es el de la 

mariposa Biston betularia y el fenómeno del melanis-

mo industrial16.  Esta especie de polilla, abundante 

en muchas áreas de Inglaterra, puede presentar dos 

tipos de coloraciones: una coloración clara y una 

oscura, llamada melánica. Hasta mediados del siglo 

XIX, las polillas de color oscuro eran prácticamente 

inexistentes. Sin embargo, a partir de ese momen-

to, su número comenzó a aumentar paulatinamente. 

Los estudios del Dr. H.B.D. Kettlewell permitieron 

conocer que la coloración clara de esta mariposa 

nocturna les permitía un perfecto camuflaje durante 

el día cuando se posaban sobre los líquenes de los 

troncos de los árboles, haciéndolas prácticamente 

indetectables por los depredadores. Sin embargo, 

la revolución industrial iniciada en Inglaterra durante 

el siglo XIX llevó a un aumento de la producción de 

humo y hollín, lo que causó el ennegrecimiento de las 

cortezas de los árboles. Ante este hecho, la eficacia 

biológica de las polillas claras y oscuras cambió, por 

lo que las polillas oscuras pasaron a camuflarse me-

jor y a tener una mayor ventaja que las claras frente 

a los pájaros que se alimentaban de ellas, hecho que 

causó un aumento vertiginoso de su frecuencia. Pos-

teriormente, hacia 1960, la instauración de leyes de 

control de la polución ambiental llevó nuevamente a 

un descenso de la frecuencia de polillas oscuras. 
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De este ejemplo clásico podemos sacar una conclu-
sión clara: un factor ambiental, como puede ser la 
contaminación producida por las fábricas, puede de-
terminar el efecto que una variante genética o alelo 
tiene sobre el individuo y la población. Esto es per-
fectamente aplicable en el contexto de la genética 
médica, puesto que está ampliamente aceptado que 
la etiología de la mayoría de las enfermedades comu-
nes implica componentes genéticos y ambientales 
que suelen interactuar entre ellos modificando el ries-
go que se le presupone a cada factor por separado. 
Un ejemplo paradigmático de este concepto que nos 
muestra cómo son las relaciones que se establecen 
entre genotipo, ambiente y riesgo es la relación entre 
la anemia falciforme y la malaria en África17-19. Una mu-
tación que causa un cambio de aminoácido en la ca-
dena β de la hemoglobina resulta en una hemoglobina 
anormal que causa deformaciones y hemólisis en los 
eritrocitos, trastorno que es conocido con el nombre 
de anemia falciforme. Si esta mutación está presente 
en la homozigosis, el grado de anemia es muy severo 
y la supervivencia de los individuos afectados es baja. 
Los heterocigotos, sin embargo, presentan una forma 
de anemia más suave gracias a que, al presentar una 
copia normal del gen, sus eritrocitos presentan un fe-
notipo falciforme más suave e incluso en condiciones 
normales su eficacia es prácticamente igual a los indivi-
duos que no presentan ninguna copia del gen mutada. 
Curiosamente, en aquellas regiones de África donde 
la incidencia de la malaria es muy elevada, son los indi-
viduos heterocigotos lo que presentan una mayor efi-
cacia y supervivencia, comparados con los otros dos 
grupos restantes de homocigotos. Esto está relacio-
nado con el hecho de que los eritrocitos deformados y 
de poco volumen no permiten el desarrollo adecuado 
de los parásitos del género Plasmodium causantes de 
la malaria. Por tanto, los individuos homocigotos para 
la mutación de la cadena β de la hemoglobina son di-
fícilmente atacados por el parásito Plasmodium, pero 
su anemia es tan severa que su nivel de supervivencia 
es extremadamente bajo. Por el contrario, individuos 
que no presentan ninguna mutación en el gen también 
tienen altos niveles de mortalidad, ya que, aunque no 
sufren de anemia, sí presentan una alta incidencia de 
malaria, debido a que sus eritrocitos normales son fá-
cilmente parasitables. Sorprendentemente, son los in-
dividuos heterocigotos para la mutación de la cadena 
de la hemoglobina los que presentan el mayor nivel de 

eficacia en las condiciones ambientales que se dan en 
estas regiones de África, ya que su grado de anemia 
no es muy alto pero además el riesgo de infección por 
Plasmodium sigue siendo bajo. Es lo que se conoce 
con el nombre de “ventaja del heterocigoto”, que lleva 
a una “selección estabilizante” que permite mantener 
la mutación presente en la población. Sin embargo, en 
aquellas zonas donde la malaria es inexistente, como 
Europa o Norteamérica, la ventaja del heterocigoto se 
pierde por lo que la frecuencia de la mutación causan-
te de la anemia falciforme es muy baja.

La descripción adecuada de las interacciones gen-
ambiente requiere conocer cómo el riesgo relativo 
de padecer la enfermedad es modificado por la pre-
sencia o ausencia de cada uno de los factores. Hay 
diversos modelos que tratan de explicar esquemática-
mente cómo se produce esa interacción20. Para una 
mayor claridad, se explicará el caso más simple, que 
considera la existencia de genotipo con dos variantes 
(portadores frente a no portadores de la variante de 
riesgo) así como una exposición al factor ambiental 
también de tipo dicotómico (ausencia frente a presen-
cia del factor ambiental). La figura 3 nos muestra un 
esquema con tres posibles modelos de interacción 
gen-ambiente. 

• Modelo 1 de interacción gen-ambiente

En resumen, el modelo 1 de interacción gen-am-
biente nos indica que la presencia de la variante 
alélica de riesgo no modifica el riesgo de pade-
cer la enfermedad, mientras que la presencia del 
factor ambiental la modifica ligeramente. Sin em-
bargo, cuando ambos factores aparecen juntos 
el riesgo aumenta de una manera considerable. 
Un ejemplo representativo de este modelo lo po-
demos encontrar en el cáncer de pulmón y en la 
relación que se establece entre el tabaco (factor 
ambiental en estudio) y un alelo de riesgo que al-
tera el metabolismo de la nicotina. En este caso, 
la adicción al tabaco produce un aumento mo-
desto de la probabilidad de padecer cáncer. Sin 
embargo, este riesgo se vería muy aumentado 
por la presencia del alelo de susceptibilidad. Otro 
caso aún más clarificador es el de la xerodermia 
pigmentaria, enfermedad caracterizada por la 
presencia de tumores dérmicos, fotosensibilidad, 
cataratas y alteraciones de tipo neurológico. Esta 
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enfermedad se produce por la presencia de mu-
taciones en alguno de los siete genes que co-
difican enzimas encargadas de la reparación del 
ADN (helicasas, endonucleasas, exonucleasas o 
ligasas). Si este sistema enzimático no funciona 
como debiera, los daños en el ADN de las célu-
las de la piel producidos por radiaciones (como 
p. ej. la luz solar) no son corregidos, de manera 
que estas células acumulan daños que llevan a 
originar el fenotipo de la xerodermia pigmentaria. 
En este caso, la exposición a la radiación ultravio-
leta del sol puede desencadenar cáncer de piel, 
y si además se es portador de una mutación en 
los genes de reparación mencionados, el riesgo 
aumenta drásticamente. Sin embargo, si los indi-
viduos portadores de estas mutaciones se pro-
tegen de la luz ultravioleta, el riesgo de padecer 
tumores en la piel disminuye prácticamente hasta 
ser igual al de la población general.

• Modelo 2 de interacción gen-ambiente

En el caso del modelo 2 de interacción gen-am-
biente, se necesita de la presencia de ambos fac-
tores (genético y ambiental) para que se produzca 

un aumento del riesgo de padecer la enfermedad. 

Este caso se puede explicar mediante la PKU o 

fenilcetonuria17,18, enfermedad metabólica causa-

da por mutaciones en los genes que codifican 

distintos elementos de la ruta de hidroxilación de 

la fenilalanina (un aminoácido esencial). Esto lle-

va a una hiperfenilalaninemia, que altera los pro-

cesos celulares básicos en el cerebro, como son 

la mielinización y síntesis de proteínas, causando 

en última instancia retraso mental grave. Sin em-

bargo, los daños cerebrales pueden ser evitados 

mediante un control riguroso de la ingesta de fe-

nilalanina con el fin de mantener este aminoácido 

en unos niveles séricos adecuados, que permitan 

un correcto crecimiento y desarrollo del individuo 

pero sin dañar el sistema nervioso. Por tanto, vol-

viendo a las interacciones gen-ambiente, en este 

ejemplo únicamente el riesgo de padecer PKU se 

ve enormemente incrementado si se posee una 

mutación en alguno de los genes anteriores y ade-

más se ingieren cantidades altas de fenilalanina en 

la dieta, es decir, si ambos factores (el genético y 

el ambiental) están presentes. 

FIGURA 3. Modelos de interacción gen-ambiente. Se observa cómo dependiendo de la presencia o ausencia del factor 
ambiental o genético, el riesgo relativo de padecer la enfermedad se modifica de manera diferente dependiendo del mo-
delo. XP: xerodermia pigmentaria; PKU: fenilcetonuria; Phe: fenilalanina
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•  Modelo 3 de interacción gen-ambiente

Finalmente, en el modelo 3, tanto la variante ge-
nética como la exposición ambiental aumentan de 
manera moderada el riesgo de padecer una de-
terminada enfermedad, mientras que si aparecen 
juntas, el riesgo es mucho más alto. Esto se ejem-
plifica mediante la deficiencia en α-antitripsina18, 
causada por una mutación genética que puede 
provocar daño hepático y enfisema pulmonar. 
Asimismo, se sabe que el consumo de tabaco 
también puede aumentar el riesgo de padecer 
enfisema. Sin embargo, si ambos factores de 
riesgo (mutación del gen de la α-antitripsina y 
consumo de cigarrillos) se dan a la vez, el riesgo 
de padecer enfisema es mucho más alto. Otro 
ejemplo relacionado también con la adicción al 
tabaco sería el de un alelo de susceptibilidad al 
cáncer de pulmón. Si además el portador de este 
alelo es fumador, el riesgo de padecer cáncer de 
pulmón aumenta drásticamente.

Estos son sólo algunos de los muchos ejemplos exis-
tentes que describen las relaciones e interacciones 
entre  genes y ambiente. Sin embargo, el abanico de 
posibles interacciones puede aumentar enormemente 
si consideramos, por ejemplo, más de dos categorías 
de exposición al factor ambiental (p. ej., ausencia de 
exposición, exposición media y exposición alta), así 
como la existencia de más de dos variantes genéti-
cas, hecho que también es bastante común (como 
ya se vio en el caso de la anemia falciforme, donde 
los tres genotipos del gen de la cadena β de la he-
moglobina presentaban un fenotipo diferenciado, con 
un riesgo relativo a su vez diferenciado). Tampoco se 
debe olvidar que se conocen también variantes aléli-
cas protectoras, que disminuyen el riesgo de padecer 
una determinada enfermedad. Por último, las interac-
ciones gen-gen complican aún más la interpretación 
de las relaciones entre los factores ambientales y los 
factores genéticos que controlan las diferentes enfer-
medades. 

Además, a diferencia de los ejemplos narrados hasta 
el momento en este capítulo, en muchos casos no se 
conoce con demasiada exactitud cuál es el verdadero 
mecanismo bioquímico que está detrás de una determi-
nada variante genética, ya que los descubrimientos pro-
ceden únicamente de estudios epidemiológicos y de 

asociación. Un claro ejemplo de esto lo tenemos en el 
aumento del riesgo de deterioro cognitivo en pacientes 
de Alzheimer que son portadores del alelo de la apoli-
poproteína E4 (APOE4). Sin embargo, el conocimiento 
de la existencia de una interacción podría representar 
una mejora o ventaja de cara al pronóstico y tratamiento 
del paciente. Siguiendo con el mismo ejemplo, se ha 
visto que aquellos pacientes de Alzheimer con el alelo 
de riesgo APOE4 y que además sufren hipertensión ar-
terial presentan un nivel de demencia mayor que aque-
llos que sólo tienen uno de los dos factores de riesgo. 
Ante esta situación, es plausible plantearse la realiza-
ción de un análisis genético en los pacientes de Alzhe-
imer, ya que, aunque el dato genético no aporta per se 
demasiada información en cuanto al posible riesgo de 
demencia del paciente, sí es útil cuando se presenta 
combinado con la medida de tensión arterial. 

Otro aspecto interesante de la relación que se es-
tablece entre el ambiente y la genética son aquellos 
casos en los que esa interacción se produce física-
mente, es decir, de una manera más directa, a nivel 
molecular, habiendo una auténtica interacción entre 
el factor ambiental y la maquinaria celular. En estos 
casos, los factores ambientales pueden actuar como 
mutágenos, produciendo cambios en la secuencia del 
DNA, o bien alteran la expresión de genes, pudiendo 
llevar a la aparición de enfermedades. Entre los fac-
tores ambientales que actúan como mutágenos se 
encontrarían por ejemplo los carcinógenos, entre los 
que destacan muchos componentes presentes en el 
tabaco, como las nitrosaminas, sustancias que dañan 
el ADN de células pulmonares añadiendo grupos al-
quilo. Otro ejemplo ya comentado con anterioridad es 
el de la radiación UV, que también produce cambios 
en el DNA de las células de la piel mediante la modi-
ficación de las enlaces de los nucleótidos. En ambos 
casos, la consecuencia es la aparición de cánceres 
en los tejidos afectados, que serán más o menos gra-
ves dependiendo de la actividad de las enzimas repa-
radoras del ADN. En segundo lugar, un claro ejemplo 
de cómo un factor ambiental puede modificar de ma-
nera directa la expresión de genes es la adaptación 
que se produce en condiciones de baja concentra-
ción de oxígeno19. En todos los organismos, existen 
mecanismos de mantenimiento de la homeóstasis del 
oxígeno, que permiten adaptar el organismo a situa-
ciones de hipoxia. Esto se consigue con cambios en 
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la expresión de genes como la eritropoyetina (EPO) o 

el factor de crecimiento epidérmico vascular (VEGF). 

El elemento más importante de este mecanismo es 

el factor inducible por hipoxia 1 (HIF-1). Una de las 

unidades de esta molécula (HIF-1α) es modificada 

cuando la célula detecta niveles bajos de oxígeno, pu-

diendo así migrar al núcleo celular, y actuar allí como 

factor transcripcional, modificando la expresión de 

diversos genes. El sistema inducible por hipoxia está 

implicado, por ejemplo, en la adaptación fisiológica 

que sufren aquellos que viven en altitudes elevadas 

sobre el nivel del mar. En esta situación de disminu-

ción de los niveles de oxígeno, se ha detectado un au-

mento de la expresión de HIF-1, que desencadena un 

aumento en los niveles de EPO, así como cambios en 

el músculo esquelético y en la actividad mitocondrial, 

que permite un aumento de la capacidad de transpor-

te de oxígeno. Sin embargo, esto lleva un problema 

añadido, ya que este proceso de adaptación produce 

también un remodelado de la vasculatura, causando 

en última instancia hipertensión pulmonar y enferme-

dad pulmonar crónica. También se ha estudiado la 

relación de este sistema en la adaptación al ejercicio 

físico: estudios con modelos animales han mostrado 

que la eliminación del gen HIF-1 evita la acumulación 

de ácido láctico durante el ejercicio y disminuye la 

sensación de fatiga, por lo que el músculo se fuerza 

más, lo que puede llevar a la aparición de daño mus-

cular. Además, se está estudiando también cómo la 

existencia de mutaciones o polimorfismos en HIF-1 

puede alterar la forma en que la especie humana res-

ponde a la variación en los niveles de oxígeno.

4. �LAS INVESTIGACIONES ACTUALES  
DE INTERACCIÓN GENÉTICO- 
AMBIENTAL EN PSIQUIATRÍA

Desde las primeras investigaciones de Caspi y co-

laboradores13,14, se ha abierto la posibilidad de in-

vestigar cómo determinados polimorfismos pueden 

modular el efecto del ambiente. Ciñéndonos a las 

investigaciones humanas, los estudios de interacción 

genético-ambiental en psiquiatría se han centrado bá-

sicamente en dos aproximaciones: los estudios des-

criptivos y los experimentales. 

4.1. �Estudios descriptivos de  
interacción genes-ambiente

Es un hecho conocido desde hace muchos años que 

los acontecimientos vitales son un factor de riesgo 

para la depresión, pero también es algo reconocido 

que no todo el mundo que sufre acontecimientos vi-

tales desarrolla una depresión. El trabajo pionero de 

Caspi y colaboradores13, abrió un camino diferente, 

señaló que un polimorfismo en el gen que codifica 

la proteína del transportador de serotonina podía se 

uno de los factores que explicaran estas diferencias 

de reactividad ante el ambiente. Así los sujetos con 

la variante “s” del HTTLPR tenían mucha más proba-

bilidad de desarrollar síntomas depresivos si habían 

sufrido acontecimientos vitales en los últimos años, 

que los sujetos de la variante “l”. Al final del artículo 

los autores señalan que en la etiología de las enfer-

medades mentales podría ser que estén implicados 

un menor número de genes de lo que se pensaba, 

pero que su efecto estuviera amplificado por la inte-

racción con el ambiente. En estos últimos seis años 

han aparecido mas de 15 estudios tratando de repli-

car estos hallazgos. Tomados en conjunto el resulta-

do es que en la mayoría de ellos se ha confirmado 

que la variante “s” del 5-HTTLPR  interaccionando 

con acontecimientos vitales negativos, aumentan el 

riesgo de depresión, sin embargo en algunos  de es-

tos sólo se ha podido replicar esta relación en una 

parte de la muestra (p. ej. en las mujeres) y por fin 

en otros estudios  los hallazgos han sido claramente 

negativos20.

Esta aproximación sigue el ejemplo de otras enferme-

dades médicas que ya hemos mencionado como el 

infarto de miocardio o el enfisema pulmonar  donde 

factores ambientales como el consumo de tabaco 

juegan un importante papel. La diferencia con la de-

presión es que, al revés de lo que ocurre con estas 

dos enfermedades, desconocemos los mecanismos 

fisiopatológicos íntimos que la producen. Cuando se 

menciona, por ejemplo, que los “acontecimientos vi-

tales” son desencadenantes de episodios depresivos 

deberíamos definir mejor al menos dos factores: 

a. �Qué queremos decir con “acontecimientos vita-

les”, cómo valoramos la intensidad de los mis-

mos.
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b.� Cuánto tiempo podemos asumir que debe trans-

currir desde el acontecimiento vital y la aparición 

del cuadro depresivo.

También es importante tener en cuenta que en mu-

chas de estas investigaciones se ha tratado de es-

tudios donde el factor ambiental se mide de forma 

retrospectiva disminuyendo mucho por tanto la vali-

dez de la medición. Por último, en la mayoría de es-

tas investigaciones epidemiológicas no controlamos 

factores del entorno, tan esenciales como el apoyo 

social, que pueden ser determinantes en la aparición 

o no del cuadro psiquiátrico. Algunos de estos pro-

blemas metodológicos podemos superarlos  con la 

aproximación experimental.

4.2. �Estudios experimentales de interac-
ción genes-ambiente

Otra forma es tratar de provocar alteraciones emo-

cionales en situaciones experimentales y ver qué 

efecto tienen en el genotipo. Un ejemplo que guarda 

estrecha relación con los trabajos antes mencionados 

sobre la depresión, han sido los estudios que anali-

zan cómo las variaciones del polimorfismo 5-HTTLPR 

producen diferentes activaciones cerebrales ante 

estímulos emocionales. Asi Hariri y colaboradores21 

describieron que  sujetos normales con el genotipo 

“s” tenían una mayor activación de la amígdala que 

los que tenían el genotipo “l”. Esta relación genotipo 

-neuroimagen ha sido confirmada también en pacien-

tes depresivos22 y en pacientes esquizofrénicos23. La 

inducción de síntomas psicóticos por consumo de 

cannabis modulado por las variaciones en el gen de la 

COMT es otro buen ejemplo de esta aproximación24.

Como hemos comentado en el apartado anterior, las 

interacciones genético-ambientales son más com-

plejas que la simple resta entre factores (genético-

ambientales) de riesgo y protección. Los mismos po-

limorfismos pueden jugar diferentes papeles según el 

entorno. Así por ejemplo, un procedimiento clásico 

para tratar de provocar experimentalmente estados 

depresivos es el suministrar aminoácidos que compi-

tan con el triptófano a fin de provocar una depleción 

en este precursor de la serotonina. Los resultados de 

este procedimiento han sido sin embargo controverti-

dos. Recientemente se ha puesto de manifiesto que 

las variaciones del genotipo 5-HTTLPR pueden ser 

clave en la comprensión de esta variabilidad de los 

resultados25,26. Paradójicamente son los sujetos “l” y 

no los “s” lo que tienen más probabilidad de sínto-

mas depresivos después de la depleción del triptófa-

no. Si tenemos en cuenta que la homocigosidad para 

el “s” es algo que apareció en el Homo sapiens y no 

aparece en el chimpancé es razonable pensar que 

esta fijación evolutiva del “s” tenga  alguna ventaja 

adaptativa. En otras palabras el genotipo “s” puede 

ser un factor de riesgo en determinados ambientes 

pero transformarse en un factor de protección en 

otros. Es necesario por tanto  ser muy cautos a la 

hora de señalar los polimorfismos de riesgo y enten-

der que hay muchos mecanismos etiopatogénicos 

que pueden desembocar en un mismo fenotipo. La 

forma de entender estas complejas interacciones 

genético-ambientales no es otra que en el marco  de 

la Teoría de la evolución27. Dicho marco proporciona 

las herramientas imprescindibles en la comprensión 

de todo lo que hemos venido explicando en este ca-

pítulo.

La clara ventaja de los estudios experimentales es 

que podemos controlar mucho mejor las variables 

implicadas en el proceso de interacción genético-

ambiental. La aproximación experimental tiene, sin 

embargo, dos importantes limitaciones: 

a. �Es difícil reproducir experimentalmente en el la-

boratorio los trastornos psiquiátricos; 

b. �El número de sujetos es inevitablemente redu-

cido, lo que puede cuestionar la validez externa 

de los resultados.

5. CONCLUSIONES

A lo largo de la historia de la psiquiatría se ha produ-

cido un debate continuo y cambiante entre la impor-

tancia de los factores genéticos y ambientales. En 

este debate se ha entendido lo genético (biológico) 

y lo ambiental (psico-social) la mayoría de las veces 

como factores antagónicos o excluyentes.
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Hoy sabemos con multitud de ejemplos, tanto de la bio-

logía como de la medicina que toda conducta es pro-

ducto de una compleja interacción genético-ambiental. 

Es hora pues de superar este largo y estéril debate.

En los últimos seis años han aparecido los primeros es-

tudios empíricos de interacción genetico-ambiental que 

hacen referencia a variaciones genéticas especificas. 

Estos estudios pueden realizarse con aproximaciones 

epidemiológico-descriptivas o experimentales. Ambas 

aproximaciones tienen ventajas e inconvenientes.

Estamos pues ante el inicio de un periodo apasionante 

en la comprensión de la complejísima interacción de los 

factores genético-ambientales en los trastornos menta-

les. El acercamiento de la psiquiatría a los aspectos 

básicos de la biología, es decir a los principios de la 

Teoría de la evolución son el primer paso para avanzar 

en esta dirección.
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Quisiera comenzar la introducción de este apartado, 

titulado Semiótica y diagnóstico psiquiátrico, agra-

deciendo sin ambigüedad y lejos de toda impostura 

formalista, tanto la idea original de los coordinadores 

del proyecto en cuestión, como el reconocimiento de 

la invitación a participar en un texto que sin duda al-

guna, por su rigor y actualidad, servirá a lo largo de 

los próximos años como marco referencial inelucta-

ble, tanto para aquellos médicos internos residentes 

de psiquiatría de ámbito nacional así como del resto 

de países de habla hispana que se asomen con la 

lógica prevención, ilusión e interés al intrincado mun-

do de la disciplina psiquiátrica, como para aquellos 

otros psiquiatras “senior” del mismo ámbito acadé-

mico, adscritos tanto a tareas clínicas como inves-

tigadoras en mayor o menor medida consolidadas, 

que atesoren con la necesaria ilusión del principiante 

un claro afán de actualización de sus conocimientos 

en nuestra profesión, de forma rápida, directa y nece-

sariamente sincrética.

En el capítulo 11, José Luis Santos, relativo al exa-

men clínico de los pacientes psiquiátricos, se abor-

dan de forma clara y didáctica aquellos aspectos re-

feridos a la entrevista clínica psiquiátrica, elemento 

básico en la evaluación del paciente/persona objeto 

de nuestro quehacer profesional. Dicha evaluación 

no puede entenderse simplemente como una mera 

recogida transversal de los síntomas clínicos “actua-

les” del paciente (discriminados de forma jerárquica 

y dimensional, y extraídos de la información recibida 

tanto del propio paciente como de sus personas más 

próximas), con vistas a la realización de una formula-

ción diagnóstica (acorde con las clasificaciones al 

uso) ajustada a su demanda particular y concreta. 

Más allá, supone el primer eslabón de una comple-

ja cadena de acontecimientos que, si bien habitual-

mente debe culminar con la subsiguiente indicación 

terapéutica empíricamente validada de las quejas 

sintomáticas del paciente, engloba un objetivo mu-

cho más amplio que incluye: el análisis descriptivo y 

fenomenológico de sus síntomas, signos, así como 

del curso evolutivo y del pronóstico de su proceso 

mórbido particular; la valoración exhaustiva de cier-

tas áreas de interés vital de toda persona (su entorno 

relacional, su grado de funcionalidad psicosocial, sus 

características socioculturales, su situación legal, la 

privacidad de la información recogida, su implicación 

en el proceso terapéutico); y su historia individual 

(incluyendo su personalidad premórbida, el consumo 

de tóxicos o sus antecedentes médico-quirúrgicos) 

y familiar. Todo ello sin olvidarnos de otro objetivo 

igualmente relevante, como es el establecimiento de 

un cauce de comunicación franco con el paciente 

(y con sus personas más próximas), que nos permi-

ta establecer una adecuada relación empática con 

el mismo a lo largo del extenso y complejo proceso 

terapéutico. Por último, cabe recordar que existen 

distintas modalidades de evaluación psiquiátrica en 

función del marco asistencial considerado (entrevista 

ambulatoria, hospitalaria, interconsulta, de urgencia, 

judicial y/o pericial), así como entrevistas estructura-

das y estandarizadas, que también son analizadas de 

forma detallada.

Coordinador: Iñaki Eguíluz Uruchurtu

Semiótica y  
diagnóstico psiquiátrico
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En el capítulo 12, Miguel Ángel González presenta 
la exploración psicodinámica como objetivo para co-
nocer aquéllo que diferencia al sujeto de los demás, 
aquéllo que le distingue y le hace único. De forma 
didáctica, se nos presenta la exploración psicodi-
námica como una parte integrada en la exploración 
psiquiátrica, que permite generar una visión global 
del psiquismo del paciente y de su mundo interno, 
acercándonos a su funcionamiento interpersonal y a 
los factores intrapsíquicos e interpersonales que han 
podido colaborar en la aparición de los problemas ac-
tuales y van a a influir en la evolución de los mismos y 
en la respuesta al tratamiento.

El capítulo 13, que suscribimos conjuntamente Rafael 
Segarra como el arriba firmante referido a la psico-
patología descriptiva, al margen del afecto particular 
que nos merece dicha área temática, obedece a un 
doble propósito: por un lado, y con la publicación en 
el año 2001 del libro Introducción a la psicopatología 
(Editorial IM&C, Madrid), vimos premiada la ilusión y 
el esfuerzo desarrollados por un grupo de psiquiatras, 
así como de residentes de psiquiatría y de psicolo-
gía, que desde la plataforma de un seminario sema-
nal organizado en el marco institucional del Hospital 
de Basurto (Bilbao), participamos de la creencia de 
que la psicopatología constituye, sin duda alguna, 
una herramienta básica y tristemente descuidada en 
los tiempos que corren en nuestra práctica clínica 
cotidiana. En el prefacio de aquel trabajo se recogía, 
desde la obligada y necesaria humildad, una voluntad 
de resumen y de síntesis de los aspectos que nos pa-
recían más relevantes y pragmáticos dentro del am-
plio y complejo “corpus psicopatológico” que atesora 
nuestra especialidad. En otras palabras, intentamos 
elaborar una especie de “hoja de ruta” que nos per-
mitiera adentrarnos con un cierto orden académico 
pretendidamente didáctico, en el complejo mundo de 
la semiología psiquiátrica y de la fenomenología, tan 
brillantemente perfilada por diversos autores clásicos 
y contemporáneos, como dispersa desde un punto 
de vista bibliográfico. En el año 2004, perseverando 
en dicho esquema de seminarios de actualización de 
aspectos psicopatológicos, el mismo grupo de profe-
sionales (con nuevas y enriquecedoras incorporacio-
nes), esta vez desde el ámbito del Hospital de Cru-
ces (Barakaldo, Vizcaya), decidimos discutir, ordenar, 
corregir y actualizar el material acumulado. Fruto de 

dicha actividad, y manteniendo las mismas conviccio-
nes y principios que alumbraron el trabajo inicial, edi-
tamos una segunda edición de dicho libro (Editorial 
Ars Médica, Barcelona), incorporando nuevos capí-
tulos (como la Psicopatología de la voluntad y la Psi-
copatología del insight) así como un índice analítico 
de términos psicopatológicos. El presente capítulo, 
con la natural necesidad de síntesis por la limitación 
de espacio, pretende acercar de forma sistematizada 
al lector interesado nuestras modestas reflexiones en 
esta disciplina, crucial e insustituible, en nuestro que-
hacer profesional como psiquiatras. 

El capítulo 14 de Vicent Balanzá y Rafael Tabarés, re-
ferido a la neuropsicología en el ámbito psiquiátrico, 
resulta particularmente relevante por un doble motivo: 
por un lado la dificultad intrínseca para el psiquiatra 
clínico a la hora de abarcar y de conceptualizar la 
materia abordada (que integra conocimientos proce-
dentes de la biología, fisiología, anatomía, psicología, 
neurología y psiquiatría), dificultad notablemente sos-
layada por la indudable capacidad didáctica y sincré-
tica de los autores. Por otra parte, estamos ante un 
área de conocimiento de absoluta actualidad, cuyo 
peso específico en la génesis de nuevos datos y evi-
dencias aplicables a múltiples áreas de la psiquiatría 
clínica (neuropsiquiatría cognitiva) resulta hoy en día 
aparentemente inagotable. Tal y como se recoge del 
trabajo de los autores, el desarrollo contemporáneo 
de la neurociencia cognitiva está condicionando un 
cambio sustancial en el enfoque sobre la relación teó-
rica dual cerebro-mente, de forma que ambos con-
ceptos resultan prácticamente indisolubles. De este 
modo, alteraciones específicas del pensamiento, de 
la percepción, de la afectividad o de la propia con-
ducta individual, que caracterizan y definen algunos 
de los diferentes síndromes mórbidos psiquiátricos, 
reflejan al margen de consideraciones psicosocia-
les y/o ambientales particulares, una modificación 
incuestionable de la actividad cerebral del paciente. 
Y viceversa, esta correlación se ve reflejada por el 
impacto que las diversas intervenciones psicotera-
péuticas o que las modificaciones de los condicio-
nantes ambientales generan sobre el funcionamiento 
y la “plasticidad cerebral” de un individuo, dentro de 
un modelo bio-psico-social de enfermedad mental. 
En este capítulo se realiza un sucinto repaso de las 
principales funciones cognitivas que suelen ser ob-

Iñaki Eguíluz Uruchurtu
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jeto de investigación en el ámbito de la psiquiatría 
contemporánea; se abordan aspectos prácticos de 
la evaluación neuropsicológica, así como las princi-
pales baterías aplicadas en nuestro entorno clínico; 
se perfilan las principales aportaciones de la ciencia 
neuropsicológica en el campo de la psiquiatría (apor-
taciones diagnósticas, pronósticas, terapéuticas, 
legales y aplicadas a la investigación) así como sus 
limitaciones; y por último se detallan los principales 
perfiles neuropsicológicos empíricamente atribuidos 
a los distintos síndromes psiquiátricos.

El capítulo 15 de Vicente Molina, relativo a la neuro-
imagen y psiquiatría, analiza la relevancia en el terreno 
de la psiquiatría clínica e investigadora de las diferen-
tes técnicas de imagen disponibles en la actualidad, 
que permiten evaluar la estructura, la composición 
química y el funcionamiento cerebral de los pacien-
tes in vivo, y que por tanto ofrecen una perspecti-
va óptima y complementaria para el estudio de los 
diferentes trastornos mentales. El autor no elude las 
limitaciones atribuibles a este abordaje clínico: por un 
lado los diagnósticos en psiquiatría son sindrómicos, 
y pueden no corresponderse con un sustrato cerebral 
definido, o siquiera identificable (los hallazgos vincu-
lados a un parámetro cerebral pueden no tener es-
pecificidad, sobre todo si los hechos biológicos más 
directamente vinculados a dicho parámetro son com-
partidos por distintos diagnósticos sindrómicos; de 
hecho, la correlación entre los diagnósticos actuales y 
los hallazgos cerebrales in vivo, probablemente no es 
directa ni simple). Por otra parte, los datos que hoy en 
día son capaces de medir las técnicas de imagen ce-
rebral son producto de múltiples factores biológicos 
y ambientales confluentes, lo cual dificulta notable-
mente su interpretación en el contexto clínico psiquiá-
trico. Por todo ello, la integración de la información 
procedente de las diferentes técnicas de imagen y 
de otras fuentes (tanto clínicas como paraclínicas) re-
sulta clave para poder interpretar adecuadamente los 
datos aportados por el estudio del cerebro in vivo de 
los pacientes psiquiátricos. En el capítulo se recogen 
las principales aportaciones de la neuroimagen en el 
campo de la psiquiatría clínica (tanto como ayuda al 
diagnóstico y al pronóstico de los diferentes síndro-
mes psiquiátricos, así como el papel de la neuroima-
gen en el estudio de la fisiopatología cerebral de cada 
síndrome en cuestión, o referida a los mecanismos 

de la respuesta farmacológica, donde resulta pujan-

te la interacción genética-neuroimagen). También se 

repasan brevemente los fundamentos de las princi-

pales técnicas de imagen cerebral disponibles en la 

actualidad (estructurales, bioquímicas, funcionales), y 

se enumeran las principales evidencias clínicas que 

han aportado en el estudio de los distintos trastor-

nos mentales. Por último, se efectúa una descripción 

general de los métodos de cuantificación en neuro-

imagen.

El capítulo 16 de Manuel Martín-Loeches, referido a 

las técnicas neurofisiológicas en el estudio cerebral, 

aborda las técnicas de diagnóstico e investigación 

que tienen como base fundamental la actividad eléc-

trica o electromagnética del cerebro. El autor centra 

su análisis en la electroencefalografía (EEG) y la mag-

netoencefalografía (MEG), dos técnicas no invasivas, 

fáciles de utilizar y de interpretar, y con un gran poten-

cial diagnóstico y experimental en psiquiatría. La ma-

yor parte del contenido del capítulo, necesariamente 

breve, se basa en la extensa bibliografía acumulada 

y en los años de experiencia en la materia del propio 

autor, lo cual enriquece notablemente el contenido 

expuesto. Al situar estas técnicas en el conjunto de 

las llamadas técnicas de neuroimagen nos encontra-

mos, por un lado, que la EEG y la MEG tienen una 

altísima resolución temporal, es decir, son capaces 

de decirnos lo que ocurre en el cerebro en términos 

de milisegundos. Esto supone una gran ventaja frente 

a otras técnicas como las llamadas hemodinámicas 

(PET o IRMf), ya que en estas últimas la resolución 

temporal es de varios cientos de milisegundos en el 

mejor de los casos. Muchos, si no la mayoría, de los 

procesos neurofisiológicos se producen en términos 

de decenas de milisegundos, por lo que la EEG y 

la MEG se hacen inmejorables a la hora de estudiar 

estos procesos en tiempo real. El problema viene sin 

embargo a la hora de determinar el lugar exacto don-

de se están produciendo dichos fenómenos, aspecto 

en el que estas técnicas no son todo lo precisas que 

cabría desear. El autor aborda distintos procedimien-

tos capaces de minimizar este problema, si bien esta 

cuestión no está del todo resuelta a día de hoy. Por 

último, se enumeran diferentes ejemplos de la aplica-

ción de la EEG y de la MEG en los distintos síndro-

mes psiquiátricos.
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Por último, en el capítulo 17, Enrique Baca y María 

Antonia Oquendo, abordan el problema del diag-

nóstico y clasificación en psiquiatría analizando las 

principales características y limitaciones intrínsecas, 

así como las particularidades de las diferentes cla-

sificaciones psiquiátricas actuales de los trastornos 

mentales, con vistas a su evaluación crítica y con-

textualizada. En las últimas décadas no cabe duda 

de que las clasificaciones psiquiátricas, fruto del 

consenso y del trabajo multidisciplinar de diferentes 

grupos de trabajo, que aglutinan a profesionales de 

distintos ámbitos académicos, culturales y geográfi-

cos, han contribuido notablemente al avance del co-

nocimiento psiquiátrico, al tiempo que han supuesto 

una fuente insustituible de génesis de debate y de 

conocimiento, de comunicación entre profesionales, 

y de aplicación de conceptos teóricos al ámbito clíni-

co. Todo ello sin pretender soslayar sus limitaciones 

consustanciales fruto de ciertos planteamientos en 

ocasiones ateóricos, y ciertamente categoriales y 

marcadamente reduccionistas. No podemos obviar 

que el diagnóstico en psiquiatría es, a fecha de hoy, 

esencial y definitivamente clínico, y que la ausencia 

de patrones de referencia contrastados, así como de 

pruebas complementarias específicas, han obligado 

a depositar sobre el clínico experimentado el peso 

específico de diseñar unos criterios diagnósticos 

comunes, que delimiten las diferentes entidades sin-

drómicas mórbidas, con sus consiguientes implica-

ciones terapéuticas y pronósticas. En este sentido, 

cabe esperar que futuras formulaciones diagnósticas 

comprensivas, dimensionales, y que incluyan entre 

sus preceptos básicos consideraciones sociocultu-

rales, así como marcadores biológicos específicos, 

puedan arrojar nueva luz sobre la ardua tarea de la 

conceptualización nosológica psiquiátrica.

Por mi parte quisiera añadir que mi intención última, 

extensiva al resto de los organizadores, coordina-

dores y autores del presente proyecto editorial, ha 

sido la de intentar compilar de forma actualizada, 

didáctica y sintética los conocimientos disponibles 

en las distintas áreas temáticas arriba referidas. Sin 

duda ha resultado un trabajo laborioso, complejo e 

ilusionante, fruto del cual nos encontramos ante un 

texto abierto, vivo, y susceptible de futuras actualiza-

ciones, revisiones, correcciones, discusiones, y por 

supuesto críticas (preferiblemente constructivas). 

Queda en manos del lector juzgar si el esfuerzo ha 

merecido o no la pena. 
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José Luis Santos Gómez

Examen clínico de los 
pacientes psiquiátricos

1. INTRODUCCIÓN

La entrevista clínica es considerada como elemen-
to básico de la evaluación del paciente psiquiátrico. 
Tiene como objetivo la recogida de información con 
vistas a realizar la formulación del caso y a efectuar 
un diagnóstico, que debe estar basado en la des-
cripción fenomenológica: es decir, la descripción de 
síntomas y signos y de su evolución. La formulación 
del caso requiere, además, el examen de otras áreas, 
como el nivel de funcionamiento, el entorno social 
o la historia personal del paciente. No obstante, no 
debe olvidarse que la entrevista clínica tiene otro ob-
jetivo relevante: establecer un nivel de comunicación 
con el paciente que permita en el futuro establecer 
una buena relación terapéutica1. 

Los puntos fundamentales que debe recoger la historia 
clínica psiquiátrica quedan recogidos en la tabla 1. Sin 
embargo, en el momento de iniciar el examen clínico de 
un paciente psiquiátrico hay que tener presente algu-
nas consideraciones:

• �Hay que conocer lo antes posible cuál es la si-
tuación legal del paciente, y si éste da su con-
sentimiento para llevar a cabo la evaluación. 

• �Es preciso respetar al máximo las características 
socioculturales del paciente.

• �La entrevista clínica debe ser realizada con el 
máximo grado de privacidad. La presencia de 
otras personas durante la evaluación deberá ser 

aceptada por el paciente, salvo que cuestiones 

clínicas o de seguridad recomienden su perma-

nencia.

Además, la entrevista psiquiátrica presenta otra pecu-

liaridad: de forma habitual, la información clínica más 

relevante, que permite la identificación de síntomas y 

síndromes, va insertada en una mezcla de quejas que 

pueden hacer referencia a problemas interpersona-

les, sociales, laborales, económicos, etc. Es frecuen-

te que estas quejas desempeñen un papel central en 

el discurso del paciente, que las considera el origen 

de su sintomatología. El psiquiatra debe discernir si 

estos problemas están realmente relacionados con 

la aparición de los síntomas, son la consecuencia de 

ellos, o si se trata de sucesos independientes. 

Identificación y datos demográficos

Motivo de consulta, estableciendo la queja principal

Enfermedad actual

Antecedentes personales

Antecedentes personales psiquiátricos

Antecedentes de consumo de sustancias

Antecedentes personales médicos

Historia personal

Nacimiento y primera infancia

Infancia y adolescencia

Edad adulta (antecedentes psicosociales y situación 
social actual)

Antecedentes familiares

TABLA 1. Historia clínica psiquiátrica (continúa en la pá-

gina siguiente)
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Así pues, a medida que avanza la entrevista es ne-

cesario realizar una clasificación de las diferentes 

categorías de información, sin olvidar nunca que 

son los aspectos formales del síntoma (es decir, los 

términos técnicos, como delirio, alucinación, fobia) 

y no el contenido lo que nos permite identificar un 

determinado trastorno mental2. 

Por otra parte, hay que tener en cuenta que: 

a. �Existen distintas modalidades de evaluación 

psiquiátrica.

b. �Hay que tener presente cuales son las fuentes 

de información y el ámbito en el que se realiza 

la evaluación3. 

2. TIPOS DE EVALUACIÓN

Con relación a los tipos de evaluación, se pueden 

distinguir:

2.1. EVALUACIÓN PSIQUIÁTRICA GENERAL

Tiene como elemento central la información obte-

nida en la entrevista clínica con el paciente. Pos-

teriormente tendrá que integrarse con los datos 

obtenidos de entrevistas realizadas con otras per-

sonas próximas al paciente, y con la información 

documentada. Se trata de una actividad compleja, 

que consume una elevada cantidad de tiempo y que 

con frecuencia debe ser realizada en más de una 

sesión.

La evaluación psiquiátrica general tiene como ob-

jetivos:

 a. Establecer el diagnóstico. 

 b. �Obtener datos que permitan realizar la formu-

lación del caso.

c. �Desarrollar un plan de tratamiento o modificar 

un plan de tratamiento previamente existente.

d. �Establecer un buen nivel de comunicación con 

el paciente para poder afianzar la alianza tera-

péutica.

2.2. EVALUACIÓN URGENTE 

La evaluación psiquiátrica urgente es aquella pro-

vocada por la aparición reciente de alteraciones de 

conducta, pensamientos, impulsos o amenazas que 

comprometan la seguridad del paciente o de otras 

personas. En las evaluaciones urgentes es preciso 

tener en cuenta: 

a. �En todo momento hay que tomar las medidas ade-

cuadas para garantizar la seguridad del paciente, 

del personal sanitario y de terceras personas.

b. �En todos los casos hay que realizar una mi-

nuciosa evaluación de la situación médica, de 

antecedentes de traumatismos, y del consumo 

reciente de sustancias.

Los objetivos de la evaluación psiquiátrica urgente 

son:

• �Obtener un diagnóstico provisional que explique 

las alteraciones que provocaron la solicitud de 

atención urgente.

• �Evaluar el riesgo de autolesión, o bien de desa-

rrollar conductas hostiles o antisociales condi-

cionadas por alteraciones psicopatológicas.

• �Establecer el grado de capacidad del paciente 

para tomar decisiones y aceptar o rechazar una 

indicación terapéutica. 

• �Identificar distintos factores (psicosociales, tóxi-

cos, farmacológicos, médicos) que hayan po-

Examen del estado mental

Exploraciones complementarias

Formulación del caso

Diagnóstico provisional

Listado de problemas y objetivos terapéuticos

Plan de tratamiento

TABLA 1. Historia clínica psiquiátrica (continuación) 

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   152 19/1/09   12:54:15



Examen clínico de los pacientes psiquiátricos 153

11
dido desencadenar o favorecer la aparición del 

cuadro, que puedan condicionar su evolución, o 

que tengan que ser tomados en consideración a 

la hora de planificar el tratamiento. 

• �Establecer un plan de actuación inmediato, deci-

diendo si el paciente debe ser ingresado en una 

unidad psiquiátrica. Es en los casos en los que 

se decide no hospitalizar al paciente, cuando la 

evaluación debe ser realizada de una manera 

más exhaustiva. 

2.3. CONSULTA CLÍNICA (INTERCONSULTA)

Hace referencia a los exámenes psiquiátricos que 

son realizados a petición de otros facultativos. Con 

frecuencia, las evaluaciones solicitadas están centra-

das en temas muy concretos, como el tratamiento 

farmacológico recibido por el paciente, o aspectos 

específicos de la conducta o del diagnóstico psiquiá-

trico del paciente. En este caso, el objetivo de la eva-

luación es proporcionar respuestas claras y precisas 

a la solicitud realizada por el médico consultor. Cuan-

do estas evaluaciones tienen que ser realizadas en 

las unidades médico-quirúrgicas suelen presentarse 

algunas limitaciones, relacionadas sobre todo con 

la intimidad y la confidencialidad de la información. 

Con relación a este punto, la Asociación Psiquiátrica 

Americana recomienda que la información psiquiátri-

ca escrita en las historias clínicas médicas generales 

debe limitarse a la que se considere estrictamente 

necesaria.

2.4. OTRAS EVALUACIONES

Además, en ocasiones se realizan evaluaciones que 

tienen objetivos al margen del interés clínico, como 

las evaluaciones realizadas por temas legales o admi-

nistrativos. En estos casos, hay que aclarar al pacien-

te el motivo de la evaluación, que debe estar centrada 

en la información solicitada. Asimismo, el psiquiatra 

debe mostrarse especialmente respetuoso con la 

intimidad del paciente, abordando exclusivamente 

aquellos aspectos que resulten imprescindibles para 

elaborar el informe.

3. �ENTREVISTAS CLÍNICAS  
ESTRUCTURADAS Y ESCALAS DE 
EVALUACIÓN DE SÍNTOMAS

La utilidad de las entrevistas estructuradas en la 

práctica clínica es objeto de discusión. Éstas permi-

ten evaluar de una manera más exhaustiva los sínto-

mas presentados, así como verificar si se cumplen 

los criterios diagnósticos de un determinado tras-

torno. Sin embargo, no pueden reemplazar a la des-

cripción detallada de los síntomas, ni constituyen 

una alternativa al juicio diagnóstico debidamente 

razonado, aunque hay que admitir que su utilización 

permite aumentar la fiabilidad del diagnóstico4. No 

es el objetivo de este capítulo realizar una descrip-

ción exhaustiva de las entrevistas estructuras dispo-

nibles, aunque, al menos, consideramos necesario 

mencionar las más significativas.

El PSE (Present State Examination)5 puede ser 

considerado como el precursor de las entrevistas 

diagnósticas. Consiste en una entrevista semies-

tructurada, que debe ser realizada por profesionales 

con una adecuada formación clínica y que permite 

realizar un diagnóstico, según distintos criterios 

diagnósticos por medio de un programa de orde-

nador. La última versión, que consta de 140 ítems 

organizados en 20 secciones sintomatológicas, sir-

vió de base para el SCAN (Schedule for Clinical 

Assessment in Neuropsychiatry)6, instrumento que 

ha sido desarrollado por la Organización Mundial de 

la Salud (OMS). Como con el PSE, el diagnóstico 

es realizado mediante un programa informático, se-

gún DSM-III-R y CIE-10.

El CIDI (Composite International Diagnostic Inter-

view)7, es una entrevista diagnóstica estructurada, 

que puede ser administrada por entrevistadores en-

trenados legos en psiquiatría. Al igual que el SCAN, 

surge a partir de un programa de colaboración de 

la OMS. Básicamente es una revisión de una en-

trevista elaborada anteriormente, el DIS (Diagnostic 

Interview Schedule), que además incluye algunos 

ítems del PSE. La entrevista fue desarrollada fun-

damentalmente para la realización de estudios epi-

demiológicos. 
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El DIS fue elaborado por el NIMH (National Institute 

of Mental Health); también puede ser administrado 

por legos en psiquiatría. Ha sido utilizado en nume-

rosos estudios epidemiológicos que han tenido una 

importante repercusión8. El SADS (Schedule for 

Affective Disorders and Schizophrenia)9, fue desa-

rrollado con el objetivo de distinguir la esquizofre-

nia de los trastornos del estado de ánimo. La parte 

I está centrada en la psicopatología actual; la parte 

II se centra en la historia de la enfermedad. El SCID 

(Clinical interview for DSM-IV)10 es una entrevista 

semiestructurada que sigue el modelo de un examen 

clínico. Permite a los profesionales reunir la informa-

ción clínica necesaria para llegar a un diagnóstico 

según criterios DSM. Se trata de un instrumento útil 

desde el punto de vista clínico, compuesto por mó-

dulos, que pueden ser utilizados individualmente, y 

que cubre algunas categorías diagnósticas (manía, 

depresión, psicosis, abuso de sustancias, ansiedad, 

estrés postraumático, trastornos por somatización, 

trastornos adaptativos). Asimismo, existe otra ver-

sión, el SCID-II, que permite realizar diagnósticos en 

el eje II (personalidad).

Las escalas de evaluación psicopatológica fueron di-

señadas para evaluar síntomas o síndromes psiquiá-

tricos y no constituyen un instrumento válido para 

llegar al diagnóstico; resultan útiles para cuantificar 

los síntomas y comprobar su evolución a lo largo del 

tiempo. Sin embargo, la amplia variabilidad observa-

da en las puntuaciones que cada clínico otorga a los 

distintos ítems limita su utilidad, sobre todo cuando 

PSICOPATOLOGÍA GENERAL

Cuestionario de salud general (GHQ) Autoadministrado

EVALUACIÓN DE LOS TRASTORNOS DEL ESTADO DE ÁNIMO

Escala de Hamilton para la depresión (HDRS) Entrevista clínica

Escala de depresión de Montgomery-Asberg (MADRS) Entrevista clínica 

Inventario de depresión de Beck (BDI) Autoadministrado

Escala autoaplicada de depresión de Zung-Conde Autoadministrada

Escala de depresión geriátrica (GDS) Autoadministada

Escala de Young para la evaluación de la manía (YMRS) Entrevista clínica

Escala de manía de Bech-Rafaelsen Entrevista clínica 

EVALUACIÓN DE LA ESQUIZOFRENIA Y OTROS TRASTORNOS PSICÓTICOS

Escala para el síndrome positivo y negativo de la esquizo-
frenia (PANSS)

Entrevista clínica

Escala breve de evaluación psiquiátrica (BPRS) Entrevista clínica

Escala para la evaluación de síntomas positivos (SAPS) Entrevista clínica

Escala para la evaluación de síntomas negativos (SANS) Entrevista clínica

Escala para evaluar el desconocimiento de los trastornos 
mentales (SUMD)

Entrevista clínica 

Inventario de actitudes hacia el medicamento (DAI) Entrevista clínica

EVALUACIÓN DE LOS TRASTORNOS DE ANSIEDAD

Escala de Hamilton para la ansiedad Entrevista clínica

Escala hospital-ansiedad-depresión (HAD) Entrevista clínica

Inventario de ansiedad estado-rasgo Autoadministrado

Inventario de ansiedad de Beck Autoadministrado

EVALUACIÓN DE TRASTORNOS MENTALES ORGÁNICOS

Miniexamen cognoscitivo (MEC) Entrevista 

Test del dibujo del reloj Entrevista

Índice de Barthel Entrevista

Delirium Rating Scale Entrevista

TABLA 2. Principales escalas de evaluación
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deben ser administradas por profesionales que no 

han realizado un programa específico de entrena-

miento. En la tabla 2 se recogen las escalas más re-

levantes, agrupadas por áreas de evaluación; en su 

mayor parte han sido validadas en nuestro medio. 

4. FUENTES DE LA INFORMACIÓN 

La información obtenida para llevar a cabo la evalua-

ción clínica del paciente psiquiátrico proviene de:

• �Entrevista con el paciente. Que debe ser 

considerada como la principal fuente de informa-

ción. Sin embargo, existen discrepancias sobre 

la forma de llevarla a cabo. Estudios realizados 

sobre este tema sugieren que el máximo nivel de 

información se consigue combinando preguntas 

abiertas, que en general son más satisfactorias 

para el paciente y permiten que se exprese li-

bremente, con preguntas cerradas, centradas 

en aspectos concretos, que resultan especial-

mente útiles para definir con precisión los sín-

tomas11,12. Durante la realización de la entrevista, 

no debe olvidarse que su objetivo no es sólo ob-

tener información, sino establecer una relación 

empática que facilite más adelante el proceso de 

tratamiento. 

• �Fuentes colaterales. Hace referencia a la in-

formación obtenida de los familiares y de per-

sonas próximas al paciente, de informes clínicos 

y de otras informaciones documentadas. Estas 

fuentes tienen especial interés y sobre todo en 

pacientes con cuadros psicóticos, problemas 

relacionados con el consumo de sustancias, 

pacientes con deterioro cognitivo y en general 

en pacientes con escasa capacidad de intros-

pección. Asimismo, la información aportada por 

familiares y cuidadores es imprescindible en pa-

cientes con altos niveles de discapacidad y que 

precisen un alto nivel de supervisión. 

Es habitual que equipos multidisciplinarios parti-

cipen en la evaluación del caso. Asimismo, tienen 

gran interés las observaciones del personal que 

cuida al paciente en unidades de hospitalización, 

centros de día, residencias, etc. El psiquiatra 

debe integrar la información proporcionada por 

los distintos profesionales con vistas a la formu-

lación del caso. Es imprescindible que los datos 

y las impresiones de los miembros del equipo 

queden documentadas en la historia clínica. 

• �Ámbito de la evaluación. El ámbito en el que 

se realiza la evaluación psiquiátrica debe ser 

tenido en cuenta en el momento de llevarla a 

cabo. Así, en el medio hospitalario se realizará 

una evaluación más exhaustiva, y podrá apro-

vecharse la estancia en el hospital para llevar a 

cabo una mejor exploración médica y realizar las 

exploraciones complementarias que no se hayan 

podido realizar durante el seguimiento ambulato-

rio. Además, la hospitalización permite obtener 

una mejor información sobre la conducta del pa-

ciente, dada la posibilidad de observarlo de una 

forma directa y continua; estas observaciones 

deberán quedar documentadas en la historia clí-

nica. Asimismo, deberá tenerse en cuenta que: 

a. �Es imprescindible establecer si el paciente 

está capacitado para decidir sobre su hospi-

talización. En el caso de que sea considerado 

incapaz, deberá procederse a legalizar su si-

tuación en función de la legislación vigente. 

b. �Hay que revisar la necesidad de que el pa-

ciente permanezca hospitalizado, sobre todo 

cuando el ingreso no haya sido decidido por 

su psiquiatra habitual. Los motivos que reco-

miendan mantener el ingreso quedarán reco-

gidos en la historia clínica.

c. �Es preciso determinar desde el primer mo-

mento los objetivos del ingreso; asimismo, 

también desde el primer momento, hay que 

planificar el alta hospitalaria.

En general, en el medio ambulatorio no puede llevar-

se a cabo una evaluación tan exhaustiva, o bien ésta 

se realiza de una manera más pausada. No obstante, 

este medio presenta claras ventajas para el paciente 

y permite llevar a cabo evaluaciones longitudinales 

muchos más prolongadas. 
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5. ANAMNESIS PSIQUIÁTRICA

Se entiende por anamnesis el proceso de recogida 

de información sobre el trastorno que presenta el 

paciente, que puede ser obtenida tanto a partir del 

propio paciente, como de fuentes colaterales. Esta 

recogida de información debe ser considerada des-

de una perspectiva amplia, que abarca desde la sin-

tomatología presentada en el inicio, hasta factores 

que hayan podido condicionar su aparición, entorno 

social del paciente y su historia personal. La anam-

nesis engloba una serie de aspectos concretos que 

son comentados a continuación3,13. 

a. �Identificación y datos de filiación. Reco-

gida de datos personales básicos: nombre, fe-

cha de nacimiento, sexo, raza y nacionalidad, 

domicilio, estado civil, actividad laboral, nivel 

educativo alcanzado, etc. Se trata de la prime-

ra toma de contacto con el paciente y nos pro-

porciona información sobre su funcionamiento 

cognitivo y sobre su nivel de colaboración.

b. �Motivo de consulta. Debe recoger la causa 

principal por la que el paciente acude a la con-

sulta. Implica documentar en pocas palabras, 

tanto las quejas principales, como las expec-

tativas relacionadas con la consulta, así como 

el objetivo de la derivación, si el enfermo ha 

sido remitido por otro facultativo. En el caso 

de tratarse de un trastorno mental de larga 

evolución, deben recogerse las circunstancias 

que han provocado que se haya solicitado la 

consulta en el momento actual. 

c. �Enfermedad actual. Descripción minuciosa 

y ordenada cronológicamente de los sínto-

mas actuales, de sus implicaciones conduc-

tuales y de su posible relación con el entorno 

del paciente. Los datos recogidos deben dar 

respuesta a preguntas como “¿qué le pasa?”, 

“¿desde cuándo le pasa?” y “¿en qué situa-

ciones le pasa?”. Por tanto, en este apartado, 

debe recogerse:

− �Descripción minuciosa y ordenada de las al-

teraciones psicopatológicas y de su posible 

repercusión conductual.

− Exacerbaciones y remisiones recientes.

− �Tratamientos administrados. Hay que precisar 

qué fármacos fueron administrados, la dosis, el 

tiempo de administración y la respuesta al trata-

miento, así como los efectos secundarios.

− �Posibles desencadenantes, donde se incluyen 

acontecimientos vitales y situaciones que ge-

neran un elevado estrés psicosocial, consumo 

de sustancias psicoactivas, enfermedades 

médicas y fármacos administrados.

− �Situaciones que agravan o mejoran los sínto-

mas.

− �Repercusión de las alteraciones descritas 

sobre el funcionamiento global del paciente 

(funcionamiento laboral, relaciones interperso-

nales, actividad social, etc.).

d. �Antecedentes personales psiquiátricos. 

Descripción ordenada cronológicamente de 

cada uno de los episodios previos, lo que debe 

incluir13:

− �Descripción de los síntomas, evolución y gra-

do de mejoría, especificando si se llegó a al-

canzar la remisión total. 

− �Repercusión conductual de los síntomas; es-

pecialmente debe ser recogida la presencia 

de conductas autolesivas u hostiles. 

− �Tratamientos recibidos, especificando los fár-

macos prescritos, la dosis indicada, el tiempo 

de prescripción y la respuesta terapéutica ob-

tenida. Asimismo, hay que recoger si fue pre-

ciso el ingreso hospitalario.

− �Repercusión funcional de cada episodio, es-

pecificando el grado de recuperación funcio-

nal obtenido.

Además, es importante recoger datos sobre 

la “personalidad previa del paciente” (extro-

versión-introversión, optimismo, dependencia, 
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inseguridad, perfeccionismo, nivel de sociabili-
dad, tolerancia a la frustración, autoestima, etc.) 
intentando diferenciarlos de su estado actual. 
La utilización de entrevistas como el SCID-II 
o el IPDE (Internacional Personality Disorder 
Examination)14, es recomendable; no obstante, 
su utilización está muy limitada por la elevada 
cantidad de tiempo que se necesita para su ad-
ministración. 

Asimismo, es importante establecer el nivel de 
adaptación social previo al inicio del trastorno, 
considerando siempre el mejor nivel de adap-
tación social alcanzado por el paciente. Instru-
mentos como el PAS (Premorbid Adjustment 
Scale)15, permiten realizar una evaluación es-
tructurada del nivel de adaptación premórbido 
en distintas épocas de la vida.

e. �Antecedentes de consumo de sustancias. 

Hace referencia a la historia de consumo de 
sustancias con efectos psicoactivos, tanto le-
gales como ilegales, como alcohol, tabaco, 
cafeína, derivados cannábicos, cocaína, deriva-
dos anfetamínicos, alucinógenos o disolventes. 
Es recomendable preguntar específicamente 
sobre el consumo de cada una de estas sus-
tancias, especificando:

− Edad de inicio.

− Dosis y vía de administración.

− �Consumo esporádico o continuo, especifican-
do si ha llegado a presentar síntomas de abs-
tinencia.

− Tiempo de consumo.

− �Consecuencias del consumo, tanto a nivel psi-
copatológico, como funcional. Tiene interés 
recoger si el consumo ha conllevado proble-
mas legales.

f. �Antecedentes personales médicos. Recogi-
da de datos sobre enfermedades médicas, ante-
cedentes reproductivos, alergias, antecedentes 
de hipersensibilidad a fármacos, déficit senso-
riales o motores, hospitalizaciones por diversos 

motivos, intervenciones quirúrgicas o traumatis-

mos. Recogida también de tratamientos somáti-

cos concomitantes (si existen).

g. �Anamnesis por aparatos. Es recomendable 

completar los antecedentes médicos con la 

realización de una anamnesis por aparatos que 

incidirá especialmente en el sistema nervioso.

h. �Exploración física. El conocimiento del es-

tado médico es imprescindible para valorar los 

síntomas psiquiátricos del paciente en un con-

texto adecuado y para la prescripción del trata-

miento, teniendo en cuenta la situación médica 

del paciente. Por tanto, es necesario realizar 

una adecuada exploración física, incluyendo la 

evaluación neurológica, si bien la extensión de 

la exploración varía según las circunstancias clí-

nicas. La exploración física puede ser realizada 

por el psiquiatra o por otro médico en función 

de las características del paciente.

i. �Historia personal. La historia personal del 

paciente debe incluir información sobre las prin-

cipales etapas de su vida: nacimiento y prime-

ros años de vida; infancia; adolescencia; edad 

adulta. Se debe recoger información sobre los 

siguientes puntos:

− �Antecedentes prenatales, nacimiento y prime-

ra infancia (hasta los tres-cuatro años de vida). 

Se recogen datos referentes al embarazo y al 

parto, desarrollo psicomotor y enfermedades 

infantiles. 

− Infancia y adolescencia. 

Además de la presencia de enfermedades re-

levantes, se explorarán síntomas como enure-

sis, encopresis, rabietas, terrores nocturnos, 

sonambulismo, onicofagia, problemas relacio-

nados con el lenguaje, síntomas de ansiedad 

de separación, o la presencia de alteraciones 

de conducta significativas. 

Relaciones familiares (padres, hermanos).

Acontecimientos estresantes vividos por el 

paciente. 
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Rendimiento y adaptación al medio esco-
lar: nivel educativo alcanzado, problemas de 
aprendizaje, repeticiones de curso, relaciones 
con profesores y compañeros, situaciones de 
acoso o alteraciones de comportamiento en el 
medio escolar. 

Relaciones interpersonales y adaptación al 
entorno: actividades sociales desarrolladas, 
donde se incluyen inquietudes religiosas, cul-
turales, actividad deportiva, aficiones y acti-
vidades recreativas preferidas. Asimismo, se 
debe recoger información sobre la historia 
psicosexual, donde se incluyen datos sobre la 
orientación sexual y las primeras experiencias 
del paciente. 

− Edad adulta.
Antecedentes psicosociales. Se recogen 
datos sobre la historia personal del paciente 
relacionada con parejas y matrimonios pre-
vios, así como problemas sociales (vivienda, 
económicos, relaciones interpersonales, lega-
les, administrativos). Dentro de este apartado 
debe recogerse, si procede, los antecedentes 
militares. 

Situación social actual. Descripción del nú-
cleo de convivencia actual y de los conflictos 
existentes, características de las relaciones 
con los familiares más próximos, así como la 
valoración del papel que desempeña en la fa-
milia, tanto en momento el actual, como en el 
pasado.

Organización de la vida del paciente y valora-
ción de de su red social, especificándose las 
situaciones conflictivas existentes.

Otras situaciones sociales, como problemas, 
relacionados con la vivienda, económicos, le-
gales, etc.

Historia laboral. Recoge la situación laboral 
actual del paciente, incluyendo la descripción 
del puesto del trabajo y de los problemas la-
borales existentes (condiciones laborales difí-
ciles, insatisfacción laboral, conflicto con los 

superiores o con los compañeros, amenaza 

de pérdida de empleo, paro, etc.), así como 

sus antecedentes laborales: lista de los distin-

tos trabajos realizados, problemas que surgie-

ron dentro del ámbito laboral, y los motivos de 

los cambios de trabajo. 

j. �Antecedentes familiares. Implica especial-

mente la recogida de la máxima información po-

sible sobre enfermedades psiquiátricas, consu-

mo de sustancias y enfermedades médicas en 

los distintos familiares del paciente (al menos, 

padres, hermanos e hijos). Es necesario especi-

ficar el parentesco de cada uno de los familiares 

afectados por un determinado trastorno. 

6. EXAMEN DEL ESTADO MENTAL

El examen del estado mental se ha definido como una 

obtención sistemática de datos basada en la obser-

vación de la conducta del paciente, realizada tanto 

durante la entrevista, como en otras circunstancias 

(sala de espera, unidad de hospitalización). Puede ser 

considerada como algo análogo a la exploración física 

de los pacientes médicos. 

Las respuestas del paciente a preguntas directas 

constituyen una parte muy importante del examen del 

estado mental, especialmente para valorar el funcio-

namiento cognitivo. La evaluación del estado mental 

debe incluir diversos apartados que se recogen a con-

tinuación. 

a. Descripción general. Se valorará:

− �Aspecto general e higiene. Se observa la higiene 

personal, la forma de vestir y el aspecto general 

del paciente, describiendo rasgos que pudieran 

ser considerados como extravagantes. 

− �Psicomotricidad. Se recoge el aumento o la in-

hibición de la actividad motora, la presencia de 

inquietud o agitación, perseveraciones motoras 

(estereotipias motoras), ecopraxia (repetición 

mimética de gestos realizados por el entrevista-

dor) tics o movimientos involuntarios, que serán 

descritos de la manera más precisa posible. 
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− �Conducta y actitud general. Se recoge si el pa-

ciente se muestra colaborador, si muestra interés 
por la entrevista o, por el contrario, está distante, 
desinteresado o ausente; si está tranquilo y rela-
jado o tenso, angustiado, receloso, con una ac-
titud defensiva o si realiza comentarios sarcásti-
cos. Es importante reseñar si las respuestas son 
adecuadas a las preguntas, y si ha reaccionado 
especialmente hacia alguna pregunta concreta. 
Asimismo, quedará reflejado en la evaluación si el 
paciente se muestra hostil y amenazante, adop-
ta actitudes de desafío, negativismo, o muestra 
alguna conducta que pudiera ser considerada 
anormal o excéntrica.

b. �Nivel de conciencia. Fundamentalmente se 
examina el grado de alerta o vigilancia que man-
tiene el paciente durante la entrevista, así como 
sus posibles fluctuaciones. Cuando el nivel de 
conciencia está reducido se dice que el paciente 
está obnubilado (obnubilación-estupor-coma); 
suele ir asociado a otras alteraciones cognitivas, 
como desorientación y disminución de la capaci-
dad para fijar información. 

− �Orientación personal (orientación autopsíquica) 
y temporo-espacial (orientación alopsíquica), 
evaluadas mediante la realización de las opor-
tunas preguntas concretas. 

c. �Funcionamiento cognitivo. Realizar una eva-
luación del funcionamiento cognitivo exige la ad-
ministración de una compleja batería neuropsico-
lógica que habitualmente es administrada por un 
profesional especializado en este campo, y cuya 
descripción desborda el objetivo de este capí-
tulo. Sin embargo, el examen psiquiátrico debe 
valorar, al menos sucintamente, algunas funcio-
nes, como:
− �Concentración: capacidad para mantener y 

centrar la atención durante la entrevista. 

− �Memoria: se valora la capacidad para recordar 
tres palabras al cabo unos pocos minutos, y se 
indaga la capacidad para recordar actividades 
concretas realizadas el día anterior.

− �Habilidades apraxo-agnósicas: identificación 
de objetos comunes, identificación de colores; 

repetición de posturas manuales previamente 
realizadas por el entrevistador, copia de figuras 
sencillas tridimensionales, realización de una 
secuencia de órdenes sencillas.

− �Cálculo: realización de cálculos numéricos sen-
cillos.

− �Valoración de la capacidad de juicio y abstrac-
ción: establecimiento de diferencias o semejan-
zas entre objetos, interpretación de refranes.

Actualmente se dispone de instrumentos como 
el Mini Examen Cognoscitivo que permite evaluar 
todos los apartados anteriores de una manera rá-
pida y estructurada.

d. Estado de ánimo y afectividad. Incluye:
− �Estado de ánimo, aspecto subjetivo. Descrip-

ción que realiza el paciente sobre cómo se sien-
te interiormente a nivel emocional (triste, angus-
tiado, desesperado, alegre, irritable).

− �Estado de ánimo: aspecto objetivo. Emoción 
comunicada por el paciente a través de su ex-
presión facial, gestos, tono de voz.

− �Afecto o grado de variabilidad emocional ob-
servada a lo largo de la entrevista. Así, pue-
de apreciarse una incapacidad para mostrar 
cualquier tipo de cambio emocional o, por el 
contrario, un aumento de la reactividad emo-
cional. La observación de la expresión gestual 
o de las modificaciones en las inflexiones de la 
voz proporciona información sobre este pun-
to. Es importante recoger si esta variabilidad 
emocional es adecuada, o si el paciente pre-
senta una respuesta emocional inadecuada al 
entorno ambiental.

e. �Lenguaje y aspectos formales del pen-

samiento. Este apartado hace referencia a la 
producción verbal, no al contenido; es decir, a 
la rapidez del habla, adecuada utilización del 
vocabulario, neologismos, presencia de un len-
guaje vago e impreciso, dificultad para mantener 
el hilo argumental de forma que el tema del dis-
curso cambia sin que exista una relación lógica, 
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presencia de respuestas tangenciales o no re-
lacionadas con la pregunta o, incluso, presen-
cia de un lenguaje incoherente, donde apenas 
existe relación entre dos frases consecutivas. 
También se incluye en este apartado la presen-
cia de mutismo, palilalia (repetición espontánea 
de sílabas o palabras), ecolalia (repetición de la 
última frase o palabra) o verbigeración (repeti-
ción sin sentido de una frase o palabra que se 
intercala en un discurso).

f. �Contenidos del pensamiento. En este aparta-
do se recoge la presencia de:
− �Ideas delirantes. Es indispensable describir 

de una forma precisa el tema de las ideas de-
lirantes, utilizando siempre que sea posible ex-
presiones utilizadas por el paciente. Asimismo, 
deberá especificarse el nivel de sistematización 
del delirio, la presencia de rasgos bizarros y su 
repercusión conductual.

− �Ideas, sentimientos o impulsos autolesivos, pre-
cisando su consistencia, grado de planificación 

y circunstancias ambientales relacionadas con 

su presencia. En la tabla 3 se recogen aspectos 

específicos del examen del paciente con con-

ducta autolesiva.

− �Preocupaciones, autorreproches e ideas o sen-

timientos de culpa, ideas o sentimientos de in-

fravaloración, contenidos obsesivos, temores, 

fobias, realizando siempre una descripción de-

tallada del contenido y de su repercusión.

g. �Alteraciones perceptivas. Las alucinaciones 

(percepción sin objeto) y las ilusiones constitu-

yen las alteraciones perceptivas más significa-

tivas, pudiendo afectar a los distintos sentidos. 

Son evaluadas preguntando al paciente de una 

manera más o menos directa sobre el tema; no 

obstante, a partir de la observación se pueden 

encontrar indicadores conductuales que sugieren 

su presencia (p. ej., presencia de soliloquios). 

h. �Capacidad de introspección y conciencia 

de enfermedad. Se examina la conciencia y el 

grado de comprensión que el paciente muestra 

sobre su trastorno psiquiátrico (insight). Asimis-

mo, es importante valorar la actitud y el grado de 

aceptación que muestra hacia los distintos trata-

mientos. 

7. VALORACIÓN FUNCIONAL 

La exploración del estado mental debe ir acompaña-

da de una evaluación funcional del paciente. Al menos 

deben ser exploradas las siguientes áreas de funcio-

namiento:

• �Relaciones interpersonales.

• �Actividad social.

• �Ocupación y empleo.

• �Actividades recreativas.

• �Nivel de autonomía y actividades de la vida diaria. 

Evaluación de la situación médica actual del paciente

Evaluación de la conducta autolesiva

Establecer el grado de letalidad

Establecer las condiciones ambientales en las que 
tuvo lugar la conducta autolesiva (estando solo, avisos 
previos, solicitud de ayuda tras la autolesión… )

Establecer el grado de planificación

Evaluar la finalidad auténtica de la conducta autolesiva 
(suicida, solicitud de ayuda, manipulativa…)

Factores ambientales que puedan haber desencadena-
do la conducta autolesiva

Consumo de sustancias asociado 

Antecedentes personales

Antecedentes de conductas autolesivas, evaluando su 
gravedad

Establecer si está o ha estado en tratamiento psiquiá-
trico y el diagnóstico realizado

Establecer antecedentes de ingresos psiquiátricos, 
especialmente de ingresos recientes

Evaluación de factores de riesgo socio-demográfico

TABLA 3. Evaluación del paciente con conducta autolesiva
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La utilización de escalas que examinan el nivel de 
funcionamiento del paciente puede ser recomen-
dable. Entre ellas puede destacarse la SFS (Social 
Ffunctioning Scale)16, que evalúa seis áreas del fun-
cionamiento del paciente, o la QLS (Quality Of Life 
Scale)17, validada para la población española. Asis-
mismo, la LSP (Life Skills Profile), que dispone de 
una versión abreviada recientemente validada en 
nuestro medio18, puede ser utilizada para el examen 
de las actividades de la vida diaria en contextos clí-
nicos reales.

8. Exploraciones complementarias 

Aunque se han propuesto muchos test de laboratorio 
para el diagnóstico de diferentes trastornos menta-
les, hasta el momento ninguno ha mostrado una sen-
sibilidad y especificidad suficiente para que pueda 
ser considerado como un criterio diagnóstico váli-
do19. Sin embargo, la utilización de pruebas de labo-
ratorio resulta indispensable, dada la necesidad de 
detectar cualquier enfermedad médica subyacente 
que pueda explicar el trastorno psiquiátrico, agravar-
lo, influir en su evolución o condicionar la utilización 
del tratamiento farmacológico (tabla 4). Por tanto, un 
uso correcto y adecuado de las diferentes pruebas 
diagnósticas es necesario por:

• �Seguridad del paciente. El conocimiento de 
la situación médica permite utilizar los fármacos 
con un mayor nivel de seguridad. Asimismo, el 
disponer de una evaluación médica basal permi-
te conocer de una manera mucho más precisa 
la repercusión de los efectos secundarios indu-
cidos por los medicamentos. Así, la realización 
de determinaciones previas de glucosa, triglicé-
ridos y colesterol, permite una mejor valoración 
de la posible repercusión metabólica de los fár-
macos antipsicóticos, o el disponer de un ECG 
basal permite una evaluación más precisa de los 
efectos de los antidepresivos tricíclicos.

• �Diagnóstico. Las exploraciones complementa-
rias son necesarias para poder descartar que los 
síntomas psiquiátricos sean secundarios a pro-
cesos médicos.

• �Exploración complementaria. Cada vez con 
mayor frecuencia se recurre a la determinación 
de niveles plasmáticos de psicofármacos, tanto 
para confirmar si el paciente realiza un adecua-

Hematología*: recuento completo

Bioquímica*

Iones (sodio*, potasio*, calcio*, cloro, fósforo, magne-
sio)

Cobre y ceruloplasmina

Hierro, transferrina, % saturación, ferritina

BUN*, creatinina*

Glucosa*

Lípidos (triglicéridos*, colesterol total*, HDL* y VDL*)

Proteínas totales, albúmina, proteinograma

Enzimas hepáticas*, bilirrubina

Otras enzimas: CPK, amilasa, lipasa

TSH*, T4 libre, T3

Vitamina B12, folato

Cortisol en plasma

Alcoholemia

Determinación de niveles de fármacos

Gasometría arterial

Serologia

HIV

Hepatitis

Lúes

Inmunología: Anticuerpos antinucleares, antitiroideos, 
anticardiolipina

Orina 

Sedimento

Screening de sustancias ilegales

Cobre y metales pesados, ceruloplasmina

Uroporfirinas, porfobilinógeno, ácido amino levulénico

Catecolaminas

Mioglobina

Radiología

Rx tórax

TAC craneal

RNM craneal

Otros procedimientos

ECG

EEG

Polisomnografía

Estudios genéticos

Tabla 4. Exploraciones complementarias con mayor rele-

vancia potencial en psiquiatría
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do cumplimiento de la prescripción, como para 
ajustar de una manera más precisa las dosis. 

9.� �DIAGNÓSTICO Y FORMULACIÓN  
DEL CASO

En función de la información obtenida durante el exa-
men clínico, se planteará un diagnóstico diferencial que 
permitirá realizar un juicio clínico, en el que siempre 
se tendrá en cuenta la situación médica del paciente. 
Es necesario señalar que tanto el diagnóstico como la 
formulación del caso, deben estar basados en datos o 
impresiones clínicas debidamente documentadas en la 
historia clínica. La utilización de sistemas diagnósticos 
multiaxiales, como el sistema DSM, permite tener en 
cuenta circunstancias al margen del diagnóstico clíni-
co, de forma que se puede obtener una visión del pa-
ciente mucho más amplia y precisa. 

La formulación del caso va más allá del diagnóstico clí-
nico. Implica el análisis de datos muy diversos, como 
el funcionamiento cognitivo, factores psicosociales y 
acontecimientos estresantes, que puedan haber des-
encadenado el episodio o que puedan condicionar su 
evolución, nivel de funcionamiento del paciente, tanto 
actual como en el pasado, su capacidad de adapta-
ción, características del medio familiar y de su red so-
cial, cultura, características étnicas, etc. Este análisis va 
a permitir la elaboración de un listado de problemas y 
establecer unos objetivos terapéuticos relacionados no 
sólo con el diagnóstico clínico, sino también con otras 
áreas de funcionamiento del paciente (cognición, fami-
liar, social, laboral, económica, lúdica, residencial, situa-
ción legal, etc.). A partir de los objetivos terapéuticos se 
establece el plan de tratamiento: es decir, el conjunto 
de las acciones terapéuticas consideradas necesarias 
y ordenadas según su prioridad. 
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1. INTRODUCCIÓN

El término “psicodinámico” se aplica a aquellas técni-

cas o modalidades terapéuticas que se basan en las 

aportaciones fundamentales del psicoanálisis, plan-

teadas inicialmente por Sigmund Freud y ampliadas 

luego por otros autores. Muchas de estas aportacio-

nes han pasado a formar parte del sistema general 

de creencias de numerosos profesionales de salud 

mental, utilicen o no técnicas terapéuticas propia-

mente psicodinámicas. Gabbard1 delinea estos prin-

cipios básicos: 

a. �El valor único de la experiencia subjetiva. 

Cada experiencia es percibida a través del filtro 

de la biografía y la personalidad de cada uno 

adquiriendo un matiz subjetivo no directamente 

cognoscible.

b. �El inconsciente. Hay un mundo psíquico aje-

no a nuestra conciencia y que influye en nues-

tras emociones, ideas y conductas.

c. �El determinismo psíquico. El libre albedrío 

no es absoluto y nuestra vida diaria se ve in-

fluida por factores personales ajenos a nuestra 

conciencia.

d. �El pasado como prólogo. Las experiencias 

infantiles y especialmente las muy tempranas, 

son básicas para entender al ser humano, su 

vida psíquica y su conducta.

e. �La transferencia. El paciente tiende a atribuir 

al terapeuta emociones, ideas, intenciones y 

actitudes que proceden de la propia experien-

cia del sujeto en el pasado, en general con 

personas vinculadas afectivamente de modo 

significativo.

f. �La contratransferencia. Negativo de la trans-

ferencia. El médico se conduce ante el paciente 

como lo hizo en el pasado ante personas signifi-

cativas de su vida evocadas por él.

g. �La resistencia. El deseo de cambio en el pa-

ciente siempre incluye una cierta ambivalencia 

pues cambiar significa con frecuencia enfren-

tarse a vivencias dolorosas del presente o del 

pasado. Hay una fuerza en cada paciente que 

se opone a su deseo de colaborar con el médi-

co buscando el alivio y la curación.

Una exploración psicodinámica debería idealmente 

formar parte de la evaluación de cualquier paciente 

psiquiátrico, pues enriquece la comprensión del caso 

y permite establecer pronósticos sobre el proceso 

terapéutico o el cumplimiento además de profundizar 

en muchos aspectos del mundo interno del paciente 

y de sus relaciones interpersonales. En modo alguno 

debe quedar limitada a aquellos casos en los que se 

plantea una intervención psicoterapéutica, pues nos 

aporta una estructura de entendimiento de los pro-

blemas que ayuda a organizar los diferentes aspectos 

de un tratamiento complejo que en muchas ocasio-
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nes habrá de incluir intervenciones farmacológicas, 

psicológicas o sociales. Para realizar correctamente 

una exploración de este tipo el médico no precisa 

una formación específica en psicoterapias psicodiná-

micas sino poseer unos conocimientos básicos y ha-

ber realizado prácticas supervisadas de exploración. 

A continuación expondremos de forma esquemática 

algunos aspectos principales de la exploración psico-

dinámica. Los interesados en profundizar en el tema 

pueden acudir a textos como el extraordinario The 

psychiatric interview in clinical practice2 que aborda 

detalladamente todos los matices del encuentro tera-

péutico incluyendo una perspectiva psicodinámica.

2. OBJETIVO

La exploración psicodinámica tiene como objetivo co-

nocer aquello que diferencia al sujeto de los demás, 

aquello que le distingue y le hace único. Nos debe 

permitir una visión del mundo interno del paciente y 

también del modo en el que funciona habitualmente 

desde el punto de vista intrapsíquico e interpersonal. 

Al final de la exploración, el terapeuta debe haberse 

formado una imagen del paciente, debe ser capaz 

de describirle y de entender su situación actual. La 

exploración psicodinámica es una parte más de una 

buena exploración psiquiátrica y por tanto comple-

menta lo que se plantea en los siguientes capítulos. 

El examen del estado mental debería acompañar a la 

exploración psicodinámica y no sustituirla.

3. ACTITUD DEL CLÍNICO

Existen, sin embargo, algunas diferencias importan-

tes en la manera en la que el clínico se sitúa junto 

al paciente en uno y otro tipo de exploración. La en-

trevista dirigida a la exploración dinámica supone un 

modo de observar y de explorar distinto al empleado 

en la exploración clásica psiquiátrica en la que la mi-

rada se asemeja más a la propia de la exploración 

médica en general. Aquí, el clínico habrá de ser me-

nos directivo, predominando las preguntas abiertas 

sobre las cerradas y manteniendo una actitud abierta 

a la sorpresa, a la iniciativa del paciente y a los nue-

vos datos que este aporte para ir orientando la en-

trevista. El terapeuta en esta variedad de entrevista, 

debe adoptar una actitud de no saber, situándose al 

lado del paciente para examinar en colaboración el 

material que surja, eludiendo una posición tradicional 

de experto que conoce todas las respuestas y que 

puede llevar a la esterilidad.

El resultado de esta evaluación es un entendimiento 

psicodinámico de las experiencias pasadas y presen-

tes del paciente desde su punto de vista subjetivo. La 

formulación dinámica final aporta una visión integra-

da a lo largo de la vida de las experiencias pasadas 

y presentes del paciente desde cuatro perspectivas 

psicodinámicas: sentimientos y deseos, mecanis-

mos defensivos y estilo cognitivo, regulación de la 

autoestima y relaciones interpersonales. Asimismo, 

la formulación hace predicciones sobre la evolución 

de las interacciones médico-paciente y los patrones 

defensivos y las relaciones interpersonales del pa-

ciente3.

La distinción entre entrevista diagnóstica y terapéu-

tica es artificial y errónea. La primera entrevista de 

exploración ya es terapéutica en sí misma pues como 

mínimo aporta una atmósfera de exploración serena 

con la que el paciente no está familiarizado y resulta 

favorable. En ella debe darse además el primer paso 

en la construcción de una alianza de trabajo que 

como sabemos determina en buena parte el resul-

tado de cualquier tratamiento. Tampoco existen dife-

rencias claves entre las primeras entrevistas desde 

un enfoque dinámico y otras en periodos más avan-

zados del tratamiento. Los aspectos fundamentales 

del encuentro que son la actitud de búsqueda en co-

laboración y un interés específico por lo intrapsíquico 

y lo interpersonal se mantienen a lo largo de todo el 

recorrido terapéutico en cualquiera de sus etapas.

4. DESARROLLO DE LA ENTREVISTA

4.1. Condiciones iniciales

El primer paso será establecer las condiciones que 

faciliten que el paciente se muestre dispuesto a mos-
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trarse a nosotros, permitiéndonos explorar aspectos 

íntimos de su vida, que pudieran despertarle dolor 

o vergüenza. Además de las condiciones de senti-

do común relativas a la comodidad de la estancia, 

la privacidad, etc., hay dos condiciones preliminares 

del terapeuta absolutamente necesarias: el “interés 

y el respeto”. El interés por la vida del paciente, sus 

temores y fantasías, sus deseos y sus vivencias es 

básico para que ese encuentro sea fructífero. El te-

rapeuta no hace así sino aplicar el dictum clásico de 

Terencio: “Hombre soy; nada humano me es ajeno”. 

Hasta en el paciente más severo, con experiencias 

ajenas a las que nosotros hayamos vivido, hay áreas 

que le acercan a nosotros y nos permiten entender 

lo que le ocurre y sus preocupaciones. El respeto a 

su persona y a sus decisiones es esa otra columna 

sobre la que se sostiene la relación terapéutica y que 

nos aporta esa solidaridad emocional que permite el 

diálogo.

Ambas condiciones pueden cultivarse, pero no es 

posible hacerlas aparecer de nuevo. Si ante el pa-

ciente no sentimos en alguna medida interés y respe-

to genuinos es posible que no seamos el terapeuta 

indicado para el caso: independientemente de que 

reflexionemos sobre la causa de esa desconexión y 

profundicemos en ella, sería necesario dejar nuestro 

lugar a otro colega que no se viera impedido por esas 

dificultades básicas. Otra recomendación importante 

sería no abandonar la entrevista con “dudas” sobre lo 

relatado por el paciente; lo que no se entiende debe 

preguntarse hasta el último detalle, posponiendo 

únicamente las preguntas cuando intuyamos que el 

paciente se halla cansado o se encierra en una nega-

tiva a mostrar determinados aspectos de su vida. En 

otros casos, el médico inquirirá todos los detalles de 

cada situación hasta disponer de un cuadro preciso 

y claro en su mente.

4.2. Áreas a explorar

Una vez establecido el contacto y dándose las condi-

ciones básicas, podemos empezar con la exploración 

en sí. Respecto a la forma de llevarla, diremos que se 

tiende a un “estilo circular”, en el que se exploran 

una serie de áreas fundamentales sin un orden pre-

fijado. Las preguntas del terapeuta aprovechan las 

respuestas del paciente para saltar de un tema a otro 

hasta cubrirlos todos, eludiendo conservar un orden 

rígido que apaga la espontaneidad del paciente y va 

a restar riqueza a los materiales obtenidos. Una pro-

puesta muy válida en esta línea es la de Kernberg4 

que describe un modelo de entrevista “estructural” 

(porque persigue formular la estructura psíquica del 

paciente) que aunque suele emplearse como primera 

entrevista en trastornos de personalidad es perfecta-

mente aplicable a cualquier tipo de paciente.

Describiremos a continuación las áreas a explorar (ta-

bla 1), sin olvidar que no es necesario mantener este 

orden, siendo preferible adoptar una actitud abierta y 

flexible, dejándonos guiar por el material que aporta 

el paciente y retornando las veces que sean necesa-

rias a las áreas fundamentales para explorarlas por 

completo.

La exploración dinámica puede perfectamente rea-

lizarse en paralelo al resto de la entrevista clínica 

habitual centrada en el motivo principal de consul-

ta, enfermedad actual, antecedentes personales y 

familiares y el examen del estado mental. Cualquier 

clínico con cierta experiencia puede combinar pre-

guntas abiertas y cerradas para realizar una explo-

ración completa. Sin embargo, a efectos sobre todo 

didácticos, consideraremos la exploración dinámica 

aisladamente y dejamos a la consideración del lec-

tor la integración práctica de ambas líneas de ex-

ploración.

Naturaleza de los problemas, su origen, expectativas

Por qué ahora 

Biografía

Autoestima

Identidad

Capacidad para la soledad y tolerancia a la frustración

Estilo vincular

Empatía

Mecanismos defensivos y fortaleza yoica

Juicio de realidad

Sexualidad

Agresión 

Trabajo

Tratamientos anteriores

Relación terapéutica actual

TABLA 1. Desarrollo de la entrevista
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a. �Naturaleza de los problemas, su origen, 

expectativas. Al inicio de la entrevista, el clíni-
co debería dar al paciente la oportunidad de ex-
presar la naturaleza de sus problemas, el origen 
de los mismos según su criterio y las expectati-
vas respecto al tratamiento. Todo ello, además 
de aportarnos una visión de la capacidad cog-
nitiva (atención, orientación, memoria, etc.) del 
sujeto nos pone en contacto con la teoría del 
paciente sobre su enfermedad y con ello nos 
señala desde el comienzo su actitud hacia no-
sotros y el tratamiento. El objetivo terapéutico 
del paciente es un dato clave. Es difícil o impo-
sible hacer progresar un tratamiento cuando el 
paciente no se plantea las mismas metas que 
el médico. Conviene además que este objeti-
vo pueda ser expresado con claridad y se es-
tablezca un acuerdo explícito en torno al mis-
mo. Tanto en los tratamientos farmacológicos 
como en aquellos que incluyan intervenciones 
psicosociales específicas se presta una aten-
ción creciente a ese acuerdo específico sobre 
metas y por tanto sobre modos de evaluar los 
eventuales logros. Junto a esto, probablemente 
ya en los primeros momentos quedarán paten-
tes los temores y esperanzas del paciente ante 
la consulta y ante el encuentro con nosotros, 
que tiene su reflejo en los temores y esperanzas 
del médico5. Además del deseo de curación y 
del espíritu de colaboración hay otros factores 
que modelan la posición del paciente ante el 
encuentro con el médico. Además del deseo 
de curar y la seguridad en los conocimientos 
y habilidades terapéuticas hay otros factores 
que influyen sobre la actitud y la posición del 
médico.

b. �Por qué ahora. Dentro de estas áreas inicia-
les a investigar ocupa un lugar especial el “por 
qué ahora”, qué hace que el paciente pida ayu-
da en este preciso momento y precisamente a 
nosotros. Ello nos ayudará a comprender los 
posibles precipitantes, tanto los abiertamente 
señalados por el paciente como los que noso-
tros podemos hipotetizar al escucharle. Enten-
diendo los precipitantes podemos conocer algo 
de los conflictos internos que han facilitado la 
situación actual del paciente. 

c. �Biografía del paciente. Otra parcela a investi-

gar corresponde a la biografía del paciente, de-

teniéndonos a conocer los hitos fundamentales 

del desarrollo del sujeto, conociendo especial-

mente los aspectos relacionales con familiares, 

compañeros escolares, amigos, las primeras 

parejas y relaciones afectivas, la relación con la 

autoridad, el rendimiento escolar… Debemos 

conocer si las hubiere las experiencias traumá-

ticas, examinando qué recursos ha utilizado la 

persona para salir con bien de las mismas y qué 

secuelas han dejado éstas. Es bueno no perder 

de vista la perspectiva “salutogénica” plantea-

da por Antonovsky6 que se solapa en parte con 

el enfoque sobre la resiliencia propuesto por 

Cyrulnik7 prestando así atención a los aspectos 

saludables del paciente y a sus capacidades y 

no sólo a los problemas y deficiencias que pre-

senta. Son esas capacidades las que el pacien-

te va a poner en juego para colaborar en el tra-

tamiento. Examinando la biografía del paciente 

vamos a encontrarnos con los recursos adapta-

tivos que le han permitido hacer suyas las ex-

periencias diversas que ha vivido, integrándolas 

en su mundo interno e incluso utilizándolas para 

desarrollar nuevos modos de enfrentarse a los 

problemas.

d. �Autoestima. A lo largo del desarrollo, vere-

mos cómo el paciente ha ido construyendo su 

autoestima. Examinaremos hasta qué punto el 

paciente se considera un ser humano valioso 

y merecedor, cuando menos de atención y res-

peto. En el proceso de construcción de la au-

toestima habrán jugado un papel importante las 

figuras más cercanas, habitualmente padres, 

hermanos, quienes desde épocas tempranas 

han servido como objetos a idealizar y como 

espejos que han devuelto una imagen valiosa al 

paciente, favoreciendo o no la construcción de 

un self sólido y cohesionado. La experiencia de 

haber sido cuidado por una figura de autoridad 

es básica para que pueda establecerse una 

alianza de trabajo que permita el proceso tera-

péutico. Su falta hará esperar al terapeuta, en el 

mejor de los casos, un largo proceso hasta que 

se alcance un nivel de confianza suficiente.
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e. �Identidad. La exploración de esas figuras de 

apego principales va a servirnos para exami-

nar también otro aspecto estrechamente vin-

culado a la autoestima: la identidad. Para ello 

pediremos al paciente una tarea sencilla: una 

descripción sincera de los rasgos personales 

más significativos de varias personas claves 

de su entorno (padres, pareja, amigos íntimos, 

hermanos…) y de sí mismo. Si la descripción 

que realiza logra comunicarnos una sensación 

de viveza y realidad, de detalle y balance entre 

aspectos positivos y negativos, posiblemente 

estaremos ante una estructura de personalidad 

básicamente sana o “neurótica” en la termino-

logía dinámica. Si por el contrario hallamos una 

descripción pobre, sin detalles, muy unilateral, 

sin balance… posiblemente estamos ante un 

nivel estructural más bajo, bien de tipo límite o 

ya psicótico. Definir estos niveles estructurales 

nos permite tener una visión global de las forta-

lezas psíquicas del paciente y valorar los esfuer-

zos terapéuticos a los que vamos a someterle y 

su capacidad para soportarlos. Una vez más, 

Kernberg8 puede servirnos de guía para una co-

rrecta evaluación estructural siguiendo su mo-

delo de “organizaciones” de personalidad.

f. �Capacidad para la soledad y tolerancia a 

la frustración. En relación con la autoestima 

y la identidad observaremos dos aspectos re-

levantes: la capacidad para estar solo y la to-

lerancia a la frustración. Ambas características 

son indicadores de madurez y suelen estar vin-

culadas a experiencias de crianza saludable, 

donde el sujeto ha sido bien atendido por figu-

ras disponibles, cálidas y responsables, que han 

dosificado la satisfacción de las demandas del 

paciente durante su infancia y le han permitido 

por tanto aguantar el dolor de la frustración am-

parado en la expectativa de satisfacción ulterior 

y en la percepción de estar suficientemente lle-

no de elementos valiosos. Su historia relacional 

nos aclarará fácilmente si ha ido saltando de una 

relación a otra sin soportar la soledad ni la falta 

de pareja o si ha sido capaz de disfrutar solo 

ocasionalmente y de permanecer sin pareja sin 

angustia ni sentimientos de minusvalía.

g. �Estilo vincular. Al saltar desde las relaciones 
con figuras muy significativas hasta relaciones 
en general podremos examinar qué tipo de vín-
culo tiende a establecer el paciente. Cada per-
sona tiende a situarse en el encuentro con un 
otro con una serie de expectativas o, en otras 
palabras, guarda una imagen del otro caracte-
rística, que se activa ante un encuentro inter-
personal y sobre todo si existe una intensidad 
afectiva especial. En paralelo, el paciente guar-
da también una imagen de sí mismo ante el otro 
y mantiene ambas imágenes (representacio-
nes internalizadas del self y del objeto) unidas 
mediante un afecto que las envuelve. Ese tipo 
preferente de configuración interpersonal va 
a repetirse en el paciente, en especial en las 
relaciones importantes y posiblemente ante el 
terapeuta si este permite que ocurra dejando 
que el paciente despliegue su modo de rela-
cionarse. Dispondremos así de una herramienta 
poderosa para vaticinar la evolución vincular del 
individuo y por tanto el porvenir de la relación 
terapéutica.

h. �Empatía. El relato relacional y de la manera 
de estar el paciente con nosotros nos hablará 
de su capacidad empática. El término empatía 
se utiliza hoy de modo posiblemente abusivo, 
perdiendo buena parte de la sutileza descrip-
tiva que originalmente conllevaba. Por empatía 
entendemos habitualmente la capacidad de al-
guien para ponerse en el lugar del otro. Sole-
mos dar por supuesto que esto implica también 
la consiguiente resonancia afectiva, pero no es 
siempre así. Algunas personas (con trastornos 
graves de la personalidad, por ejemplo) poseen 
una notable capacidad empática y una nula re-
sonancia afectiva. Percibir la tristeza del otro 
no tiene siempre que ir acompañado de sentir 
uno mismo esa tristeza. Algunos narcisistas, 
antisociales… (y ocasionalmente profesionales 
entrenados en la observación del psiquismo 
ajeno, como los terapeutas) constituyen ejem-
plos claros de esa empatía sin resonancia. Hoy 
también cobra una presencia importante en la 
literatura profesional el término mentalización, 
que se solapa con el anterior de empatía en 
algunos aspectos y se relaciona con la capaci-
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dad para observar la mente del otro y la propia. 
Esta capacidad se ve alterada, para algunos9, 
en los trastornos límites de la personalidad. Esa 
capacidad del paciente para observar su pro-
pio funcionamiento y el de otros es clave para 
muchas intervenciones terapéuticas. De algún 
modo, se trata de que el paciente se transforme 
en su propio terapeuta, utilizando su capacidad 
de introspección (empatía, mentalización, auto-
observación…) para examinar su funcionamien-
to y cambiarlo.

i. �Mecanismos defensivos y fortaleza yoica. A 
la luz de los episodios relacionales que el paciente 
nos vaya presentando y observando su modo de 
estar con nosotros podremos ir advirtiendo cuáles 
son los mecanismos defensivos más habituales y 
con ello tener una impresión sobre la fortaleza de 
su yo. En el marco de la teoría clásica estructural 
del psicoanálisis, el yo constituye la instancia ne-
gociadora que persigue la homeostasis gracias a 
su manejo de los mecanismos defensivos. Estos 
comportan la gratificación parcial de las demás 
instancias (ello, demandas instintivas; superyo, 
demandas morales…) en el marco de los límites 
de la realidad externa. Distinguiremos entre los 
mecanismos más sanos y maduros (altruismo, 
humor, sublimación, anticipación…), los llamados 
neuróticos (represión, formación reactiva, diso-
ciación, desplazamiento…), los denominados 
inmaduros (proyección, idealización, actuación, 
hipocondriasis…) y aquellos aún más inmaduros 
y cercanos a la psicosis (escisión, la negación, 
la distorsión…). No debemos olvidar que cual-
quier persona puede usar cualquier mecanismo 
defensivo en según que circunstancias y a según 
qué edades. Las diferencias básicas entre unos y 
otros individuos, en este sentido, consisten en la 
frecuencia de uso y las circunstancias que ponen 
en marcha los mecanismos en unos y otros.

j. �Juicio de realidad. Otro aspecto de gran interés 
es la observación del juicio de realidad que posee 
el paciente. No nos referimos aquí a lo ya señala-
do en torno a la exploración psicopatológica tra-
dicional, sino a ese juicio de realidad más “sutil” 
que implica una capacidad para percibir lo que 
es socialmente apropiado o no en cada momen-

to. Ello supone necesariamente que el paciente 
es capaz de hacer una valoración correcta de la 
visión del otro y de la imagen que presentamos 
ante él en cada momento. Es este juicio sutil de 
la realidad lo que diferencia al extravagante que 
disfruta “epatando” del esquizotípico que simple-
mente desconoce la visión del otro (además de 
resultarle indiferente).

k. �Sexualidad. El progreso de la exploración nos 
ha de permitir afrontar el examen de las pulsiones 
fundamentales, de naturaleza sexual y agresiva, 
que constituyen el motor instintual de nuestra na-
turaleza. El impulso libidinal se expresará direc-
tamente en la vida sexual del sujeto, que explora-
remos con tacto ya en las primeras entrevistas. 
Es cierto que con frecuencia los datos iniciales 
tienden a una visión normalizadora que luego se 
matiza y enriquece, pero siempre dispondremos 
de información que nos permita valorar si la per-
sona que exploramos siente deseo, lo expresa 
con frecuencia y disfruta con ello. La pulsión li-
bidinal aparece además integrada en la relación 
de pareja comunicándole una energía que ha de 
contribuir a mantenerla viva. Una correcta inte-
gración de la sexualidad y los afectos señala sin 
duda un grado de madurez, que no apreciamos 
cuando el paciente separa por completo ambos 
mundos y se enfrenta a relaciones sin pasión 
sexual, empobrecidas, o por el contrario a en-
cuentros sexuales desprovistos de afecto. 

l. �Agresión y su manejo. La pulsión agresiva ha 
de encontrar un cauce expresivo adecuado a tra-
vés de actividades físicas e intelectuales que per-
mitan su descarga de un modo aceptable perso-
nal y socialmente. ¿Cómo manifiesta su enfado, 
su ira el paciente?, ¿de qué manera la descarga?, 
¿con quién? También en las relaciones afectivas 
es necesaria una integración de la pulsión agre-
siva, que salpimenta la relación, cargando de in-
tensidad el vínculo si se mantiene dentro de unos 
límites aceptables para ambas partes. Es nece-
sario revisar también los llamados rasgos antiso-
ciales que constituirían una expresión directa e in-
adecuada de la pulsión agresiva. Valoramos con 
esto la moralidad del individuo o en lenguaje más 
técnico, su ley internalizada. El caudal de rasgos 

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   168 19/1/09   12:54:21



Exploración psicodinámica 169

12
antisociales tiene un valor pronóstico de cara a 
la mayoría de los tratamientos. Cuando estos 
rasgos son importantes los cambios son difíciles 
pues los sentimientos de culpa, uno de los moto-
res del cambio, serán reducidos o inexistentes. 
La exploración del mundo pulsional nos permite 
en suma observar el modo en el que el paciente 
actualiza sus deseos más básicos, cómo los lleva 
a la práctica y cuánto disfruta con todo ello. 

m. �Trabajo. Vinculado a lo anterior hallaremos el 
mundo de las tareas y del trabajo, expresión in-
tegrada en el sujeto sano de las pulsiones libidi-
nales y agresivas con un resultado experiencial y 
conductual que lleva al sujeto a desarrollar una 
actividad útil para sí mismo y para los demás que 
le otorgue un lugar en el sistema social y le apor-
te, además de medios de vida, respeto propio y 
del entorno.

n. �Tratamientos anteriores. Un extraño pudor 
frena a veces a los terapeutas a la hora de in-
vestigar los tratamientos anteriores recibidos por 
el paciente. No sólo necesitamos conocer qué-
fármacos se emplearon y a qué dosis, qué inter-
venciones psicoterapéuticas hubo, con qué fre-
cuencia y en qué formato, sino sobre todo cómo 
discurrió la relación entre clínico y paciente, 
cómo ocurrió el final y cómo valora el paciente lo 
realizado entonces. Aplicando el sentido común, 
previo a cualquier sofisticación técnica, conclui-
remos que lo que ya ocurrió entonces posible-
mente ocurra de nuevo. Las dificultades que el 
paciente tuvo para vincularse al terapeuta ante-
rior volverán a aparecer complicando o haciendo 
imposible el tratamiento actual. Los obstáculos 
que ya se dieron reaparecerán; la impuntualidad, 
la no colaboración, la ocultación de datos impor-
tantes, la desconfianza, los abandonos, las con-
ductas autolesivas, las tentativas suicidas, las 
rupturas de límites… aparecerán de nuevo y el 
médico debería afrontar desde el primer minuto 
estos problemas, exponiéndolos ante el paciente 
y acordando maneras de evitarlos o reducir su 
impacto. Curiosamente, son los terapeutas muy 
novicios y los muy expertos los que presentan 
mayor riesgo de no prestar atención al pasado 
terapéutico del paciente. Unos por ampararse en 

una sobreimplicación personal que busca com-
pensar la inseguridad, otros por una confianza 
excesiva en su experiencia que les empuja a mi-
nusvalorar los riesgos.

ñ. �Relación terapéutica actual; transferencia 

y contratransferencia. Con los datos obteni-
dos en una exploración psicodinámica desarro-
llada en una entrevista necesariamente larga (o 
varias) habremos de reflexionar sobre la relación 
terapéutica en sí, el vínculo establecido entre el 
paciente y nosotros. Primero prestaremos aten-
ción a la “transferencia”: ¿cómo nos trata el pa-
ciente?, ¿qué parece esperar de nosotros?, ¿en 
qué posición nos coloca? La asimetría inevitable 
en toda relación de ayuda profesional, aún más 
intensa en la relación terapéutica, favorece que el 
paciente, falto de datos sobre nosotros, nos atri-
buya un mundo interno de deseos, sentimientos 
y actitudes trasplantados de figuras importantes 
de su vida evocadas por el encuentro clínico. De 
este modo, la relación terapéutica se convier-
te en un escenario privilegiado que permite el 
despliegue del mundo interno del paciente con 
tal de que el médico contenga su tendencia a 
convertir el vínculo clínico en una relación social 
cotidiana. El clínico que habla poco en general 
y nada de sí mismo no está estableciendo una 
barrera con el paciente de frialdad y distancia, 
sino favoreciendo esa expresión del mundo in-
terno del paciente que debemos obligadamen-
te conocer para ayudarle. El terapeuta novel no 
debe olvidar que su papel no es el de amigo del 
paciente, sino de profesional que dedica todo su 
interés y conocimiento a ayudarle a cambiar en 
aquello que precise.

Obviamente el médico es otro ser humano con su 
propia biografía, temores, inseguridades… acti-
vados por la presencia del paciente. Es necesario 
explorar de forma continuada las reacciones emo-
cionales globales ante el paciente “contratransfe-
rencia”, intentando distinguir lo que procede de él 
(reacciones directas ante el trato que recibimos del 
paciente) de lo que procede de nuestro pasado o 
nuestra vida actual (el paciente y su relato evoca en 
nosotros memorias de nuestra vida). En cualquier 
caso, la contratransferencia es una ventana abierta 
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tanto al mundo interno del paciente como al nuestro 

propio. Junto al relato verbal (y no verbal) del pacien-

te y su conducta dentro y fuera de las entrevistas, 

nuestras reacciones son la otra gran fuente de datos 

que nos permite conocer mejor el caso y regular las 

intervenciones terapéuticas. Como regla general las 

vivencias contratransferenciales deben quedar en la 

mente del clínico y ser usadas como fuente de cono-

cimiento y nunca o rara vez compartidas directamen-

te con el paciente. Asimismo, sería bueno recordar 

que la mayoría de las psicoterapias que podamos 

iniciar con el paciente ulteriormente son verbales y 

por tanto es necesario promover que el paciente ex-

prese su malestar a través de palabras y no a través 

de “acciones” (o actuaciones o actings, en la jerga 

dinámica), de difícil manejo clínico. Es mejor que 

el paciente nos hable de su enfado ante alguno de 

nuestros comentarios a que simplemente no acuda 

a la entrevista o riña sin motivo a su hijo pequeño.

Con frecuencia se habla de que un terapeuta con-

creto no es adecuado para un paciente determina-

do. Una forma más exacta de presentar un hecho de 

este tipo es decir que la pareja terapeuta-paciente 

concreta no es capaz de generar un vínculo que 

permita la exploración adecuada de los problemas. 

Son necesarias características difíciles de precisar, 

por parte de uno y otro, para dar lugar a una alianza 

de trabajo sólida y que resista el paso del tiempo. 

Ningún hombre o mujer, independientemente de su 

salud o madurez es capaz de construir una buena 

pareja con todas y cada una de las demás perso-

nas y del mismo modo no hay terapeuta capaz de 

construir una buena relación con cualquier pacien-

te. Si llegamos a percibir este problema, es mejor 

quedarnos a un lado y “derivar” a tiempo al paciente 

permitiéndole un avance que se le negaría a nuestro 

lado.

4.3. Final

Al final de la entrevista es conveniente ofrecer al 

paciente la oportunidad de preguntar aquello que 

desee o resolver las dudas que hayan surgido. Tam-

bién conviene plantearle si hay temas de los que le 

hubiera gustado hablar o que le parezcan importan-

tes para entenderle y sobre los que no le hayamos 

cuestionado. Por último, no debemos abandonar la 

exploración sin haber adquirido una idea de qué es 

aquello que no puede ser cambiado y por tanto no 

debe constituirse en foco de las intervenciones te-

rapéuticas.

5. CONCLUSIÓN

En resumen, el objetivo de la exploración psicodiná-

mica es generar una visión global del psiquismo del 

paciente y de su mundo interno, acercándonos a su 

funcionamiento interpersonal y a los factores intrap-

síquicos e interpersonales que han podido colaborar 

en la aparición de los problemas actuales y van a a 

influir en la evolución de los mismos y en la respues-

ta al tratamiento. La comprensión dinámica del caso 

puede ejercer una función de “sistema operativo” 

sobre el que desarrollar todo un abanico de elemen-

tos terapéuticos de tipo biológico o psicosocial. 
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1. �Psicopatología descriptiva, 
fenomenología o semiología 
psiquiátrica

La “psicopatología”, ciencia básica que nutre a la 

psiquiatría, tiene como objeto la descripción y ex-

plicación comprensiva de la conducta patológica 

evidenciable en aquellos individuos afectados por 

un trastorno psíquico. Así, la “psiquiatría” puede de-

finirse secundariamente como el conjunto de conse-

cuencias científico-técnicas y culturales que resultan 

de la correcta aplicación de una psicopatología o 

lenguaje psicopatológico común. El término psicopa-

tología, polisémico, resulta sinónimo de otros como 

semiología psiquiátrica, “psicopatología descriptiva” 

o “fenomenología”. Para Berrios, la “psicopatología 

descriptiva” es un lenguaje, definido por un conjun-

to sistemático de principios generales, enunciados 

descriptivos y reglas de aplicación1. Como todo len-

guaje es un producto histórico, que surge inmerso en 

unas coordenadas socioculturales particulares y está 

sujeto a cambios. Berrios delega en otras áreas del 

conocimiento médico o psicológico la determinación 

causal que lleva a las personas a sufrir tales ano-

malías mentales1. Respecto de la “fenomenología” 

(etimológicamente del griego φαινομαι “aparecer” y 

λογος “razón”), supone un método filosófico proce-

dente del análisis intuitivo de los objetos tal y como 

son dados a la consciencia, a través del cual se bus-

ca inferir los rasgos esenciales de la experiencia y 

de lo experimentado. Husserl, considerado “padre” 

de la fenomenología, postula que la principal carac-

terística de la conciencia es su intencionalidad (ser 

intencional es la característica básica que diferencia 

el fenómeno psíquico del físico, con el consiguiente 

componente motivacional), al tiempo que analiza la 

estructura de los actos mentales, y cómo estos se 

dirigen a objetos reales e irreales (noesis, acto de 

conciencia y el fenómeno al que va dirigido, esto es 

desear; y noema, objeto o contenido que aparece en 

el acto noético, esto es lo deseado). De este modo, 

lo que vemos no es el objeto en sí mismo, sino cómo 

y cuándo nos es dado en los actos intencionales. El 

conocimiento de “las esencias” sólo es posible ob-

viando todas las presunciones sobre la existencia de 

un mundo exterior, así como los aspectos sin esencia 

(subjetivos) del cómo el objeto es dado a nosotros. 

Este proceso es denominado “epojé” (etimológica-

mente del griego εποχη “suspensión”) por Husserl, 

quien años más tarde introduce el método de “re-

ducción fenomenológica” para eliminar la existencia 

de los objetos externos, y así centrarse en lo ideal, 

en la estructura esencial de la conciencia, en el “ego 

trascendental” contrapuesto al “ego empírico”. Mu-

chos autores encuentran una influencia decisiva de 

la fenomenología en la “Psicopatología general” de 

Jaspers2, autor que por su vinculación con la obra 

de Husserl sostiene la posibilidad de efectuar des-

cripciones neutrales y ateóricas de las conductas 

anómalas, condición indispensable para el desarro-

llo de una psicopatología descriptiva. Este vínculo ha 

llevado a que en los países anglosajones el término 

fenomenología se utilice de forma análoga al de psi-

copatología descriptiva. 

13
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Atendiendo brevemente a los albores históricos de la 

psicopatología, los alienistas europeos de finales del 

XVIII (futuros psiquiatras) fueron pioneros a la hora 

de acercarse con curiosidad científica a aquellos 

individuos (alienados) que se comportaban de un 

modo extraño e incomprensible para el resto de per-

sonas de la época. Cuando comenzaron a describir 

los fenómenos observados en sus nuevos pacientes, 

los alienistas se encontraron con que no disponían 

de un lenguaje semiológico propio que les ayudara 

en su tarea. Por ello recurrieron a la psicología y a la 

filosofía decimonónica para apoyarse en la creación, 

tanto de conceptos referidos a las funciones menta-

les “normales”, como secundariamente a las anoma-

lías encontradas en los individuos objeto de su aten-

ción clínica. Esta construcción de un nuevo lenguaje 

semiológico se desarrolló a lo largo del siglo XIX y 

las primeras décadas del XX. En este tiempo, tanto 

la psicología como la filosofía de la mente cambia-

ron en varias ocasiones, por lo cual podemos afirmar 

que aquellos conceptos sobre los que se cimentaron 

los síntomas mentales “clásicos” terminaron por des-

aparecer, al modo de las civilizaciones antiguas1. Sin 

embargo, sorprendentemente esos mismos síntomas 

mentales y muchos de los conceptos unidos a ellos 

siguen siendo utilizados por los psiquiatras de hoy en 

día, ya que aún no ha surgido ningún sistema semio-

lógico capaz de sustituir al que con tanto esfuerzo se 

construyó durante siglo y medio. No podemos ase-

gurar si este hecho obedece a la robustez del “mo-

delo antiguo”, o a la insuficiencia de los psiquiatras 

contemporáneos para construir uno propio, nuevo y 

más eficaz a la hora de conceptualizar las enfermeda-

des mentales de un modo acorde con la filosofía de 

la mente y con las ciencias psicológicas y biológicas 

modernas.

2. �Síntomas mentales como  
alteraciones de las funciones  
o facultades de la mente

Según Berrios3, a comienzos del siglo XIX se produ-

ce en la psicología un renacimiento en la forma de en-

tender el funcionamiento de la mente. Se trata de la 

“psicología de las facultades”. Así, se interpreta que 

la mente está compuesta por una serie de funciones 
o “facultades” discretas, que inicialmente y siguien-
do el modelo kantiano son tres: función intelectiva o 
racional; afectiva o emocional; y conativa o volicional. 
Con el paso de los años, estas funciones mentales 
básicas se subdividen en otras más simples, o bien 
se les suman otras nuevas. Además, los alienistas 
concluyen que si existen una serie de facultades de 
la mente normales, también puede darse lo contrario: 
la enfermedad o disfunción de dichas facultades. De 
ahí derivan tanto la delimitación nosológica de ciertas 
enfermedades, como la determinación de signos y 
de síntomas emanados directamente de la alteración 
específica de cada una de las facultades mentales. 
La psicopatología ha seguido tradicionalmente este 
modelo, de forma que los signos y síntomas mentales 
se clasifican en función de la facultad putativamente 
afectada. Sin embargo, esta clasificación aunque ne-
cesaria es claramente imperfecta, ya que cada sínto-
ma mental comparte características propias de dis-
tintas facultades mentales. Además, en la actualidad 
se acepta que todo síntoma psicopatológico posee 
dos componentes: uno biológico, que genera una 
determinada alteración en la conducta del individuo, 
y otro psicosocial,  relacionado con la interpretación 
de dicha alteración por parte del propio paciente y 
del observador. La investigación neurobiológica ha 
aportado hasta el momento escasos resultados en el 
ámbito psicopatológico, bien sea por la utilización de 
una metodología deficiente, o bien por la posibilidad 
de que el objeto a estudio (la conducta humana) sea 
intrínsicamente opaca y, por tanto, no pueda ser cap-
tada su especificidad por parte de ningún lenguaje, 
incluido el psicopatológico. Según Berrios1, tal opa-
cidad viene dada más que por una característica 
intrínseca al objeto de estudio, por el fracaso en la 
definición del mismo, por la insuficiencia de la psico-
patología descriptiva tradicional para capturar las su-
puestas señales biológicas envueltas en los códigos 
expresivos socioculturales y personales de un indivi-
duo. Todo ello nos lleva a plantearnos la necesidad 
de una remodelación de la psicopatología del futuro 
(“psicopatología científica”). La psicopatología des-
criptiva actual ha avanzado poco desde sus orígenes 
en el siglo XIX, y si entonces el nivel de descripción 
se acoplaba a la perfección al de las necesidades del 
trabajo de la microscopía y a la anatomía macroscó-
pica de la época, hoy en día la investigación neuro-
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biológica debe de incluir análisis cuantitativos, esta-

dísticos y dimensionales que distan mucho del poder 

resolutivo de la psicopatología tradicional. En la figu-

ra 1 se analiza una propuesta teórica reciente sobre 

un modelo integrador que soslaye algunas de estas 

carencias, tratando de establecer puentes entre los 

distintos niveles de comprensión de la enfermedad 

mental: genética molecular, modelación epigenéti-

ca, conformación de distintos endofenotipos, y en 

un plano más externo la psicopatología descriptiva4. 

Por todo ello, en la búsqueda de esa psicopatología 

científica acorde con los tiempos que corren se ne-

cesita orquestar un encuentro armónico entre los co-

nocimientos disponibles en el ámbito de la psicopa-

tología descriptiva, y las técnicas neurofisiológicas y 

biológicas más actualizadas (PET, SPECT, TAC, RM, 

marcadores biológicos, genética molecular). Y todo 

ello sin renunciar a un cierto espíritu crítico que se 

refleja en algunas de las reflexiones que se exponen 

a continuación.

Estudios genéticos de asociación 
 y acoplamiento

neuroimagen estructural   
Pat. Macroscópica post mórtem

genes

selección                           
de genes 

Expresión génica

traducción  proteínas

Células

sistemas

EndoFEnotIPos

Comportamiento, conducta

Alteraciones psiquiátricas

Estudios post mórtem de 
histoquímica celular

selección de 
proteínas 

Epigenética

FIGURA 1. Desde los genes hasta la enfermedad psiquiátrica. Adaptado de Gould y Manji, 2004
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3. �Sobre la necesidad  

y conveniencia de consensuar 
una narrativa psicopatológica 
actualizada y científica,  
acorde con cada momento  
histórico particular

En las últimas dos décadas, el desarrollo de ciertas 

disciplinas científicas (genética molecular, neuroima-

gen, neuropsicología) ha propiciado nuevamente la 

génesis de una corriente de optimismo centrada en la 

posibilidad de alcanzar una mayor comprensión epis-

temológica de los diferentes trastornos mentales. De-

cimos nuevamente porque las expectativas creadas a 

este respecto evocan a las generadas en pleno siglo 

XIX, con el desarrollo de la microscopía óptica, del 

modelo anatomo-clínico de enfermedad y de la neuro-

patología, o en el pasado siglo XX con la aparición de 

la electroencefalografía, la neumoencefalografía o con 

el abrumador desarrollo de la psicofarmacología clíni-

ca. Para Berrios1, y al igual que sucedió en el pasado, 

en el momento actual el desarrollo de tales disciplinas 

(paralelo al desarrollo tecnológico) atrae buena parte 

de los fondos de investigación públicos y privados, 

fruto de intereses muy diversos. Ello genera serios 

desequilibrios a la hora de explorar nuevas áreas po-

tenciales de interés científico, ya que el determinismo 

en investigación, al margen de contribuir a “la creación 

de muchas reputaciones académicas”, puede abocar 

hacia un notable descuido del trabajo clínico y descrip-

tivo, considerado por muchos autores obsoleto (como 

si en el campo psicopatológico todo estuviera dicho y 

establecido de un modo inmutable), y que en nuestra 

opinión constituye el auténtico bastión del quehacer 

psiquiátrico, de obligada raigambre integradora. Así, 

el clínico experimentado y con perspectiva histórica 

reconoce que la supuesta estabilidad alcanzada en el 

ámbito de las descripciones psicopatológicas clási-

cas resulta espuria, por distintas razones: 

• �Para Bleuler la división de la vida psíquica en dife-

rentes funciones específicas (facultades) resulta 

artificial, academicista y veleidosa. Ciompi ironiza 

a este respecto señalando que las funciones psí-

quicas van unidas en el caso “normal”, mientras 

que su separación es signo de psicología5.

• �La validez y fiabilidad de los constructos noso-
lógicos actuales (mutables en el tiempo, bas-
te revisar las actualizaciones periódicas de las 
clasificaciones diagnósticas internacionales) se 
basan en la coherencia y estabilidad del lengua-
je psicopatológico que utilizamos para describir 
los diferentes signos o síntomas de la enferme-
dad mental, lo cual supone más una actividad 
de “construcción” que de mero reconocimiento 
e identificación de dichos signos o síntomas, e 
incluye además de un componente perceptivo 
una formulación teórica. Así, los esquemas des-
criptivos psicopatológicos se obtienen forzando 
los distintos estados mentales de los pacientes 
y adecuándolos a los conocimientos de cada 
época, al tiempo que se ignoran y se engloban 
aquellos otros síntomas que por razones diver-
sas nunca han sido descritos.

• �Por último, el concepto de estabilidad en el ám-
bito psicopatológico es relativo, ya que como 
señala Berrios1 depende del modo en el que el 
marco temporal del observador se sincroniza con 
el de los fenómenos psicopatológicos propios 
de cada época. Pudiera ser que la vida acadé-
mica de toda una generación de psiquiatras sea 
más breve que el tiempo requerido para analizar 
un determinado cambio en la forma de presenta-
ción sintomática de ciertos trastornos mentales. 
Como ejemplo, podemos preguntarnos dónde 
encontramos en la clínica actual las floridas ma-
nifestaciones sintomáticas motoras de la histeria 
(“conversión”) o de la esquizofrenia (“catatonia”) 
que nutren innumerables páginas de los tratados 
psicopatológicos clásicos.

En resumen, y siguiendo nuevamente a Berrios1, se 
puede afirmar que las descripciones psicopatológi-
cas no son de modo alguno sub specie aeternitis. 
El lenguaje descriptivo de las conductas y estados 
mentales, y también la propia conceptualización par-
celaria y fragmentada de la vida psíquica, están suje-
tos al cambio y a los avatares socio-políticos, acadé-
micos y científicos. La ciencia psicopatológica debe 
de considerarse una disciplina viva, y por tanto debe 
de someterse y adecuarse periódicamente a un rea-
nálisis que la compatibilice e integre con las técnicas 
de investigación más novedosas de cada época. Tal 
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es así que cada generación de psiquiatras “debiera 

de participar en la formulación de las distintas narra-

tivas de la locura”1. Pues bien, es nuestra intención 

acercarnos de forma necesariamente breve, sincré-

tica y actualizada a una disciplina, la psicopatología, 

viva y en constante evolución.

4. �Conceptos básicos en el  
corpus de la psicopatología 
descriptiva jasperiana 

Los conceptos de proceso, desarrollo y reacción, así 

como el de comprensibilidad, fueron completados y 

popularizados por Jaspers en su obra cumbre “Psi-

copatología general”2. En torno a ellos, se estructu-

ra buena parte de la psicopatología descriptiva tal y 

como la conocemos hoy en día. Resulta imprescindi-

ble para cualquier clínico el adecuado conocimiento 

de su significado contextual, así como de su repercu-

sión académica. Pese a todo, Berrios defiende que 

la psicopatología descriptiva comienza a desarro-

llarse significativamente un siglo antes de que Jas-

pers publique su obra, y que tanto esta última como 

la fenomenología no parecen haber resultado tan 

cruciales para la evolución psicopatológica como 

muchos autores afirman. 

4.1. Comprensibilidad

A comienzos del siglo XX, coincidiendo con la pu-

blicación de la primera edición de la “Psicopatología 

general” de Jaspers2, existe un apasionado debate 

en el ámbito de la filosofía de la ciencia sobre la me-

todología y el estatus científico de las denominadas 

ciencias “humanas” o “del espíritu”. Jaspers, junto 

con autores de la talla de Weber, Dilthey, Husserl 

o Heidegger, considera que las ciencias “humanas” 

necesitan una técnica diferenciada del método cien-

tífico (observación más explicación) propio de las 

ciencias “naturales”. En este contexto surge el “mé-

todo comprensivo”, basado en el acceso empático 

por parte del entrevistador a la experiencia subjetiva 

del paciente, a sus anomalías mentales subjetivas, 

manifestadas hacia el exterior en forma de síntomas 

y de signos, haciendo uso de la analogía de estos 

con la propia experiencia del entrevistador. Com-
prensión y empatía son por tanto conceptos íntima-
mente relacionados. Jaspers2 señala diferentes gru-
pos o grados de comprensión fenomenológica de la 
experiencia subjetiva de un paciente: 

• �Los fenómenos “que nos son familiares a todos 
desde nuestra propia experiencia”.

• �Los “fenómenos que son comprendidos como 
exageraciones, disminuciones o combinaciones 
de fenómenos que habitualmente experimenta-
mos” (incluye las ideas sobrevaloradas o deli-
roides).

• �Y aquellos fenómenos “incomprensibles” ca-
racterizados por “su completa inaccesibilidad a 
cualquier intento de comprensión o recreación 
empática” por parte del entrevistador. Incluye el 
delirio primario, procesal o esquizofrénico. 

Jaspers2 distingue además otros dos niveles de 
comprensión: la “comprensión genética”, esto es 
la coherencia que guarda para el entrevistador un 
fenómeno psíquico o psicopatológico actual ex-
perimentado por un determinado paciente ante un 
desencadenante concreto, conociendo aspectos 
particulares de su pasado, sus características indi-
viduales, socio-familiares etc.; y la “comprensión es-
tática”, a través de la cual el clínico trata de recrear 
empáticamente en sí mismo los fenómenos que está 
observando en el paciente. Por último, un fenómeno 
puede ser incomprensible desde el punto de vista 
estático por razones cualitativas (p. ej. un delirio es-
quizofrénico de vivencia de influencia corporal), o 
por razones cuantitativas (p. ej. una reacción des-
proporcionada de tristeza ante el fallecimiento de un 
ser querido que se prolonga durante varios años).	

4.2. Proceso, desarrollo y reacción

4.2.1. Proceso

Para Jaspers2 un “proceso” se corresponde con la 
modificación duradera e incomprensible para el ob-
servador de la vida psíquica de un individuo, la cual 
conlleva una alteración permanente, una descompo-

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   175 19/1/09   12:54:24



Rafael Segarra Echebarría e Iñaki Eguíluz Uruchurtu176

13
sición y transformación de su personalidad premór-

bida, que acaba generando algo “nuevo”, totalmente 

distinto a su vida y personalidad previas. Existe por 

tanto una clara ruptura biográfica. Según Jaspers2, 

y con los conocimientos disponibles en su época, 

tal mutación sólo pude explicarse por la presencia 

de una alteración orgánica (hoy en día neurobiológi-

ca) de las estructuras cerebrales en las que asienta 

la personalidad, siendo por tanto imposible para el 

clínico comprender su génesis última. Lo procesal, 

por ser de orden somático, es de naturaleza causal 

(conocida o desconocida), y por tanto “incompren-

sible” en su génesis, resultando sólo “explicable” 

en función de toda una serie de alteraciones de la 

función cerebral del paciente. En todo proceso Jas-

pers2 describe tres características fundamentales: 

la “transposición simple”, la “transformación”, y la 

“descomposición” de la personalidad del individuo, 

creándose un nuevo estado mental en el marco de 

una progresión constante, en función de la aparición 

de una serie de estados agudos (“brotes”) que pro-

gresivamente conducen a la alteración permanente 

de la personalidad individual. Jaspers2 distingue dos 

tipos de procesos, los orgánicos y los psíquicos (en 

los orgánicos existe una lesión orgánica cerebral 

constatada, p. ej. la neurolues; mientras que en los 

psíquicos el sustrato lesional falta, o todavía no ha 

sido puesto de manifiesto, p. ej. la esquizofrenia). 

Una vez ha cedido la actividad procesal, no siempre 

resulta fácil detectar la quiebra de la personalidad 

del paciente, pudiendo retornar éste a su estado 

funcional anterior. No obstante, en la mayoría de las 

ocasiones la remisión no es completa y se observan 

restos de la actividad procesal, lo cual da lugar a 

los denominados “estados residuales” o “defectua-

les”, en los que la personalidad del paciente puede 

continuar alterándose cada vez más con la aparición 

de nuevos brotes. Por último, Jaspers diferencia el 

proceso de la “fase”, entendiendo ésta como una 

alteración que no lleva implícita la característica de 

permanencia.

4.2.2. Desarrollo

Para Jaspers2 el concepto de “desarrollo” en un 

paciente obedece al despliegue interno de ciertos 

caracteres de su personalidad originaria, al que con-

tribuyen determinadas circunstancias vitales que le 

son propicias. En el desarrollo, la personalidad del 

individuo pierde su contacto con la normalidad, pero 

sus componentes no varían. Mientras que los “de-

lirios procesales” resultan totalmente incomprensi-

bles estática y genéticamente, los “desarrollos deli-

rantes” son comprensibles desde el punto de vista 

estático (los elementos del sistema delirante care-

cen de ruptura entre sí, e incluso el propio siste-

ma delirante puede mostrar una cierta conexión de 

sentido), si bien y al igual que los procesos resultan 

incomprensibles desde el punto de vista genético 

(partiendo de las vivencias del hombre normal, no 

puede comprenderse la ligazón con los desarrollos 

delirantes). Cabaleiro6 afirma que para que tenga 

lugar un desarrollo se requieren: determinados con-

tenidos o caracteres psíquicos de la personalidad 

capaces de ser desplegados; posibilidades implíci-

tas de base somática o biológica; y circunstancias 

exteriores, vitales, de intensa resonancia afectiva, 

capaces de movilizar el despliegue de aquellos con-

tenidos o caracteres de la personalidad individual. 

Los desarrollos delirantes constituyen el núcleo de 

la “paranoia” descrita por Kraepelin.

4.2.3. Reacción

Jaspers2 describe la “reacción” como una respues-

ta del psiquismo individual frente a una vivencia 

determinada. Se trata de un fenómeno psicológi-

co comprensible para el clínico, en base a las ca-

racterísticas de la personalidad del paciente y al 

tipo de circunstancias vitales que han motivado 

su aparición. Junto con las reacciones normales o 

“legítimas” que toda persona experimenta, pueden 

aparecer también reacciones “patológicas”, que si 

bien son comprensibles en cuanto a las circunstan-

cias de su génesis, pueden resultar incomprensi-

bles cuantitativa o cualitativamente. No obstante, la 

complejidad existente entre las relaciones causales 

y su comprensión es de tal calibre, que en numero-

sas ocasiones resulta difícil precisar las diferencias 

entre la reacción normal, la fase y el brote. La falta 

de contenidos comprensibles puede llevarnos a en-

gaño sobre la reacción psíquica, conduciéndonos 

a pensar que se trata de una reacción procesal o 

esquizofrénica. Por el contrario, la abundancia de 
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contenidos aparentemente comprensibles nos pue-

de hacer pensar que estamos ante una reacción 

psíquica normal, cuando puede tratarse en realidad 

de una vivencia procesal.

5. �Retos epistemológicos:  
la frontera entre lo normal  
y lo anormal

El debate científico entre qué se considera normal y 

anormal en medicina, en psiquiatría o en psicología, 

resulta apasionante e inconcluso. Los profesionales 

que trabajamos en el ámbito de la psiquiatría mane-

jamos (desde hace dos siglos) los síntomas mentales 

concibiéndolos como normales o patológicos (y por 

tanto susceptibles de tratamiento) con un sorprenden-

te grado de consenso, y sin embargo carecemos de 

una norma aceptada unánimemente que nos ayude a 

determinar tal distinción. A continuación proponemos 

una serie de criterios que, pese a su escasa sensibili-

dad y especificidad, utilizados conjuntamente pueden 

resultar de utilidad al clínico en esta materia. Podemos 

entender la “anormalidad” como resultado de7:

• �La desviación estadística del conjunto de com-

portamientos y vivencias habituales en la inmensa 

mayoría de las personas. La mayor parte de los 

síntomas mentales son infrecuentes en el conjun-

to de la población, por sus características (aluci-

naciones) o por su intensidad (euforia desbordan-

te en un episodio maníaco). Sin embargo, no toda 

conducta o fenómeno que se escapa de la norma 

estadística puede ser considerado anormal (inte-

ligencia superdotada, ciertos hábitos sexuales, 

ideas revolucionarias).

• �La presencia de una lesión o disfunción de la fisio-

logía humana. La mayoría de los síntomas menta-

les siguen sin poder asociarse con una función o 

área cerebral específica.

• �La desventaja biológica para quien la sufre. Para 

Kendell8, bajo la óptica evolucionista la presen-

cia de síntomas o enfermedades mentales tiene 

como consecuencia una desventaja biológica 

(mayor mortalidad, menor índice de natalidad). 
Sin embargo pacientes con ciertos trastornos de 
la personalidad pueden presentar un aumento pa-
radójico en el índice de la natalidad.

• �La desviación del conjunto de creencias y con-
ductas aceptadas por la sociedad. Sin embargo, 
no toda creencia o conducta extraña para la so-
ciedad puede ser considerada como patológica. 
Este hecho resulta crucial a la hora de evitar po-
sibles abusos fruto de la instrumentalización par-
tidista de las ciencias de la salud mental (Schar-
fetter)7.

Para Luque y Villagrán9 los presupuestos anteriores se 
materializan en alguna de las siguientes consecuen-
cias: mala adaptación social; malestar subjetivo; sín-
tomas psicopatológicos; fracaso en el desarrollo de la 
autonomía personal; y diagnóstico o exposición a un 
tratamiento psiquiátrico. En todos ellos encontramos 
implícito un componente estadístico. Para algunos au-
tores el concepto “salud mental” se contrapone al de 
“enfermedad mental”, si bien no siempre la ausencia 
de enfermedad mental  es criterio suficiente para po-
der catalogar a una persona como mentalmente sana. 
Resulta preferible hablar de “salud mental positiva”, 
manifiestada como un estado de bienestar psíquico, 
que si concurre con una ausencia total de signos psi-
copatológicos o de alteraciones morfo-funcionales 
puede catalogarse de “salud absoluta”, reservándose 
el término “salud relativa” para referirnos a aquél es-
tado de equilibrio dinámico que incluye los estados 
transitorios de enfermedad.

6. �Psicopatología de las  
facultades psíquicas

Dada la amplitud y complejidad de los diferentes te-
mas abordados en este apartado, procederemos a 
una esquematización breve y comprensiva de cada 
facultad psicopatológica discreta, deteniéndonos de 
forma sucinta en aquellos aspectos particulares que 
a nuestro entender destacan por su interés o actua-
lidad. Para el lector interesado en profundizar en al-
guna materia específica recomendamos remitirse a la 
bibliografía del final del capítulo.
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6.1. Psicopatología de la conciencia10 

Bleuler define la “conciencia” como el conocimiento 

del conocimiento propio. Störring habla de “concien-

cia racional” como aquel estado en el que una viven-

cia psíquica tiene lugar con tal claridad que puede 

ser concebida con el pensamiento, y distinguida de 

otras vivencias. Scharfetter considera la conciencia 

como un concepto abstracto, que no debe de ser en-

tendido como mera sapiencia acerca de uno mismo 

o del mundo, ya que siempre aparece referida a un 

objeto (resalta de este modo su dimensión social). 

Para Jaspers2 la conciencia se caracteriza por: su in-

terioridad, en contraposición a la exterioridad del pro-

ceso biológico explorable; la escisión sujeto-objeto; 

y el conocimiento de la propia conciencia en torno a 

sí misma.  Actualmente, desde la neuropsicología se 

describe la conciencia de forma empírica, abordán-

dola en función de sus componentes nucleares. Far-

ber y Churchland proponen tres divisiones básicas 

de la conciencia: la “conciencia de la conciencia”, 

esto es la relación entre el observador y el fenómeno 

observado; las “altas facultades” (la atención, el razo-

namiento y el autocontrol); y los “estados de concien-

cia”, gradiente que abarca desde la consciencia has-

ta la inconsciencia. Anatomofisiológicamente, cuatro 

funciones mentales requieren de la experiencia inter-

na de la conciencia: la planificación de estrategias; 

la ejecución de planes; la dirección de la atención; 

y la recuperación de recuerdos. Todas ellas guardan 

relación con la corteza prefrontal, dividida funcional-

mente en tres regiones: campos oculares frontales, 

relacionados con la dirección de la atención espacial;  

corteza lateral frontal, relacionada con la planificación 

y el establecimiento de prioridades; y corteza orbital 

frontal, vinculada a funciones emocionales y motiva-

cionales. Junto con la corteza prefrontal, la formación 

reticular (se extiende desde el tallo encefálico, atra-

viesa el mesencéfalo, el tálamo, y se difumina por el 

córtex) interviene en el sostenimiento de un estado 

de alerta apropiado, imprescindible para el inicio de 

la atención (base del conocimiento y de la acción), y 

a través del haz retículo espinal regula el tono muscu-

lar. El nivel de conciencia está así regulado por la in-

teracción de diversas estructuras anatómicas (córtex, 

tálamo, formación reticular), endocrinas (glutamato, 

aspartato, GABA, neuropéptidos, monoaminas), y 

sensoriales. Conceptualmente, conciencia y vigilia no 

son términos sinónimos. La vigilia supone un estado 
psíquico más primitivo, que descansa directamente 
sobre la activación de la formación reticular, mientras 
que la conciencia supone la integración superior de 
todos los impulsos sensoriales, que van a determi-
nar la comprensión de uno mismo y el conocimiento 
del ambiente circundante. Por último, actualmente 
se tiende a hablar de una “conciencia selectiva” en 
base a la acción de un complejo reticular altamente 
selectivo, que permite la interacción entre núcleos 
talámicos específicos y el córtex cerebral, bajo un 
control opuesto pero complementario de la sustan-
cia reticular cerebral y del lóbulo frontal. Este control 
depende de la naturaleza de los estímulos de alerta 
o excitación. La tabla 1, recoge las principales mani-
festaciones psicopatológicas de la facultad psíquica 
“conciencia”.

6.2. Psicopatología de la memoria11 

Entendemos la facultad psíquica “memoria” como 
aquella capacidad de actualizar un hecho sucedido 
en el pasado, o bien como la actividad psíquica que 
posibilita que desde el presente nos relacionemos 
con el pasado, y que ambos puedan trascender al fu-
turo (Cabaleiro)6. Para la psicología cognitiva, la me-
moria está intrínsecamente relacionada con el “apren-
dizaje”, proceso de adquisición de información o de 
patrones de conducta nuevos, de modo que aquélla 
habilita la persistencia del aprendizaje para que éste 
pueda utilizarse en el futuro (Squire). Desde la ópti-
ca evolucionista, la función de la memoria es dotar a 
los individuos del conocimiento necesario para guiar 
su conducta adaptativa, con independencia de la si-
tuación ambiental planteada. Para la neuropsicología 
actual la memoria supone un proceso psíquico su-
perior, un sistema funcional complejo que involucra 
otras facultades (atención) y se organiza a través de 
diferentes niveles jerárquicos, que interrelacionan 
distintos sustratos neuroanatómicos, fisiológicos, psi-
cológicos (motivación) y socioambientales. No existe 
un único tipo de memoria, pudiéndose diferenciar 
alteraciones mnésicas en función de la modalidad 
sensorial afectada: verbal, visual, espacial o emocio-
nal. La memoria funciona en base a tres mecanismos 
principales: decodificación (procesamiento inicial de 
la información que va a ser aprendida o memorizada 
en función de sus características sensoriales o se-
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13Trastornos cuantitativos de la conciencia

Elevación del nivel de conciencia: hipervigilia, hiperfrenia

Disminución del nivel de conciencia: obnubilación, somnolencia, sopor, coma

Trastornos cualitativos de la conciencia

Trastornos de la amplitud de la conciencia: estados crepusculares de Westphal

Trastornos productivos de la conciencia: delirium, o síndrome confusional agudo

Alteraciones del Yo corporal

Anosognosia, anosodiaforia

Miembro fantasma

Asomatognosia

Heautoscopia. Deuteroscopia

Agnosias parciales

Alteraciones del Yo psíquico

Alteraciones de la conciencia de la actividad del Yo: despersonalización, desrrealización

Alteraciones de la conciencia de unidad del Yo: desdoblamiento, disolución del Yo

Alteraciones de la conciencia de identidad del Yo: “signo del espejo”, personalidad alternante, personalidad múltiple

Alteración de la demarcación del Yo

Alteración en la imagen de sí mismo

Alteración en la energía del Yo 

Alteraciones del Yo personal

Vivencia del cuerpo disociado

Vivencia del Yo ausente del alma

Vivencia del Yo roto o escindido

Desdoblamiento del Yo

Orientación

Orientación en el tiempo

Orientación en el espacio

Orientación respecto de la propia persona (autopsíquica) o de otros (alopsíquica)

Orientación situativa

Perturbaciones en la orientación

Fallo en la orientación o desorientación

Falsa orientación

Doble orientación

Tabla 1. Principales manifestaciones psicopatológicas de la facultad conciencia

Tabla 2. Principales manifestaciones psicopatológicas de la facultad memoria

Trastornos cuantitativos de la memoria

Hipermnesia (evocativa, aprensiva, de fijación, de conservación)

Hipomnesia

Amnesia

Trastornos cualitativos de la memoria

Alomnesia o ilusión del recuerdo

Paramnesia o alucinación del recuerdo. Fabulación y confabulación. Seudología fantástica

Criptomnesia o alteración del reconocimiento. Déjà vú, jamáis vú, déjà entendú, déjà pensé, síndrome de Capgras o 
ilusión de Sosias

Ecmnesia

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   179 19/1/09   12:54:26



Rafael Segarra Echebarría e Iñaki Eguíluz Uruchurtu180

13
mánticas); almacenamiento (para Russell la memoria 

episódica y la memoria a largo plazo se almacenan en 

el lóbulo temporal, mientras que la memoria semán-

tica presenta una representación cerebral difusa); y 

recuperación (acceso a los “almacenes” donde la in-

formación queda depositada, que se sustenta sobre 

una red córtico-subcortical de predominio límbico). 

Atkinson y Shiffrin proponen una división de la memo-

ria en función del procesamiento de información y del 

tiempo de almacenamiento de la misma:

•  Memoria icónica o sensorial: dura milisegun-

dos en el caso del procesamiento visual, y has-

ta varios segundos en el caso de la información 

auditiva (“memoria ecoica”). Habitualmente no 

somos conscientes de su procesamiento (“per-

cepción subliminal”), y depende de una red ac-

tiva de conexiones nerviosas que reverberan la 

información entre áreas corticales, así como de 

un adecuado nivel atencional. 

•  Memoria a corto plazo (MCP): proceso fun-

cional implicado en la retención de datos duran-

te un corto periodo de tiempo (10-15 segundos), 

cuya capacidad de almacenamiento es muy 

limitada. Anatómicamente se ubica en el hipo-

campo, si bien también han sido involucrados el 

fórnix, los cuerpos mamilares y el núcleo dorsal 

del hipotálamo. Se la relaciona con la capacidad 

atencional y con la “memoria de trabajo” (capaci-

dad de mantener cierta cantidad de información 

en la consciencia el tiempo suficiente como para 

resolver una determinada tarea, y que  también 

depende de la atención y de la velocidad de pro-

cesamiento de la información). 

•  Memoria a largo plazo (MLP): mantiene la 

información en la consciencia durante más de 

varios segundos. La MLP no es un concepto 

homogéneo, y puede clasificarse en función 

de varios criterios (figura 2, clasificación de la 

MLP según Squire). La MLP según los efectos 

de “primacía” y de “reticencia” respectivamente, 

nos induce a recordar mejor la información pre-

sentada al principio y al final de una exposición.

•  Squire y Cohen diferencian también la “memo-

ria declarativa” (facilita el recuerdo del co-

nocimiento adquirido de modo que puede ser 

transmitido a otras personas), y la “memoria 

procedimental” (nos permite practicar una ha-

bilidad a través de la acción).

La formación hipocampal (corteza entorrinal, giro 

dentado, subículum e hipocampo) es crucial en el 

estudio neuropsicológico de la memoria, al tiempo 

que la amígdala ha sido relacionada con el mante-

nimiento y la recuperación de la información emo-

cional. En cuanto a los mecanismos celulares im-

plicados en la memoria o “plasticidad neuronal”, 

FIGURA 2. Clasificación de la memoria a largo plazo (MLP)

MlP

Memoria declarativa 
(explícita)

Hechos 
(semántica)

sucesos 
(episódica)

Habilidades 
y hábitos

Condicionamiento 
básico simple

Primacía Aprendizaje 
no asociativo

M. no declarativa
(implícita)

s Habilidades

Primacía

Condicionamiento 
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en primer lugar (MCP) se producen cambios elec-
troquímicos, que posteriormente (MLP) pasan a ser 
morfológicos (incremento de conexiones sinápticas 
y de síntesis proteica). En todo este proceso resulta 
crucial otro mecanismo celular conocido como “po-
tenciación de largo plazo” (PLP), cuyo efecto a nivel 
postsináptico en el hipocampo involucra al receptor 
N-metil-D-aspartato (NMDA). Neuroquímicamente 
la facultad memoria se ve condicionada tanto por la 
neurotransmisión colinérgica, así como por la ACTH, 
MSH, endorfinas, vasopresina, oxitocina, opiáceos y 
sustancia P. Por último, existe un sistema altamen-
te jerárquico de “redes neuronales” que se extiende 
en sentido ascendente hasta constituir el auténtico 
sustrato cortical de la memoria. Cada nueva expe-
riencia mnésica se incorpora en forma de nuevas co-
nexiones sinápticas a la red ya preestablecida, y se 
asocia con ella en virtud de su semejanza o concu-
rrencia, de modo que lo nuevo evoca a lo antiguo, y 
por asociación y consolidación se convierte en parte 
de ello (“convergencia sincrónica”). La potencialidad 
de crear redes neuronales de memoria sujetas a  ex-
pansión o recombinación tras nuevas experiencias 
es casi infinita, si bien las uniones conectivas y los 
elementos neuronales resultan vulnerables al enveje-
cimiento. Para terminar, recordaremos que el “olvido” 
es una condición necesaria de la facultad memoria. 
Nuestra capacidad mnésica es limitada, y por tanto 
necesitamos olvidar, en función de factores como la 
motivación, intereses personales, o la frecuencia con 
la que la persona ha estado expuesta a una informa-
ción determinada. El olvido normal puede considerar-
se una condición de salud (impide que nos veamos 
encerrados en un círculo de reminiscencias pretéri-
tas). Por su parte el olvido patológico es involunta-

rio, si bien cierto grado del mismo resulta normal.  El 

olvido intencionado juega un papel importante en el 

desarrollo del concepto de “represión” de Freud, en 

el cual destacan también el papel de las emociones 

y de los estados de ánimo particulares. 

6.3. Psicopatología de la atención12 

Entendemos por “atención” aquella facultad psí-

quica que nos pone en comunicación tanto con el 

medio exterior como con el medio interior, y que se 

encuentra íntimamente relacionada con otras faculta-

des (conciencia, motivación, procesamiento de la in-

formación, percepción, memoria y afectividad). Para 

Scharfetter la atención es la orientación activa o pasi-

va de la consciencia hacia algo que se experimenta, 

mientras que la “concentración” resulta de la persis-

tencia de la propia atención. García Sevilla conside-

ra que la atención está implicada directamente en la 

activación y el funcionamiento de los procesos y ope-

raciones de selección, distribución y mantenimiento 

de la actividad psicológica. Entre las características 

de la atención destacamos: es un proceso básico, 

necesario para el adecuado funcionamiento de otros 

procesos psíquicos con los que interactúa, y de ca-

rácter multidimensional y multisensorial (diferencia-

mos atención visual, auditiva, táctil, etc.); su capaci-

dad es limitada, con un umbral mínimo y otro máximo 

(regulados por el sistema reticular ascendente); e 

implica procesos psíquicos voluntarios e involunta-

rios (“filtros motivacionales”), si bien también somos 

capaces de atender y procesar información de la que 

no somos conscientes. La actividad atencional se di-

vide en tres etapas: 

Tabla 3. Principales manifestaciones psicopatológicas de la facultad atención

Trastornos cuantitativos de la atención

Por exceso: hiperprosexia, despolarización afectiva, autismo

Por defecto: hipoprosexia, aprosexia, labilidad atentiva emocional, fatigabilidad atentiva, pseudoaprosexias, parapro-
sexias

Amnesia

Trastornos cualitativos de la atención

Atención selectiva

Atención focalizada

Atención alternante

Atención dividida

Negligencia

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   181 19/1/09   12:54:27



Rafael Segarra Echebarría e Iñaki Eguíluz Uruchurtu182

13
• �“Fase de inicio, captación de la atención”. 

Puede ser pasiva (cambios en la estimulación 

ambiental o interna de nuestro organismo cau-

tivan involuntariamente nuestra atención), o ac-

tiva (buscamos intencionalmente estímulos en 

función del tipo de habilidades o destrezas que 

demande una determinada tarea).

• �“Fase de mantenimiento de la atención”, 

segundos después del inicio de una tarea es 

crucial que la atención permanezca focalizada 

un tiempo (variable) sobre la misma.

• �“Fase de cese”. Momento en el que la atención 

se retira del proceso o tarea, bien porque ésta 

se extingue, por interferencias (ambientales, 

cognoscitivas, afectivas) que interactúan con la 

concentración, o bien porque cambia el objeto 

de interés.

La neuropsicología actual reconoce diferentes com-

ponentes a lo largo de las fases del proceso atencio-

nal (la tabla 4, recoge la relación entre los distintos 

componentes de la atención, su localización neuroa-

natómica y su evaluación neuropsicológica):

• �“Atención selectiva”: capacidad para dife-

renciar estímulos relevantes (a los que damos 

prioridad), de los que no lo son (distracciones). 

Condicionada por aspectos personales (motiva-

ción, filtro personal), o por aspectos propios del 

estímulo (intensidad).

• �“Atención focalizada”: capacidad para cen-

trar diferentes niveles de intensidad atencional 

sobre un determinado estímulo.

• �“Atención sostenida”: capacidad para mante-

ner la atención en el tiempo (tradicionalmente de-

nominada “concentración”). Depende de las ca-

racterísticas individuales de cada sujeto, así como 

de las circunstancias del entorno ambiental.

• �“Atención alternante”: capacidad para cam-

biar la atención de un estímulo o tarea a otra que 

exige habilidades o respuestas diferentes (“flexi-

bilidad cognoscitiva”).

• �“Atención dividida”: capacidad para atender a 

más de un estímulo al mismo tiempo, y para pro-

cesar la información relativa a cada uno de ellos. 

Depende de la velocidad de procesamiento de 

la información, y de la flexibilidad cognoscitiva 

individual.

Recogemos otros dos componentes operativos cru-

ciales en el proceso atencional:

• �El “sistema de control supervisor”, basado 

en los conceptos de “tiempo de reacción” y de 

“inhibición”, controla los recursos de una perso-

na de acuerdo con la tarea a la que se enfrenta 

y con su propia motivación, es decir, controla 

la capacidad de atención sostenida, focalizada 

y dividida, en un proceso no automatizado pero 

Tabla 4. Componentes de la atención, localización y evaluación neuropsicológica

COMPONENTE  

DE LA ATENCIÓN
REGIÓN CEREBRAL IMPLICADA

FUNCIÓN  

NEUROPSICOLÓGICA

TEST  

NEUROPSICOLÓGICO

A. Focalizada Córtex temporal superior
Córtex parietal inferior
Estructuras cuerpo estriado (núcleo 
caudado, putamen, globus pallidus)

Velocidad perceptual     
Velocidad motora

Cancelación letras
Test Stroop
Clave de números

A. Sostenida Estructuras del cerebro medio        
(tectum, mesopontino, formación  
reticular, núcleo reticular talámico)

Vigilancia Continuous perfor-
mance test

S. Control ejecutivo Hipocampo Memoria numérica Pruebas-Aritmética
Dígitos

A. Alternante Córtex prefrontal Flexibilidad cognitiva Trail Making Test
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necesario para la planificación y el control de la 

propia actividad.

• �El “procesamiento de la información”: la 

atención focalizada, sostenida y alternante, son 

aspectos regulativos básicos del procesamien-

to de la información de un individuo.  

En los últimos años, desde la neurofisiología se ha 

sugerido la existencia de circuitos que unen neo-

córtex, tálamo (núcleos intralaminares y reticulares) 

y troncoencéfalo (formación reticular, auténtico filtro 

de la actividad atencional). Son capaces de regu-

lar el tono atencional, recayendo los aspectos más 

elaborados y complejos del mismo en el neocórtex 

(áreas de asociación heteromodal, preferentemente 

el córtex prefrontal, la corteza parietal posterior y el 

lóbulo temporal ventral). Recordemos que cuando se 

produce una “lesión axonal difusa” se genera una al-

teración de la atención de intensidad variable. Este 

hecho subraya la naturaleza “difusa” de la localiza-

ción de la facultad atencional. En la tabla 3, se reco-

gen las principales manifestaciones semiológicas de 

la psicopatología de la atención.

6.4. Psicopatología de la inteligencia13

Para Jaspers2 la facultad “inteligencia” es el conjun-

to de todas las capacidades y de todos los instru-

mentos convenientemente aplicados, utilizables en la 

adaptación del individuo a los problemas de la vida. 

Se trata de una capacidad de competencia exclusi-

vamente cognitiva, que incluye procesos involucra-

dos en el razonamiento abstracto, representación, 

solución de problemas y toma de decisiones. Por su 

carácter de aptitud debe valorarse en términos de 

eficiencia y adecuación a los fines propuestos (adap-

tación a los problemas que la vida plantea). Involucra 

de forma potencial, dinámica y jerárquica todos los 

procesos y funciones cognitivas, y se aplica a la re-

solución de problemas de orden académico y lógico 

(“inteligencia lógica”), y también de contenido prác-

tico (“inteligencia práctica”), emocional (“inteligencia 

emocional”), o interpersonal y social (“inteligencia 

social”). La inteligencia se desarrolla evolutivamente, 

cuantitativa y cualitativamente, apoyándose en otras 

funciones psíquicas (psicomotricidad, lenguaje, sim-

bolización, socialización). Piaget reconoce tres esta-

dios en el desarrollo de la inteligencia: inteligencia 

sensomotriz, representativa y formal. Para la aprecia-

ción y medida de la inteligencia se recurre actual-

mente a escalas de corte psicométrico (Escalas de 

inteligencia de Weschler o de Binet, Test de matrices 

progresivas de Raven, Test de los “Dominóes”, entre 

otras), basadas en la medida del “cociente intelec-

tual” (CI), el cual debe de adecuarse a las carac-

terísticas psicométricas de la prueba utilizada, a la 

edad del sujeto, a sus circunstancias psicológicas y 

al contexto sociocultural.

6.5. Psicopatología de la percepción14 

La facultad “percepción” supone una forma superior 

del conocimiento, un proceso constructivo en el que 

el sujeto desempeña un papel activo, y en función de 

su experiencia, su estado físico y afectivo, interpreta 

y modela las sensaciones procedentes de los órga-

nos de los sentidos. Para Pinillos el acto perceptivo 

relaciona nuestra conciencia con el mundo exterior, 

a través de la aprehensión de los datos sensoriales 

PERCEPCIÓN REPRESENTACIÓN

Carácter de objetividad o corporeidad Carácter de subjetividad propio de lo imaginado

Aparición en el espacio exterior Aparición en el espacio interior

Independencia de la voluntad Dependencia de la voluntad

Forma estable y constante Cambios de forma  siguiendo la vía de la descomposición 
y la creación

Diseño determinado, completo, provisto de todos los 
detalles

Diseño indeterminado, incompleto con detalles aislados

Cualidades sensoriales adecuadas (frescor y fidelidad 
sensorial)

Falta de fidelidad sensorial

Tabla 5. Principales diferencias entre percepción y representación
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concretos y manifiestos. La “función perceptiva” es 

un proceso activo, y surge de la relación dialéctica 

sujeto-objeto. Sims define tres condiciones de toda 

percepción: que el sujeto sea capaz de distinguirse 

nítidamente en oposición al objeto percibido; que el 

Yo perceptor se encuentre en un movimiento (físico 

o mental) de aproximación hacia el objeto; y que el 

objeto se presente como un reto para ser percibido. 

Para Jaspers2 “objeto” es todo lo que está frente a no-

sotros, lo que captamos, pensamos, reconocemos, 

todo aquello a lo que podemos estar dirigidos, sea 

real o irreal, evidente o abstracto. Los objetos son 

actualizados psíquicamente en forma de “percep-

ciones” o de “representaciones” (estas últimas se 

refieren a algo anteriormente ya vivido o percibido), 

diferenciadas por la “corporeidad” de las primeras 

(para Jaspers2 cualidad fenomenológica por la cual 

la conciencia establece un juicio de realidad sobre 

lo percibido, sea real o irreal), así como por su ubi-

cación en el espacio exterior. La tabla 5, resume las 

principales diferencias entre percepción y represen-

tación. Desde un punto de vista anatomofisiológico, 

toda “sensación” captada a través de los receptores 

sensoriales (órganos de los sentidos) está consti-

tuida por cualidades, no por objetos, y para llegar a 

adquirir un significado real a nivel cortical (“percep-

ción”) en las áreas de proyección sensorial secun-

daria, ha de producirse un proceso de transmisión 

(nervio periférico), de selección y de reorganización 

de la información, mediante la eliminación de lo irre-

levante en función de los contenidos experienciales 

previos de cada individuo (“memoria”). No obstante, 

también es posible estimular directamente las áreas 

de proyección primaria cerebrales consiguiendo una 

respuesta sensorial en forma de “potencial evoca-

do”. Un fenómeno que los investigadores intentan 

explicar es el “principio de la constancia percepti-

va”, por el cual a partir de que un objeto ha sido 

percibido como entidad propia identificable, tiende 

a distinguirse como un objeto estable, de caracterís-

ticas permanentes, a pesar de las variaciones en su 

iluminación, situación física o distancia a la que apa-

rece. Según la escuela psicológica de la Gestalt la 

percepción debe estudiarse no analizando unidades 

aisladas (sensaciones simples), sino tomando en 

cuenta configuraciones globales (en alemán, “Ges-

talten”) de los procesos mentales (en este sentido, 

la unidad perceptible real es la forma). Para la psico-

logía cognitiva la percepción constituye el punto de 

encuentro entre la cognición y la realidad, y supone 

la actividad cognoscitiva más elemental, a partir de 

la cual emergen todas las demás. El ciclo perceptivo 

consta de dos fases: la “fase preatentiva”, cuando el 

individuo detecta la información sensorial y la anali-

za; y la “fase de construcción personal”, en la que se 

genera el objeto perceptual específico, en función 

de la información percibida a través de los órganos 

de los sentidos, y de los esquemas o patrones cog-

nitivos que seleccionan la información en función de 

criterios probabilísticos, extraídos de la experiencia 

previa individual, y que a partir de este momento di-

rigen los movimientos y las actividades exploratorias 

necesarias para obtener más información. Como 

los esquemas son modificados después de cada 

experiencia perceptiva, y estos determinan qué in-

formación sensorial se procesará y cuáles serán los 

patrones de búsqueda para obtenerla, las siguientes 

experiencias perceptivas tendrán la influencia de las 

percepciones anteriores, no existiendo la posibilidad 

de que dos experiencias perceptivas sean idénticas. 

En la tabla 6, se recogen las principales manifesta-

ciones semiológicas de la psicopatología de la per-

cepción.

Tabla 6. Principales manifestaciones psicopatológicas de la facultad percepción

Fallo orgánico de la función perceptiva

Agnosias (óptica, acústica, táctil, olfativa, somatognosia, prosopagnosia)

Anomalías de la percepción

Distorsiones (cuantitativas, cualitativas, alteraciones forma y tamaño (metamorfopsias), alteraciones en la integración 
perceptiva)

Caracteres anormales de la percepción (trastornos en la vivencia del tiempo, fallo perceptivo psicógeno)

Engaños sensoriales (ilusiones, pareidolias, imágenes eidéticas, imagen consecutiva y parásita, vivencias alucinatorias: 
alucinación, seudoalucinación y alucinosis)
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6.6. �Psicopatología del pensamiento: 

curso, control15, contenido16,  
y el papel del lenguaje como  
organizador del pensamiento17 

La facultad de pensar implica un proceso comple-

jo cuyo producto final, el “pensamiento”, ejerce una 

acción integradora, asociativa y recíproca sobre el 

resto de las funciones psíquicas (conciencia, afectivi-

dad, memoria, percepción, voluntad), con las que se 

imbrica para elaborar representaciones y estructurar 

conceptos, con vistas a afrontar y resolver las situa-

ciones prácticas que la vida nos plantea. Para Littré 

pensamiento es lo que la mente combina o imagina. 

Criad afirma que la función del pensamiento es crear 

y mantener un modelo de realidad mediante un sim-

bolismo interno. Por último, Castilla del Pino tipifica el 

pensamiento como un acto de conducta dotado de in-

tencionalidad, que puede ser captado y evaluado por 

otras personas. Tal es así que la exploración del pensa-

miento ajeno nos es permitida a través del “lenguaje”. 

Pensamiento y lenguaje son elementos inseparables, 

dando cuenta éste último de parte de la complejidad y 

elaboración del primero. No obstante, el lenguaje so-

brepasa la función de mero instrumento de expresión, 

ejerciendo en sí mismo un papel organizador y mo-

dulador del propio pensamiento. Ambas facultades, 

pensamiento y lenguaje, desde su mutua interrelación 

se articulan en un proceso común del que en buena 

medida resultamos ajenos. Así por ejemplo, la esencia 

de la psicoterapia radica en el  efecto movilizador de 

la palabra (y del silencio), capaz de organizar nuestras 

ideas y nuestras conductas. El ser humano (“ser racio-

nal”) en cierto momento del curso evolutivo comienza 

a utilizar la facultad del “lenguaje”, el cual conforma 

a su vez el pensamiento. Hasta ese momento cuenta 

con la “comunicación no verbal” (química, dérmica, 

proxémica, kinésica). Con el lenguaje surgen tam-

bién el “paralenguaje” (conjunto de actividades que lo 

acompañan y contribuyen a darle sentido: entonación, 

timbre, volumen, acento), y la “lengua” o “idioma”, con-

creción social y abstracta del lenguaje, pertenecien-

te al orden de lo colectivo, que es utilizada de forma 

individual y concreta por cada hablante en forma del 

“habla”. Todas estas facultades tienen el sentido últi-

mo de habilitar la comunicación entre individuos. La 

exploración del lenguaje incluye la evaluación del len-

guaje espontáneo, la repetición de palabras o frases, 

la comprensión, la capacidad de nombrar objetos, la 

lectura y la escritura. Por su parte la capacidad para el 

establecimiento de un lenguaje adecuado radica en la 

integridad de la corteza cerebral situada en la cisura 

de Silvio (habitualmente en el hemisferio izquierdo). 

Existen dos áreas básicas en el procesamiento del 

lenguaje: “área de Wernicke”, en la región posterior 

del lóbulo temporal izquierdo, que descodifica el len-

guaje procedente de la información auditiva; y “área de 

Broca”, en la circunvolución frontal inferior y posterior 

izquierda, conectada con las neuronas motoras de la 

musculatura otorrino-laringo-faríngea. La relación entre 

la corteza asociativa y los diferentes componentes del 

sistema de procesamiento del lenguaje constituye un 

objeto permanente de investigación y de controversia. 

Las principales manifestaciones psicopatológicas del 

lenguaje se recogen en la tabla 7. Volviendo de nuevo 

a la facultad del pensamiento, podemos encontrarnos 

las siguientes posibilidades:

• �“Pensamiento racional”. Secuencia sistemati-

zada y ordenada de asociaciones, de utilidad para 

comprender nuestro entorno y adaptarnos a él, 

estableciendo juicios y conclusiones lógicas, que 

se ajustan a la realidad externa objetivable. 

• �“Pensamiento fantástico”. Elaboración de una 

constelación de fantasías que recrea una realidad 

nueva y subjetiva (no supeditada al razonamiento 

lógico, a la realidad externa, o al principio de con-

tradicción). Los límites entre lo fantástico y lo pa-

tológico dependen del control que el sujeto llega 

a ejercer sobre dichas formas de pensamiento.

• �“Pensamiento mágico, mítico y teleológi-

co”. Se sustentan sobre supuestos libres del an-

claje racional y de la necesidad de constatar la 

realidad, para interpretar esta última, y darle un 

sentido trascendente. Abarca desde posiciones 

más simplistas (“primitivismo mágico”), hasta for-

mas más elaboradas y con mayor capacidad de 

abstracción (“pensamiento teleológico”). Cabalei-

ro6 diferencia el pensamiento mágico del lógico, 

ya que ambos parten de supuestos diferentes (en 

el pensamiento mágico todo lo que sucede expe-

riencialmente de forma extraordinaria radica en lo 

sobrenatural).
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• �“Pensamiento onírico”. Se manifiesta cuando 

la conciencia disminuye durante los ensueños so-

brevenidos en la fase REM, y también en los mo-

mentos de inicio y finalización del sueño (“hipna-

gógicos” e “hipnopómpicos”, respectivamente). 

• �“Pensamiento intuitivo e imaginativo”. For-

mas intermedias entre la fantasía y el pensamien-

to racional, que si bien se mantienen dentro de 

lo racional y de lo posible, no se limitan de forma 

mecánica a la resolución lógica de problemas 

concretos. 

Para Jaspers2 una idea o representación (compo-

nente subjetivo del pensamiento en sentido formal, 

contextual y cuantitativo) da pie a que surja toda una 

serie de representaciones (“engramas mnésicos”) 

asociadas a la primera, a las que Jaspers2 denomina 

“constelación”. Pese a que existe un gran número de 

asociaciones posibles, el flujo normal o “curso del 

pensamiento” se dirige en una dirección concreta, es 

intencional, tiene una “meta”, y selecciona las ideas 

o representaciones concretas que le convienen 

(“tendencia dominante”). Los trastornos del curso 

del pensamiento aluden a los aspectos formales de 

éste, manifestándose cuantitativa o cualitativamente. 

Para Schneider el pensamiento normal presenta tres 

características: constancia, organización y continui-

dad. Juntas constituyen el “tono del pensamiento”, 

o capacidad de este último de mostrarse organiza-

do y coherente. Las alteraciones cualitativas surgen 

cuando se pierde el tono del pensamiento. En cuan-

to a los trastornos en el control del pensamiento, se 

observa una pérdida del papel integrador del Yo en 

Tabla 7. Principales manifestaciones psicopatológicas de la facultad lenguaje

Mutismo

Empobrecimiento del lenguaje

Alteración de la intensidad del lenguaje Aumento o disminución acústica de las palabras

Trastornos del ritmo Taquifasia, bradifasia, habla interrumpida

Trastornos de la fonación y articulación del lenguaje Afonía, disfonía, disartria, anartria, espasmofenia, balbismo

Trastornos iterativos del lenguaje Verbigeración, palilalia, ecolalia, coprolalia, perseveración, logoclonia

Alteraciones modales del lenguaje Circunstancialidad, lenguaje vago, insípido, prolijo, descarrilamiento, tangenciali-
dad, parafasias, circunloquios, perífrasis de uso

Alteraciones de la comprensibilidad Neologismo, simbolismo, glosomanía, glosolalia, asintaxia, paragramatismo, 
lenguaje disgregado, incoherente, alógico Intoxicación por la palabra

Afasias:

Corticales: Broca, Wernicke, afasia global, afasia nominal

Motoras: afasia de conducción, afasia transcortical, sordera verbal pura

Trastornos del desarrollo del habla y del lenguaje

Tabla 8. Alteraciones formales y del control del pensamiento

Alteraciones formales cuantitativas del curso del pensamiento

Alteraciones cuantitativas negativas: 

Pensamiento inhibido, mutismo, pensamiento bloqueado, concretismo, pensamiento perseverante, pensamiento 
estrechado, pensamiento divagatorio, pensamiento prolijo, pensamiento circunstancial

Alteraciones cuantitativas positivas: 

Pensamiento saltígrado o ideofugitivo

Pensamiento tangencial

Pensamiento incoherente

Alteraciones formales cualitativas del curso del pensamiento

Pensamiento tumultuoso

Pensamiento disgregado o desorganizado

Alteraciones en el control del pensamiento

Trastornos iterativos del pensamiento

Trastornos de la propiedad del pensamiento
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el dominio de aquél, con un cierto grado de concien-
cia sobre tal situación. Toda estas alteraciones se 
recogen esquemáticamente en la tabla 8. Atendien-
do a los trastornos del contenido del pensamiento, 
distinguimos en primer lugar las “ideas delirantes” o 
“delirio”, auténtico eje directriz de la psicopatología 
descriptiva tal y como la conocemos actualmente. 
Resulta imposible por falta de espacio extendernos 
en este concepto, que etimológicamente deriva del 
latín “delirare” (literalmente fuera del surco de la-
branza). La psiquiatría alemana (wahn) y anglosajona 
(delusion) aluden a una creencia falsa sin más, cen-
trándose en la dimensión cognitiva del delirio. Para la 
psiquiatría española y francesa (délire) el concepto 
es más amplio, e implica obligatoriamente aspectos 
emocionales. Podemos definir el “delirio” como una 
idea o creencia falsa, incorregible, que no está en 
consonancia con la procedencia socio-cultural del 
paciente, y que es sostenida con convicción extraor-
dinaria y certeza subjetiva (Fish). Jaspers2 delimita 
las características de la idea delirante: convicción 
extraordinaria con que se afirma uno en ella (certeza 
subjetiva); condición de no ser influenciable por la 
experiencia y por las evidencias empíricas; e impo-
sibilidad del contenido. Para Berrios y Fuentenebro 
el delirio constituye un acto de habla vacío, según 
el cual un locus cerebral perturbado emite señales 
neurobiológicas que penetran en la conciencia del 
individuo, dando lugar a un tipo de experiencia que 
por su falta de forma concreta denominan “magma 
primordial” (“estado predelirante”), material precog-
nitivo no procesado o conceptualizado que activa 
una batería de procesos de reconocimiento y de 
construcción que devienen ahora sí en un concepto, 
y ulteriormente en un acto de habla o de conducta. 
Así, el delirio como acto de habla generado en este 
proceso tiene un contenido que únicamente incluye 
códigos personales y culturales, y una vez formado 
se encuentra “enucleado”, desprovisto de toda in-
formación que recuerda el locus originario que pro-
movió su formación. Por su parte, Castilla del Pino18 
cuestiona abiertamente la certidumbre como rasgo 
característico de la experiencia delirante, así como la 
imposibilidad de su contenido, y la firmeza en la con-
vicción delirante. Este autor define el delirio como un 
error necesario y conveniente para el paciente, en el 
que no se cae sino al que se llega, en base a la trans-
formación de un “juicio de creencia” (suposición o 

interpretación) para el cual no existen pruebas sino 
conjeturas, en un “juicio de existencia” (evidencia), 
que surge fruto de una realidad individual psicológi-
co-lógica y psicológico-biográfica, claramente ego-
céntrica y egotista. Castilla del Pino18 insiste en que 
desde la Antigüedad Clásica conceptualmente no se 
justifica la confusión entre delirio y “delirium” (confu-
sión delirante de origen tóxico o febril). Etiopatogé-
nicamente el delirio obedece a una de las siguientes 
categorías: las que implican un patrón de motivación 
desviada (modelo psicodinámico, basado en la com-
binación de elementos motivacionales inconscientes, 
así como de mecanismos psicológicos de “defensa 
del Yo integrador”); las que implican un déficit o de-
fecto cognitivo fundamental que daña la capacidad 
del paciente para extraer conclusiones válidas sobre 
lo evidente (modelo cognitivo, fundamentado en la 
alteración de los procesos de razonamiento formal, 
en los modelos probabilísticos de razonamiento ba-
yesiano, o en la alteración de los procesos atribu-
cionales planteados por Bentall); y las que implican 
actividades cognitivas normales que intentan explicar 
experiencias anormales (modelo neuropsicobiológi-
co, que partiendo de las observaciones originales de 
Cléarambault postula diferentes modelos basados 
en experiencias anómalas en cuanto a la vivencia 
témporo-espacial, facultades atencionales, déficit 
sensoriales, o alteraciones neurofisiológicas que in-
volucran entre otras la corteza prefrontal y el sistema 
límibico, particularmente el lóbulo temporal y el nú-
cleo caudado). La tabla 9, recoge una clasificación 
semiológica de los principales tipos de delirios, así 
como de las temáticas delirantes. Entendemos por 
“ideas sobrevaloradas” aquéllas que resultan com-
prensibles en el sentido jasperiano, y aceptables 
teniendo en cuenta la procedencia social, cultural y 
educacional de la persona que las manifiesta, y cuya 
convicción en lo manifestado excede lo razonable, 
pese a que la realidad objetiva puede incitar a pen-
sar lo contrario. Habitualmente estas ideas emergen 
en el contexto de una fuerte sobrecarga emocional, 
así como entre personalidades anómalas o en déficit 
intelectuales (pueden surgir en personas sin patolo-
gía psiquiátrica). Se distinguen de la idea delirante 
por su intensidad, por su contenido comprensible, y 
porque suelen ceder cuando la situación emocional 

del paciente se normaliza. Por su parte las “ideas ob-
sesivas” son aquéllas que aparecen en la conciencia 
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de forma repetitiva, imperativa, sin que el individuo 

pueda remediarlo, ya que si se resiste experimenta 

tal ansiedad que le obliga a ceder ante las mismas 

(en ocasiones intenta reprimirlas realizando actos o 

pensamientos compulsivos, que guardan escasa o 

nula relación lógica con lo que se intenta neutralizar). 

Para Cabaleiro6 las obsesiones: emanan del propio 

Yo (aunque resultan extrañas y ajenas, a diferencia 

del delirio no son experimentadas como algo impues-

to); son vividas como una imposición; el paciente de-

sarrolla una lucha interna contra ellas; se acompañan 

de una sensación de anormalidad; son reiterativas; y 

están relacionadas con vivencias de ansiedad. Las 

obsesiones se pueden clasificar en: ideas o pensa-

mientos; melodías o canciones; representaciones o 

recuerdos; temor a perder el control y a ceder ante 

un impulso (fobia de impulsión); y actos obsesivos 

(compulsiones e impulsiones). Para terminar las “fo-

bias” (etimológicamente del griego φοβος, “temor”), 

suponen un miedo persistente e irracional ante un 

objeto, actividad o situación específica que provoca 

en el individuo la necesidad imperiosa de evitarlo. El 

paciente acepta la irracionalidad de la idea fóbica 

(juicio de realidad inalterado). Para Lépine y Chignon 

una fobia requiere: el objeto o situación fobógena; la 

ansiedad durante la exposición; la existencia de un 

objeto o conducta contrafóbicos; y la dificultad para 

el funcionamiento social del paciente. Actualmente 

las fobias se clasifican en: agorafobia (descrita ori-

ginalmente por Westphal), fobia específica, y fobia 

social.

6.7. �Psicopatología de la vida afectiva5, 
la motivación y la volición19 

El estudio psicopatológico de la afectividad ha sufri-

do un cierto descuido respecto de otras facultades 

psíquicas, debido en parte a la consideración secun-

daria de los afectos respecto de la razón, a la natu-

raleza subjetiva de los sentimientos, y a la notable 

dispersión terminológica en esta materia. Entende-

mos por “afectividad” o “vida afectiva”, el conjunto 

de experiencias evaluativas que definen y delimitan la 

vida emocional de un individuo. Para Arnold, la afec-

tividad supone una tendencia sentida a la acción y 

basada en la apreciación, y se nutre de:

• �“Los sentimientos”. Para Schneider, cualida-

des del Yo vivenciadas de un modo directo (pa-

sivo), y caracterizadas por su tono agradable o 

desagradable. Fish habla del sentimiento como 

la experiencia subjetiva de una emoción. Sims 

entiende el sentimiento como una reacción posi-

tiva o negativa intensa y transitoria ante una de-

EL DELIRIO SEGÚN SU ESTRUCTURA FORMAL

Delirio procesal esquizofrénico (incluye percepción, intuición y humor delirante)

Delirio parafrénico

Delirio de los desarrollos paranoides

Delirio de los trastornos orgánicos

Delirio de los trastornos afectivos 

EL DELIRIO SEGÚN SU CONTENIDO

Delirio de perjuicio o persecutorio

Delirio de referencia

Delirio de celos (celotípico)

Delirio erotomaníaco (síndrome de Cléreambault)

Delirio megalomaníaco

Delirio de culpa y de condenación

Delirio hipocondríaco (incluye delirio dismorfofóbico)

Delirio de pobreza y de ruina

Delirio de negación o nihilístico (síndrome de Cotard)

Delirio de infestación (síndrome de Ekbom)

Falsas identificaciones (síndrome de Capgras, síndrome de Fregolí)

Alienación del pensamiento (robo, inserción, lectura, difusión, sonorización…)

Tabla 9. Clasificación de los delirios
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terminada experiencia. Castilla del Pino prefiere 
hablar de “actitudes” en vez de sentimientos, 
destacando su componente motivacional, con 
tres características: contactan con los proce-
sos cognoscitivos; son casi siempre bipolares; 
y desde la lógica categorial representan las va-
loraciones personales que hacemos de los dife-
rentes objetos y de nosotros mismos, de nuestra 
conducta, por lo que constituyen un criterio de 
clase, superior al de los objetos evaluados. Mari-
na considera los sentimientos como el producto 
final de la evaluación cognitiva automática de la 
realidad circundante. Para este autor, el “balance 
sentimental” configura tanto el estado de ánimo 
del individuo en un momento determinado, como 
su carácter (“estilo afectivo”), cuyo fin último es 
la acción, y viene constituido por: la situación real 
a la que nos enfrentamos; los deseos (gradien-
te deseo-pulsión-motivación); las creencias del 
individuo, condicionadas por su entorno socio-
cultural; y la autoimagen, o idea que el sujeto tie-
ne de sí mismo. Scheler divide los sentimientos 
en: sensoriales, vitales, psíquicos y espirituales. 
Jaspers2  propone su categorización atendiendo 
a: su fenomenología; a los objetos a los que se 
dirigen; a su origen en la sucesión de estratos de 
la vida psíquica; a su importancia para la vida; a 
que sean particulares o totales; a su intensidad y 
duración; y por último, los distingue de las “sen-
saciones” (los sentimientos son estados del Yo, 
las sensaciones son elementos de la percepción 
del ambiente y del propio cuerpo). Para Marina 
los sentimientos pueden clasificarse por: su in-
tensidad, su duración (los fenómenos afectivos 
tienen una peculiar relación con su duración en 
el tiempo), y su profundidad.

• �“Las emociones”. Sentimientos intensos 
de aparición abrupta y duración breve, que se 
acompañan de un cortejo psicosomático con 
participación neurovegetativa y endocrina. Man-
tienen al individuo alerta con vistas a reaccionar 
eficazmente frente al estímulo que las desenca-
dena. Para Fish la emoción constituye la vertien-
te somática del sentimiento.

• �“Los deseos”. Representan la conciencia de 
una necesidad, carencia o atracción. Se acom-

pañan de sentimientos que los amplían y dan 
urgencia. Para Kernberg los deseos (apeten-
cias inconscientes concretas) constituyen el re-
pertorio motivacional del Ello, y se expresan de 
forma consciente como apetencias concretas. 
Chasseguet-Smirgel relaciona los deseos con 
la satisfacción pulsional, y con el desarrollo del 
Ideal del Yo. 

• �“Las pasiones”. Son sentimientos duraderos, 
que monopolizan “catatímicamente” la vida psíqui-
ca del individuo, impulsándole a actuar con deter-
minación de forma concreta. Luis Vives identifica 
las pasiones con “alborotos anímicos”.

• �El “humor” o “estado de ánimo”. Estado 
afectivo no necesariamente reactivo, de duración 
prolongada, estable y persistente. Representa el 
“tono hedónico” dominante en un momento de-
terminado (Fish), o el estado del Self individual 
en relación con su entorno (Sims). Jacobson de-
fine el humor como una fijación y generalización 
temporal de los afectos en el mundo global de 
las relaciones objetales internalizadas, o bien la 
generalización de un estado afectivo en la tota-
lidad del sí-mismo y las representaciones obje-
tales del individuo, a las que colorea durante un 
lapso limitado de tiempo.

Para Ey existe una afectividad de base (“holotímica”), 
que engloba aquellos afectos que entran en la ex-
periencia sensible en forma de sentimientos vitales, 
humor y emociones, y elude otras  manifestaciones 
sentimentales complejas (pasiones, sentimientos 
sociales), que tiñen todo el psiquismo individual y 
conforman un nivel superior (“afectividad catatímica 
o “catatimia”). La exploración clínica de la afectivi-
dad es una tarea difícil. Los afectos tienen una doble 
vertiente (subjetiva y objetiva), son experimentados 
internamente y expresados al mundo exterior. En 
la historia clínica hemos de recoger la presencia/
ausencia de un estímulo causal (psicológico u or-
gánico) del estado afectivo en cuestión. Conviene 
detallar la “reactividad emocional” del individuo, su 
“irradiación afectiva”, así como el mayor número po-
sible de características de los afectos que vamos a 
tratar, incluyendo aspectos como su forma y orden 
de aparición, si son reactivos a un estímulo concreto, 
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su patrón circadiano y estacional, el contexto situa-
cional en el que se producen, su duración, intensi-
dad, si varían o se mantienen estables en el tiempo, 
su grado de adecuación y de proporcionalidad frente 
a las supuestas circunstancias desencadenantes, la 
presencia o ausencia de clínica somática acompa-
ñante (sueño, apetito, variaciones ponderales, libido 
o quejas somáticas), y los cambios conductuales así 
como su repercusión cotidiana en base a la persona-
lidad premórbida del individuo. Desde un punto de 
vista neurofisiopatológico, la respuesta emocional es 
un fenómeno multidimensional y complejo. Las emo-
ciones integran: estados afectivo-cognitivos subjeti-
vos; respuestas biológicas (reacciones fisiológicas 
que preparan el cuerpo para una acción adaptativa y 
funcional); y fenómenos sociales (a través de ciertas 
reacciones corporales informan a los demás de nues-
tras experiencias internas). La respuesta emocional 
está constituida por tres componentes: conductual, 
autonómico, y humoral (monoaminas, cortisol, CRF, 
inmunoglobulinas). Todos ellos están regulados por 
diferentes sistemas neurales cuya integración se pro-
duce en los lóbulos temporales a nivel del comple-
jo amigdalino, el cual a su vez se divide en diversas 
áreas funcionales (corticomedial, basomedial lateral, 
basolateral y núcleo central, que desde el punto de 
vista de las emociones, del aprendizaje y de la memo-
ria es el que más nos interesa, ya que recibe todas 
las modalidades de la información sensorial desde la 
corteza sensorial primaria, la corteza de asociación y 
el tálamo, y las proyecta al hipotálamo, mesencéfalo, 
protuberancia y al bulbo raquídeo, responsables últi-
mos de la expresión de los diferentes componentes 
de la respuesta emocional). Por último, la amígda-
la no decide por sí misma la respuesta emocional. 
Representa una especie de interruptor conectado 
a los circuitos neurales que controlan la respuesta 
emocional (tálamo, corteza de asociación sensorial 
y corteza órbito-frontal). Por su parte, también existe 
un control neural jerárquico de las conductas agre-
sivas, que si bien obedecen a mecanismos reflejos 
troncoencefálicos, vienen reguladas desde el área 
tegmental ventral del mesencéfalo, el hipotálamo y el 
sistema límbico (especialmente la amígdala), sin olvi-
darnos del sistema sensoperceptivo que detecta la 
situación ambiental y propioceptiva de cada momen-
to. La respuesta ofensiva es activada por la acción  
de las hormonas sexuales y por la vasopresina, e inhi-

bida por la actividad serotoninérgica. En cuanto a la 
conducta defensiva y predatoria, están controladas 
por neuronas de la sustancia gris periacueductal, y 
moduladas por el hipotálamo (medial y lateral) y la 
amígdala. Atendiendo al papel de los afectos en la 
modulación de la “motivación”, Kernberg (desde la 
“Teoría de las relaciones objetales”) considera los 
afectos como el “sistema motivacional primario”, 
definiéndolos como estructuras instintivas, pautas 
conductuales psicofisiológicas que incluyen una 
apreciación cognitiva, una pauta facial comunicati-
va (propia de cada afecto), una experiencia subje-
tiva de naturaleza recompensadora o aversiva, y un 
patrón determinado de descarga muscular y neuro-
vegetativa. De este modo los afectos son un puen-
te entre los instintos (biológicos), y las pulsiones 
(psíquicas) que los integran como forma jerárquica 
superior. Por último, divide los afectos en dos tipos: 
los “afectos primitivos”, de aparición en los prime-
ros años de vida, intensos y con un elemento cog-
nitivo difuso, no bien diferenciado; y los “afectos 
derivados”, más complejos, fruto de la combinación 
de los anteriores, con un mayor grado de elabora-
ción cognitiva que condiciona que el componente 
psíquico domine gradualmente los aspectos psico-
fisiológicos y de comunicación facial. Para estos 
afectos complejos reserva los términos sentimiento 
y emoción. Para terminar este apartado, entende-
mos la “voluntad” como la capacidad de elegir o 
decidir entre caminos distintos, y de actuar según 
la elección tomada, más aún cuando la acción se 
dirige hacia un fin específico, o se inspira en ciertos 
ideales y principios de conducta. La conducta deri-
vada del instinto, del reflejo o del hábito,  no implica 
necesariamente elección, ni cumple el requisito de 
la consciencia, a diferencia del “acto volitivo” (acto 
voluntario que supone la culminación, por ejecución 
u omisión, de toda una serie de pasos intermedios 
que comienzan con el proceso ideativo). Podemos 
dividir los pasos del acto volitivo en: primer paso 
(representación ideacional de la meta u objetivo 
en la conciencia); segundo paso (deliberación); 
tercer paso (decisión); cuarto paso (ejecución o 
realización efectiva del acto). En el acto volitivo es-
tán implicados aspectos motivacionales, cognitivos 
y afectivos. La voluntad los integra, y determina la 
ejecución (por acción u omisión) de la meta inicial-
mente representada. Mediante la integración de la 
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unidad motivacional en la autoevaluación de un in-

dividuo y en su propio autoconcepto, la motivación 

se vuelve personalizada, de forma que la conducta 

se transforma en una acción personalizada (Halish). 

El abordaje conceptual de la voluntad incluye la in-

tegración de aspectos filosóficos (determinismo, 

indeterminismo, volicionismo) y psicológicos (psi-

coanálisis, conductismo, humanismo/existencialis-

mo, cognitivismo, neuropsicología), entre otros. La 

“actividad involuntaria” se desarrolla al margen de la 

propia voluntad y no constituye en sí misma un tras-

torno de la voluntad. En este apartado se incluyen 

los diferentes trastornos psicomotores. Un cuadro 

independiente de difícil clasificación es el de la “vul-

nerabilidad a la sugestión”, o la conducta inducida 

bajo hipnosis. La tabla 10, recoge la clasificación 

semiológica de los principales trastornos de la vo-

luntad.

6.8. �Psicopatología de la psicomotricidad20 

La historia de la psicopatología de la facultad psi-

comotriz viene condicionada por la evolución de 

los modelos de funcionamiento cerebral, la visión 

filosófica dominante en el debate cerebro-mente, 

y las hipótesis avanzadas sobre la neurofisiología 

de la voluntad. La exploración de los signos o ac-

tos motores se presenta en dos ámbitos: objetivo, 

centrado en la descripción del acto motor y de los 

parámetros de su exploración física (tono muscu-

lar); y subjetivo, que hace referencia a la vivencia 

personal que acompaña al acto motor (ausencia o 

distorsión de la misma). Los actos motores pueden 

estar compuestos de cualquier combinación de ac-

tos reflejos, movimientos involuntarios, movimientos 

conscientes intencionados, y secuencias automa-

tizadas. Desde el punto de vista neurofisiológico 

la transición entre monitorización consciente (se-

cuencial) y automatizada (inconsciente en términos 

de procesamiento de información) es continua en 

nuestra actividad diaria. Las acciones motoras son 

ejecutadas por un sistema complejo, en el que dis-

tinguimos un componente piramidal y otro extrapi-

ramidal (tono postural y de acción). Otra caracte-

rística del sistema es su capacidad para aprender 

y almacenar con rapidez fragmentos de acciones 

que permitirán en el futuro un rendimiento motor 

fluido y altamente automatizado. Nuestros conoci-

mientos neurofisiológicos no nos permiten adscri-

bir con exactitud tales funciones a áreas anatómi-

cas o circuitos concretos. Sabemos sin embargo, 

que la voluntad e intención de actuar se pierde en 

las lesiones prefrontales, que los distintos mapas 

que nos proporcionan las coordenadas espaciales 

para el movimiento se dibujan en el córtex parietal 

posterior, y que los ensayos mentales de los actos 

motores tienen lugar en el área motora suplementa-

ria. A la hora de planificar o realizar una acción se 

activan diferentes circuitos en los que participan el 

cerebelo, el tálamo, los ganglios basales y el córtex 

motor y premotor. Por último, Guiraud aplica las teo-

rías evolucionistas a la comprensión de la relación 

pensamiento-movimiento. Este autor no acepta que 

el pensamiento sea una facultad independiente si-

tuada en la cúspide del sistema nervioso central, 

ya que para él la inteligencia y la voluntad, como 

facultades psíquicas, surgen en íntima relación con 

la motricidad. Siguiendo este razonamiento, resul-

ta más adecuado hablar del desarrollo de acciones 

(actos motores) inteligentes e intencionales, que de 

un desarrollo de la voluntad, de la inteligencia o de 

la motivación, como capacidades independientes. 

Guiraud describe una sinergia entre el control motor 

voluntario, y los sistemas de ejecución y regulación 

de la actividad muscular, así como del pensamiento. 

Tales sistemas debieran de ser considerados “cine-

Tabla 10. Semiología de los trastornos de la voluntad

Trastornos del primer paso (ideación/motivación)

Apatía, abulia, anhedonia, parabulias

Trastornos del segundo paso (deliberación)

Impulsividad, acting out, actos en cortocircuito y reacciones primitivas (Kretschmer)

Trastornos del tercer paso (decisión)

Decisión errónea, ausencia de decisión, ambivalencia

Trastornos del cuarto paso (ejecución)

Compulsiones, conductas adictivas
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to-psíquicos” y no exclusivamente motores. La neu-

robiología de la acción humana debe de aportarnos 

sistemas capaces de realizar y coordinar entre sí: la 

voluntad e intención de actuar; un plan motor (ob-

jetivo o representación); y un programa motor o de 

implementación (que incluye la limpieza o el vacia-

miento del sistema en preparación para una nueva 

acción, la iniciación, la continuación y la finalización 

del acto motor). Desde el punto de vista semioló-

gico los grandes síndromes psicomotores incluyen 

entre otros: la catatonia (Kahlbaum), el estupor 

(Baillarger), la inhibición psicomotriz (Stoddart) y la 

agitación (Kraepelin).

6.9. Psicopatología del insight21

La facultad psíquica “insight” (conciencia de enfer-

medad) alude a la auto-conciencia, al conocimiento 

en profundidad de uno mismo. Para Luque y Villa-

grán el insight esconde la metáfora visual de la visión 

interna, con los ojos de la mente, de la percepción 

interior, del discernimiento. Marková y Berrios defi-

nen el insight como un subtipo de auto-conocimien-

to relativo a la enfermedad y las consecuencias de 

ésta en su relación con el mundo. En cuanto a las 

clasificaciones actuales del insight, distinguimos: 

un “modelo categorial” que conceptualiza el insight 

como un fenómeno todo/nada, presente/ausente; 

un modelo dimensional, que considera el insight 

como un fenómeno mental continuo, que abarca 

desde la plena conciencia de enfermedad hasta la 

ausencia absoluta de la misma. El insight también 

puede clasificarse como una función mental unita-

ria (“modelo unidimensional”) o compleja (“mode-

lo multidimensional”). El modelo multidimensional 

del insight de Marková y Berrios incluye: la acep-

tación de la necesidad de hospitalización; la acep-

tación de estar sufriendo una enfermedad mental; 

la percepción de estar enfermo; la percepción de 

los cambios sufridos en uno mismo; la percepción 

de control sobre la situación; la percepción de los 

cambios sufridos en el medio entorno; y el deseo 

de entender la situación en la que uno mismo se 

encuentra. Por su parte Amador propone un modelo 

dimensional del insight bidimensional: la conciencia 

de sufrir una enfermedad así como cada uno de sus 

signos y síntomas; y los procesos atribucionales o 

explicaciones que alberga el paciente sobre la cau-

sa o la fuente última de estos síntomas o signos. 

Según Amador, estos dos componentes están mo-

dulados por el factor tiempo, distinguiéndose una 

conciencia de enfermedad y una atribución actual, 

y otra retrospectiva. Para Sackeim las implicaciones 

clínicas del déficit de insight incluyen: la incapaci-

dad de reconocer signos, síntomas o la propia en-

fermedad; la atribución anormal de la fuente u origen 

de los signos, síntomas o de la propia enfermedad; 

una incapacidad de apreciar la imposibilidad de la 

naturaleza de las experiencias psicopatológicas; la 

incapacidad de generar representaciones cognos-

citivas apropiadas a pesar del reconocimiento de 

los signos y síntomas patológicos, o de la propia 

enfermedad; y una serie de respuestas emocionales 

o conductuales inapropiadas a pesar del reconoci-

miento de los signos y síntomas patológicos, o de la 

propia enfermedad. Entre los modelos etiopatogéni-

cos de la falta de insight podemos diferenciar:

• �El déficit de insight obedece a una defensa 

psicológica o mecanismo adaptativo de afron-

tamiento de la realidad (negación, autoengaño, 

“Einsicht” freudiano).

• �O bien sugiere anormalidades cognoscitivas 

(déficit neuropsicológicos). Así, Sackeim ba-

sándose en los modelos experimentales de 

anosognosia y anosodiaforia propuestos por 

Babinsky, sugiere un modelo de 6 posibilida-

des: los procesos cognoscitivos inferenciales 

están preservados, pero los input de informa-

ción que llegan están alterados; los procesos 

cognoscitivos inferenciales están alterados; los 

procesos de auto-monitorización están altera-

dos; los procesos implicados en la comproba-

ción de errores están alterados; el vínculo en-

tre pensamientos y emociones está alterado; o 

bien existen déficit en la memoria de trabajo y 

en las funciones ejecutivas.

Los déficit de insight han sido evaluados espe-

cíficamente en los diferentes trastornos psiquiá-

tricos, como parte consustancial de su curso y 

pronóstico clínico-evolutivo particular. 
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1. Introducción

La neuropsicología es la ciencia que trata de enten-
der la relación existente entre la estructura y la función 
del cerebro, por un lado, y los procesos cognitivos y 
la conducta manifiesta, por el otro. En una definición 
más amplia, es el “estudio de las relaciones cerebro-
conducta y de las repercusiones del daño cerebral o 
de la enfermedad cerebral en las capacidades cog-
nitivas, sensorio-motoras, emocionales y de adapta-
ción del individuo” 1. Dentro de las neurociencias o 
ciencias del cerebro humano, la neurociencia cogni-
tiva trata de establecer las bases cerebrales de las 
actividades mentales o funciones cognitivas superio-
res. Para ello, integra conocimientos procedentes de 
la biología, la fisiología, la anatomía y, especialmente, 
de la psicología y la neurología.

En su vertiente aplicada, la neuropsicología clínica 
se ocupa de identificar, diagnosticar y rehabilitar las 
alteraciones cognitivas, conductuales y emocionales 
derivadas de disfunciones cerebrales. La neuropsico-
logía clásica tuvo una clara orientación conductista y 
se afanó por el estudio y la localización topográfica 
de lesiones circunscritas o focales. En la segunda 
mitad del siglo XIX, los trabajos de Broca y Wernic-
ke sobre las afasias (síndrome neuropsicológico por 
antonomasia) establecieron por primera vez un sus-
trato neuroanatómico para disfunciones cognitivas 
específicas. Esta visión localizacionista, que puede 
rastrearse hasta las propuestas de la frenología, 
encaja mejor en la neurología porque las funciones 
más elementales pueden localizarse de manera pre-

cisa en el córtex cerebral. Por ello, tradicionalmente 

se han estudiado pacientes con “daño cerebral”, es 

decir, con traumatismos cráneo-encefálicos, ictus o 

tumores cerebrales.

En cambio, las enfermedades psiquiátricas no se 

caracterizan por lesiones cerebrales focales y su 

psicopatología es la de las funciones cognitivas más 

complejas. Por ello, las alteraciones cognitivas han 

ocupado un lugar secundario en psiquiatría y, de he-

cho, siguen excluidas de los criterios diagnósticos 

al uso. Posteriormente, dos hechos vienen a explicar 

la progresiva implantación de la neuropsicología en 

psiquiatría. Por un lado, la neuropsicología cognitiva 

trasladó el enfoque de la lesión a los déficit cogni-

tivos, mediante el estudio del procesamiento de la 

información por el cerebro (la “caja negra” del con-

ductismo). Por el otro, una serie de estudios compa-

rativos entre pacientes con esquizofrenia y pacientes 

con daño cerebral, siguiendo la distinción que se 

hacía antaño entre trastornos funcionales y orgáni-

cos, coincidieron en señalar a finales de la década 

de 1970 que los rendimientos neuropsicológicos de 

ambos grupos eran indistinguibles. Este dato, junto 

con los signos de atrofia cortical y dilatación ventri-

cular detectados en los estudios pioneros de neuro-

imagen, sentó las bases para considerar la esquizo-

frenia como una enfermedad cerebral. 

Más recientemente, gracias a la confluencia de in-

vestigadores de las ciencias básicas del cerebro y 

de la cognición, ha surgido el empeño de esclarecer 
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los mecanismos neurobiológicos y neuropsicológi-

cos subyacentes a la formación de síntomas psico-

patológicos concretos, como las alucinaciones. Esta 

vuelta de tuerca constituye el objetivo de una ciencia 

emergente conocida como neuropsiquiatría cogniti-

va. Uno de los modelos teóricos más originales2 ha 

propuesto que prácticamente todos los síntomas po-

sitivos y negativos de las psicosis pueden explicarse 

en términos de alteraciones específicas en el proce-

samiento de la información. 

En definitiva, la relación cerebro (cuerpo)-mente 

(alma) constituye uno de los interrogantes clave de 

la humanidad, desde los filósofos griegos hasta la 

actualidad, pasando por el dualismo cartesiano. 

Seguramente el desafío más importante de la neu-

rociencia cognitiva es entender los mecanismos ce-

rebrales responsables de los niveles superiores de la 

actividad mental humana, como la conciencia de uno 

mismo, el pensamiento, los sentimientos, o cómo el 

ambiente configura el desarrollo cerebral (cerebro 

social)3. Esto significa comprender la mente como 

propiedad emergente del cerebro y, en último térmi-

no, la naturaleza humana.

Este capítulo ofrece una introducción o panorámica 

general sobre la neuropsicología y, en especial, de 

sus aplicaciones o utilidad para la psiquiatría.

2. LAS FUNCIONES NEUROCOGNITIVAS

La neurocognición puede definirse como la suma 

de las capacidades del cerebro humano para ad-

quirir, procesar, integrar, almacenar y recuperar la 

información del entorno, haciéndolo de una manera 

adaptativa. Estos procesos mentales incluyen la per-

cepción, la memoria, el aprendizaje, la atención, la 

vigilancia, la comprensión y la interpretación de di-

cha información. Más recientemente se han incluido 

los aspectos emocionales, los procesos cognitivos o 

las operaciones mentales implicados en cómo pen-

samos sobre nosotros mismos, otras personas, las 

situaciones sociales y las interacciones entre unos 

y otros (cognición social). Es decir, prácticamente 

todos los aspectos psicológicos. La evaluación neu-

ropsicológica generalmente incluye las funciones po-

tencialmente afectadas por trastornos neurológicos 

y psiquiátricos. De forma ideal, deberían evaluarse 

todos los aspectos psicológicos, más allá de lo pura-

mente neurocognitivo, es decir, emocionales, socia-

les, la personalidad y la adaptación al medio.

Los distintos dominios y funciones cognitivas no son 

compartimentos estancos, sino que se relacionan 

entre sí. Seguidamente se realiza un sucinto repaso 

de las principales funciones cognitivas que suelen 

ser objeto de investigación en los trastornos psiquiá-

tricos. De manera intencional, se han excluido el len-

guaje y las habilidades visuoconstructivas (véase el 

capítulo sobre demencias) y la cognición social por 

considerar que no forma parte de la neuropsicología 

convencional. 

2.1. MEMORIA Y APRENDIZAJE

Es un conjunto complejo de procesos que registran, 

almacenan, consolidan y recuperan la información, 

así como reconocen la información previamente pre-

sentada. Los modelos cognitivos actuales contem-

plan la memoria como una función muy compleja. La 

memoria inmediata es la capacidad para retener in-

formación on-line, generalmente durante unos pocos 

segundos. La memoria implícita o de procedimien-

tos, que incluye la adquisición de habilidades per-

ceptivo-motoras, opera a través de la conducta sin 

necesidad de experiencia consciente. En cambio, los 

contenidos de la memoria explícita o declarativa son 

directamente accesibles a la conciencia y consisten 

en información y conocimientos generales (memoria 

semántica) o de tipo autobiográfico (memoria epi-

sódica). El material presentado puede ser verbal o 

visual. Típicamente, las tareas de recuerdo, como ge-

nerar una lista de palabras o un dibujo, requieren un 

esfuerzo cognitivo mayor que las de reconocimiento, 

como decidir si una palabra o una imagen han sido 

presentadas o no con anterioridad.

2.2. LA ATENCIÓN

Requisito necesario para el funcionamiento cognitivo 

general ya que se encarga de filtrar y seleccionar los 

estímulos que deben procesar otras tareas cogniti-
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vas más complejas, como la memoria. En realidad 

es un concepto multidimensional que incluye: aten-

ción focalizada (atender la información relevante), 

atención sostenida o vigilancia (mantener la atención 

en el tiempo), atención selectiva (ignorar estímulos 

distractores o irrelevantes), atención alternante (flexi-

bilidad para cambiar de una tarea a otra) y atención 

dividida (realizar dos tareas diferentes de manera si-

multánea, lo que indica la habilidad de trabajar en 

paralelo). 

2.3. LAS FUNCIONES EJECUTIVAS

Son aquellas habilidades cognitivas superiores que 

nos permiten enfrentarnos a situaciones nuevas o 

complejas, controlar nuestra conducta y orientarla 

hacia nuestro objetivo. Incluye, entre otras, la reso-

lución de problemas, la toma de decisiones, el razo-

namiento abstracto, la comprobación de errores o la 

flexibilidad mental. En los últimos años, se ha abusa-

do del término ejecutivo, que ha acabado convertido 

en una especie de paraguas y, por otro lado, se ha 

llegado a establecer una sinonimia entre funciones 

ejecutivas y (pre) frontales. Hay otras dos funciones 

que, siendo frontales, no son ejecutivas: la memoria 

de trabajo y la fluidez verbal. 

2.4. LA MEMORIA OPERATIVA O DE TRABAJO

Implica un proceso adicional de manipulación de la 

información retenida en la memoria inmediata para 

emitir una respuesta. Resulta vital para organizar los 

pensamientos y las acciones futuras en el contexto 

del pasado reciente. 

2.5. LA FLUIDEZ VERBAL

Permite generar el máximo número de palabras bajo 

consigna fonémica (empezar por una determinada le-

tra) o semántica (pertenecer a una categoría). 

2.6. LOS RENDIMIENTOS MOTORES

Son el procedimiento más adecuado para valorar 

los problemas motores en los trastornos psiquiátri-

cos. Se trata de una serie de tareas que evalúan la 
velocidad motora pura o de forma conjunta con la 
precisión. 

2.7. LA INTELIGENCIA 

Puede considerarse una función cognitiva global. Sin 
embargo, la evaluación del cociente intelectual (CI) 
no es un método adecuado para estudiar funciones 
neurocognitivas concretas. 

2.8. Inteligencia premórbida

Para poder hablar propiamente de deterioro cogniti-
vo es preciso determinar el nivel de funcionamiento 
cognitivo previo a la enfermedad, es decir, la inteli-
gencia premórbida del sujeto. Como poquísimas ve-
ces se dispone de evaluaciones previas para poder 
compararlas con el rendimiento actual, habitualmen-
te debe recurrirse a realizar una estimación mediante 
diversos métodos, ninguno de los cuales es comple-
tamente satisfactorio. La estimación cualitativa tiene 
en cuenta los logros educativos o profesionales al-
canzados por un sujeto, lo que no está exento de 
sesgos. Por ello, es preferible hacer una estimación 
cuantitativa a partir de los rendimientos en tareas ver-
bales que se supone son relativamente resistentes 
(“inteligencia cristalizada”) a los efectos de la dis-
función cerebral o de la edad, como el vocabulario, 
la comprensión verbal o la información general. En 
nuestro medio suelen utilizarse los rendimientos ac-
tuales en pruebas de vocabulario. En cualquier caso, 
el mejor método para confirmar un deterioro cogniti-
vo progresivo es la realización de evaluaciones repe-
tidas en el tiempo. La estimación de la inteligencia 
premórbida tiene también utilidad para el pronóstico, 
ya que establece unas expectativas de recuperación, 
y en el pareamiento con el grupo control en investi-
gación. 

3. LA EVALUACIÓN NEUROPSICOLÓGICA

La evaluación neuropsicológica es un complejo pro-
ceso que va más allá de la medición o “pasación” de 
tests. Históricamente, este proceso se ha realizado 

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   197 19/1/09   12:54:33



Vicent Balanzá Martínez y Rafael Tabarés Seisdedos198

14
desde dos enfoques conceptualmente diferentes, el 
cuantitativo/psicométrico y el cualitativo/observacio-
nal (tabla 1). Cada modelo presenta ventajas e incon-
venientes, por lo que últimamente se va imponiendo 
el eclecticismo.  

La evaluación neuropsicológica de tipo psicométrico 
cuantifica los rendimientos de los sujetos por medio 
de una serie de instrumentos estandarizados, con pro-
piedades psicométricas adecuadas: los tests o prue-
bas neuropsicológicas. La estandarización permite 
determinar si existe un déficit o no, mediante la com-
paración estadística de los rendimientos del sujeto 
evaluado con los de un grupo normativo de referencia 
constituido por sujetos de similares características de-
mográficas, habitualmente edad, sexo y escolaridad.

Resulta muy complicado, cuando no imposible, esta-
blecer un protocolo estándar de evaluación para pa-
cientes psiquiátricos. La selección de instrumentos 
dependerá, entre otros factores, de la finalidad, del 
tiempo disponible y de la gravedad del deterioro. Lo 
que se ofrece seguidamente es una clasificación de 
los instrumentos de evaluación neuropsicológica se-
gún su complejidad.

• �Sin duda, la evaluación más sencilla y asequible para 
los clínicos es el llamado abordaje de cabecera, que 
puede realizarse mediante la exploración del estado 
mental. Ésta proporciona información sobre las funcio-
nes básicas de orientación, memoria, atención, con-
centración, pensamiento abstracto y lenguaje (véase 
el capítulo correspondiente). La principal diferencia 
es que la evaluación neuropsicológica formal permite 
cuantificar las funciones cognitivas superiores.

Los llamados tests breves, de cribado o screening 
pueden aplicarse a pie de cama o en la consulta. 
Son rápidos (entre 5 y 20 minutos) y fáciles de 
administrar y puntuar. Resultan útiles como una 
primera aproximación, para discriminar entre una 
situación normal y otra patológica. En sentido estric-
to, no son instrumentos diagnósticos. El prototipo 
en el campo del deterioro cognitivo es el Examen 
cognoscitivo–mini mental. Sin embargo, éste resul-
ta demasiado sencillo para detectar las alteraciones 
neurocognitivas presentes en el resto de trastornos 
psiquiátricos.

• �Una segunda aproximación la constituyen las 
“baterías neuropsicológicas”, que pueden 
ser fijas o flexibles. Las baterías fijas aplican 
de modo rígido unos tests prefijados, con in-
dependencia del motivo de consulta y de la 
psicopatología de cada paciente. Las más 
empleadas en nuestro medio son la clásica de 
Halstead-Reitan, el Test Barcelona–PIEN y el 
CAMCOG, que es la subescala cognoscitiva 
de la entrevista CAMDEX. Aportan una infor-
mación muy detallada del funcionamiento cog-
nitivo y son muy sensibles a la presencia de 
daño cerebral. Sin embargo, son difícilmente 
aplicables en la investigación práctica y sobre 
todo en la clínica, por su gran consumo de 
tiempo. En cambio, las baterías flexibles apli-
can tests específicos a la carta, que se selec-
cionan según los problemas de cada paciente, 
por lo que ahorran tiempo.

• �Por último, se dispone de una amplísima oferta 
de tests neurocopsicológicos para evaluar fun-

MODELO PSICOMÉTRICO OBSERVACIONAL

Administración de las pruebas Rígida (baterías fijas) Flexible “a la carta”

Interpretación de los resultados Cuantitativa, por comparación con baremos Cualitativa, según experien-
cia evaluador

Énfasis Resultados ¿cuánto? Mecanismo ¿cómo?

Sustentado en un modelo sobre  
el funcionamiento cerebral

No Sí

Validez interna Baja Alta

Validez externa Alta Baja

Especificidad Baja Alta

Sensibilidad Alta Baja

Tabla 1. Los dos modelos o enfoques tradicionales en neuropsicología
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ciones cognitivas específicas, como la memoria 

o la atención. La mayoría de los tests de uso ha-

bitual son de lápiz y papel. Sin embargo, en los 

últimos años se han ido desarrollando algunas 

baterías computerizadas, como la Cambridge 

neuropsychological test automated battery 

(CANTAB). Sin ánimo de ser exhaustivos, la ta-

bla 2 recoge un listado de aquéllos de uso más 

habitual en psiquiatría. El lector interesado en 

una mayor profundización puede consultar ma-

nuales especializados4,5 y otras referencias6.

4. �APLICACIONES DE LA NEUROPSICO-
LOGÍA EN PSIQUIATRÍA

Los beneficios que la psiquiatría puede obtener de la 

neuropsicología alcanzan cinco ámbitos4,7 (tabla 3).

a. �Diagnóstico. El objetivo clásico de la neurop-

sicología, la localización de la lesión, ha que-

dado relegado gracias a la mayor precisión de 

las técnicas de imagen cerebral. Otra solicitud 

clásica consistía en discernir entre trastornos 

Diagnóstico

Obtención de un perfil neuropsicológico, con funcio-
nes conservadas y alteradas

Diagnóstico diferencial

Monitorizar la evolución en el tiempo 

Pronóstico

Indicador del pronóstico funcional

Evaluación ecológica

Tratamiento

Planificación e implementación de programas de 
rehabilitación neurocognitiva individualizados 

Valorar las repercusiones cognitivas de los distintos 
tratamientos

Ayudar en la toma de decisiones clínicas relacionadas 
con necesidades

Médico–legales

Determinación de la capacidad civil

Evaluación de competencias

Investigación

Genética: identificación de endofenotipos neurocog-
nitivos

Fisiopatológica: correlatos neurobiológicos

TABLA 3. Aplicaciones de la neuropsicología en psiquiatría

FUNCIONES COGNITIVAS INSTRUMENTOS

Inteligencia general
WAIS–III
Matrices progresivas de Raven

Estimación inteligencia premórbida Vocabulario WAIS–III

Atención y velocidad psicomotora Trail making test, parte A
Continuous performance test
Clave de números WAIS–III
Dígitos WAIS–III, en orden directo

Memoria y aprendizaje Escala de memoria de Wechsler
Test de aprendizaje verbal España–Complutense 
Test de retención visual de Benton
Test de la figura compleja de Rey

Funciones ejecutivas Test de Stroop
Trail making test, parte B
Wisconsin card sorting test

Memoria de trabajo WAIS–III, en orden inverso

Fluidez verbal	 Test de animales
FAS

Habilidades motoras	 Finger tapping test
Grooved pegboard test

Capacidades visuoespaciales, visuoconstuctivas y	
visuoperceptivas

Copia de la figura compleja de Rey
Cubos WAIS–III
Test de orientación de líneas de Benton

Tabla 2. Instrumentos neuropsicológicos de mayor uso en psiquiatría en nuestro medio
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neurológicos (orgánicos) y psiquiátricos (fun-
cionales). Afortunadamente, la manida petición 
“descartar organicidad” va pasando a la his-
toria. Sin embargo, el diagnóstico diferencial 
sigue resultando muy útil, especialmente para 
el diagnóstico temprano de las demencias. Es 
muy importante poder determinar si un ancia-
no con quejas de memoria presenta el inicio 
de una demencia, una depresión con manifes-
taciones cognitivas o un trastorno específico 
de la memoria (véase más adelante). En este 
sentido, la evaluación longitudinal permite mo-
nitorizar el deterioro o la mejoría de la función 
cognitiva en el tiempo. Hay que recordar que 
la evaluación neuropsicológica de forma aisla-
da no permite establecer un diagnóstico, sino 
que necesariamente los resultados deben in-
terpretarse de forma conjunta con otros datos 
clínicos y paraclínicos.

b. �Pronóstico. La neuroimagen no nos dice 
absolutamente nada sobre el funcionamiento 
diario de los pacientes. En cambio, la neurop-
sicología puede ayudar al clínico a tomar de-
cisiones sobre el pronóstico y el tratamiento. 
Resulta vital comprender el significado funcio-
nal de los déficit cognitivos, es decir, el grado 
en que éstos repercuten  en las áreas social, 
laboral, académica o familiar del funciona-
miento cotidiano. Si los pacientes presentan 
alteraciones cognitivas difícilmente van a al-
canzar la recuperación funcional o llevar una 
vida autónoma. Por ejemplo, la memoria y el 
aprendizaje son necesarios para realizar nu-
merosas tareas sociales y laborales, como: 
aprender nuevas tareas o recordar citas. Las 
funciones ejecutivas implican, por ejemplo, la 
capacidad de planificar el trabajo diario, prio-
rizar actividades o resolver problemas. Los 
déficit atencionales pueden dificultar seguir 
una conversación, una película o inhibir con-
ductas sociales inadecuadas.

Precisamente, una de las principales razones 
del auge reciente del estudio neurocognitivo 
de enfermedades psiquiátricas graves es que 
las alteraciones neurocognitivas son uno de los 
mejores predictores del pronóstico funcional. 

Concretamente, los rendimientos en tareas 
atencionales, ejecutivas y de memoria verbal 
predicen aspectos del funcionamiento como 
la resolución de problemas, la adquisición de 
habilidades sociales y el funcionamiento en la 
comunidad de pacientes con esquizofrenia8 
y algo similar sucede en el trastorno bipolar9. 

c. �Tratamiento. El objetivo último de la eva-
luación neuropsicológica es la rehabilitación 
neurocognitiva. Los programas deben ser in-
dividualizados, para lo cual es imprescindible 
conocer las funciones alteradas y conservadas 
en cada paciente. También permite evaluar las 
repercusiones neurocognitivas, beneficiosas 
o perjudiciales, de diferentes tratamientos. En 
la práctica clínica, debería sopesarse el per-
fil neurocognitivo de los distintos fármacos, 
tratando de seleccionar aquellos con mínima 
o nula repercusión. En este sentido, los in-
vestigadores y la industria farmacéutica han 
sentado las bases para evaluar los nuevos psi-
cofármacos desde el punto de vista neuropsi-
cológico10.

d. �Médico–legal. La neuropsicología posibilita 
realizar evaluaciones periciales en casos de 
accidentes de circulación o simulación y ayu-
da a determinar competencias, como la con-
ducción de vehículos, el manejo de finanzas, 
la capacidad laboral o la capacidad civil.

e. �Investigación. Finalmente, la neuropsicolo-
gía ha ayudado a conocer mejor el funciona-
miento cerebral tanto normal como patológico. 
Ya se ha comentado que la neuropsiquiatría 
cognitiva trata de comprender la relación entre 
déficit cognitivos y síntomas concretos. Ade-
más, gracias a la sofisticación de las técnicas 
de neuroimagen funcional, es posible tratar 
de correlacionar las alteraciones neurocogni-
tivas con variables neurobiológicas y así pro-
fundizar en la fisiopatología de los trastornos 
psiquiátricos. La tabla 4 recoge las relaciones 
obtenidas, mediante investigación neuropsi-
cológica y de imagen cerebral, entre algunas 
manifestaciones clínicas características de los 
trastornos psicóticos, los procesos cognitivos 
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TABLA 5. Principales limitaciones de la investigación 
neuropsicológica en psiquiatría

y las áreas cerebrales implicadas en la esqui-

zofrenia y el trastorno bipolar. Por último, la in-

vestigación de endofenotipos cognitivos pue-

de ser útil para conocer las bases genéticas, 

moleculares y celulares de las enfermedades 

psiquiátricas.

En resumen, el gran desarrollo de la neuroimagen 

favoreció que la neuropsicología perdiese su carác-

ter eminentemente diagnóstico como herramienta 

localizadora y se reorientase hacia objetivos más 

prácticos y útiles, entre los que se encuentran la 

repercusión funcional de los déficit, la identificación 

de predictores de pronóstico y una mayor participa-

ción en los cuidados, especialmente en la rehabili-

tación de los déficit.

5. �LIMITACIONES DE LA EVALUACIÓN 
NEUROPSICOLÓGICA

Existen diversos factores que pueden restar fiabili-

dad a una evaluación neuropsicológica, unos gené-

ricos de la neuropsicología y otros específicos de la 

evaluación de enfermedades psiquiátricas (tabla 5). 

Entre los primeros, sin duda el principal problema es 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS PROCESOS COGNITIVOS ÁREAS CEREBRALES

Alteraciones del humor 
Percepción de los afectos

Cognición social
Percepción y manejo de las 
emociones

Amígdala
Cingulado anterior
Córtex orbitofrontal

Alucinaciones verbales Circuito fonológico
Automonitorización verbal

Córtex parietal dominante
Área motora suplementaria
Circunvolución temporal superior

Delirios
Trastornos formales del pensamiento
Trastornos de la memoria semántica

Procesamiento  
semántico/razonamiento

Circuitos frontotemporales

Trastornos motores
Apraxias

Programas y subprogramas motores Córtex motor
Área motora suplementaria
Cingulado anterior

Trastornos de la memoria
Conducta desorganizada

Memoria episódica o autobiográfica Lóbulo temporal medial
Córtex prefrontal dorsolateral

Prosopagnosia Reconocimiento y procesamiento facial Córtex occipital y temporal derecho

Pobreza de lenguaje
Trastornos formales del pensamiento

Procesamiento léxico
Producción de palabras

Córtex temporal inferior izquierdo
Córtex frontal inferior izquierdo

De la evaluación neuropsicológica

Se dispone de muy pocos instrumentos normaliza-
dos en población española

Falta de univocidad entre los tests y la función neuro-
cognitiva evaluada

Necesidad de controlar variables genéricas que 
pueden afectar a los rendimientos*

– Edad y sexo

– Escolaridad  e inteligencia premórbida

– Dominancia manual

– Fatiga y estados fisiológicos (hambre, sueño)

– Influencia de las sustancias de abuso

– Antecedentes de enfermedades neurológicas

– �Efecto de la práctica del test (sobre todo memoria)

De las enfermedades psiquiátricas

Control de aspectos específicos  

– Estado clínico 

– Motivación, interés y grado de colaboración

– Dificultades de comprensión

– Efecto de los psicofármacos

Excepto en la esquizofrenia y las demencias, la mayoría 
de las evaluaciones son transversales

Tabla 4. Aplicaciones de la neuropsicología en psiquiatría

* �es necesario un adecuado control en toda evaluación 
neuropsicológica

 �recomendable además en el caso específico de pa-
cientes psiquiátricos
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que la inmensa mayoría de instrumentos han sido 
desarrollados en inglés y no están estandarizados 
en población española. En segundo lugar, no exis-
ten tests puros ya que se precisa la participación e 
integración de diferentes procesos cognitivos para 
conseguir un rendimiento adecuado. Por ejemplo, 
en el Trail Making Test intervienen el control men-
tal, el procesamiento visuo-motor, la memoria de 
trabajo y la ejecución motora. Por último, ningún 
test de manera aislada es capaz de discriminar ní-
tidamente a los pacientes de los controles sanos, 
sino que los porcentajes de solapamiento son con-
siderables.

El caso particular de la evaluación de pacientes con 
enfermedades psiquiátricas supone la necesidad 
de controlar la influencia de otras variables, como 
el estado clínico, la motivación o los psicofárma-
cos. La ansiedad y la depresión pueden interferir 
en los rendimientos en tareas de concentración, 
mientras que otros síntomas, como las alteracio-
nes perceptivas o el enlentecimiento psicomotor, 
pueden repercutir negativamente. Además, la fal-
ta de motivación, el desinterés y la inatención son 
problemas intrínsecos de algunas enfermedades, 
como la esquizofrenia, y pueden resultar difíciles 
de evaluar. 

Un aspecto especialmente interesante es la in-
fluencia de los psicofármacos sobre la cognición. 
La aparición de los antipsicóticos atípicos favore-
ció que se albergasen expectativas optimistas so-
bre la posibilidad de mejorar la disfunción cogniti-
va en la esquizofrenia. Actualmente la controversia 
sobre la obtención de mayores beneficios cogni-
tivos con estos fármacos frente a los neurolépti-
cos convencionales dista mucho de estar resuelta. 
Una serie de limitaciones metodológicas11 invitan a 
una mayor cautela en la interpretación de los re-
sultados. La mejoría obtenida es de magnitud mo-
desta y, además, en ningún estudio se ha podido 
demostrar una reversión de los déficit. En cuanto 
al litio, actualmente no está demostrado que perju-
dique significativamente la función cognitiva, pero 
tampoco hay pruebas sobre efectos beneficiosos. 
Los efectos cognitivos de los antiepilépticos de 
primera generación, como carbamazepina y ácido 
valproico, son dosis-dependiente, aumentan con 

la politerapia y suelen revertir tras la retirada del 

fármaco. En cambio, los nuevos antiepilépticos 

parecen tener un perfil cognitivo más favorable. 

Entre los antidepresivos, los tricíclicos provocan 

una mayor afectación cognitiva que el resto, por-

que sus efectos anticolinérgicos y antihistamínicos 

interfieren en tareas de memoria y psicomotoras. 

También los correctores antiparkinsonianos, espe-

cialmente aquéllos con propiedades anticolinér-

gicas, repercuten negativamente en los procesos 

de aprendizaje y memoria verbal. Finalmente, los 

efectos perjudiciales de las benzodiazepinas sobre 

tareas psicomotoras tienden a remitir conforme se 

desarrolla tolerancia a la sedación. En cambio, la 

interferencia sobre la memoria persiste a más largo 

plazo. Las benzodiazepinas provocan sobre todo 

una amnesia anterógrada (adquisición de nueva 

información) sin afectación de la memoria retró-

grada.

En resumen, prácticamente todos los psicofárma-

cos de uso habitual en psiquiatría pueden  influir 

de manera negativa en los rendimientos neurocog-

nitivos. Uno de los aspectos más paradójicos es 

que pacientes y profesionales suelen infravalorar-

los. Específicamente, los fármacos con propieda-

des anticolinérgicas y las benzodiazepinas suelen 

interferir en tareas de memoria y psicomotoras. En 

la práctica clínica, determinar qué parte del déficit 

cognitivo se debe a los fármacos supone un verda-

dero reto, especialmente en casos de politerapia. 

Además, razones éticas impiden evaluar neurop-

sicológicamente a los pacientes sin medicación. 

Actualmente se piensa que los psicofármacos no 

explican todos los déficit cognitivos presentes en 

los trastornos psiquiátricos. Uno de los principales 

argumentos para ello es que los pacientes nunca 

medicados (naïve) presentan disfunciones simi-

lares a las de aquéllos en tratamiento. Los tests 

neuropsicológicos, diseñados originalmente para 

estudiar enfermedades cerebrales focales, no 

son probablemente las mejores herramientas para 

identificar las disfunciones de las enfermedades 

psiquiátricas, que son de naturaleza sutil y difusa. 

Sin embargo, están bastante extendidos a nivel 

asistencial e investigador, por lo que el psiquiatra 

debe estar familiarizado con ellos.
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6. �NEUROCOGNICIÓN EN LOS TRASTORNOS 

PSIQUIÁTRICOS GRAVES

En general, la búsqueda de perfiles neurocognitivos 

específicos para cada enfermedad psiquiátrica ha 

resultado estéril. Ello se debe, en parte, a su gran 

heterogeneidad. Los déficit encontrados son cuali-

tativamente similares, pero aparecen con diferente 

intensidad. Las enfermedades más estudiadas han 

sido las demencias y la esquizofrenia. Seguidamen-

te se ofrece un resumen de los conocimientos ac-

tuales (para una mayor información pueden consul-

tarse otras referencias12,13).

6.1. Síndrome demencial

Las demencias se caracterizan por una afectación 

global del funcionamiento cognitivo (véase el capí-

tulo correspondiente). Como el deterioro cognitivo 

es progresivo, es necesario disponer de una eva-

luación basal y monitorizarlo en el tiempo. En este 

sentido, la evaluación neuropsicológica es un ele-

mento clave para realizar el diagnóstico del síndro-

me demencial y también para su diagnóstico dife-

rencial con el envejecimiento normal, los trastornos 

cognitivos selectivos, el delirium y la seudodemen-

cia depresiva (véase más adelante).

6.2. Esquizofrenia

Los pacientes con esquizofrenia presentan, en 

comparación con los sujetos sanos, problemas 

en la realización de casi todos los tests neurop-

sicológicos convencionales. Las funciones más 

ampliamente afectadas son las tareas ejecutivas y 

motoras, la memoria y la atención en sus distin-

tas modalidades, las cuales destacan sobre una 

disfunción cognitiva generalizada. Las funciones 

relativamente preservadas en la esquizofrenia son 

los conocimientos verbales y el lenguaje en sus 

vertientes de comprensión y denominación. Ade-

más de afectar a la mayoría de los pacientes, la 

intensidad de la disfunción cognitiva es igual o 

superior a la encontrada en algunos trastornos 

neurológicos, como la esclerosis múltiple. Por una 

serie de razones (tabla 6) constituye un rasgo pri-

mario o esencial de la enfermedad14, de manera 
que actualmente se considera que la esquizofrenia 
es un trastorno complejo cuya expresión es esen-
cialmente neurocognitiva15. 

6.3. Depresión unipolar

La función cognitiva más afectada es la memoria decla-
rativa, seguida de la fluidez verbal, la atención sostenida 
y la velocidad psicomotora, estando más conservadas 
la memoria semántica, la memoria de trabajo, el razona-
miento conceptual y las habilidades visuo-perceptivas. 
En los trastornos afectivos, uno de los datos más con-
sistentes es la disociación que se produce en memoria, 
estando alterada la explícita y conservada la implícita. 
Hasta fechas relativamente recientes se habían asumido 
las alteraciones neuropsicológicas como un mero epife-
nómeno de la sintomatología depresiva, es decir, transi-
torias y reversibles de forma paralela a la mejoría clínica. 
Hoy se sabe, sin embargo, que pueden persistir más allá 
de la remisión clínica16. La variabilidad de la afectación 
es mayor que en la esquizofrenia  La aparición de tras-
tornos cognitivos generalizados en pacientes deprimi-
dos, especialmente ancianos, se conoce como seudo-
demencia depresiva y plantear, por su intensidad, dudas 
diagnósticas con el síndrome demencial (tabla 7).

Afectan de forma significativa a la mayoría de los 
pacientes

Déficit más intensos en memoria, atención y 
funciones ejecutivas, sobre la base de una afectación 
cognitiva generalizada

No son secundarios a los psicofármacos, la 
institucionalización o los síntomas, aunque pueden 
guardar cierta relación con los síntomas negativos

Muy estables durante la evolución

Presentes desde el primer episodio, incluso en 
etapas premórbidas

Presentes también en los familiares sanos de los 
pacientes (endofenotipos cognitivos)

Predicen el pronóstico funcional

En la actualidad constituyen un objetivo terapéutico

TABLA 6. Principales características del funcionamento 
cognitivo en la esquizofrenia
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6.4. Trastorno bipolar

Muchos pacientes con trastorno bipolar presentan 
quejas subjetivas sobre su capacidad para memori-
zar, concentrarse o planificar, incluso cuando se con-
sidera que están asintomáticos. La exploración del 
funcionamiento cognitivo en el trastorno bipolar es 
mucho más reciente y menos abundante que en la 

esquizofrenia, debido a la creencia de que las altera-
ciones cognitivas sólo serían observables durante los 
episodios afectivos y que remitirían de forma paralela 
a la clínica, comportándose como marcadores de es-
tado. Investigaciones más recientes han demostrado 
que los déficit son independientes del estado clínico 
y que persisten durante la eutimia17,18. En la tabla 8 
aparecen las principales características de la cogni-
ción en este trastorno.

7. CONCLUSIONES

El desarrollo contemporáneo de la neurociencia y de 
la neurociencia cognitiva en particular está configu-
rando un cambio de enfoque en la relación cerebro-
mente de manera que ambos términos son insepara-
bles, lo cual significa, por una parte, que las funciones 
de la mente desde las más simples a las más comple-
jas son expresión de la actividad cerebral, es decir, 
tienen un soporte biológico. En consecuencia, las 
alteraciones del pensamiento, afectividad o conduc-
ta que caracterizan a las enfermedades psiquiátricas, 
incluso las que están claramente relacionadas con 
factores sociales, aparecen cuando la actividad del 

SEUDODEMENCIA DEPRESIVA DEMENCIA

Inicio y progresión clínica rápidos Inicio insidioso, progresión más lenta

Las quejas cognitivas subjetivas 
son abundantes y detalladas

El paciente se queja poco o nada, oculta sus fallos, los minimiza o no es 
consciente de ellos

Predomina la apatía y las 
respuestas del tipo “no sé”/“no me 
acuerdo”

El paciente trata de hacer las tareas, suele fallar y responde “casi”

El déficit de memoria puede 
mejorar dando pistas (problema  
de recuperación)

No suele mejorar: problema en el registro de la información

Respuestas más lentas,  
pero puede acertar

Respuestas más rápidas, pero más erróneas

Orientación típicamente 
conservada

Puede estar afectada

Funciones corticales conservadas Afasia, apraxia y agnosia identificables en fases iniciales

Fluctuaciones en los rendimientos Estabilidad de los déficit

Potencialmente reversible con el 
tratamiento de la depresión

Deterioro progresivo en el tiempo

Tabla 7. Algunas pistas para el diagnóstico diferencial entre el síndrome demencial y la seudodemencia

Las funciones cognitivas involucradas son las mismas 
que en la esquizofrenia

La influencia de la sintomatología sobre la cognición es 
mayor que en la esquizofrenia

Algunos déficit pueden ser reversibles con la mejoría 
clínica, pero otros persisten también durante la eutimia

La disfunción persistente caracteriza sólo a un subgru-
po de pacientes

Los escasos estudios longitudinales no permiten esta-
blecer el momento de aparición de los déficit, aunque 
se asume que lo hacen de forma tardía en la evolución

Los rendimientos neurocognitivos, especialmente en 
memoria verbal y funciones ejecutivas, empeoran con  
las recaídas 

TABLA 8. Principales características del funcionamiento 
neurocognitivo en el trastorno bipolar

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   204 19/1/09   12:54:36



Neuropsicología 205

14
cerebro se encuentra modificada o alterada. Y, por 

otra parte, los fenómenos mentales también influyen 

en el cerebro como se demuestra por las interven-

ciones psicoterapéuticas y los condicionantes am-

bientales sobre la plasticidad cerebral. Están escla-

reciendo cómo influyen los factores psicosociales en 

la expresión génica  y de qué modo los tratamientos 

psicosociales modifican la actividad cerebral. Sin 

duda, todo esto recuerda el modelo biopsicosocial 

de Engel19. Sin embargo, continúa abierto el enigma 

principal formulado en tiempos de Descartes: “com-
prender cómo la materia (cuerpo, cerebro, circuitos 
neuronales) puede hacerse inteligente, cómo puede 
emocionarse”. Las cosas no van a ser fáciles. Nunca 

lo han sido.
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1. introducción: ASPECTOS GENERALES

La patología mental se ha mostrado elusiva ante los 
intentos para encontrar sus correlatos cerebrales. Los 
abordajes post-mórtem, que tan buenos resultados die-
ron para identificar el sustrato de la patología neuroló-
gica en los siglos XIX y XX con el método clínico-pato-
lógico, no han permitido demostrar lesiones asociadas 
de modo fiable a los diagnósticos que hoy conocemos 
como psiquiátricos. Esto no es extraño, siendo la pato-
logía mental una propiedad del sujeto vivo en interac-
ción con su entorno. 

En este contexto, las “técnicas de imagen”, que permi-
ten evaluar la estructura, la composición química y el 
funcionamiento cerebral en vivo, ofrecen una perspec-
tiva óptima para el estudio de los problemas mentales. 
Su aportación a la comprensión de la patología mental 
es creciente a buen ritmo en la actualidad. Sin embar-
go, conviene no perder de vista dos aspectos básicos 
al examinar la contribución de la neuroimagen en ese 
campo: 

• �En primer lugar, los diagnósticos en psiquiatría son 
sindrómicos, por tanto pueden no corresponder a 
un sustrato cerebral definido, o siquiera identifica-
ble. Por ello los hallazgos vinculados a un paráme-
tro cerebral pueden no tener especificidad, sobre 
todo si los hechos biológicos más directamente 
vinculados a ese parámetro son compartidos por 
distintos diagnósticos sindrómicos. La correlación 
entre los diagnósticos actuales y los hallazgos ce-
rebrales en vivo probablemente no es directa ni 

simple, del mismo modo que no lo es la relación de 

la genética con los síndromes psiquiátricos. 

• �En segundo lugar, los datos que hoy son capaces 

de medir las técnicas de imagen cerebral son re-

sultado de múltiples factores biológicos y ambien-

tales confluentes, lo que hace su interpretación 

más difícil aun en el contexto de la psiquiatría. Una 

disminución de volumen cortical, como la que se 

encuentra frecuentemente en grupos de pacientes 

con esquizofrenia o trastorno bipolar, puede deber-

se al menos a reducciones del número de neuro-

nas, de la extensión de los árboles sinápticos, o 

del número o tamaño de las células gliales. Ob-

viamente los correlatos y consecuencias de cada 

uno de estas posibilidades serían muy diferentes. 

En el caso de las pruebas funcionales, la situación 

es similar. Un mayor o menor consumo de glucosa 

o una mayor o menor perfusión regional durante el 

desarrollo de una tarea puede depender de múlti-

ples factores, tanto relacionados con la estructura 

cerebral como con las condiciones del sujeto y la 

tarea (como la comprensión y colaboración del pri-

mero).  Por todo ello, la integración de la informa-

ción procedente de diferentes técnicas de imagen 

y de otras fuentes, tanto clínicas como paraclínicas, 

es clave para poder interpretar adecuadamente los 

datos aportados por el estudio del cerebro en vivo 

en pacientes psiquiátricos. 

Las aportaciones de la neuroimagen a la psiquiatría 

pueden teóricamente tener que ver al menos con dos 

dimensiones, no excluyentes entre sí: 

15
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• �Como ayuda al diagnóstico y al pronóstico. En 

este grupo tendríamos los estudios que tratan 

de identificar los rasgos comunes a un cuadro 

sindrómico, sus diferencias con controles sanos 

u otros tipos de pacientes, y los factores predicti-

vos de evolución o respuesta terapéutica. 

• �En un  segundo conjunto de aportaciones ten-

dríamos las que evalúan aspectos de la fisiopa-

tología cerebral, a su vez en relación con la en-

fermedad en cuestión, o con los mecanismos de 

la respuesta farmacológica. En este grupo es pu-

jante la interacción entre genética y neuroimagen 

en ambos aspectos, el del sustrato cerebral y el 

de la respuesta farmacológica. La tabla 1 recoge 

un resumen de estas posibilidades generales. 

En este capítulo se repasarán algunos fundamentos 

de las principales técnicas de imagen cerebral dis-

ponibles en la actualidad, y se comentarán algunas 

evidencias que han aportado en el estudio de distin-

tos cuadros mentales. Se hará una descripción gene-
ral de cada una de las técnicas, cuyos fundamentos 
pueden encontrarse más desarrollados en manuales 
específicos1,2.

2. TÉCNICAS ESTRUCTURALES 

Estas técnicas permiten estudiar la morfología ce-
rebral, en función de su mayor resolución espacial. 
Hasta hace pocos años la tomografía axial computa-
dorizada (TAC), basada en la reconstrucción tomo-
gráfica de las imágenes obtenidas tras la adminis-
tración de radiaciones ionizantes, era la principal de 
estas técnicas. Sin embargo, la resonancia magnéti-

TABLA 1. Principales posibilidades de la aportación de la 
neuroimagen en psiquiatría

Indicaciones clínicas de la neuroimagen en  
psiquiatría (establecidas)

Diagnóstico diferencial en primeros episodios psicó-
ticos

Trastornos afectivos de aparición tardía

Deterioro cognitivo con síntomas psiquiátricos

Síndromes de presentación atípica en cualquier edad

Problemas neurológicos concomitantes

Utilidades en investigación (potenciales)

Fisiopatología de los trastornos mentales

Pronóstico y predicción de respuesta a tratamientos

Mecanismos de acción de los psicofármacos y 
psicoterapias

Diagnóstico diferencial entre síndromes

Delimitación de procesos en relación a su bases 
cerebrales

Comprensión del sustrato de los procesos cognitivos 
y afectivos

TABLA 2. Principales técnicas de neuroimagen en psi-
quiatría

Técnicas estructurales
TAC
RMN-estructural

Técnicas bioquímicas
Espectroscopia por RMN

Hidrógeno
Fósforo

Técnicas de imagen funcional
Perfusión
Metabolismo glucosa

Evaluación de actividad regional
M. Nuclear

PET
SPECT

RMN
Funcional

Estudios de neurotransmisión (PET, SPECT)
Estáticos
Dinámicos

Técnicas de cuantificación en neuroimagen
Manuales 
Automáticos

Técnicas de comparación global
Morfometría basada en voxel
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ca nuclear (RMN) ha desplazado casi enteramente 
a la TAC en el campo de la psiquiatría (quizá con 
la excepción de la atención en urgencias cuando se 
sospecha un proceso neurológico causal). La RMN 
es inocua, al no usar radiación ionizante, tiene una 
mucho mejor resolución espacial y aporta una infor-
mación más completa. Es una técnica basada en las 
propiedades magnéticas de los tejidos que se estu-
dian, a su vez dependiente de la cantidad de átomos 
de hidrógeno libres. Esta proporción  varía con las 
propiedades químicas de cada tejido, por lo que la 
información que proporciona es en buena medida 
bioquímica. Más adelante se tratará de la espectros-
copia, otra técnica derivada de la resonancia mag-
nética que utiliza más a fondo esta posibilidad de 
estudio bioquímico.

• �La RMN estructural (la más habitual en la ac-
tualidad)  permite distinguir fácilmente entre 
materia gris, materia blanca y líquido cefalorra-
quídeo en el cerebro, lo que posibilita trabajos 
de cuantificación. Las manipulaciones que se 
realizan durante la adquisición de las imágenes 
permiten potenciar propiedades que facilitan la 
visualización y cuantificación de uno(s) u otro(s) 
tejidos. Así, como se ve fácilmente en la figura 1, 
las imágenes potenciadas en T1 permiten dis-
tinguir bien entre materia gris y blanca, mientras 
que las imágenes en T2 facilitan la identificación 
del líquido cefalorraquídeo, que aparece brillan-
te, mientras que no permiten diferenciar adecua-
damente materia blanca y gris.

Los fundamentos de la adquisición de imáge-
nes de RMN pueden resumirse de la siguiente 
manera. En condiciones normales, es decir, en 
ausencia de un campo magnético externo, los 
protones giratorios del hidrógeno de los tejidos 
están orientados de cualquier forma. Cuando 
los protones móviles de esos tejidos (“libres”) 
se encuentran en un campo magnético externo 
(Bo) se alinean con el campo la mayoría, crean-
do una magnetización del tejido. Este campo es 
el creado por el imán del sistema de RMN. Los 
átomos “libres” tienen un movimiento de giro al-
rededor del eje del campo externo, o precesión. 
Estos átomos de hidrogeno absorben y emiten 
energía electromagnética  a la misma frecuencia 

que giran (esta constante giromagnética del hi-

drógeno es 42,6 MHz/Tesla). Para medir la mag-

netización se utiliza un pulso electromagnético 

(o “pulso de radiofrecuencia”) cuando el sujeto 

está en el campo intenso que alinea sus proto-

nes libres. Este pulso tiene la misma frecuencia 

a la que gira el hidrógeno libre, de modo que al 

cesar el pulso el hidrógeno “devuelve” al exterior 

la energía del pulso. 

El sistema capta con una bobina esta energía 

devuelta y permite hacer una reconstrucción tridi-

mensional de los tejidos en función de su concen-

tración de hidrógeno libre, del que dependen las 

diferentes tasas de magnetización de cada tejido 

y por tanto la “devolución “ de la energía que de-

tecta la antena y sirve para  representar las imá-

genes. Si se emplearan otras constantes, podrían 

hacerse imágenes de otros compuestos. 

Para posibilitar el estudio de los diferentes teji-

dos se emplean varios procedimientos. Los más 

importantes tienen que ver con los mecanismos 

de relajación, claves para obtener el contraste 

en la RM, y que dependen del tiempo en que se 

cede el exceso de energía al entorno (T1), o de 

la pérdida de energía por variaciones del cam-

po local (T2). Estos tiempos dependen de cada 

tejido, permitiendo identificarlos. Podemos decir 

que aportan información de cómo es el entorno 

FIGURA 1. Imagen de resonancia magnética poten-
ciada en T1 (izquierda) y en T2 (derecha). La primera 
permite diferenciar más fácilmente entre materia gris y 
blanca, lo que le hace especialmente adecuada para 
las cuantificaciones volumétricas regionales. Las imá-
genes en T2 son especialmente adecuadas para la 
evaluación del líquido cefalorraquídeo, de gran impor-
tancia por ejemplo en los estudios sobre neurodege-
neración
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de las regiones, lo que determina su “velocidad” 

de relajación magnética.

Las utilidades clínicas aceptadas de estas técni-

cas, como se menciona en la tabla 1, tienen que 

ver con descartar procesos neurológicos concu-

rrentes o causales de la sintomatología. No obs-

tante, distintos problemas detectables con RMN 

pueden modificar sustancialmente el tratamiento 

de los pacientes con problemas mentales prima-

rios. Así, un análisis de 253 pacientes psiquiátri-

cos adultos mostró que los datos de su imagen 

por RMN podían modificar en un 15% de los ca-

sos su tratamiento, aunque sólo en seis de ellos 

una condición causal fue identificada3.

2.1. Aplicaciones clínicas 

En cuanto a los datos obtenidos con RMN en inves-

tigación en psiquiatría, es en la esquizofrenia don-

de más estudios se han realizado en los últimos 25 

años4, probablemente por la presunción inicial que a 

mayor gravedad clínica del cuadro más probabilida-

des de encontrar datos consistentes. En términos ge-

nerales, los cientos (o miles) de estudios publicados 

no permiten afirmar que haya un patrón morfológico 

o volumétrico en clara relación con la esquizofrenia, 

ni alteración alguna con sensibilidad o especificidad 

tales que permitan su utilización en la clínica. La su-

perposición con los controles sanos es muy grande, 

y más aun la existente con otros trastornos, como el 

bipolar. 

Aun así, algunos datos merecen mencionarse. Los 

pacientes con esquizofrenia como grupo tienden 

a mostrar una disminución en el volumen de mate-

ria gris ciertas estructuras clave para las funciones 

mentales superiores, entre ellas la corteza prefrontal 

(en conjunto o en algunas subregiones de la misma, 

como la orbitaria, la dorsolateral  o la medial), y en 

regiones límbicas o paralímbicas, como la ínsula o 

el hipocampo. Este patrón de alteraciones, que no 

están presentes en todos los pacientes, se han en-

contrado en estudios en primeros episodios5, lo que 

permite presumir que no sean debidas a la cronici-

dad, al deterioro o a factores farmacológicos. 

Es especialmente interesante en este sentido el resul-
tado de un estudio que siguió a un grupo de pacientes 
de alto riesgo para psicosis, y encontró una disminu-
ción de tamaño significativa entre la inclusión y el final 
del estudio en los que desarrollaron una psicosis, en 
las regiones orbitaria, parahipocampal y cerebelo-
sa6. Otra estructura con alteraciones replicadas en la 
esquizofrenia es la de los ventrículos laterales7, que 
muestra una dilatación quizá secundaria a la disminu-
ción de volumen de las estructuras que la rodean. 

El tamaño de las desviaciones estructurales en la es-
quizofrenia es sin embargo pequeño, como muestran 
datos de un meta-análisis que estimó en un 4% la di-
ferencia media entre el hipocampo de los pacientes 
y controles8. Estas alteraciones estructurales límbicas 
pueden además estar presentes en otros cuadros, 
como el trastorno por estrés postraumático, donde 
pueden jugar un papel los glucocorticoides9. La dis-
minución del volumen del tálamo, otra alteración repli-
cada en la esquizofrenia, puede igualmente tener un 
efecto modesto debido a la enfermedad10.

La especificidad de estas alteraciones es cuestiona-
ble. Los datos morfométricos en el trastorno bipolar 
apoyan una dilatación ventricular, similar a la de la 
esquizofrenia, y una gran heterogeneidad entre pa-
cientes en otras regiones11. Una comparación de las 
alteraciones estructurales relacionadas con el riesgo 
genético para la esquizofrenia y el trastorno bipolar 
sugería que existían alteraciones comunes a ambos 
diagnósticos, y otras relativamente específicas de 
cada uno de ellos12.

Algunos datos apoyan que la estructura cerebral en 
un primer episodio puede tener un valor pronóstico, 
ya que se ha mostrado que los pacientes que después 
evolucionaban a esquizofrenia tenían un déficit inicial 
de materia gris superior al de los que evolucionaban 
de modo más benigno13. 

Todo subraya la dificultad actual para asignar un rol 
en la clínica a la RMN, fuera de los aspectos relacio-
nados con descartar un síndrome demencial en an-
cianos con cuadros depresivos, o evaluar la posible 
patología neurológica subyacente a un primer epi-
sodio psicótico, o a un cuadro atípico de cualquier 
característica clínica. 
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Un campo especialmente relevante en el que tiene 

aplicación la imagen por RM es el de la evolución 

de las “alteraciones estructurales en las psicosis”, en 

relación con las teorías del neurodesarrollo y neuro-

degenerativas de las psicosis. Muchos grupos han 

replicado una disminución de los volúmenes de dis-

tintas regiones de la corteza, tanto en pacientes con 

primer episodio como crónicos14-16, aunque el origen 

y significación de esos cambios es discutido, al no 

haber evidencia de una pérdida neuronal en las psi-

cosis. Por ejemplo, el papel de los tratamientos en 

las alteraciones estructurales puede no ser aun bien 

comprendido. Hay apoyos firmes para incrementos 

de los volúmenes subcorticales en relación al uso de 

antipsicóticos típicos, y evidencias menos firmes para 

un efecto similar a nivel de la corteza para al menos 

algunos antipsicóticos típicos. En el trastorno bipolar 

se ha encontrado repetidamente una influencia po-

sitiva del litio sobre algunos volúmenes corticales17, 

que podría influir en los parámetros estructurales re-

feridos en la bibliografía.

Otros desarrollos de la imagen por resonancia mag-

nética permiten el estudio de la conectividad regio-

nal, lo que es de enorme interés potencial para la 

psiquiatría. Mediante la imagen por difusión de ten-

sores (figura 2) podemos explorar la integridad de las 

vías de difusión del agua dentro del cerebro, que ló-

gicamente difunde con más facilidad por los axones 

íntegros. La medida de la anisotropía posibilita esta 

determinación de la integridad axonal. Esta técnica 

ofrece grandes posibilidades en la investigación en 

psiquiatría18, ya que una actividad mal integrada entre 

las regiones que intervienen una tarea compleja pue-

de contribuir a la patología. La esquizofrenia ha sido 

el síndrome en el que antes y con más frecuencia se 

ha aplicado esta técnica de estudio, encontrándose 

en general alteraciones de la materia blanca sugesti-

vas de una deficiente conectividad entre áreas19.

3. �TÉCNICAS BIOQUÍMICAS  
(ESPECTROSCOPIA POR RMN) 

Las distintas propiedades de los compuestos bioló-

gicos en un campo magnético hacen posible el estu-

dio de las concentraciones de sustancias de interés 

en el cerebro, permitiendo así un examen bioquímico 

del mismo. Es a lo que llamamos espectroscopia por 

resonancia magnética. La capa de electrones sobre 

un núcleo (p. ej. el de hidrógeno) modifica ligeramen-

te sus propiedades magnéticas, por lo que puede 

distinguirse entre los distintos compuestos entre los 

que ese núcleo está. Dependiendo del núcleo que 

se excite,  los espectros pueden ser de hidrógeno 

(también denominada de protones) o de fósforo. Se 

obtienen una serie de picos cuya superficie bajo el 

pico respectivo es la medida de la concentración de 

cada sustancia (figura 3). 

FIGURA 2. Las imágenes por difusión de tensores ofrecen 
la posibilidad de estudiar la conectividad entre distintas 
regiones encefálicas mediante la valoración de las vías de 
difusión del agua 
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FIGURA 3. Imagen de un típico espectro de protones. 
El pico más destacado habitualmente es el de N-acetil-
aspartato (NAA), índice de la cantidad de tejido neuronal 
viable. Otros picos destacados son el de creatina (Cre) y 
colina (Cho), respectivamente relacionados con el meta-
bolismo energético y el recambio neuronal 
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Con espectroscopia por RM se puede realizar el es-

tudio espectroscópico de uno o varios vóxeles (con-

centración de ciertas sustancias en un volumen de 

forma regular situado a priori por el investigador o el 

radiólogo), o el de la concentración de esas sustan-

cias en todo el cerebro, que se denomina imagen por 

espectroscopia de resonancia magnética. La resolu-

ción en general depende de la intensidad de campo, 

de modo que moléculas cercanas entre sí (como por 

ejemplo el GABA y el glutamato) pueden ser mejor 

cuantificadas en campos altos, a partir de 3 teslas.

La mayoría de los sistemas actuales  permiten la es-

pectroscopia de protones. 

Entre los compuestos más destacados cuya concen-

tración se puede determinar con esta técnica en la 

actualidad está el N-Acetil-aspartato (NAA). Es  una 

sustancia que se considera relacionada con la can-

tidad de tejido neuronal viable. Está presente sobre 

todo, aunque no exclusivamente, en las neuronas 

funcionales20. También, algunos datos apoyan que 

sus niveles pueden reflejar igualmente la integridad 

de las células gliales. Una mayor concentración de 

NAA por tanto podría implicar una mayor cantidad de 

tejido neural funcional (no necesariamente un mayor 

número de neuronas, ya que podría deberse igual-

mente a neuronas más ramificadas o extensas), o de 

tejido glial. 

Con espectroscopia de protones se pueden valorar 

igualmente las concentraciones de colina, cuya con-

centración aumenta con la actividad de recambio de 

membrana (es decir, si hay creación o destrucción 

celular), o de creatina (relacionada con el metabolis-

mo energético). La colina que se detecta es la que 

aparece libre, no ligada a compuestos de membrana, 

por o que su concentración indica la que está dis-

ponible para sintetizar nuevas membranas, o la que 

resulta de la destrucción de las mismas. 

Es frecuente determinar los índices relativos de NAA 

a creatina o colina en lugar de las concentraciones 

absolutas, lo que se suele hacer para disminuir el 

error atribuible a la delicada medición de esos com-

puestos. No obstante, existen procedimientos para 

hacer esas mediciones absolutas.

Con campos magnéticos más intensos o medios de 
análisis  más sofisticados es también posible discri-
minar los picos de glutamato y glutamina, índices 
directos de la actividad excitatoria en el cerebro, e 
incluso el de ácido gamma-amino-butírico (GABA). 
Con espectroscopia de fósforo se determinan so-
bre todo las concentraciones de adenosin-trifosfato 
(índice de metabolismo celular), fosfo-mono-ésteres 
(elevados en situaciones de creación de membrana), 
y fosfo-diésteres (que se elevan cuando hay destruc-
ción de membranas). 

3.1. Aplicaciones clínicas 

La utilidad clínica aceptada en la actualidad de esta 
técnica. En psiquiatría es baja, limitándose a las eva-
luaciones de procesos neurológicos concomitantes o 
causales. Los resultados en investigación en psiquia-
tría más replicados hasta la fecha permiten suponer 
una disminución de los niveles de NAA sobre todo 
en pacientes crónicos con esquizofrenia21, aunque en 
pacientes con primeros episodios psicóticos esos ni-
veles pueden ser normales. Asimismo, los datos apun-
tan a una alteración en los picos relacionados con el 
glutamato en este diagnóstico22.

La región más estudiada con espectroscopia en es-
quizofrenia ha sido la “prefrontal”, aunque algunos 
grupos han encontrado disminuciones de NAA simi-
lares en hipocampo y en el cíngulo anterior en esqui-
zofrenia. Un reciente meta-análisis apoya que esta re-
ducción se presenta en este diagnóstico sobre todo 
en las regiones frontal y límbica23. 

La relación de las concentraciones de NAA y otros 
metabolitos con las alteraciones estructurales podría 
ayudar a comprender el sustrato de éstas, ya que si 
se debieran a una pérdida de tejido neuronal sería es-
perable una disminución paralela de ambos paráme-
tros. Sin embargo, algunos datos recientes parecen 
desmentir esa posibilidad24, sugiriendo un origen no 
neuronal para algunos déficit estructurales. 

Los pacientes bipolares se han estudiado asimismo 
con espectroscopia por RM, pero los resultados son 
más contradictorios25,26. Una comparación reciente 
entre controles sanos y pacientes con esquizofrenia 
y trastorno bipolar encontró niveles intermedios en 
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estos últimos entre los primeros y los segundos24. La 
influencia de los fármacos sobre los metabolitos de-
terminados con espectroscopia debe estudiarse me-
jor, ya que es posible un incremento de los niveles de 
NAA con antipsicóticos atípicos27 e incluso litio28.

4. TÉCNICAS DE IMAGEN FUNCIONAL

Bajo este epígrafe se incluyen las técnicas que deter-
minan parámetros relevantes para el funcionamiento 
cognitivo. Suelen incluirse en ellas el estudio de la per-
fusión o el metabolismo de glucosa, que se entienden 
directamente relacionadas con la actividad neuronal 
(a más activación, mayores requerimientos metabóli-
cos y por tanto más aumento del consumo de glucosa 
y mayor perfusión regional). Asimismo se incluyen en 
las técnicas funcionales los estudios sobre la concen-
tración de moléculas como los neurorreceptores o la 
liberación de neurotransmisores ante determinados 
estímulos, habitualmente mediante el marcado de una 
molécula relevante para la función estudiada con un 
isótopo detectable. Las técnicas neurofisiológicas 
como los potenciales evocados, la electrofisiología 
cuantitativa o la magnetoencefalografía, son igualmen-
te técnicas funcionales, pero se estudian en otro ca-
pítulo del libro.

4.1. Evaluación de la actividad regional

A grandes rasgos, las técnicas de imagen funcional 
que evalúan el metabolismo o la perfusión  pueden 
dividirse en:

a. Derivadas de la medicina nuclear

Se aprovechan moléculas que emiten fotones 
(dos en el caso de la PET, y uno en el de la 
SPECT) que se ligan a una sustancia directa-

mente relacionada con el metabolismo (como 
la glucosa en forma de fluoro-desoxiglucosa, o 
FDG, marcada con fluor 18) o que se distribuye 
de modo proporcional a la perfusión (como la 
hexametil-propilen-aminoxima, o HMPAO, que 
se marca con tecnecio 99). Al llegar al punto 
donde es utilizada la glucosa, la F18-FDG está 
emitiendo positrones, que al encontrarse con 
los electrones del tejido normal se aniquilan 
emitiendo dos fotones en direcciones exac-
tamente opuestas, lo que es detectado por la 
cámara PET y permite la reconstrucción de las 
imágenes. En el caso de la SPECT, el trazador 
emite un solo fotón, con lo que la información 
es más rica en la primera. 

Las cámaras de PET y SPECT permiten una 
evaluación tomográfica del cerebro en función 
de la cantidad de fotones procedente de cada 
región, facilitando la detección de las variacio-
nes cerebrales de concentración de la radiación 
emitida. De este modo puede realizarse una re-
construcción tridimensional del metabolismo o 
la perfusión con una razonable resolución es-
pacial. Con los sistemas modernos disponibles 
esta resolución puede estar, en las cámaras 
PET y en las de múltiples cabezales de SPECT, 
en torno a 5 mm. Con PET y SPECT se pue-
den realizar estudios basales, en términos ab-
solutos o relativos (actividad regional respecto 
el cerebro total o una región tomada como re-
ferencia), y evaluar los cambios sucesivos de 
actividad entre distintas condiciones, para lo 
que se requiere la sucesiva administración de  
trazador una vez que el del primer estudio ha 
sido totalmente eliminado.

b. Derivadas de la resonancia magnética

En el caso de la “resonancia funcional” se rea-
liza la evaluación de  los cambios de perfusión 
utilizando las propiedades de la hemoglobina. 
Cuando ésta se encuentra oxigenada sus pro-
piedades magnéticas son diferentes a cuando 
no lo está. Así, cuando una tarea cognitiva im-
plica una región determinada del cerebro, los 
cambios de perfusión consecuentes a su ac-
tivación pueden ser determinados con “RMN 
funcional” (RMNf). Las ventajas de esta téc-

•	 Derivadas de la medicina nuclear

- �Tomografía por emisión de positrones 
(PET)

- �Tomografía por emisión de fotón único 
(SPECT)

•	 Derivadas de la resonancia magnética

- Resonancia magnética funcional (RMNf)
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nica son su mayor resolución espacial, similar 

a la de la RMN, y la ausencia de radiaciones 

ionizantes, lo que a su vez implica la posibilidad 

de repetir los experimentos las veces que sea 

necesario. Entre los pocos inconvenientes de 

la técnica está el requerimiento de un entorno 

cerrado que provoca claustrofobia en no po-

cos sujetos. Además, no permite obtener datos 

basales de actividad, sólo evaluar los cambios 

entre dos condiciones diferentes. Este aspec-

to puede ser importante en psiquiatría, ya que 

hay ciertas evidencias de que las alteraciones 

de actividad en patologías como la esquizofre-

nia (como la replicada hipofrontalidad) pueden 

explicarse mejor por una actividad desorgani-

zada, incluso a partir de una actividad basal 

excesivamente elevada29. 

4.1.1. Aplicaciones clínicas 

Hay pocos hallazgos de neuroimagen con valor diag-

nóstico en psiquiatría. Entre ellos, podemos mencio-

nar un patrón de actividad regional útil en el diagnós-

tico incluso precoz de la enfermedad de Alzheimer. 

La hipoactivación de la región parieto temporal, uni 

o bilateral, es frecuente en esta enfermedad y suele 

preceder a los datos evidentes en la neuroimagen es-

tructural. Puede evidenciarse con PET o con SPECT 

(figura 4). 

La fiabilidad de la coexistencia de este patrón junto 

con atrofia del hipocampo puede ser similar al de la 

neuropatología. Es un dato además que puede per-

mitir su diferenciación con formas de deterioro cog-

nitivo de origen isquémico.

Entre los datos más destacables y replicados en la 

actualidad en la investigación con técnicas de imagen 

funcional merece comentarse la “hipofrontalidad en 

esquizofrenia”. Con distintas técnicas y en pacientes 

crónicos y en primeros episodios se ha encontrado 

una menor activación de la corteza prefrontal duran-

te la realización de pruebas que la implican, como 

test de atención o funciones ejecutivas, sin que pa-

rezca atribuible a efectos de la medicación30,31. Esta 

menor capacidad de activación podría incluso tener 

un cierto valor pronóstico, al haberse encontrado en 

pacientes con primer episodio que evolucionaban 

hacia esquizofrenia, pero no en primeros episodios 

de mejor pronóstico32. Sin embargo, es necesario 

aun aclarar el rol que la falta de colaboración o el 

deterioro global pueden tener en este hallazgo, ya 

que hay evidencias que, al menos en algunos casos, 

a similares niveles de rendimiento los pacientes pue-

den mostrar hiperfrontalidad metabólica respecto a 

los controles.  

Además de en la esquizofrenia, entre las patologías 

psiquiátricas primarias es relativamente característico 

un patrón de hiperactivación regional en el trastorno 

obsesivo-compulsivo (TOC), si bien no está admitido 

actualmente como criterio diagnóstico. Se trata de 

un incremento marcado de actividad en las regiones 

orbitofrontal y del cíngulo anterior, habitualmente 

acompañado de una hiperactivación de la cabeza del 

caudado y a veces de núcleos del tálamo (figura 5). 

Este patrón está presente en reposo, se exacerba 

con estímulos que evocan las preocupaciones ob-

sesivas o las compulsiones, y puede disminuir con 

tratamiento farmacológico o cognitivo-conductual. 

Incluso podría tener un cierto valor pronóstico33. La 

especificidad de estos datos podría ser alta, ya que 

no aparece este patrón en ningún trastorno con clí-

nica similar. Sin embargo, su utilidad clínica puede 

estar mermada por los efectos de los psicofármacos 

FIGURA 4. Patrón de hipoactivación regional unilateral pa-
rietotemporal evidenciado como una asimetría de la acti-
vidad con SPECT de perfusión con 99Tc-HMPAO, en un 
paciente con enfermedad de Alzheimer
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sobre la actividad: los antipsicóticos elevan claramen-

te la actividad de los ganglios basales, mientras que 

los antidepresivos útiles en el TOC pueden disminuir 

rápidamente la hiperactivación. Así, si se plantea uti-

lizar en el diagnóstico diferencial, debe hacerse en 

pacientes no tratados o con el mínimo tratamiento. 

4.2. estudiOs de la NeurOtraNsMisióN

En la actualidad este tipo de estudios se realiza en 

vivo exclusivamente con técnicas isotópicas (PET y 

SPECT), aunque ciertos desarrollos sugieren que en 

un futuro no muy lejano las técnicas derivadas de la 

RM podrían ser útiles. A grandes rasgos, podemos 

considerar dos tipos de estudios de neurotransmi-

sión, los estáticos y los dinámicos:

•  En los estudios estáticos se evalúa la densidad 

de un tipo de neurorreceptores pre o postsinápti-

cos, a los que se une con mayor o menor afinidad  

una molécula que marcamos con otra emisora 

de fotones (para la SPECT) o positrones (para 

la PET). La mayor o menor concentración de ac-

tividad regional se relacionará pues directamente 

con la densidad del neurorreceptor. Ejemplos de 

ello son los estudios sobre densidad de los re-

ceptores 5HT2 en la corteza frontal en pacientes 

deprimidos34. En esquizofrenia, se ha tratado de 

comprobar la posible alteración en la densidad e 

receptores del tipo D2, para lo que, en conjunto, 

puede haber una cierta evidencia35.

Los estudios estáticos de neurotransmisión pue-

den evaluar los niveles pre y postsinápticos. Es-

tos estudios permiten evaluar la integridad de las 

neuronas presinápticas, así en el caso de las vías 

dopaminérgicas se puede realizar mediante el 

estudio de la densidad del transportador dopa-

minérgico (p. ej. con iofliupano o FP-CIT, figura 

6), o la de la neurona postsináptica mediante el 

de la densidad de los receptores D2 (con io-

dobenzamida o IBZM, marcado con yodo 123).  

Este tipo de estudios pueden facilitar la distin-

ción entre distintos tipos de demencia, ya que 

la de cuerpos de Lewy puede caracterizarse por 

una vía dopaminérgica más alterada. Asimismo 

se pueden evaluar con este método los efectos 

de ciertos tratamientos sobre los sistemas de 

neurotrasmisión, lo que es útil para conocer los 

respectivos mecanismos de acción. Este método 

permite determinar por ejemplo diferencias en los 

mecanismos de acción en vivo entre distintos an-

tipsicóticos atípicos con un perfil teórico similar 

basado en sus afinidades in vitro36.

FIGURA 6. Imágenes obtenidas con SPECT y FP-CIT 
(Dat-SCAN) en un control sano (izquierda) y un paciente 
con enfermedad por cuerpos de Lewy (derecha). Este tra-
zador sirve para evaluar la vía presináptica, y es útil en el 
diagnóstico de la enfermedad de Parkinson y la demencia 
por cuerpos de Lewy. En particular puede resultar muy 
útil en su diagnóstico diferencial con la enfermedad de 
Alzheimer

FIGURA 5. Imágenes de SPECT de perfusión con HMPAO 
en un paciente con trastorno obsesivo antes del tratamiento 
(imágenes superiores) y tras recibir clomipramina (imágenes 
inferiores). Se aprecia en las superiores una hiperactividad 
marcada orbitofrontal, cingular anterior y en ganglios basa-
les, que se corrige con el tratamiento. Éste es el patrón ha-
bitual en este trastorno, sin embargo no presente en todos 
los pacientes
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• �En los estudios dinámicos se evalúan cambios 

en la ocupación receptorial que se creen cau-

sados por modificaciones en la liberación de un 

neurotransmisor inducida por un estímulo. Per-

miten comprender mejor alteraciones subyacen-

tes a situaciones cambiantes en el tiempo, como 

la sintomatología psiquiátrica. Un buen ejemplo 

son los estudios que apoyan la hiper-reactividad 

de la liberación subcortical de dopamina en el 

esquizofrenia. Estos estudios parten de que la 

proporción de receptores que se liga a la sus-

tancia administrada es la que no está ocupada 

por la dopamina endógena. Tras un estímulo que 

sepamos que libera dopamina de la neurona 

presináptica, como una dosis de anfetamina o 

metilfenidato, esa proporción será menor que en 

el estudio basal: la magnitud de la disminución 

de la densidad de la unión del ligando entre una 

y otra condición será una medida de la liberación 

de dopamina. Este método ha permitido estable-

cer razonablemente que en muchos pacientes 

con esquizofrenia existe un exceso de liberación 

de dopamina en las regiones subcorticales tras 

un estímulo con anfetamina37. Este hecho no im-

plica una hiperactividad cortical dopaminérgica, 

ya que puede admitirse que las actividades do-

paminérgica cortical y subcortical están inversa-

mente reguladas.

5. �Métodos de cuantificación 
en neuroimagen

Los datos derivados de la neuroimagen no son de 

utilidad “analógica” en psiquiatría. No hay imágenes 

asociadas a un diagnóstico, con las excepciones 

mencionadas del Alzheimer y, quizá, de algunos ca-

sos de TOC. Ello obliga a recurrir a métodos que 

permitan cuantificar los parámetros obtenidos con 

estas técnicas, cuantificación en la que habitualmen-

te los pacientes estudiados y los controles (sanos 

o sujetos con otra patología) mostrarán una elevada 

superposición.

En términos generales podemos distinguir dos tipos 

de técnicas para la cuantificación: 

a. Técnicas manuales

El  operador realiza una laboriosa delimitación 

de una o varias regiones de interés en distin-

tos cortes de una resonancia magnética, que le 

permite la máxima resolución espacial posible. 

A partir de esa delimitación puede segmentar-

se la imagen, dividiéndola en materia blanca, 

gris y líquido cefalorraquídeo, empleando los 

distintos umbrales de gris que presentan esos 

tejidos, y así poder cuantificar los volúmenes 

correspondientes a cada tejido en la estructura 

de interés. Este método es especialmente útil 

en el estudio anatómico de regiones de rele-

vancia anatomo-funcional y sin una delimitación 

clara entre sí, como las subregiones del lóbu-

lo frontal o el hipocampo. En el caso de poder 

también realizar una incorporación o fusión de 

imágenes funcionales concretas obtenidas en 

el mismo sujeto a las de la RMN podremos de-

terminar la actividad de ese área delimitada.

b. Técnicas automáticas o semiautomáticas

Dependiendo del grado de intervención necesa-

ria del evaluador, cada vez más perfeccionadas, 

permiten por un lado la segmentación menos 

laboriosa de estructuras y por otro la compara-

ción de parámetros anatómicos o funcionales 

de todo el cerebro entre grupos o condiciones.

Un ejemplo de estas técnicas es el método de 

segmentación basado en la malla de Talairach, 

en el que se define una malla de más de 1.000 

vóxeles por sujeto, que a partir de los límites 

externos y la “fijación” de la malla sobre las co-

misuras anterior y posterior cerebrales, permite 

con elevada fiabilidad situar en cualquier sujeto 

todos los voxel en la misma posición. A partir 

del atlas de Talairach-Turnoux podemos recons-

truir cada estructura sumando los vóxeles que 

la componen, definidos de modo replicable en 

ese atlas. La segmentación de materia gris, 

blanca y líquido permite sumar las porciones 

de cada tejido correspondientes a cada voxels, 

y cuantificar así la proporción correspondiente 

en la estructura de estudio.  La fusión previa de 

imágenes estructurales (RMN) y funcionales 

(como la PET) permite cuantificar parámetros 

estructurales o funcionales (figura 7). 
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Entre las técnicas de comparación global más em-

pleadas está la Cartografía estadística parametrica 

(SPM, en su acrónimo anglosajón), también  dis-

ponible en versión no paramétrica), frecuentemente 

empleada en los estudios funcionales entre grupos 

de sujetos o en un mismo grupo entre dos condicio-

nes. Esta técnica compara las diferencias en todos 

los puntos del volumen cerebral entre dos o más 

grupos, o entre dos condiciones en el mismo grupo. 

Al comparar todos los puntos del cerebro entre sí, 

plantea el problema del nivel de significación acep-

table en función de las múltiples comparaciones. 

Entre los métodos más utilizados de cuantificación 

y comparación de diferencias entre grupos o entre 

distintas condiciones empleados para los estudios 

anatómicos está el de morfometría basa en vóxel 

(figura 8), de elevada fiabilidad y replicabilidad. 
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1. INTRODUCCIÓN

En este capítulo vamos a hablar de las técnicas de 
diagnóstico e investigación que tienen como base 
fundamental la actividad eléctrica o electromagnéti-
ca del cerebro. Vamos a hablar, por tanto, de la elec-
troencefalografía (EEG) y la magnetoencefalografía 
(MEG), dos técnicas no invasivas, fáciles de utilizar y 
de interpretar, y con un gran potencial diagnóstico y 
experimental en psiquiatría. La mayor parte del conte-
nido de este capítulo, necesariamente breve, se basa 
en una extensa bibliografía y en años de experiencia. 
Para el lector que desee ampliar sus conocimientos 
más allá de esta introducción se recomiendan los li-
bros de Niedermeyer y Lopes da Silva1, Luck2, Zani y 
Proverbio3 y Martín-Loeches4. 

Al situar estas técnicas en el conjunto de las llama-
das técnicas de neuroimagen nos encontramos, por 
un lado, que la EEG y la MEG tienen una altísima 
resolución temporal, es decir, son capaces de de-
cirnos lo que ocurre en el cerebro en términos de 
milisegundos. Esto supone una gran ventaja frente 
a otras técnicas como las llamadas hemodinámicas 
(p. ej., PET o IRMf), ya que en éstas su resolución 
temporal es de varios cientos de milisegundos en el 
mejor de los casos. Muchos, si no la mayoría, de los 
procesos neurofisiológicos se producen en términos 
de decenas de milisegundos, por lo que la EEG y la 
MEG se hacen inmejorables a la hora de estudiar es-
tos procesos en tiempo real. El problema vendrá sin 
embargo a la hora de determinar el lugar exacto don-
de se están produciendo esos fenómenos, aspecto 

en el que estas técnicas no son todo lo precisas que 

cabría desear. Existen procedimientos para minimizar 

este problema, como veremos, si bien este aspecto 

no está del todo resuelto a día de hoy.

2. �BASES NEUROFISIOLÓGICAS DE LA 
EEG Y LA MEG

Veamos ahora cuál es el fundamento neurofisiológico 

de ambas técnicas, qué están midiendo exactamente 

la EEG y la MEG. Como hemos dicho, estas téc-

nicas miden la actividad eléctrica o electromagnéti-

ca de las neuronas, pero sólo un tipo de esta clase 

de actividad: los potenciales postsinápticos de las 

neuronas5, tanto los excitadores como los inhibido-

res. Por tanto, no medimos potenciales de acción, 

incluso aunque la magnitud de éstos sea en realidad 

mucho mayor que la de los postsinápticos. Esto es 

así debido principalmente al hecho de que los po-

tenciales de acción producen campos de fuerzas 

opuestas (negativas y positivas) localmente y en muy 

corto espacio de tiempo, lo que da lugar a una carga 

neta nula, indetectable por tanto externamente con 

electrodos o sensores de campos magnéticos.

En reposo, la neurona presenta una carga negativa 

en su interior respecto al exterior. Esto hace que haya 

una serie de iones positivos ligados a la parte exte-

rior, extracelular, de la membrana, ya que la diferencia 

de potencial los mantiene ligados en ese sitio. Cuan-
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do a una dendrita o a un soma llega una sinapsis, se 

va a producir la entrada de una gran cantidad de io-

nes positivos si es excitatoria (negativos en caso de 

que sea inhibitoria). Estos iones que han entrado van 

a viajar a lo largo de toda la dendrita para irse a su-

mar en el cono axónico y provocar (si el resultado de 

la suma es suficiente) un potencial de acción. Pues 

bien, en su viaje hacia el cono axónico los iones posi-

tivos van a ir cancelando la carga negativa del interior 

de la dendrita y el soma, provocando la “liberación” 

de los iones positivos que estaban ligados al exterior 

de la membrana. Estos iones positivos liberados van 

a viajar rápidamente a la zona donde se ha producido 

la sinapsis con el fin de contrarrestar la momentánea 

falta de iones del mismo signo que ha provocado la 

entrada de éstos al interior celular en el momento de 

la sinapsis (figura 1). 

Esquemáticamente, con esto tenemos, por un lado, 

un flujo de iones positivos (si la sinapsis ha sido exci-

tatoria) que han entrado a la célula y que viajan des-

de el lugar de la sinapsis hacia el cono axónico a lo 

largo del interior de la dendrita y el cuerpo celular. 

Por otro, tendremos también un flujo de iones posi-

tivos en el exterior celular, iones que viajan desde la 

parte exterior de la membrana del soma y la dendri-

ta hacia el lugar de la sinapsis. Tenemos, pues, un 

campo eléctrico: un flujo de iones positivos que van 

del lugar de la sinapsis hacia el cono axónico, y otro 

flujo de iones positivos que van desde estas zonas 

hacia el lugar de la sinapsis. Este campo eléctrico es 

lo que va a registrar la EEG. Perpendicular a dicho 

campo se generará un campo magnético: es lo que 

registra la técnica de la MEG.

Bien, no todos los potenciales postsinápticos pue-

den ser detectados externamente. Para que la activi-

dad pueda ser detectada, necesitamos que ésta sea 

lo suficientemente fuerte. ¿Cómo conseguimos una 

activación suficientemente fuerte? Cuando se cum-

plan los siguientes requisitos: 

a. �La actividad se ha producido en un grupo gran-

de de neuronas (un solo potencial postsinápti-

co es absolutamente indetectable).

b. �Todas las neuronas de ese grupo han sido acti-

vadas simultáneamente. 

c. � Todas esas neuronas tienen la misma orienta-

ción, es decir, están alineadas.

FIGURA 1. Generación de dos campos, uno eléctrico y otro magnético, como consecuencia del flujo de iones desde el 
lugar de la sinapsis hasta el cono axónico por el interior celular, así como del flujo de iones extracelulares hacia el lugar de 
la sinapsis

Campo eléctrico

Campo
mágnético
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d. �Todas las sinapsis tienen la misma polaridad: to-

das han producido potenciales postsinápticos 
excitatorios, o inhibitorios.

Afortunadamente, muchos de los procesos neuro-
fisiológicos de nuestra corteza cerebral cumplen 
estos requisitos. Esto da lugar a lo que podríamos 
llamar “pequeños dipolos”, es decir, una representa-
ción de las fuerzas intervinientes en forma de vector 
en el que existe un polo negativo y otro positivo. El 
primero es consecuencia de la momentánea desapa-
rición en la zona de la sinapsis de los iones positivos, 
pues han entrado en la neurona. El segundo es con-
secuencia del “viaje” de iones a la zona de la sinap-
sis. En la práctica, la suma de todos esos pequeños 
dipolos se representa como un gran vector, como un 
gran dipolo que ya es detectable a distancia, incluso 
externamente. 

Hasta aquí hemos visto lo que es común respecto 
al origen de la actividad registrada por la EEG y la 
MEG. Sin embargo, ahora vamos a ver que para 
obtener los datos en cada uno de estos métodos la 
tecnología es distinta, por lo que a partir de ahora 
hablaremos de cada una de ellas por separado. Más 
adelante, no obstante, volveremos a unificarlas, ya 
que los procedimientos de análisis son ciertamente 
similares para ambas técnicas.

3. ELECTROENCEFALOGRAFÍA

Desde un dipolo, es decir, desde una zona activada 
(representada por un vector de fuerza), los campos 
eléctricos producidos van a provocar que se modifi-
quen las cargas eléctricas de la zona, lo que a su vez 
provocará que se modifiquen las cargas eléctricas de 
las zonas adyacentes, y así sucesivamente hasta al-
canzar grandes distancias. Es lo que se conoce como 
transmisión de volumen, ya que se trata de la transmi-
sión de cargas eléctricas a lo largo de esa gran masa 
semilíquida y conductora que es el cerebro. Si bien es 
cierto que con la distancia dichas cargas van perdien-
do fuerza, se van atenuando, normalmente llegan a la 
piel (al cuero cabelludo) con la suficiente fuerza como 
para que un electrodo conectado a un potente amplifi-

cador pueda permitirnos detectar la existencia de una 
señal eléctrica proveniente del cerebro. Para llegar a 
ese electrodo situado en la piel, la carga eléctrica, tras 
llegar a la superficie del cerebro, tiene que atravesar 
las meninges, el hueso y la piel misma, lo que la atenúa 
aún más, razón por la cual si en el interior del cerebro 
podemos hablar de milivoltios, cuando hablamos de 
lo registrado en un electrodo de EEG lo hacemos en 
términos de microvoltios (µV). Aquí hay que mencionar 
también que la transmisión de volumen no se produce 
de manera uniforme, sino que sufre una cierta distor-
sión en función de la densidad del tejido nervioso que 
se encuentra en su camino. Esta distorsión es aún 
mayor cuando la señal eléctrica tiene que atravesar 
las meninges, el hueso y la piel (especialmente ésta 
última, pues posee unos campos eléctricos propios 
de gran magnitud). 

Toda esa actividad del dipolo o dipolos que estén ac-
tivos en un momento dado se recoge con un número 
de electrodos localizados en la piel. Los electrodos 
deben estar conectados con la piel mediante un gel 
electroconductor que es, básicamente, un medio 
gelatinoso que contiene iones positivos y negativos 
(agua con sal [ClNa] es de hecho el ingrediente más 
básico), con el fin de que esos iones se vean afec-
tados por las distintas cargas eléctricas que llegan 
procedentes del cerebro. Así, en el gel se producirá 
un cambio de la carga eléctrica, cambio que cuando 
llegue al electrodo dará lugar a un proceso conocido 
como transducción, ya que se producirá un paso des-
de un fenómeno electroquímico (por transmisión de 
iones en el cerebro, las meninges, el hueso, la piel y 
el gel entre la piel y el electrodo) a otro eléctrico (por 
transmisión de electrones en el electrodo y el cable 
que sale de él hacia el amplificador).

La localización exacta de los electrodos se hace nor-
malmente según un sistema estándar conocido como 
Sistema Internacional 10/20, un sistema que permite 
que todos los laboratorios coloquen sus electrodos en 
lugares universalmente equivalentes y reproducibles, 
de manera que puedan extrapolarse los resultados de 
un laboratorio a otro. El nombre de 10/20 le viene del 
hecho de que inicialmente se calculaba la distancia 
entre el nasión (la hendidura que existe entre la fren-
te y la nariz) y el inión (el hueso que sobresale en la 
parte posterior y basal del cráneo), así como la distan-
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cia entre el punto preauricular (justo delante del mea-
to auditivo) izquierdo y el derecho: los electrodos se 
iban colocando en lugares equivalentes al 10 o al 20% 
de esas distancias.  Este cálculo era válido cuando 
el número total de electrodos utilizados no supera los 
16 o, como mucho, los 21. Sin embargo, ya es muy 
habitual colocar un mínimo de 32 electrodos, siendo 
también relativamente frecuente encontrar montajes 
de 64, 128 o incluso 256 electrodos. Con estas cifras 
resulta fácil entender por qué las distancias entre elec-
trodos ya no van a ser del 10 o el 20%, sino de mucho 
menos, lo que aumenta el riesgo de que se produzcan 
los llamados “puentes de sal”, resultado de la unión de 
la actividad de varios electrodos por el simple hecho 
de que el gel conductor se ha salido de la zona del 
electrodo y ha contactado con dos o más electrodos 
que están de hecho muy cercanos. 

El Sistema Internacional 10/20 utiliza una nomencla-
tura que permite conocer al instante la ubicación ce-
fálica de un electrodo con sólo mencionarlo. Así, se 
utilizarán las letras F, C, T, P y O, según que los elec-
trodos estén situados en zonas frontales, centrales, 
temporales, parietales y occipitales, respectivamente, 
existiendo también la posibilidad de combinar estas 
letras para precisar ciertas localizaciones (p. ej., PO 
sería parieto-occipital). Por otra parte, los electrodos 
colocados en la línea media llevan añadida una letra 
“z” (p. ej., Fz, Cz, etc.), mientras que a los electrodos 
ubicados a la derecha se les añade un número par y 
a los ubicados a la izquierda uno impar. Estos núme-
ros, además, son menores cuanto más cerca esté el 
electrodo de la línea media. Así, es fácil entender que 
el electrodo P1 está en zona parietal izquierda, más 
cerca de la línea media que P5.

El que se puedan llegar a poner tantos electrodos 
ayudará también a entender por qué ahora ya no se 
colocan estos manualmente uno a uno, como se hacía 
en tiempos, tras medir las distancias con un metro y 
marcar el lugar de cada electrodo con un rotulador en 
la piel del sujeto. Lo que se usan ahora son cascos 
de electrodos, una especie de gorros (similares a los 
gorros de baño) en los que se encuentran insertos los 
electrodos que vamos a utilizar en sus posiciones se-
gún el sistema 10/20. La elasticidad de estos cascos 
permite adaptarlos a diferentes formas y tamaños de 
cabeza, si bien es cierto que existen diversas tallas 

aplicables a un determinado rango de circunferencias 
cefálicas.

Durante muchos años se han realizado estudios con-
ducentes a averiguar el lugar anatómico preciso so-
bre el que se ubica cada uno de los electrodos del 
sistema estándar, con el fin de poder determinar de 
una manera al menos aproximada con qué estructura 
anatómica cortical podría relacionarse la actividad re-
gistrada en un electrodo. Sin embargo, dada la gran 
variabilidad entre individuos en la forma de la cabeza, 
así como el posible margen de error en la precisión 
derivado de la elasticidad de los cascos y del rango 
de circunferencias admisibles para una talla determi-
nada de los mismos, intentar encontrar una corres-
pondencia anatómica universal se convierte en una 
tarea improductiva. Es por eso que ahora se utilizan 
localizadores de la posición real de los electrodos en 
tres dimensiones. Una vez colocados los electrodos 
se procede uno a uno a localizar su posición en un 
sistema de coordenadas tridimensional que luego se 
puede superponer a una imagen por resonancia mag-
nética del sujeto. Normalmente se utilizan tres o cuatro 
referencias estables y que en la resonancia se puedan 
detectar, de manera que posteriormente se superpon-
gan a la imagen tridimensional de las posiciones de 
los electrodos.

Una vez que la actividad llega al cuero cabelludo por 
transmisión de volumen y es recogida por electrodos 
ubicados según el Sistema Internacional 10/20, la 
señal debe ser transmitida a un amplificador. Recien-
temente existen disponibles cascos que incorporan 
un preamplificador en cada electrodo, con lo que se 
consigue que la impedancia (equivalente a la resisten-
cia en sistemas oscilatorios) necesaria para hacer un 
buen registro se alcance más fácilmente. En cualquier 
caso, la señal deberá llegar a un amplificador que di-
gitalice la señal para ser procesada posteriormente. 
En los amplificadores de EEG es donde, además de 
por su resolución temporal, encontramos una de las 
grandes ventajas de la EEG: su reducido tamaño los 
hace compatibles con registros portátiles, incluso du-
rante situaciones de la vida cotidiana como conducir 
un coche o andar por la calle.

Aquí tenemos que mencionar algo importante: los am-
plificadores EEG siempre son diferenciales. Éste fue 
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de hecho el gran descubrimiento de H. Berger en la 

década de 1920 que dio lugar al nacimiento de esta 

técnica. Se trata de que lo que registran estos amplifi-

cadores es en realidad la diferencia entre la señal ob-

tenida en cada electrodo cefálico (electrodo ubicado 

sobre un lugar próximo al cerebro) y uno o dos electro-

dos neutros (orejas, mastoides, nariz o incluso el valor 

medio de todos los electrodos), también conocidos 

como electrodos de referencia. Esto se hace así pre-

cisamente para evitar que la actividad electrocardíaca, 

la electromiográfica y otra serie de señales puedan en-

mascarar y ocultar la propia actividad cerebral objeto 

de nuestro interés.

4. MAGNETOENCEFALOGRAFÍA

Como los campos magnéticos son perpendiculares a 

los eléctricos se suele decir que esta técnica es me-

jor para detectar dipolos que estén tangenciales a la 

superficie cefálica (por ejemplo, en el interior de las 

cisuras). Además, resulta bastante sencillo conocer la 

orientación y polaridad del dipolo que origina un cam-

po magnético: si empleamos el muy americano signo 

del “OK” con la mano derecha como referencia y los 

cuatro dedos flexionados siguen el curso del campo 

magnético, el dedo pulgar marcará dónde está el polo 

positivo. 

No obstante, lo más relevante de los campos magné-

ticos es que estos salen de la cabeza y llegan a alcan-

zar distancias de algunos centímetros antes de volver 

a entrar a la cabeza, y todo ello sin absolutamente nin-

guna distorsión. Esto tiene dos enormes ventajas. Por 

un lado, que la nula distorsión de los campos magné-

ticos permitirá que esta técnica sea tremendamente 

superior a la EEG a la hora de localizar con precisión 

los dipolos o lugares activados en el cerebro. Si la 

transmisión de volumen de la actividad eléctrica era 

un proceso que podía sufrir distorsión, que además 

se atenuaba con la distancia y con el paso de la señal 

por los distintos tejidos, los campos magnéticos no se 

desvían ni se atenúan en ningún momento, ni siquiera 

al atravesar las meninges, el hueso o la piel. 

Esta propiedad de los campos magnéticos, para los 

que el cerebro y otros tejidos son “transparentes”, es 

lo que ha permitido el reciente desarrollo de una nue-
va técnica para el estudio del cerebro: la estimulación 
magnética transcraneal. Esta técnica consiste en la 
generación de campos magnéticos de cierta inten-
sidad pero de muy corta duración mediante bobinas 
eléctricas. Aproximando estas bobinas a la cabeza de 
un individuo podemos generar un campo magnético 
que, atravesando los diversos tejidos hasta llegar al 
cerebro, provocará que en este último lugar se pro-
duzcan campos eléctricos. Es por lo tanto una técnica 
que permite estimular eléctricamente el cerebro (la 
corteza cerebral, generalmente) de un ser humano de 
manera directa y sin necesidad de una preparación 
quirúrgica. Es por tanto una técnica con un altísimo 
potencial para estudiar en profundidad cómo funcio-
na nuestro cerebro. Es más, sus aplicaciones en el 
ámbito clínico no se han hecho esperar, ya que desde 
hace un tiempo se está utilizando en psiquiatría, entre 
otras cosas, como sustituto del electroshock en el tra-
tamiento de depresiones severas.

Por otra parte, el hecho de que los campos magnéti-
cos fruto de la actividad cerebral salgan de la cabe-
za y puedan llegar a alcanzar varios centímetros de 
distancia permite que su registro pueda llevarse a 
cabo sin necesidad de aplicar ningún gel o sustancia 
conductora al cuero cabelludo del sujeto. Un sensor a 
cierta distancia, sin necesidad de tocar la piel, podrá 
detectar estos campos magnéticos.

Sin embargo, el sensor sí deberá ser tremendamente 
sensible, ya que los campos magnéticos que genera 
la actividad neural son increíblemente débiles: se mi-
den en femtoTesla (fT, equivalente a 10-15 Tesla), y de 
hecho suelen oscilar entre los 50 y 500 fT. Para que 
nos hagamos una idea de lo reducidas que pueden 
ser estas cifras, digamos que la Tierra tiene un cam-
po magnético continuo y ubicuo de unos 1010 fT; una 
línea de metro cercana o el cotidiano tráfico urbano 
pueden llegar a provocar campos magnéticos de unos 
108 fT. Son por lo tanto unas diferencias de magnitud 
tan abismales que explican el hecho de que haya tener 
ciertas precauciones a la hora de ubicar un aparato de 
MEG. Es más, y esta es una de las razones que enca-
recen esta técnica, normalmente se recomienda aislar 
la habitación de registro de los campos magnéticos 
externos mediante planchas de un metal aislante (el 
mu-metal), de elevado coste.
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La débil magnitud de estos campos magnéticos pro-
ducidos por el cerebro ha hecho que estos no se 
hayan podido registrar hasta que no se desarrollaron 
los llamados sensores SQUID (siglas de Supercon-
ducting Quantum Interference Device). Hechos de 
piezas de material superconductor unidas mediante 
un material aislante, estos sensores SQUID son otra 
de las razones por las que se encarece esta técnica, 
ya que necesitan estar bañados continuamente en 
helio líquido con el fin de mantener su temperatura 
a –269 ºC, lo que hace que su mantenimiento sea 
muy caro.

Aunque en la MEG no exista un sistema de ubicación 
de los sensores SQUID similar al Sistema Internacio-
nal 10/20 de la EEG, de manera rutinaria se suelen 
considerar las imágenes de resonancia de los sujetos 
registrados a la hora de conocer las posiciones rela-
tivas de los sensores. Para ello, se ubican al menos 
tres emisores magnéticos que sirvan de referencia 
y que son detectados por la máquina, cuyas posi-
ciones son superpuestas a las imágenes obtenidas 
en la resonancia. Hoy día es muy habitual encontrar 
equipos de 128 puntos de registro o sensores de 
MEG, si bien hay equipos que alcanzan los 300. En 
realidad, éste es prácticamente el límite máximo hoy 
día, y se debe principalmente al espacio físico míni-
mo que ocupan los sensores SQUID, bastante más 
voluminosos que un electrodo de EEG.

5. �EL ANÁLISIS DE LA SEÑAL  
EEG y MEG

De todos los electrodos o sensores SQUID que 
tengamos sobre la cabeza de una persona, lo que 
recogemos en primer lugar va a ser generalmente un 
electroencefalograma o un magnetoencefalograma 
(para la EEG o la MEG, respectivamente). Normal-
mente éste consiste en una señal rítmica o cíclica 
cuyo origen habrá que buscarlo en los circuitos re-
verberantes entre el tálamo y la corteza, si bien pare-
ce ser que a estos ritmos también contribuyen circui-
tos córtico-corticales6.

En cualquier caso, esta actividad rítmica se conoce 
como actividad “espontánea”, precisamente por el 

hecho de que no está ligada a la presencia de es-
tímulos concretos. Su presencia es continua, haga 
lo que haga el sujeto. En esta actividad espontánea 
se suelen distinguir al menos cuatro frecuencias o 
bandas de frecuencia, que han sido el principal fun-
damento de la EEG en clínica durante decenios. Di-
chas bandas de frecuencia son: 

• Delta (0,5-4 Hz o ciclos por segundo).

• Theta (4-8 Hz).

• Alfa (8-13 Hz).

• Beta (13-20 Hz).

Los límites aquí aportados para las bandas de fre-
cuencia no son del todo universales, ya que existe 
una cierta variabilidad entre los autores respecto a 
los límites para cada una de estas bandas. Es más, 
también se da el caso muy frecuentemente de dividir 
cada una de estas bandas en sub-bandas, en fun-
ción de los intereses particulares del autor por un 
determinado rango de frecuencias.

De manera muy resumida podemos decir que en un 
ser humano adulto y despierto el predominio en un 
trazado EEG o MEG de bandas lentas (delta y theta) 
suele ser indicador de la presencia de algún tipo de 
daño estructural (p. ej., traumatismo, microinfartos, 
tumor, etc.) en zonas cercanas al electrodo o sensor 
donde esta actividad sea detectada, principalmente 
si la que predomina es actividad dentro de la banda 
delta. Por el contrario, lo habitual en sujetos sanos en 
encontrar un predominio de la banda alfa si el sujeto 
mantiene los ojos cerrados, y de beta si está vigi-
lante y con los ojos abiertos o implicado en algún 
tipo de tarea cognitiva. Este patrón no obstante no 
es unívoco. Tras el análisis de la señal con ordena-
dor se pueden (y se suelen) hacer espectros de las 
frecuencias encontradas en el registro, normalmente 
mediante un análisis de Fourier. Es entonces cuando 
se puede observar la presencia de una importante 
cantidad de actividad de bandas lentas que normal-
mente no es apreciable ocularmente. Por paradójico 
que parezca, dicha actividad lenta aumenta muy fre-
cuentemente durante la realización de determinadas 
tareas cognitivas. 
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Desde hace unos años se está prestando especial 
atención a una banda de frecuencia denominada ga-
mma, cuyo valor suele oscilar entre los 30 y los 50 
Hz, centrada en cualquier caso alrededor de los 40 
Hz. Parece ser que la presencia de actividad en esta 
frecuencia está muy relacionada con la realización 
de tareas cognitivas superiores, principalmente de 
tareas que implican un alto grado de control cons-
ciente por parte del sujeto. Se ha relacionado, por 
tanto, con la consciencia perceptiva de los sujetos, si 
bien los resultados son aún en parte polémicos.

La actividad espontánea ha sido la más utilizada 
durante muchos años en la práctica clínica. Sin em-
bargo, esta actividad presenta el problema de ser 
relativamente poco informativa, muy inespecífica, y 
particularmente muy variable de un sujeto a otro e 
incluso en el mismo sujeto de un momento a otro. 
Desde hace unos años, por tanto, es difícil ver publi-
cados trabajos de EEG (y mucho menos de MEG) 
basados en la actividad espontánea. Lo más común, 
a día de hoy, es emplear estas técnicas para obte-
ner los llamados “potenciales evento-relacionados” 
(PER, del inglés event-related potencial o ERP), o 
“potenciales relacionados con acontecimientos dis-
cretos” (PRAD), también conocidos como “potencia-
les evocados” a consecuencia de una antigua mala 
traducción. Aquí utilizaremos la primera de estas de-
nominaciones. En muchos textos, cuando los PER 
son obtenidos mediante MEG se habla de campos 
en vez de potenciales, de ahí que en inglés la P se 
suela sustituir por una F (de field) y entonces hable-
mos de ERF. Por simplicidad, en este texto hablare-
mos de ambos tipos de datos como PER.

Podríamos decir que los PER representan la acti-
vidad específica del cerebro sincronizada a un es-
tímulo determinado, la reacción del cerebro a ese 
estímulo. Esta reacción sin embargo es de poca 
magnitud en comparación con la actividad espontá-
nea, que ahora vamos a considerar “ruido”, ruido de 
fondo que tenemos que eliminar para poder ver los 
PER. Pero eliminar este ruido de fondo no es tarea 
fácil: para poder hacerlo con un mínimo de calidad 
necesitamos presentar el estímulo un buen número 
de veces. La idea que subyace a este procedimien-
to es que presentando el mismo estímulo una serie 
de veces tendremos trozos temporales de actividad 

EEG o MEG desde que comienza dicho estímulo 

hasta un periodo en el que nos interese estudiar la 

actividad cerebral relacionada con ese estímulo, por 

ejemplo (y es lo habitual) un segundo (figura 2 A). Si 

hacemos el promedio de la actividad cerebral ocu-

rrida durante un segundo tras la presentación de un 

estímulo un número mínimo de veces (dependiendo 

de los intereses particulares, puede oscilar entre 20 

y 50, a veces muchas más) la señal que es consis-

tente de una presentación a otra será la reacción del 

cerebro a ese estímulo. Se supone que siempre será 

igual, aunque esto no sea cierto en alguna medida 

(en realidad, nunca reaccionamos de manera idénti-

FIGURA 2. Para obtener los potenciales evento-relacio-
nados (A) se presenta un estímulo un número n de ve-
ces (E1, E2, E3...En). A continuación, los trozos de de-
terminada duración ligados al comienzo del estímulo se 
superponen (B) y se realiza un promedio, del que saldrá la 
actividad cerebral ligada al estímulo (C). Para ver con más 
facilidad cómo varían los potenciales evento-relacionados 
de una zona a otra del cerebro se crean mapas otorgan-
do colores a los valores obtenidos de voltaje o intensidad 
del campo magnético (D), mapas que también se pueden 
presentar en tres dimensiones (E)
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ca al mismo estímulo). Aquello que, sin embargo, no 
es consistente desaparecerá al hacer el promedio. 
Precisamente, la actividad espontánea, la que ahora 
estamos llamando “ruido de fondo”, no será consis-
tente de una presentación a otra del estímulo. Al ser 
espontánea, no ligada al estímulo, cada vez que éste 
aparezca podrá estar, para cada banda de frecuen-
cias, en polaridad positiva, negativa o nula (es una 
actividad oscilatoria). Superponiendo un buen núme-
ro de presentaciones, habrá en teoría tanta actividad 
de un signo (positivo o negativo) como del contrario 
en la actividad espontánea por unidad de tiempo (por 
ejemplo, por cada milisegundo), por lo que su media 
en cada punto se aproximará a cero (figura 2 B). Al 
final, tras promediar, saldrá a la luz un PER: aquella 
reacción del cerebro que sí ha sido consistente de 
una presentación a otra (figura 2 C).

Lógicamente, presentar un mismo estímulo unas 50 
veces no es muy recomendable, ya que los sujetos se 
habitúan, se fatigan, y su reacción disminuye consi-
derablemente. Por tanto, lo que se hace normalmen-
te es repetir estímulos del mismo tipo. Es decir, si 
queremos saber cuál es la reacción del cerebro ante 
la presentación de una palabra, presentaremos 50 
palabras diferentes en vez de la misma 50 veces. Si, 
además, le pedimos al sujeto que detecte alguna(s) 
característica(s) en las palabras (como, por ejemplo, 
si se refieren a un animal o a una herramienta), con-
seguiremos implicar al cerebro en tareas cognitivas 
más profundas y de las que podremos estudiar su 
correlato neurofisiológico.

En un PER encontramos diversos parámetros que 
nos dan información muy relevante acerca de lo que 
ha pasado en el cerebro tras la presentación del estí-
mulo. En primer lugar, vamos a tener lo que se cono-
ce como componentes: positividades o negativida-
des, oscilaciones, pues, con una polaridad (positiva 
o negativa), una amplitud (la magnitud en µV o fT 
de esa oscilación negativa o positiva) y una latencia 
(el momento, en milisegundos, en el que aparece un 
componente, que se suele medir respecto al inicio 
del componente o respecto a su pico máximo). A 
veces también interesa la forma del componente: si 
es picuda o prolongada, lo que indicaría si el proce-
so neural que lo ha generado ha sido limitado en el 
tiempo o ha conllevado una mayor duración. De todo 

este tipo de informaciones suele venir la nomencla-
tura más habitual para los PER. Por ejemplo, el tan 
conocido componente P300, del que luego hablare-
mos, hace referencia a una positividad (de ahí la P) 
que ocurre en torno a los 300 milisegundos tras la 
aparición del estímulo. En MEG a los componentes 
con nomenclatura conocida se les suele añadir una 
M (p. ej., MP300, aunque en este caso no sea un 
componente que se suela ver en la MEG).

Otro parámetro que interesa especialmente es la 
distribución topográfica de un componente.  Lógica-
mente, los componentes encontrados en los PER no 
van a ser idénticos en todos los electrodos o senso-
res magnéticos. Dependerá de la proximidad entre el 
lugar del registro y el lugar dentro del cerebro en el 
que se ha producido la actividad el que dicho com-
ponente tenga mayor o menor amplitud. Cuanto más 
cerca esté el punto de registro de la fuente de acti-
vidad neural, mayor magnitud registrará dicho pun-
to. De hecho, la gran mayoría de los componentes 
aparecen persistentemente en determinadas zonas 
cefálicas. Por ejemplo, el componente P300 antes 
aludido tiene una distribución parietal; a medida que 
el punto de registro se aleje de las regiones parieta-
les la amplitud del componente será cada vez menor, 
pudiendo llegar a desaparecer e incluso a invertir su 
polaridad. Estos aspectos, denominados gradiente 
de amplitud en función de la distancia del punto de 
registro al lugar de activación, e inversiones de fase 
(de polaridad), serán de crucial importancia a la hora 
de poder determinar el lugar en el cerebro en el que 
se ha producido la actividad reflejada por un com-
ponente.

Para poder ver con facilidad los resultados de un 
cierto número de electrodos simultáneamente se 
ideó hace unos años lo que se conoce como mapas 
de actividad eléctrica (o magnética) cerebral. Ya que, 
en función de su proximidad a la fuente neural gene-
radora, cada electrodo o sensor registra un patrón 
distinto de actividad, poder determinar dónde exac-
tamente se ha dado la mayor y la menor magnitud 
de un determinado componente se hace mucho más 
sencillo con estos mapas que otorgan distintos co-
lores a cada valor de voltaje o intensidad de campo 
magnético (figura 2 D). Normalmente, y al igual que 
en otras técnicas de neuroimagen, se utilizan colores 
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fríos u oscuros para los valores negativos y cálidos 
para los positivos. Como sólo tenemos un número 
determinado de electrodos o sensores, los valores 
reales entre punto de registro y punto de registro no 
los conocemos, pero el computador los calcula me-
diante interpolación: a partir de los puntos de regis-
tro más cercanos se calcula un valor esperable para 
cada píxel de la imagen (figura 2 E, donde además se 
ha representado un mapa en tres dimensiones).

A partir de los mapas se puede determinar de alguna 
manera dónde está el dipolo (ese grupo grande de 
neuronas activadas simultáneamente) que ha provo-
cado un componente específico, sabiendo de ante-
mano que en función de su orientación y distancia 
respecto a la superficie de la piel vamos a obtener 
un mapa diferente. Es decir, en función de los gra-
dientes de amplitud e inversiones de fase podremos 
determinar si un dipolo está orientado (respecto a 
la superficie cefálica) de manera tangencial, oblicua, 
radial, o profunda. Las conclusiones que podamos 
extraer a este respecto se pueden hacer de una ma-
nera intuitiva. No obstante, existen disponibles una 
serie de algoritmos para la modelización matemática 
del lugar más probable para un dipolo, herramienta 
no sólo muy útil sino fundamental si se quiere ser 
preciso en términos anatómicos acerca del lugar ac-
tivado en el cerebro para un componente dado de 
los PER. Si el resultado de estos algoritmos, que 
se puede expresar en términos de un dipolo con su 
orientación o bien como región anatómica activada 
con una cierta extensión, se superpone a la imagen 
estructural de resonancia magnética de un sujeto, el 
nivel de precisión puede ser muy elevado, especial-
mente con la MEG, cuyos campos no han sufrido 
distorsión alguna. Se estima que el error no es mayor 
de un centímetro o centímetro y medio para la EEG, 
y aún menor para la MEG.

Llegados a este punto, parecería entonces que am-
bas técnicas, que presentan una inmejorable resolu-
ción temporal, cuentan también con una excelente 
resolución espacial. Sin embargo, aún existe a este 
respecto un problema todavía no resuelto, a pesar de 
los inmensos esfuerzos que se han hecho. Cuando 
lo que estudiamos son procesos básicos (como los 
puramente perceptivos) el problema no es muy se-
rio, ya que podemos suponer que en cada momento 

habrá sólo una o dos zonas principalmente activadas 
por la presencia del estímulo. Pero cuando vamos a 
estudiar procesos cognitivos de cierta complejidad, 
procesos que normalmente ocurren pasados los 100 
o 200 milisegundos, pueden (y de hecho suelen) in-
tervenir múltiples áreas del cerebro simultáneamen-
te. Su activación conjunta, sumada, puede dar lugar 
a un solo componente de los PER. En estos casos, 
buscar un solo dipolo para un componente se con-
vierte en una tarea sin sentido, pues probablemente 
las diversas regiones realmente activas estén alrede-
dor de ese único dipolo (teórico, ficticio) que nos ha 
proporcionado el algoritmo. Para llegar a una conclu-
sión válida necesitamos saber exactamente el núme-
ro real de dipolos o regiones activas en un momento 
dado. Éste es el problema aún no resuelto para la 
EEG y la MEG: un mismo mapa se puede explicar 
con uno, dos, o incluso con cientos de dipolos, y de-
pendiendo del número de dipolos que asumamos las 
posiciones anatómicas serán siempre diferentes. De 
ahí que las soluciones de los algoritmos para calcu-
lar dipolos sean en realidad infinitas, y que una infor-
mación fundamental a este respecto sea conocer el 
número de dipolos que pueden estar activos en un 
determinado momento. 

Mediante análisis de componentes principales se 
puede estimar el número de dipolos que intervienen 
para dar lugar a un componente dado. Pero es sólo 
una estimación. La certeza la podríamos tener si se 
realizara un estudio hemodinámico (mediante IRMf o 
PET) simultáneamente, solución que siempre se ha 
propuesto como la ideal para solventar las limitacio-
nes de ambos tipos de técnicas.

6. �EJEMPLOS DE APLICACIONES DE  
LA EEG Y LA MEG EN PSIQUIATRÍA

Tanto la EEG como la MEG (especialmente la pri-
mera) llevan muchos años utilizándose en psiquiatría, 
tanto en la exploración diagnóstica como en la inves-
tigación más básica. Por razones de espacio, vere-
mos aquí un ejemplo de cada uno de estos usos.

Quizá el más conocido de los PER sea el componen-
te P300, una positividad principalmente parietal cuyo 
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pico aparece en torno a los 300 milisegundos7. Para 
conseguir este componente normalmente se emplea 
el llamado paradigma oddball, lo que viene a querer 
decir (oddball significa literalmente “bicho raro” en 
inglés) que se obtiene cuando un estímulo es inespe-
rado, estímulo que además debe tener cierta relevan-
cia para la tarea que esté realizando el sujeto. Así, el 
procedimiento más estandarizado consiste en pedir 
a los sujetos que cuenten el número de veces que 
aparece un determinado estímulo (por ejemplo, un 
sonido de cierta frecuencia) a lo largo de una sesión 
en la que la mayoría de las veces aparecerá otro es-
tímulo (un sonido de otra frecuencia). Cuanta menos 
probabilidad de aparición tenga el estímulo que los 
sujetos deben contar, denominado estímulo “diana”, 
mayor y más clara será la amplitud del componente 
P300. Normalmente, un 20% o menos de probabili-
dad de aparición de un estímulo diana (de un total de 
200 o, mejor, 300 estímulos) dará lugar a un compo-
nente P300 muy robusto. 

El significado funcional del componente P300 sigue 
siendo a día de hoy origen de fuertes polémicas. En 
general, la mayoría de las interpretaciones coinciden 
en señalar a este componente como un índice de la 
actualización consciente de la información que se 
mantiene en la memoria operativa, o como un índice 
de atención selectiva. El número de dipolos intervi-
nientes y, por lo tanto, sus localizaciones precisas, 
también están lejos de estar consensuados. Pero su 
interés en psiquiatría viene determinado por la tre-
menda sensibilidad de este componente al deterioro 
cognitivo.

Inicialmente se realizaron diversos estudios para ex-
plorar la posible utilización del componente P300 en 
el diagnóstico diferencial entre diversas patologías 
psiquiátricas. De manera sistemática se ha utilizado 
en el estudio del trastorno obsesivo-compulsivo, la 
depresión, la esquizofrenia o la enfermedad de Al-
zheimer, entre otras. Sin embargo, su utilidad en el 
diagnóstico diferencial ha quedado oscurecida al 
constatarse la inespecificidad de este componente: 
en general, dicho componente muestra una notable 
reducción de su amplitud y, a veces, un aumento 
de su latencia a mayor deterioro cognitivo, con in-
dependencia de la patología específica causante de 
dicho deterioro. No obstante, y aunque su especi-

ficidad respecto a la entidad diagnóstica sea míni-
ma o prácticamente nula, su utilidad para evaluar el 
grado de deterioro cognitivo de un paciente parece 
incuestionable. En este sentido, se ha convertido en 
una herramienta de gran valor en la evaluación de los 
efectos terapéuticos de un tratamiento, ya que este 
componente parece mejorar en términos de amplitud 
o latencia incluso antes de que se pueda constatar la 
mejora clínica de un paciente.

Existe otro componente que mide, entre otras cosas, 
el procesamiento semántico inicial de una palabra, 
el acceso a su significado. Se conoce como poten-
cial de reconocimiento8 (PR), que aparece a los 250 
milisegundos, aproximadamente, y la forma habitual 
de elicitarlo consiste en presentar estímulos con dis-
tintos niveles de profundidad de información hasta 
llegar a la información semántica: estímulos con sólo 
información visual pura, presencia de letras en los 
estímulos pero impronunciables ortográficamente (p. 
ej., GSFAC), estímulos ortográficamente correctos 
pero sin significado (p. ej., VATUL) y estímulos con 
significado. Presentando muy rápidamente (en torno 
a cuatro por segundo) numerosos estímulos de estos 
diferentes tipos, cada vez que aparezca un estímulo 
con significado surgirá el PR, con una distribución 
parieto-occipital bilateral, aunque mayor en el lado 
izquierdo, y cuyo origen neural, según los algoritmos 
aplicados, se encuentra en las partes basales del ló-
bulo temporal. 

Pues bien, existe un cierto debate en torno a ciertos 
aspectos de la esquizofrenia que se han podido abor-
dar gracias a las características de este componente. 
Uno de los síntomas más peculiares y centrales que 
pueden aparecer en la esquizofrenia es el trastorno 
formal del pensamiento, un síntoma que se suele ca-
racterizar por una emisión lingüística con numerosas 
tangencialidades, descarrilamientos o incoherencias. 
Según algunos teóricos, su origen está en una hi-
poactivación de las redes semánticas del cerebro, 
de manera que la diferencia entre los distintos con-
ceptos no está clara, de ahí que se puedan unir en 
una conversación elementos realmente muy dispa-
res. Sin embargo, hay autores que defienden que su 
origen hay que buscarlo en una hiperactivación de 
dichas redes: las redes están tan sobreactivadas que 
todo se relaciona fácilmente con todo. Es por lo tanto 
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un debate abordable con el PR: la amplitud de este 
componente se relaciona con el grado de activación 
del sistema semántico; si su amplitud es menor en 
pacientes con trastorno formal del pensamiento, esto 
sería indicio de que una hipoactivación subyace a 
este síntoma. En caso de un aumento de su ampli-
tud, habría que suponer lo contrario. Los resultados 
de un reciente estudio muestran una clara reducción 
del PR en todos los esquizofrénicos, reducción que 
es aún más notable en aquellos que muestran espe-
cíficamente trastorno formal del pensamiento. Estos 
hallazgos supondrían, pues, un fuerte apoyo para los 
partidarios de la hipoactivación del sistema semánti-
co como la base del trastorno formal del pensamien-
to en la esquizofrenia. 
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1. Introducción

El diagnóstico es al mismo tiempo el proceso funda-
mental y un objetivo en medicina. Etimológicamen-
te la palabra diagnóstico proviene de la raíz griego 
γιγνσκειν, gignosko, “llegar a conocer” precedida de 
διά, dia, “entre”. Laín Entralgo refleja dos acepciones 
de este término dentro de la misma acción: “acción y 
efecto de discernir una enfermedad individual entre 
todas las demás, penetrando en lo que no se ve de 
ella, a través de lo que sí puede verse” 1. Esta con-
cepción, correcta sin duda para los tiempos hipocrá-
ticos a los que se refiere Laín, es insuficiente actual-
mente donde las formulaciones diagnósticas tratan de 
conocer todo aquello, tanto biológico como cultural y 
social, que le ocurre a una persona que es atendida 
por un servicio sanitario. Sin duda ésta es la base de 
la medicina personalizada2,3.

La clasificación (taxonomía, del griego ταξις, taxis, “or-
denamiento”, y νομος, nomos, “norma” o “regla”) es la 
ordenación de objetos en grupos (clases) de acuer-
do a su relación. Reconocer similitudes y diferencias 
para construir criterios de agrupación constituyen la 
base cognitiva construcción de conceptos y de la no-
minación4. Las clasificaciones con mayor éxito en las 
ciencias naturales han sido la de Linneo (1707-1778) y 
Darwin (1809–1882). Ambas son esencialistas, es de-
cir, asumen la existencia de relaciones objetivas entre 
organismos vivos que subyacen a las características 
externas. Estas esencias caracterizan las clases o ca-
tegorías de la clasificación. En medicina este punto de 
partida esencialista fue anterior si cabe a las propues-

tas de la biología5. Sydenham (1624-1689) deja clara 

esta pretensión, “es necesario que todas las enferme-

dades sean reducidas a especies ciertas y definidas, 

y ello con el mismo cuidado que vemos exhibir a los 

botánicos en sus fitologías” 3. 

La clasificación de las enfermedades no fue un proce-

so único, coordinado y globalmente aceptado, como 

sucedió con las clasificaciones biológicas. Esto hizo 

que se hicieran esfuerzos para unificar las terminolo-

gías priorizando las nomenclaturas sobre la clasifica-

ción. La nomenclatura trata de construir reglas para dar 

nombres y por tanto definir precisamente los términos, 

por tanto en principio es una actividad que da soporte 

a la clasificación. El fracaso esencialista en algunos 

campos de la medicina ha hecho que erróneamen-

te se confundan nomenclaturas con clasificaciones.

En medicina la disciplina que tiene por objeto des-

cribir, diferenciar y clasificar las enfermedades es la 

nosología (del griego νοσος, noso, “enfermedad”, y 

λογía, logia, “estudio”, ‘”decir”, “razonar”). A su vez 

está integrada por diversos saberes, que en ocasio-

nes se usan incorrectamente como sinónimos:

• �Nosotaxia (del griego νόσος, noso, “enferme-

dad” y ταξις, taxis, “ordenamiento”), propiamen-

te la subdisciplina encargada de la clasificación 

de las enfermedades. 

• �Nosografía (del griego νοσος, noso, “enferme-

dad” y -γραφόα, graphíā, gr. “estudio”, “escrito”). 

17
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“El principio de la sabiduría es llamar a las cosas 
por su nombre correcto” 
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Parte de la nosología que trata de la descripción 

de las enfermedades y englobaría a la etiología, 

patogenia, semiótica y patocronia. Fue introduci-

do en psiquiatría por Pinel6.

• �Nosonomia (del griego νόσος, noso, “enferme-

dad” y νόμος, nomo “orden, ley”) corresponde-

ría a la nomenclatura en medicina y por tanto 

a las reglas de nominación de enfermedades, 

sinonimia y prefijos y sufijos más utilizados en 

patología.

2. �Desarrollo de las  
clasificaciones en Medicina  
y Psiquiatría desde el siglo XX

De forma general el desarrollo de clasificaciones si-

gue una secuencia: 

a. Descripción e identificación del fenómeno.

b. Definición del dominio y objetos a clasificar.

c. �Búsqueda de leyes, reglas o principios que or-

ganizan su estructura (taxonomía)6. 

Como se describe a continuación, las clasificacio-

nes psiquiátricas apenas han alcanzado el segundo 

paso.

Los criterios que han guiado las clasificaciones ac-

tuales surgieron a lo largo del siglo XIX. El criterio 

etiológico de que todas las enfermedades psiquiátri-

cas tenían un origen en una lesión cerebral (Griesin-

ger), el criterio evolutivo (Benedict-Augustin Morel) 

y el criterio descriptivo. Emil Kraepelin (1856-1926) 

sintetizó estos criterios (descriptivo, somático y evo-

lutivo). Eugene Bleuler (1857-1937) basó su siste-

ma de clasificación en un proceso psicopatológico 

inferido, acomodando los postulados de Sigmund 

Freud (1856-1939). Las huellas de Bleuler y Freud 

pueden verse en las primeras versiones del DSM, 

mientras que la influencia de Kraepelin y Schneider 

se observa en las versiones más recientes del DSM 

y CIE7.

En 1967 Pörksen había identificado 340 clasificacio-
nes psiquiátricas, razón por la cual muchos términos 
eran usados con diferentes acepciones entre países, 
e incluso entre escuelas dentro del mismo ámbito 
asistencial. Esta situación ha condicionado enorme-
mente la evolución de la psiquiatría y la preocupación 
por encontrar una nomenclatura común que permitie-
se una comunicación efectiva. El resultado ha sido el 
desarrollo de dos sistemas (CIE y DSM) ampliamente 
aceptados cuya guía fundamental ha sido la fiabilidad 
precisamente para garantizar la comunicación5.

La primera clasificación internacional de enfermeda-
des y causas de muerte fue la Clasificación interna-
cional de causas de muerte adoptada por el Instituto 
Internacional de Estadística (Bertillon, 1893). La Or-
ganización Mundial de la Salud en 1946 tomó la res-
ponsabilidad de la sexta revisión y la rebautiza con el 
nombre de “Clasificación estadística internacional de 
enfermedades, lesiones y causas de muertes” (CIE) 
en 1948. La CIE-6 incluyó por primera vez los trastor-
nos mentales, si bien su pobreza resulto insuficiente 
para la Asociación Americana de Psiquiatría que im-
pulsó su propia clasificación. La séptima revisión se 
realiza en 1955 y la octava en 1965, incluyen 16 capí-
tulos el quinto de los cuales es el de trastornos men-
tales, psiconeuróticos y de personalidad en la séptima 
edición y trastornos mentales en la octava edición. La 
novena revisión (1975) añadió muchos más detalles, la 
codificación con cinco dígitos; así como la posibilidad 
de clasificar no sólo diagnósticos sino medios diag-
nósticos y procedimientos.

La Asociación Psiquiátrica Americana rechazó la CIE 
y creó su propio sistema de diagnóstico DSM-I (Diag-
nostic and Statistical Manual Of Mental Disorders) 
con criterios propios en 1952, basados en la tradición 
psicoanalítica y con la figura de Adolf Meyer como re-
ferente. El US‑UK Project cuyo objetivo era comparar 
los diagnósticos realizados por psiquiatras ingleses y 
estadounidenses puso en evidencia el DSM porque 
tendía a sobrediagnosticar esquizofrenia. 

En los años 70 Feighner bajo la influencia de la es-
cuela neo‑kraepeliniana de los EE.UU, sistematiza 
para su uso en investigación los criterios de Sch-
neider. De aquí nacen los criterios de St. Louis8, a 
los que siguieron los RDC (Research Diagnostic 
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Driteria)9. Los autores de estas iniciativas van a lide-

rar en 1980 el DSM-III que inicialmente nace con la 

necesidad de compatibilizar el DSM-II con la CIE-10, 

adoptando un diagnóstico operacional describiendo 

las enfermedades de acuerdo con su fenomenología 

e independientemente de su etiología10. Su aproxima-

ción, por tanto, es sindrómica, es decir, consideran 

que los trastornos (disorders) deben definirse como 

agrupaciones de síntomas que pueden variar conjun-

tamente. El DSM-III supuso una autentica revolución 

en la psiquiatría, en la investigación, práctica clínica 

y rol de los profesionales, contribuyó a medicalizar la 

psiquiatría y a potenciar la psicofarmacología sobre la 

psicoterapia11. A los pocos años, en 1983, se publi-

ca la versión revisada DSM-III R que fue la base de 

la versión 10 de la CIE en psiquiatría, y que añadió 

el sistema multiaxial de diagnóstico, las jerarquías y 

criterios de diagnóstico, así como el concepto de co-

morbilidad. 

La CIE‑10 constituye un proyecto de normalización 

del la CIE-9 (1979). En una reunión de expertos de 40 

países, celebrada en Copenhague se establecieron 

siete puntos que podemos considerar “fundacionales” 

para la CIE‑1012:

• �La clasificación es una herramienta indispensable 

tanto en la psiquiatría clínica (práctica) como en 

la epidemiológica.

• �Las clasificaciones nacionales o locales deberían 

supeditarse a criterios de validez internacionales.

• �Las teorías subyacentes en los conceptos de 

diagnóstico y clasificación son poco satisfacto-

rias, oscilando habitualmente entre el reduccio-

nismo psicodinámico y el biológico.

• �Los conceptos de las clasificaciones deberían re-

lacionarse con una adecuada asistencia psiquiá-

trica, tanto en los sistemas de atención primaria 

de salud como en la psiquiatría ambulatoria ex-

trahospitalaria.

• �Existen ostensibles deficiencias en la clasifica-

ción, en la clínica, biología y epidemiología de los 

problemas causados por el abuso de sustancias, 

en los problemas psicosociales y en los trastor-

nos no psicóticos.

• �Respecto a la estrategia y metodología de la 

clasificación, el primer obstáculo es, sin duda, 

nuestra limitación en el conocimiento de los 

fenómenos que se deben clasificar. En conse-

cuencia, más que mejorar los métodos “esta-

dísticos”, lo que debe fomentarse es la obser-

vación clínica. En efecto, se propone un retorno 

a los métodos clásicos de observación clínica, 

que deben dar apoyo a los hallazgos epidemio-

lógicos y biológicos.

• �Se acepta unánimemente la necesidad de una 

colaboración internacional en la mejora del 

diagnóstico y clasificación.

Sobre estos criterios y con una fuerte influencia 

del DSM-III R, se publicó en 1993 el capítulo V so-

bre trastornos mentales y del comportamiento de 

la CIE‑10 en su versión: “Descripciones clínicas y 

pautas para el diagnóstico”. La Organización Mun-

dial de la Salud considera a la CIE‑10, cuyo nombre 

actual es “Clasificación internacional de enfermeda-

des y problemas relacionados con la salud”, como 

incluida en un grupo de clasificaciones en la que 

estarían la de deficiencias, discapacidades y minus-

valías, la clasificación de procedimientos en medici-

na y la clasificación de los motivos de contacto de 

enfermos con personal sanitario. 

Como en el DSM-III R, la CIE-10, evita el uso de la 

palabra enfermedad (disease, illness) y se sustituye 

por el término trastorno (disorder) que abunda en la 

naturaleza sindrómica de estas clasificaciones, es 

decir conjunto de síntomas o conductas asociadas 

reconocibles clínicamente que causan malestar e 

interfieren con las actividades del individuo.

El año 1988 comenzó el desarrollo del DSM-IV con 

la intención de que fuese lo más compatible posible 

con la CIE-10. En el año 1994 la American Psychia-

tric Association publica el DSM-IV que incorporó 

a la clasificación el resultado de una revisión de 

las investigaciones disponibles hasta el momento 

y nuevos análisis de las bases de datos clínicas y 

epidemiológicas disponibles para generar criterios 

diagnósticos.
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3. �La referencia en Psiquiatría  
y criterios para definir  
enfermedades

En medicina el patrón que define la enfermedad es 

la lesión tisular (ver esencialismo), y por tanto la 

realidad clínica se somete a la anatomía patológi-

ca como patrón de referencia (gold standard) tanto 

para la definición de la enfermedad como para el 

diagnóstico.

En psiquiatría, por motivos evidentes, no se puede 

aplicar este patrón de referencia16 y se opta (como 

patrón oro para el diagnóstico) por el Best estimate 
diagnosis (acuerdo entre expertos e instrumentos de 

medida)17 o por la Longitudinal evaluation performed 
by an expert, using all data available (the longitu-
dinal, expert, all data [LEAD]) es decir, por el se-

guimiento del paciente por un experto con todo el 

conocimiento disponible. 

En psiquiatría la perspectiva nominalista ha sido la 

más empleada para la definición de la enfermedad. 

Desde los años 70 los criterios más utilizados y acep-

tados han sido los propuestos por Guze18 siguiendo 

esta línea de pensamiento. Los cinco criterios orde-

nados jerárquicamente son: la descripción clínica, 

los estudios de laboratorio, la delimitación con otros 

trastornos, el seguimiento y los estudios familiares. 

Estos postulados han sido criticados por asumir una 

postura esencialista si bien no existen límites claros 

entre trastornos y entre estos y la normalidad. Ken-

dler distingue entre antecedentes validadores (agre-

gación familiar, personalidad premorbida, y factores 

precipitantes), validadores concurrentes (test psico-

lógicos) y validadores predictivos (consistencia tem-

poral del diagnóstico, tasas de recaída y recupera-

ción, y tasa de respuesta) estos criterios de validez 

se utilizaron en la elaboración del DSM-IV7,19.

Desde una perspectiva más actual e integrando los 

conocimientos de neurobiología, Krishnan (2005)18 

proponen tres criterios para definir enfermedades: 

riesgo de incapacidad o muerte, factores ambienta-

les psicológicos o genéticos, si el segundo criterio 

no se satisface según el curso, pronóstico, patrón fa-

miliar y respuesta al tratamiento deben utilizarse para 

diferenciar entidades.

3.1. Biomarcadores

El uso de biomarcadores está a la orden del día 

en medicina, en la rutina clínica supone un aparta-

do complementario que a menudo es clave para el 

diagnóstico. Se definen como características que se 

miden objetivamente y que son indicadores de pro-

cesos biológicos normales, de los procesos patogé-

nicos o respuestas farmacológicas a las intervencio-

nes terapéuticas.

Hay tres tipos de biomarcadores20:

• �Tipo 0: Son marcadores que aportan informa-

ción sobre la historia natural de la enfermedad.

• �Tipo I: Aportan información sobre el efecto te-

rapéutico.

AÑO VERSIÓN OBSERVACIONES

1948 ICD-6 V Capítulo trastornos mentales

1952 DSM-I 106 diagnósticos 

1955 ICD-7 Códigos de tres dígitos

1965 ICD-8 Códigos de cuatro dígitos

1968 DSM-II 182 diagnósticos 

1972 Feighner

1978 RDC

1979 ICD-9 Códigos de cinco dígitos

1980 DSM-III
265 diagnósticos. Incorpora 
RDC

1987 DSM-III-R
202 diagnósticos 
Sistema multiaxial 

1990 ICD-10

1994 DSM-IV
297 diagnósticos, consensua-
do con CIE-10

2000 DSM-IV-TR

Tabla 1. Clasificaciones en psiquiatría13-15
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• �Tipo II: Surrogate end point (criterio indirecto 

de valoración): Endpoint (outcome variable) 
puede traducirse como la variable predefinida 
que permite cuantificar el efecto de una inter-
vención, así un clinical endpoint refleja cómo se 
siente y funciona el paciente. Por tanto al hablar 
de un biomarcador surrogate end point (criterio 
indirecto de valoración) consideramos un indica-
dor que predice beneficio o riesgo clínico sobre 
el conocimiento epidemiológico, fisiológico.

En psiquiatría no disponemos de biomarcadores tipo 
0 para la práctica clínica, salvo para los trastornos 
mentales orgánicos. Con respecto a los tipo I son 
utilizados para monitorizar los tratamientos. En el 
terreno de la investigación se han postulado nume-
rosos biomarcadores, se ha considerado necesario 
distinguirlos en función de la duración de la asocia-
ción con el fenómeno estudiado en marcadores de 
estado (son índices temporales de un determinado 
fenómeno) o de rasgo (son estables en el individuo e 
informan de una característica permanente de éste, 
p. ej. dotación genética). En la tabla 2 se resumen 
tecnologías que posiblemente te provean de estos 
biomarcadores en un futuro próximo.

3.2. Endofenotipos

El fenotipo se define como las características obser-
vables de un organismo producto de las influencias 
de la dotación genética del individuo (genotipo) y de 
su ambiente (ambientetipo)21.

En psiquiatría es muy difícil identificar fenotipos dada 
la heterogeneidad de los trastornos mentales, que en 
muchos casos corresponden a síndromes clínicos. 
Un abordaje consiste en intentar definir subgrupos 
clínicos con unas características comunes (fenotipos 
intermedios) con relevancia para el diagnóstico, tra-
tamiento y pronóstico. El endofenotipo corresponde 
a rasgos observables, aunque en la actividad clínica 
pasen desapercibidos, que ponen de manifiesto la ex-
presión de determinados genes. Este concepto no es 
sinónimo de fenotipo intermedio, marcador biológico, 
rasgo subclínico o marcador de vulnerabilidad en el 
que puede o no, haber participación de factores gené-
ticos. Las características del endofenotipo son21:

• �El endofenotipo se asocia a enfermedad en la 
población.

• El endofenotipo es heredable.

TECNOLOGÍA MÉTODO OBJETIVO

Genómica
SNP
Secuenciación
Expresión

Identificar puntos de susceptibilidad

Identificar patrones de expresión de genes y vías de 
señalización

Proteómica
2DGE, MS, LC-MS, GC-MS, 
MS-MS, MALDI-TOF MS

Identificar proteinas poco frecuentes, localización 
subcelular, iteraciones postraducionales

Metabolómica NMR espectoscopia Caracterización de pequeñas moléculas

Farmacogenética SNP Reacción genética con la respuesta a fármacos

Integratómica Las anteriores
Utiliza el conocimiento anterior para producir una 
integración del funcionamiento del DNA, RNA, proteína, 
tejidos y fármacos

Imagen TAC, RNM, PET, SPECT
Técnicas no invasivas para identificar y cuantificar los 
constituyentes moleculares en el tiempo y espacio

Tabla 2. Tecnologías empleadas para identificar biomarcadores
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• �El endofenotipo es independiente del estado, es 

decir, se manifiesta en el individuo tanto cuando la 

enfermedad está activa como cuando no lo está.

• �Dentro de las familias se transmiten endofenotipos 

y enfermedades (se sugieren no obstante otros 

criterios adicionales para identificar endofenotipos 

de enfermedades que se transmiten con patrones 

de herencia más complicados).

• �El endofenotipo que se identifica en los miembros 

afectados de una familia, aparece en los miembros 

no afectados de esa familia en una proporción ma-

yor a la que incide en la población general.

3.3. Ambiente y formulación cultural

El concepto de ambientetipo es el de un ambiente que 

tiene continuidad a lo largo del tiempo. Este concep-

to novedoso plantea la necesidad de definiciones es-

trictas de las características del ambiente, del mismo 

modo que se exige a los rasgos genéticos del pacien-

te. Un punto de partida sería el crear un catálogo de 

ambientotipos que superara la tradicional dicotomía 

de causas predisponentes y causas precipitantes de 

trastorno mental (sin invalidar ambos conceptos). Esto 

supondría un intento de sistematización de algún tipo 

de estructura de tipo multiaxial en un sentido más am-

plio de lo que aparece en el DSM-IV como propuso 

McDowall (1987) 22,23:

a. Riesgos fisicoquímicos naturales.

b. Riesgos fisicoquímicos de fabricación humana.

c. �Riesgos biológico-orgánicos naturales (aunque 

también de fabricación humana). 

d. Riesgos macrosociales.

e. Riesgos micro- o psicosociales.

f. �Riesgos profesionales (en la práctica derivarían de 

las anteriores).

La salud y la enfermedad no reside en el individuo, 

también incide en las redes de relaciones que se de-

finen culturalmente. Concretamente desde un punto 

de vista más sociológico, el diagnóstico psiquiátrico 

es una forma de acción no sólo individual sino que 

afecta ampliamente al sistema social, incluyendo fa-

milia y comunidad24. Por tanto se aboga por que las 

clasificaciones reserven un lugar para estos aspectos 

socioculturales, así existen diversos niveles en la des-

cripción de los trastornos:

a. �Categorías y conceptos de los síntomas y tras-

tornos.

b. �Narrativa y autobiografía del individuo, que es una 

parte del proceso de presentación social, afron-

tamiento y búsqueda de ayuda.

c. Sistema de salud y relación médico-paciente.

d. �Contexto social del paciente: familia, ambiente la-

boral y comunidad. En este punto es importante 

considerar la cultura de la que procede el paciente.

e. �Sistema global que incluye el desarrollo de la psi-

quiatría como ciencia, factores económicos que 

pueden afectar a la detección de problemas y 

disponibilidad de servicios.

4. �Modelos nosológicos que 
subyacen a las clasificaciones 
actuales

Las clasificaciones más utilizadas en psiquiatría en 

todo el mundo (CIE-10 y DSM-IV) están basadas en 

modelos nosológicos descriptivos cuyos objetivos 

fundamentales son primar la fiabilidad y aceptabilidad, 

promover un “lenguaje común” y responden a una 

necesidad de sistematización. Son ateóricos en su 

planteamiento inicial respecto a la etiología de los tras-

tornos mentales y únicamente describen las manifes-

taciones clínicas de los trastornos mentales. Se basan 

en tres premisas nosológicas fundamentales25:

• �Gran número de manifestaciones patológicas del 

comportamiento interno y externo muestran esta-

bilidad.
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• �Se puede dar nombre a estas manifestaciones pa-

tológicas, siendo la asociación entre estos y aquél 

persistente.

• �Los fenómenos psicopatológicos no son sólo la res-

puesta del sujeto a una noxa externa, sino que son 

signos de un desarreglo orgánico, de una enfer-

medad interna, cuya fisonomía clínica es reconoci-

ble, pese al efecto patoplástico de la personalidad.

Las críticas que reciben estas clasificaciones están re-

lacionadas con los esfuerzos para primar su fiabilidad 

y aceptabilidad. No es de extrañar que se les reproche 

su falta de perspectiva etiopatogénica y que sean im-

permeables a cultura y contexto. A pesar de presumir 

de cierta ateoricidad en su planteamiento, claramente 

en la CIE y DSM subyace un modelo médico. Desde 

un punto de vista sociológico se les acusa de ayudar 

al estigma de los pacientes, ignorar el contexto cultural 

y de generar una falsa demanda patologizando proble-

mas de la vida cotidiana (alrededor de 30% de preva-

lencia de trastornos mentales en la población general). 

Finalmente desde un punto de vista nosológico se les 

da el valor de nomenclaturas o como mucho tipologías 

y se les niega el ser verdaderas clasificaciones, así 

como un crecimiento y generación de nuevos trastor-

nos en cada revisión26.

Las dos clasificaciones proporcionan criterios diagnós-

ticos específicos para cada trastorno mental que son 

una lista de características que han de estar presentes 

para poder realizar el diagnóstico (operativización ver 

en el apartado de validez) y contribuyen a aumentar 

la fiabilidad diagnóstica de los clínicos. En cada tras-

torno se mezclan criterios politéticos (no excluyentes, 

ni imprescindibles para el diagnóstico) con monotéti-

cos (imprescindibles para ese diagnóstico concreto).

El DSM-IV ofrece una descripción sistemática de 

hallazgos asociados como factores epidemiológicos 

(edad, sexo, prevalencia), curso del trastorno, com-

plicaciones, factores predisponentes, diagnóstico 

diferencial y hallazgos de laboratorio. Las dos clasifi-

caciones son multiaxiales, es decir, permiten recoger 

diferentes aspectos independientes del paciente para 

reflejar su situación de una forma más globalizada y 

facilitar su formulación diagnóstica. 

• CIE-10 – 3 ejes.

− I: �Diagnósticos clínicos (tabla 3).

 �Trastornos mentales (incluidos los trastornos 

de la personalidad).

 Trastornos somáticos.

− II: Discapacidades.

− III: Factores ambientales y circunstanciales.

• DSM-IV – 5 ejes.

− I: �Trastornos psiquiátricos principales  

(15 capítulos, tabla 4). 

− II: Trastorno de la personalidad y retraso mental.

− III: �Enfermedades médicas actuales en relación 

al trastorno mental.

− IV: Problemas psicosociales y ambientales.

− V: Nivel general de actividad. 

Tabla 3. Apartados diagnósticos de la Cie-10

CÓDIGOS DESCRIPCIÓN

F00-F09
Trastornos mentales orgánicos, incluidos 
los sintomáticos 

F10-F19 
Trastornos mentales y del comporta-
miento debidos al consumo de sustan-
cias psicotropas 

F20-F29 
Esquizofrenia, trastorno esquizotípico y 
trastornos de ideas delirantes 

F30-F39 Trastornos del humor (afectivos) 

F40-F49 
Trastornos neuróticos, secundarios a 
situaciones estresantes y somatomorfos 

F50-F59 
Trastornos del comportamiento aso-
ciados a disfunciones fisiológicas y a 
factores somáticos 

F60-F69 
Trastornos de la personalidad y del com-
portamiento del adulto 

F70-F79 Retraso mental 

F80-F89 Trastornos del desarrollo psicológico 

F90-F98 
Trastornos del comportamiento y de las 
emociones de comienzo habitual en la 
infancia y adolescencia 

F99 Trastorno mental sin especificación 
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DESCRIPCIÓN

Trastornos de inicio en la infancia, la niñez o la adoles-
cencia 

Delirium, demencia, trastornos amnésicos y otros 
trastornos cognoscitivos 

Trastornos mentales debidos a enfermedad médica 

Trastornos relacionados con sustancias 

Esquizofrenia y otros trastornos psicóticos 

Trastornos del estado de ánimo 

Trastornos de ansiedad 

Trastornos somatomorfos 

Trastornos facticios 

Trastornos disociativos 

Trastornos sexuales y de la identidad sexual 

Trastornos de la conducta alimentaria 

Trastornos del sueño 

Trastornos del control de los impulsos no clasificados 
en otros apartados 

Trastornos adaptativos 

5. Formulación diagnóstica

La formulación diagnóstica describe el conjunto de 
la situación clínica  del paciente de una forma que es 
útil para el tratamiento y la promoción de su salud. 
El diagnóstico requiere conocimiento, habilidades y 
actitudes, además demanda del clínico lo mejor de 
su talento y aspiraciones científicas, éticas y huma-
nísticas2.

Los sistemas diagnósticos tienen que enfrentarse a 
nuevos desafíos como sociedades multiculturales 
que obligan a una efectiva integración del universa-
lismo, que facilita la comunicación entre profesiona-
les, con las necesidades y realidades locales (loca-
lismo). 

En la formulación diagnóstica hay que cubrir todas 
las áreas claves de información relevante (biológica, 
psicológica y social) para comprender los problemas 

de salud (física y mental), su contexto (problemas 
psicosociales y ambientales), su impacto sobre su 
adaptación funcional y participación en la vida social 
(discapacidad) (figura1). En todo momento hay que 
tener en mente que es la base para el cuidado clínico 
y que éste es su principal objetivo. 

El momento más importante del proceso diagnóstico 
es la entrevista clínica, donde se obtiene la informa-
ción más importante (personalidad, biografía, adap-
tación, discapacidad, estresantes ambientales); es la 
base de la evaluación idiográfica (personalizada) del 
paciente. Este proceso debe incorporar a la familia, 
y otras personas relevantes, tanto para comprender 
el medio del paciente como para que participen en el 
proceso terapéutico no hay que olvidar incluir aspec-
tos positivos que pueden indicar un buen pronóstico. 
Evidentemente la formulación  diagnóstica compor-
ta aspectos nometéticos recogidos en los ejes de 
la CIE-10 y DSM-IV27. Si bien la IGDA (Internatio-
nal Guidelines for Diagnostic Assessment) propone 
cuatro ejes: eje I trastornos clínicos, eje II discapaci-
dad, eje III factores contextuales y eje IV calidad de 
vida.

Una buena formulación diagnóstica debe concluir 
con un programa detallando los estudios diagnósti-
cos específicos  e intervenciones terapéuticas.

6. �Proceso diagnóstico  
y terapéutico

El proceso diagnóstico es dinámico, comienza en la 
primera entrevista y no cesa hasta que concluye el 
último acto terapéutico. Un ejemplo claro de esta si-
tuación son los tratamientos farmacológicos. Estos 
tratamientos son, muchas veces, empíricos en el 
medicamento y su dosis, el proceso de diagnóstico 
(valorando sistemas y efectos adversos) continuo es 
básico para este abordaje.

En la actualidad asistimos a una psiquiatría en la 
que se promueve el diagnóstico nomotético. Hay 
que encasillar al paciente en unos ejes, y dentro 
de ellos en una o varias categorías preestableci-
das. Este modelo tiene el inconveniente de privar 

Tabla 4. Capítulos del DSM-IV
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FIGURA 1. Formulación diagnóstica según WPA
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al paciente de un abordaje individualizado. No sólo 

eso, este proceso, que se puede encuadrar dentro 

de lo que se llamaría “medicina reactiva”, espera a 

que aparezcan los síntomas aun cuando el trastorno 

subyace tiempo antes privando al paciente de una 

medicina preventiva28.

Desde el punto de vista biomédico, el diagnóstico ge-

nético cambia el paradigma desde la medicina nomo-

tética reactiva a la medicina personalizada preventi-

va. En psiquiatría la aplicación más inmediata de este 

nuevo paradigma puede ser la farmacogenética29.

En la figura 2 se puede observar los cambios que 

puede introducir en el diagnóstico y el proceso te-

rapéutico gracias a la genética. En el escenario más 

optimista un diagnóstico genético permitirá valorar 

la predisposición y por tanto adoptar medidas pre-

ventivas modificando ambiente y estilos de vida, por 

otro lado permitirá elegir los fármacos y las dosis 

más adecuadas sin necesidad de tratamientos em-

píricos.

7. Futuro de las clasificaciones

Mezzic et al30, proponen una serie de requisitos para 

desarrollar un sistema de clasificación aplicable inter-

nacionalmente: engranar las pruebas científicas con la 

experiencia clínica en su desarrollo, comprobar la va-

lidez y fiabilidad de las propuestas, anticipar la planifi-

cación de su implementación y monitorizar su utilidad, 

incorporar un amplio grupo de investigadores y clíni-

cos de todo el mundo, recibir opiniones de agentes 

sanitarios (clínicos, pacientes, familiares, educadores, 

investigadores, políticos, industria) y alianzas entre la 

OMS y asociaciones profesionales representantes de 

múltiples países y disciplinas.

El futuro DSM-V verá la luz en 2010, siguiendo el es-

quema neo-kraepeliniano intentará dar cabida a las 

tendencias desde las más biológicas (tabla 5) hasta 

las formulaciones culturales.

Uno de los problemas del desarrollo de nuevas clasi-

ficaciones es que tienen que ser compatibles con la 

EJE I: GENOTIPO

• Identificación de las enfermedades/síntomas relacionados con genes

• Identificación de genes protectores

• Identificación de genes relacionados con la respuesta a tratamiento

EJE II: FENOTIPO NEUROBIOLÓGICO

• Identificación de endofenotipos

EJE III: FENOTIPO CONDUCTUAL

• Conductas relacionadas con genotipos

EJE IV: PRECIPITANTES AMBIENTALES

• Factores ambientales que alteran la conducta y el fenotipo neurobiológico

EJE V: DIANAS TERAPÉUTICAS Y RESPUESTA

Tabla 5. Ejes para un futuro DSM-V
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CIE y DSM lo que puede encorsetarlas y dificultar el 
desarrollo de nuevos abordajes (p. ej. dimensional)10.

Las futuras clasificaciones deben analizar si la pro-
fusión de categorías (cada revisión añade más diag-
nósticos) está justificada por el uso clínico, ya que la 
mayoría de los clínicos usan pocas categorías regu-
larmente10.

8. Conclusiones

Las clasificaciones actuales son sindrómicas y no 
etiológicas, tienen una alta fiabilidad, una validez in-
cierta y utilidad variable. Muchos de los diagnósticos 
son convenciones.

Mientras no esté resuelta la nosología psiquiátrica 
hay que trabajar en construir nuevos modelos basa-
dos en etiología y patogénesis, deben incluir varia-
bles biológicas, ser útiles y con capacidad pronos-
tica. Posiblemente el primer paso en esta labor es 
jerarquizar los atributos (síntomas) que describen el 
objeto (trastorno)6.
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La nueva psiquiatría se caracteriza por una sobredi-

mensión de los aspectos neurobiológicos, puesto 

que hemos pasado de una preponderancia del mun-

do dinámico y social de las décadas de los 70 y 80 a 

una psiquiatría radicalmente biológica desde la déca-

da de los 90. Por esta razón, es positivo y saludable 

estudiar no sólo síntomas sino enfermedades desde 

una perspectiva holística e integral, en la que se valo-

re la clínica especialmente y los aspectos bio-psico-

sociales que constituyen la etiopatogenia.

El estudio de los síntomas fue fructífero en la psi-

quiatría del siglo XIX, que gracias a la influencia de la 

escuela francesa construyó, entre 1820 y 1850, bajo 

el impulso de la psicopatología descriptiva, las bases 

de una psiquiatría de orientación médica en la que el 

conjunto de síntomas estables permitía perfilar enfer-

medades de base presumiblemente biológica. 

La dinámica de la escuela francesa y posteriormente 

la alemana, de la mano de Griesinger, culminó, hacia 

finales del siglo XIX, con la clasificación de Kraepe-

lin, que se erigió en guía de las futuras clasificaciones 

durante el siglo XX. Sin embargo, hacia finales del 

siglo XX la psiquiatría americana elaboró una clasifi-

cación, el DSM III (1980), que rehuyendo la ideología 

y basándose solamente en la clínica, obviase los pro-

blemas ideológicos de las clasificaciones europeas. 

Con esta pretensión se han ido elaborando posterio-

res clasificaciones (DSM III-R, DSM IV, DSM IV-TR) 

cuyo mayor acierto ha sido mejorar notablemente la 

fiabilidad pero no la validez.

Toda esta situación ha cristalizado en una aceptación 

internacional de la clasificación americana pero un 

empobrecimiento de la clínica, que se ha convertido 

en una suma aséptica de síntomas desde los cuales 

se diagnostican enfermedades.

Por estas razones se impone una vuelta a la clínica 

refinada, que tenga en cuenta síntomas y signos, para 

diagnosticar enfermedades de una forma precisa. 

Otros factores, además de los síntomas, pueden ayu-

dar a la construcción de patología, como los marcado-

res biológicos, los antecedentes familiares, el curso, 

el pronóstico y la respuesta terapéutica. La segunda 

parte  (introducción de marcadores, antecedentes fa-

miliares, etc.) no reviste ninguna dificultad por cuanto 

requiere únicamente una metodología apropiada que 

recoja estos aspectos, si bien la respuesta terapéuti-

ca sólo puede precisarse si las muestras son homo-

géneas y bien delimitadas clínicamente. Sin embargo, 

la primera parte, que supone una clínica refinada, está 

obstaculizada por una psiquiatría que desde hace 

casi treinta años se ha ido relajando en torno a diag-

nósticos fáciles y de manual, como los DSM. Volver a 

adquirir la precisión clínica, la valoración de las cate-

gorías y el abandono de los espectros y la hegemonía 

de la ideología psiquiátrica y el ojo clínico, no es tarea 

fácil, si bien hay que intentarlo. 

La parte clínica de este libro es un reflejo de esta nue-

va psiquiatría que no sólo considera los síntomas sino 

también los factores mencionados para poder diag-

nosticar enfermedades.

Coordinador: Julio Vallejo Ruiloba
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El capítulo 18 dedicado a las demencias, desarro-
llado por Pedro Saz, aborda los principales conoci-
mientos sobre las demencias y subtipos, el delirium 
y otros trastornos psico-orgánicos. El planteamiento 
es básicamente práctico y aplicativo. Está basado en 
la experiencia clínica e investigadora de los autores y 
actualizado en función de los datos más recientes de 
investigación, siguiendo las premisas de la “Psiquia-
tría basada en evidencias”. Plantea no sólo el estado 
de conocimientos actual, sino también algunos desa-
rrollos conceptuales, etiopatogénicos, clínicos, diag-
nósticos y terapéuticos futuros. La bibliografía es fiel 
reflejo de lo anterior: no sólo aporta referencias clási-
cas en el tema, sino que incluye además algunas pu-
blicaciones muy recientes. El material contenido en 
las tablas presenta, de manera fácilmente asequible, 
un importante volumen de información que comple-
menta el texto del capítulo.

Víctor Peralta y Manuel J. Cuesta tratan en el capítulo 
19, la esquizofrenia y psicosis relacionadas, tema nu-
clear de la psiquiatría de todos los tiempos, abordan-
do las partes convencionales y aspectos polémicos 
como la categorialidad o dimensionalidad de estos 
cuadros. 

De forma complementaria, en el capítulo 20, Enrique 
Álvarez, Dolors Puigdemont, Rosario Pérez e Ilumi-
nada Corripio analizan la respuesta terapéutica insu-
ficiente en la esquizofrenia. La refractariedad en el 
tratamiento genera una sintomatología residual que  
puede suponer la no reintegración a la vida laboral 
activa o la imposibilidad de establecer una relación 
personal o emocional importante en la vida del suje-
to.  La dimensión que cobra la insuficiente respuesta 
terapéutica es trascendental comparada con el in-
adecuado control de otras patologías. 

En el capítulo 21, Manuel Camacho se enfrenta a te-
mas clásicos en psiquiatría como la  paranoia, toda-
vía aceptada en la nueva psiquiatría, y la parafrenia, 
de corte clásico, actualmente en desuso,  pero con 
aún vigencia clínica. Puede celebrarse la presencia 
de estos trastornos señeros de la psiquiatría en este 
libro. 

En el contexto de las psicosis Eduard Vieta y María 
Reinares abordan en el capítulo 22 el trastorno bipo-

lar y la ciclotimia, viejo tema que se remonta a finales 
del siglo XIX , bajo el término de psicosis maniaco-
depresiva. Con los últimos años ha resurgido y nos 
hallamos en el imperio de lo bipolar, posiblemente 
en relación a todos los nuevos eutimizantes y las po-
sibilidades de tratamiento. De cualquier forma, tema 
clásico y de actualidad sin duda.

En el ámbito de los trastornos afectivos unipolares 
Ana González, Purificación López e Iñaki Zorrilla tra-
tan, en el capítulo 23, el tema de forma sistemática 
y clara, bajo criterios convencionales, que con segu-
ridad ayudarán al lector a comprender los aspectos  
actuales de esta patología. 

De nuevo, Enrique Álvarez y colaboradores, analizan 
en el capítulo 24, la respuesta terapéutica insuficien-
te en este caso en la depresión. Presentan la impor-
tancia que tiene la refractariedad en el tratamiento 
en el ámbito personal del paciente. La dimensión 
que cobra la insuficiente respuesta terapéutica es 
trascendental comparada con el inadecuado control 
de otras patologías. 

El trastorno obsesivo compulsivo se trata  en el ca-
pítulo 25, por parte de José Manuel Menchón y de 
quien subscribe esta introducción, presentando el  
TOC  ajeno a los trastornos de ansiedad y mante-
niendo una postura crítica con el concepto de es-
pectro obsesivo. 

El conjunto de los trastornos nucleares de la ansie-
dad se aborda por parte de Guillem Pailhez y Anto-
nio Bulbena en el capítulo 26. Aunque el capítulo 
engloba trastornos de ansiedad, fobias y crisis de 
angustia, se profundiza más en los trastornos de 
angustia que en las fobias, aún abordándose los 
aspectos más sobresalientes de las mismas. Asimis-
mo, hay que celebrar que se emplee el clásico térmi-
no de crisis de angustia, tan querido en la psiquiatría 
europea. 

Siguiendo los criterios actuales de clasificación, 
Margarita Vives, Saray Monzón y Miguel Roca, abor-
dan los trastornos somatomorfos y conversivos de 
forma sucinta y clara en el capítulo 27. Deshauciada 
y desmembrada la histeria como enfermedad, estos 
trastornos conforman un heterogéneo grupo que 

Julio Vallejo Ruiloba
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crea dificultades prácticas al clínico, sobre todo en 

el plano terapéutico.

Finalmente, Pau Pérez-Sales se enfrenta al trastorno 

adaptativo y reacciones de estrés en el capítulo 28, 

que como el autor señala es una categoría puente 

entre la normalidad y el trastorno. Son  las clásicas 

reacciones frente a estresores ambientales. Por su 

frecuencia afectan al clínico que debe discernir en-

tre conceder al cuadro la naturaleza de patológico o 

ubicarlo entre las reacciones humanas normales. Por 

otra parte, tal como se concreta en el propio capítulo 

la farmacología tiene un papel discutido y discreto 
frente a opciones de tipo psicológico.	

En términos generales, este conjunto de patolo-

gías, que conforman el núcleo de la psiquiatría clí-

nica, están tratados de forma uniforme siguiendo los 

apartados clásicos de introducción, concepto, epi-

demiología, clínica, curso, pronóstico y terapéutica. 

Confieren a este libro un panorama riguroso y claro 

de la clínica psiquiátrica y de sus enfermedades y 

trastornos. 

El estilo y forma de los capítulos está a caballo entre 

un manual, excesivamente simple y esquemático, y 

un tratado que, además de incidir sobre temas con 

mayor profundidad, aborda necesariamente aspec-

tos de la materia particulares y específicos.
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1. introducciÓn

Tal y como se definen en la décima edición de la cla-

sificación internacional de enfermedades (CIE-10)1, 

el presente capítulo incluye una serie de trastornos 

mentales que tienen en común una etiología demos-

trable, enfermedad o lesión causantes de disfunción 

cerebral, ya sea primaria o secundaria. Nos centrare-

mos en los trastornos de este grupo más frecuentes 

y relevantes en la práctica psiquiátrica, es decir, las 

demencias, el delirium y un grupo de “otros” tras-

tornos psico-orgánicos, causados por diversas en-

fermedades cerebrales y sistémicas, que producen 

distintos síndromes psicopatológicos.

2. CONCEPTO DE DEMENCIA

La demencia podría definirse operativamente como 

un síndrome de deterioro (es, pues, un trastorno ad-

quirido, a diferencia del retraso mental) global (afec-

tación de la memoria y al menos otras dos funciones 

cognoscitivas) de la función intelectual, con un esta-

do de consciencia clara (a diferencia del delirium), 
que afecta a las actividades cotidianas, sociales u 

ocupacionales y que está causado por una enferme-

dad cerebral.

La CIE-10 establece una duración mínima de seis 

meses de los síntomas, aunque hay excepciones a 

esta norma y no es un criterio diagnóstico estricto. 

De igual modo, el curso suele ser progresivo en la 

mayoría de las demencias, pero tampoco se incluye 
en el concepto porque algunos casos son estables e 
incluso reversibles.

Para los psiquiatras son importantes, además, el de-
terioro de la personalidad y los síntomas neuropsi-
quiátricos, muy frecuentes en las demencias2. Aun-
que los criterios diagnósticos actuales sólo incluyen 
la psicopatología cognoscitiva, cada vez son más los 
autores que proponen la inclusión de los síntomas 
no cognoscitivos en futuras clasificaciones interna-
cionales (DSM-V, CIE-11).

3. EPIDEMIOLOGÍA

En población general se ha documentado una pre-
valencia de demencias del 5% en sujetos mayores 
de 65 años en el estudio EURODEM3. La demencia 
aumenta exponencialmente con la edad, y su preva-
lencia se duplica aproximadamente cada cinco años. 
Por tipos, la demencia tipo alzheimer (DTA) es la más 
frecuente, y supone un 55-75% de los casos. La de-
mencia vascular (o mixta, DTA y demencia vascular) 
es la segunda en frecuencia, con un 15-30% de los 
casos, mientras que las otras demencias suponen el 
10-25% restante.

Como era de esperar, estas cifras aumentan en an-
cianos institucionalizados en residencias geriátricas, 
llegando a documentarse hasta un 74%, con un 38% 
de casos graves4. En entornos hospitalarios, las de-
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mencias alcanzan hasta un 9,1% de los pacientes 

mayores de 55 años y un 32,1% entre los mayores 

de 85 años. Por tipos, es la demencia vascular la 

más frecuente (75%) en los hospitales generales5. 

Estudios recientes apuntan que las demencias con 

cuerpos de Lewy y las frontotemporales de inicio 

temprano podrían ser más frecuentes de lo que se 

había reconocido hasta ahora6. La prevalencia de de-

terioro de la memoria asociado a la edad varía del 

17% al 34%, pero este término probablemente sea 

más inclusivo que el deterioro cognoscitivo leve7, que 

es un concepto que surgió con fuerza como un esta-

do transicional entre el anciano sano y la demencia, 

pero que últimamente está siendo criticado puesto 

que es heterogéneo8, no todos los individuos que lo 

padecen progresan hasta la demencia, y en algunos 

de ellos la cognición mejora9.

En cuanto a la incidencia de demencias, las tasas de 

DTA aumentan desde 2,8 por 1.000 personas/año 

en sujetos de 65-69 años al 56,1 por 1.000 perso-

nas/año en mayores de 90 años10. Sin embargo, es 

difícil sacar conclusiones firmes sobre la prevalencia 

y la incidencia de demencia vascular, puesto que las 

tasas comunicadas varían sustancialmente, sugirien-

do una carencia de uniformidad en la implementación 

de los criterios diagnósticos11.

4. ETIOLOGÍA Y FACTORES DE RIESGO

La demencia se ha asociado etiológicamente con nu-

merosos trastornos, que se enumeran en la tabla 1.

Por su parte, la tabla 2 resume los datos recientes 

de investigación12-14 sobre los factores de riesgo y 

protectores de demencia. Se han encontrado dife-

rencias Norte-Sur en la incidencia de demencia en 

Europa, apoyando las hipótesis etiológicas ambienta-

listas15. También se ha documentado una asociación 

entre depresión y demencia16. Recientemente se ha 

sugerido que la patología cerebrovascular juega un 

papel importante en la presencia de demencia17, y 

específicamente de DTA18. Los factores de riesgo 

confirmados para la DTA son escasos y limitados a 

la edad, a factores genéticos (apolipoproteína E4), y 

al deterioro cognoscitivo leve. Hasta el momento, no 

se han encontrado suficientes datos que apoyen las 

hipótesis sobre algunos factores que pueden aumen-

tar el riesgo de DTA, como los niveles de aluminio, 

o sobre factores protectores, como niveles bajos de 

colesterol, un consumo de alcohol moderado, estró-

genos, antioxidantes en la dieta, o estilos de vida, 

que incluyen actividades sociales y de ocio o una red 

social de apoyo.

Los factores genéticos en la etiología de las demen-

cias más relevantes son los siguientes. En los casos 

de DTA de inicio temprano se sugiere una transmi-

sión autosómica dominante, aunque esta transmisión 

es rara. Se han documentado posibles loci para la 

DTA, en los cromosomas 21, 19, 14, y 119. La apo-

lipoproteína E se codifica en el cromosoma 19, y 

están surgiendo datos sobre un gen susceptible de 

un comienzo tardío de la enfermedad de alzheimer 

localizado en el cromosoma 1220. El gen precursor 

de la proteína beta-amiloide está en el brazo largo 

del cromosoma 21, y se piensa que un gen localizado 

en el cromosoma 17 está asociado a la taupatía fa-

miliar en algunos casos familiares de demencia fron-

totemporal21. La observación de los agregados tau y 

los agregados sinucleinopatías alfa en los trastornos 

neurodegenerativos han estimulado los conceptos 

de taupatías y alfa-sinucleinopatías, respectivamen-

te22, si bien son conceptos aún discutidos23.

5. CLÍNICA

5.1. SÍNDROME DEMENCIAL

La progresión del síndrome demencial pasa por dis-

tintos niveles de gravedad en los procesos degene-

rativos y es muy característico en la DTA (tabla 3). El 

síntoma de inicio más frecuente es el deterioro de 

la memoria, así como de la capacidad de pensar y 

de razonar, que pueden ser difíciles de identificar al 

comienzo del proceso. Los déficit se pueden hacer 

más evidentes al afrontar problemas más complejos 

o cuando se explora específicamente, pero los pa-

cientes a menudo intentan compensar los defectos 

buscando estrategias para evitar que se hagan evi-

dentes los fallos en su rendimiento intelectivo. De 
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181. DEMENCIAS DEGENERATIVAS

Enfermedad de Alzheimer Demencia frontotemporal

Demencia con cuerpos de Lewy Enfermedad de Parkinson

Calcificación de ganglios basales Enfermedad de Huntington

Degeneración estriadonígrica Enfermedad de Wilson

Demencia talámica Parálisis supranuclear progresiva

Degeneración espinocerebelar Trastornos de desmielinización

Esclerosis multiple

2. DEMENCIAS VASCULARES

Demencia multi-infarto Oclusión de múltiples vasos largos

Demencia por infarto estratégico Estado lacunar

Enfermedad de Binswanger Isquemia crónica

3. DEMENCIAS HIDROCEFÁLICAS

Comunicantes, con presión normal No comunicantes

4. INFECCIONES DEL SNC

Demencia asociada a VIH Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob

Neurosífilis Meningitis crónica

Encefalitis vírica Leucoencefalopatía progresiva multifocal

Meningitis fúngica (cryptococica)

5. TRASTORNOS METABÓLICOS

Patología cardiaca Fallo hepático

Fallo pulmonar Trastornos tiroideos

Anemia Síndrome de Cushing

Fallo renal crónico Trastornos paratiroideos

Hipo o hiperglicemia recurrente Déficits vitamínicos: B1, B12, folatos, niacina

Porfiria Hipo/hipernatremia

Afecciones hematológicas

6. DEMENCIAS TÓXICAS

Demencia alcohólica Agentes psicotrópicos y anticonvulsionantes

Disolventes y otros inhalantes Compuestos anticolinérgicos

Terapias antineoplásicas Corticoesteroides, AINES

Medicación antihipertensiva y cardiaca Metales: Pb, Hg, As, Ni, otros

Monóxido de carbono Insecticidas organofosforados

Pesticidas organoclorínicos Percloroetileno, tolueno

Tricloroetano, tricloroetileno Inhalantes hidrocarbónicos

Otros

7. DEMENCIAS NEOPLÁSICAS

Meningioma Glioblastoma

Metástasis Síndromes paraneoplásicos

Encefalopatía límbica Otros

8. DEMENCIAS TRAUMÁTICAS

Postraumáticas Hematoma subdural

Dementia pugilística

9. OTRAS DEMENCIAS

Lupus eritematoso sistémico Otras enfermedades del colágeno-vascular

Depresión

Tabla 1. Clasificación de las demencias
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manera similar, se empobrece el lenguaje si se ob-

serva cuidadosamente, y las dificultades práxicas en 

tareas complejas pueden ser documentadas, aunque 

quizá son necesarios exámenes especiales. Pueden 

ser evidentes la pérdida general de eficiencia en to-

dos los aspectos del pensamiento y los trastornos de 

funciones ejecutivas, incluidas la planificación, orga-

nización y secuenciación, en cuyo caso el paciente 

tiene dificultades en sus tareas cotidianas como la 

utilización del teléfono, manejar pequeñas cantida-

des de dinero, cocinar o responsabilizarse de sus 

medicamentos. Cuando se alcanza un grave deterio-

ro, el paciente puede llegar a retener exclusivamente 

la información aprendida más tempranamente en su 

vida; pero está totalmente desorientado, con un em-

pobrecimiento extremo de pensamiento y es imposi-

ble la comunicación con el paciente. Son graves la 

apraxia y la agnosia. El paciente es incontinente, está 

desconectado de la realidad circundante y depende 

por completo de sus cuidadores. Entonces aparecen 

los signos neurológicos más graves, incluyendo re-

flejos primitivos, rigidez del sistema motor y contrac-

turas en flexión y encamamiento. Puede experimentar 

un estadío final de decorticación, pero habitualmen-

te ocurre antes la muerte debida a una neumonía o 

cualquier otra infección.

Además de los síntomas cognoscitivos, son frecuen-

tes los cambios de personalidad y los trastornos com-

portamentales. El paciente puede presentar pérdida 

de interés o despreocupación por las consecuen-

cias de su conducta, reacciones catastróficas ante 

errores, y respuestas conductuales y emocionales 

inapropiadas. Los síntomas y signos psicopatológi-

cos no cognoscitivos aparecen en el curso de prác-

ticamente todas las demencias, y preocupan más 

que los errores intelectivos a pacientes y cuidadores. 

Han sido bien descritos en DTA24, y son similares a 

los de la demencia vascular25. Entre dichos síntomas 

son frecuentes la agitación psicomotriz, las ideas de-

lirantes y los fenómenos sensoperceptivos anorma-

les, si bien los síntomas psicóticos suelen darse con 

mayor frecuencia en las demencias en estadíos más 

avanzados.

FACTORES DE RIESGO DE DEMENCIA TIPO ALZHEIMER

Edad ++ Traumatismo cráneo-encefálico +

Sexo femenino + Alelo E4 apolipoproteína ++

Bajo nivel educacional + Niveles de aluminio +/-

Antecedentes demencia familiar primer grado + Hipertensión arterial +

Síndrome de Down + Depresión +

“Deterioro cognoscitivo leve” ++

FACTORES DE RIESGO DE DEMENCIA VASCULAR

Edad: mayor de 60 años + Sexo masculino +

Hipertensión arterial ++ Diabetes mellitus ++

Enf. cardíaca/fibrilación auricular + Consumo excesivo de alcohol (3 bebidas/día) +

Tabaco ++ Hiperlipidemia +

Deterioro mental previo +/-

FACTORES DE PROTECCIÓN DE DEMENCIA TIPO ALZHEIMER

Alelo E2 apolipoproteína* ++ Consumo moderado de alcohol +/-

Bajos niveles de colesterol* +/- Terapia hormonal sustituva (estrógenos) +/-

Estatinas* +/- Aspirina -

Tratamiento farmacológico antihipertensivo* + AINEs +/-

Factores dietéticos (vitamina E, anti-oxidantes) +/- Estilos de vida (vida activa, actividades de ocio, 
soporte social y redes sociales)

+/-

++ Confirmado 	 + Probable	 +/- Dudoso	 - Negativo
* Factores de protección también de demencia vascular

TABLA 2. Potenciales factores de riesgo y protectores en demencia
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18LEVE (1-3 AÑOS, MINI-MENTAL: 18-23)

Alteración (precoz) de la memoria reciente, memoria remota levemente alterada

Desorientación temporal leve

Deterioro leve del pensamiento; dificultades ante tareas complejas

Empobrecimiento del lenguaje, problemas de nominación

Apraxia leve

Agnosia: no evidente si no se explora específicamente

Dificultades en actividades instrumentales cotidianas

Cambios de personalidad leves

Depresión (20% de los casos), leve apatía y anergia

Interpretaciones erróneas de la realidad

Incontinencia urinaria (menos del 10%)

MODERADA (2-8 AÑOS, MINI-MENTAL: 12-17)

Mayor alteración de la memoria reciente

Desorientación temporal importante, desorientación espacial moderada

Deterioro evidente del pensamiento; reacciones catastróficas bajo presión

Afasia fluente, anomia, parafasias, empobrecimiento del lenguaje y perseveración

Dificultades práxicas para vestirse, comer y tareas manipulativas

Agnosia evidente: fracasos para el reconocimiento de objetos, prosopoagnosia

Dificultades en actividades básicas cotidianas

Cambios de personalidad evidentes

Humor disfórico, depresión menos frecuente; apatía y pérdida de iniciativa

Frecuentes síntomas psicóticos (delirios, alucinaciones / ilusiones)

Inquietud, deambulación constante, vagabundeo ocasional, agitación y agresividad esporádicos

Incontinencia urinaria frecuente, incontinencia fecal rara

Trastornos de la marcha y reflejos regresivos

GRAVE (7-12 AÑOS, MINI-MENTAL: <12)

Memoria: sólo conserva la información aprendida precozmente

Desorientación total

Grave deterioro del pensamiento; indiferencia ante los fracasos

Grave empobrecimiento del lenguaje, no es posible la comunicación

Incapacidad completa para vestirse, comer o tareas manipulativas sencillas

Agnosia grave: no identifica a familiares próximos

Dependencia total incluso para actividades básicas cotidianas

Desconexión completa con el entorno

Indiferencia afectiva, grave apatía y pérdida de iniciativa

Incontinencia doble

Rigidez motora y contracturas en flexión de los miembros; estadío final de decorticación

TABLA 3. Estadíos clínicos en la demencia tipo Alzheimer
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Especial relevancia tiene la relación entre demencia y 

depresión. Cabe diferenciar entre pseudodemencia 

(trastorno de los pacientes deprimidos con un bajo 

rendimiento cognoscitivo, por falta de interés y moti-

vación) y los síndromes demenciales que se presen-

tan en episodios depresivos graves. El concepto de 

pseudodemencia ha ido perdiendo predicamento, 

ante las evidencias de que la disfunción cognosci-

tiva persiste con frecuencia tras un tratamiento para 

la depresión, sugiriendo o bien que el paciente tenía 

ambos diagnósticos (depresión y demencia) o que 

la depresión “tratable” fue una manifestación secun-

daria de la demencia.

En la mayoría de las demencias degenerativas el ini-

cio es gradual y a menudo pasa desapercibido para 

los pacientes y sus familiares. Por el contrario, el 

comienzo puede ser abrupto en demencias vascu-

lares tras infartos cerebrales graves, o demencias 

postraumatismos craneoencefálicos. El curso lenta-

mente progresivo es característico de la DTA, mien-

tras que el deterioro escaleriforme es habitual en la 

demencia vascular. Puede darse una estabilización 

del síndrome en demencias postraumatismo cráneo-

encefálico e incluso puede hablarse de un pequeño 

porcentaje (alrededor del 5%)26 de demencias re-

versibles (hidrocefalia a presión normal, demencias 

tóxicas, metabólicas, tumores cerebrales, etc.).

También pueden clasificarse las demencias en fun-

ción de la localización de las lesiones. Así, se habla 

de demencias corticales (en las que la afectación 

es fundamentalmente en el córtex cerebral, carac-

terizadas por amnesia, afasia, apraxia y agnosia), 

demencias subcorticales (con lesiones en sustancia 

blanca y gris profunda, con apatía, enlentecimiento, 

trastornos afectivos, dismnesia, trastornos ejecuti-

vos y empobrecimiento del pensamiento) y demen-

cias mixtas.

5.2. DEMENCIAS ESPECÍFICAS

• �Demencia de tipo alzheimer (DTA). Es la 

forma más frecuente de demencia. La mayo-

ría comienzan a partir de los 65 años. De ini-

cio solapado y curso progresivo, presenta las 

características propias de las demencias cor-

ticales, con trastornos mnésicos (que apuntan 
hacia una afectación del hipocampo), intrusio-
nes y falsos reconocimientos, afasia fluente con 
anomia, errores parafásicos y perseveraciones, 
agnosia facial y reflejos regresivos (prensión, 
succión, hociqueo, glabelar). Los hallazgos neu-
ropatológicos son característicos y existe una 
correlación entre la cantidad y distribución de 
las lesiones y la gravedad del cuadro. Incluyen 
atrofia cortical generalizada (más intensa en el 
lóbulo medio temporal, lóbulos parietotempora-
les y lóbulos frontales). Hay pérdida neuronal, 
empobrecimiento de sinapsis, placas seniles 
amiloides, ovillos neurofibrilares que contienen 
proteínas tau anormalmente fosforiladas, de-
generación granulovacuolar de las neuronas y 
angiopatía amiloide. En cuanto a la etiología, la 
hipótesis con mayor predicamento hace referen-
cia al déficit en la neurotransmisión colinérgica, 
con degeneración del núcleo basal de Meynert 
y disminución en la concentración de acetilcoli-
na y colina-acetiltransferasa en el cerebro. Otras 
hipótesis menos contrastadas hablan de afecta-
ción a la baja de la actividad noradrenérgica y 
serotonérgica, así como de los péptidos neuro-
activos somatostatina y corticotropina. Recien-
temente va cobrando más relevancia el papel de 
los factores vasculares en la presencia y grave-
dad de los síntomas clínicos de la DTA18,27.

• �Demencia vascular. Producida por lesiones 
vasculo-cerebrales debidas a patología cerebro-
vascular o cardiovascular28. El inicio suele ser 
agudo tras el accidente cerebrovascular o más 
gradual en la llamada demencia multi-infarto, 
producida por muchos episodios isquémicos 
menores. Pueden presentarse manifestaciones 
corticales o subcorticales, según la localización 
de las lesiones. Un subtipo es la enfermedad 
de Binswanger, o encefalopatía subcortical ar-
terioesclerótica, que se asocia con parálisis 
pseudobulbar, espasticidad, y debilidad29. El 
curso clínico característico es escaleriforme 
e intermitente, aunque algunos casos pueden 
presentar evoluciones similares a la DTA. Es fre-
cuente la aparición de trastornos depresivos, la-
bilidad y/o incontinencia afectiva y alteraciones 
de personalidad, con apatía o desinhibición, o la 
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acentuación de rasgos premórbidos. Etiopato-
génicamente se habla de una correlación entre 
la gravedad de la demencia y el volumen total 
de cerebro infartado, el número total de infartos 
y la localización de los mismos. En la mayoría 
de los casos se describen múltiples infartos la-
cunares en estructuras subcorticales como los 
ganglios basales y el tálamo. Otros hallazgos 
patológicos incluyen los infartos watershed por 
disminución en la perfusión cerebral, múltiples 
infartos embólicos, desmielinización difusa de 
la sustancia blanca y, más frecuentemente, una 
mezcla de lesiones. Actualmente se considera 
que los cuadros mixtos en los que coexisten 
DTA y demencia vascular son más frecuentes de 
lo que se ha documentado, con raros casos pu-
ros de demencia vascular, e incluso se postulan 
mecanismos patogénicos comunes para ambas 
entidades30.

• �Otras demencias. Además de las referidas en 
la tabla 1, merece la pena destacar las siguien-
tes: entre las demencias corticales, además de 
la DTA, cabe citar la demencia con cuerpos de 
Lewy y la demencia fronto-temporal:

a. Demencias corticales

- �La demencia con cuerpos de Lewy pre-
senta clínica de DTA con signos extrapira-
midales de la enfermedad de Parkinson31. 
Lo característico es el hallazgo de los cuer-
pos de Lewy, principalmente en áreas límbi-
cas. Actualmente se la considera dentro de 
las alfa-sinucleopatías32. Son frecuentes las 
alucinaciones y los estados confusionales, 
así como los signos frontales; es también 
frecuente la fluctuación de los síntomas y 
los trastornos afectivos, las caídas o episo-
dios transitorios e inexplicados de pérdida 
de consciencia. Son pacientes con una ca-
racterística vulnerabilidad a los neurolépti-
cos. 

- �Las demencias frontotemporales se dis-
tinguen de la DTA por los cambios de per-
sonalidad y los síntomas no cognoscitivos, 
que pueden ser muy marcados y pueden 
preceder el deterioro cognoscitivo en varios 

años33, y que incluyen irritabilidad, pobre jui-

cio, mal control de impulsos, desinhibición 

y pérdida de la compostura social, inquie-

tud psicomotriz e hiperoralidad. Las lesio-

nes se localizan en áreas frontotemporales. 

Una cuarta parte de las demencias fronto-

temporales corresponden a la enfermedad 

de Pick, en la que se identifican los carac-

terísticos cuerpos intraneuronales de Pick 

y células de Pick en balón. Las demencias 

frontotemporales tienden actualmente a 

ser clasificadas como taupatías, y también 

incluyen la parálisis supranuclear progresi-

va, la degeneración corticobasal y la atrofia 

multisistema34.

b. �Entre las demencias subcorticales cita-

remos:

- �La enfermedad de Huntington, en la que 

se observa atrofia del núcleo caudado y una 

pérdida del GABA interneuronal35.

- �La demencia asociada a la enfermedad 

de Parkinson, que aparece en un tercio de 

los enfermos en estadíos avanzados, que 

cursa con numerosos síntomas y signos 

no cognoscitivos que incluyen importantes 

trastornos depresivos y en la que se postula 

la pérdida de inervación colinérgica, dopa-

minérgica y noradrenérgica como los déficit 

neuroquímicos subyacentes.

- �La demencia asociada a la enferme-

dad de Wilson, que cursa con signos ex-

trapiramidales, leve deterioro de funciones 

superiores e importantes síntomas no cog-

noscitivos, que suele comenzar durante la 

adolescencia o la temprana madurez, debi-

da a los depósitos de cobre en los núcleos 

basales.

- �Por último, la demencia que se da en los 

pacientes con hidrocefalia de presión 

normal, con una tríada característica (tras-

torno temprano de la marcha, demencia 

subcortical con grave apatía e incontinencia 

urinaria).
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6. DIAGNÓSTICO

El diagnóstico precoz es importante, ya que el síndro-
me demencial puede sospecharse con una entrevis-
ta breve y con precisión razonable36. La secuencia 
diagnóstica es clásica: detección del deterioro cog-
noscitivo, identificación de otros síntomas y signos 
no cognoscitivos y búsqueda etiológica para tipifi-
car la demencia. Las bases del proceso diagnóstico 
son una historia clínica completada con cuidadores 
fiables y un examen sistemático del estado mental. 
Debe establecerse, lógicamente, la presencia de 
los síntomas propios del síndrome demencial, que 
incluye las consecuencias de la enfermedad en las 
actividades sociales y de vida cotidiana.

No se trata aquí de detallar los numerosos instru-
mentos de screening del deterioro cognoscitivo, 
pero recomendamos que el clínico esté familiariza-
do con el método elegido, que debe haber docu-
mentado adecuadas fiabilidad y validez. Hay que te-
ner en cuenta, no obstante, que la edad avanzada, 
la baja escolaridad y cultura de los pacientes puede 
favorecer los falsos positivos. Probablemente, el 
instrumento más utilizado internacionalmente es el 
Mini-Mental Status Examination37, y está adecuada-
mente estandarizado y validado en nuestro entorno 
como Examen Cognoscitivo Mini-Mental (ECMM)38. 
Otro instrumento útil es la escala para evaluación 
de la enfermedad de Alzheimer (ADAS)39, con ma-
yor sensibilidad en los casos de DTA. Para evaluar 
el estadiaje global de las demencias se aplican 
instrumentos como el GDS40 y para establecer los 
déficit funcionales se pueden utilizar las escalas de 
Lawton y Brody41 y el índice de Katz42.

En el diagnóstico diferencial deben descartarse el 
retraso mental previo, los síndromes amnésicos que 
no cumplen criterios de síndrome demencial y el 
deterioro de memoria asociado a la edad o los ca-
sos de deterioro cognoscitivo leve. Los síndromes 
pseudodemenciales incluyen episodios psicóticos 
agudos, algunos casos de esquizofrenia, trastornos 
de conversión, trastornos facticios y simulación. Ma-
yores dificultades pueden presentarse para el diag-
nóstico diferencial en los pacientes ancianos con 
trastornos depresivos, ya comentado antes, y en los 
casos de delirium, cuyas características clínicas se 

detallan más adelante. En entornos hospitalarios, es 

frecuente la coexistencia de delirium y demencia43.

No existe ningún protocolo de demencia estándar 

aplicable a todos los pacientes. Deberán tenerse 

en cuenta factores como la edad del paciente, las 

comorbilidades médicas, la historia clínica y el exa-

men físico. Además de analítica de sangre y orina, 

la neuroimagen se considera obligatoria en algunos 

sistemas diagnósticos rigurosos44,45. La TAC y la 

RM son muy útiles para descartar trastornos rever-

sibles y cuando hay indicios de una lesión neuroló-

gica aguda o subaguda. Otras técnicas disponibles 

son el PET y el SPECT, aunque su utilización es 

menos frecuente.

7. TRATAMIENTO

El plan terapéutico general de las demencias se re-

sume en la tabla 4, autoexplicativa.

7.1. TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

• �Tratamiento de los déficit cognoscitivos. 

Los principales medicamentos aprobados para 

DTA actúan inhibiendo la acetilcolinesterasa; pue-

den mejorar además los trastornos de conducta 

y los déficit funcionales, sobre todo en casos le-

ves y moderados, aunque existe poca evidencia 

de su efectividad en el pronóstico final. Esta vía 

de tratamiento se inició con tacrina, aprobada 

en 1993, que fue posteriormente reemplazada 

por un grupo de fármacos con menos efectos 

adversos, que incluyen el donepezilo, la rivastig-

mina, y la galantamina; las diferencias principa-

les entre estos fármacos están en sus perfiles 

de seguridad y facilidad de administración46. Se 

han documentado resultados positivos en casos 

moderados o graves de DTA con memantina47, 

que bloquea los efectos del glutamato en su es-

timulación del receptor N-metil-D-aspartato. En 

segunda línea de tratamiento de la DTA hay una 

amplia gama de medicamentos que han docu-

mentado evidencias de beneficio terapéutico, y 

en los que se incluyen la vitamina E, el nimodipi-

no, la nicergolina y la selegilina. Otras estrategias 
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terapéuticas más discutidas para tratar la DTA 

son: estatinas para disminuir el nivel de coleste-

rol48, hidroepiandrosterona, terapia sustitutiva con 

estrógenos en mujeres menopáusicas49. Los fár-

macos futuros se están diseñando para retrasar 

o prevenir los depósitos amiloides y la degene-

ración neuronal y estimular la neuroprotección, y 

está en experimentación una vacuna para prevenir 

la formación y acúmulo de placas amiloides50.

La demencia vascular no tiene tratamiento están-

dar, pero el tratamiento sintomático colinérgico 

es prometededor, tanto en la demencia vascular 

pura como en la mixta30. Las revisiones sistemá-

ticas apoyan el uso de memantina, nicergolina 

y nimodipino, siendo más controvertido el trata-

miento con aspirina diaria para inhibir la agrega-

ción plaquetaria51-53.

• �Tratamiento de los síntomas psicóticos y de 

la agitación. Se ha documentado la efectividad 

de los antipsicóticos para controlar la agitación, 

agresividad, vagabundeo, y los síntomas psicóti-

cos en pacientes con demencia54. Se recomienda 

la administración de la dosis principal al acostar-

se y, debido a su vida media prolongada, pueden 

ser suficientes dosis únicas diarias. El haloperidol 

puede ser efectivo para tratar la agresividad, pero 

actualmente los antipsicóticos de primera elección 

son los atípicos, con menos efectos extrapirami-

dales, como risperidona, olanzapina, quetiapina y 

ziprasidona. Hay que tener presente, sin embargo, 

que el uso de estos fármacos aumenta el riesgo 

de episodios vasculocerebrales y de muerte en 

pacientes con demencia55. Otra opción es la clo-

zapina, de elección en la enfermedad de Parkin-

son56 y en la demencia con cuerpos de Lewy, pero 

existe un riesgo de agranulocitosis. Otros fárma-

cos de utilidad clínica en casos de demencia con 

agitación que no responden a neurolépticos o en 

demencia con cuerpos de Lewy son trazodona, 

carbamacepina y gabapentina.

• �Tratamiento de la depresión. Además del tra-

tamiento de la depresión en pacientes con demen-

cia, el uso de antidepresivos ha documentado me-

joría de la apatía, especialmente en las demencias 

frontales. De primera elección son los inhibidores 

selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS) 

como fluoxetina, paroxetina, sertralina, citalopram 

1. Plan de tratamiento multimodal e individualizarlo según el estadío de enfermedad

2. Tratamiento de las urgencias (riesgo autolítico, potenciales daños o accidentes, agitación, conductas violentas)

3. Tratamiento precoz de las entidades médico-quirúrgicas potencialmente reversibles (hipotiroidismo, hematoma subdural)

4. Plan de visitas: frecuentes al inicio del tratamiento, seguimientos cada 4-6 meses (más frecuentes ante complicaciones)

5. �Cuidados médicos adecuados: mantenimiento de la salud física (dieta, ejercicio adecuado), identificar y tratar 
enfermedades médicas comórbidas (trastornos cardiopulmonares, dolor, infecciones urinarias, úlceras de decúbi-
to, problemas visuales o auditivos), atención a efectos iatrogénicos, neumonías por aspiración, impactación fecal, 
evitar la polifarmacia, suprimiendo medicamentos innecesarios

6. �Intentar controlar la enfermedad subyacente y enlentecer la progresión de las demencias no reversibles: profilaxis y 
tratamiento de los problemas vasculares, tratamiento de las pérdidas cognoscitivas

7. �Otras medidas generales: terapias recreativas y de actividades, restricciones para conducir vehículos y manejar 
herramientas peligrosas

8. Identificación y tratamiento de síntomas no cognoscitivos

9. �Tratamiento psicológico del paciente: apoyo, ayudas orientativas (calendarios, relojes, TV), intervención en nece-
sidades en actividades cotidianas, técnicas específicas (estimulación orientativa, terapia de reminiscencia, terapia 
cognoscitiva o de realidad)

10. �Tratamiento social: educación de cuidadores, consejos sobre temas legales, grupos de apoyo, organizaciones 
comunitarias), apoyo y tratamiento, si se precisa, de cuidadores

11. �Tratamiento a largo plazo y red asistencial: clínicas de memoria, recursos comunitarios, hospitales de día geriátri-
cos, rehabilitación multidisciplinar ambulatoria, asociaciones de Alzheimer, ingresos de respiro, recursos de larga 
estancia (incluídas residencias), atención a situaciones de negligencia o abuso

12. Campañas públicas de concienciación, de detección precoz y tratamiento de las demencias

Tabla 4. Plan terapéutico general en demencia
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y escitalopram57. También se recomiendan ven-

lafaxina y trazodona. Los antidepresivos cícli-

cos clásicos no son considerados normalmente 

como tratamiento de primera elección, por sus 

efectos secundarios como hipotensión ortos-

tática, lentificación de la conducción cardiaca, 

efectos anticolinérgicos, deterioro cognoscitivo 

y delirium. La experiencia clínica sugiere que el 

tratamiento electroconvulsivo modificado unila-

teral puede ser útil para tratar la depresión grave 

asociada con la demencia que no responde a 

fármacos, pero no hay apenas evidencias inves-

tigadoras.

• �Tratamiento de los trastornos del sueño y 

de la ansiedad. Los trastornos del sueño, fre-

cuentes en las demencias, pueden tratarse con 

trazodona, antipsicóticos a bajas dosis, zolpi-

dem o clonazepam. Todos los hipnóticos tienen 

el riesgo de producir confusión mental nocturna, 

sedación diurna, tolerancia, insomnio de rebo-

te, empeoramiento cognoscitivo, desinhibición 

y delirium. Se recomienda evitar la utilización 

de benzodiazepinas en estos pacientes, por 

sus efectos secundarios, que también incluyen 

ataxia, caídas accidentales, depresión respirato-

ria y agitación. Si se precisa su uso para el trata-

miento de la ansiedad, se recomiendan las dosis 

bajas y los fármacos de vida media corta, como 

loracepam u oxacepam. Una alternativa a las 

benzodiazepinas son los antidepresivos, aunque 

existe escasa evidencia para su utilización como 

ansiolíticos en pacientes con demencia.

7.2. TRATAMIENTO PSICOLÓGICO

Los objetivos fundamentales son apoyar al paciente 

y cuidadores y modificar las conductas patológicas. 

Existe amplia experiencia clínica, aunque pocas evi-

dencias investigadoras, que recomienda la utiliza-

ción de técnicas de apoyo y tratamientos conductis-

tas, como la “terapia de orientación a la realidad” 58. 

Otras técnicas son el “tratamiento orientado a la es-

timulación” (actividades recreativas, musicoterapia, 

terapia con animales) y la “terapia de reminiscencia”, 

aunque con limitada evidencia de su efectividad59.

7.3. �TRATAMIENTO SOCIAL Y ORGANIZACIÓN 
ASISTENCIAL

Un reciente informe de la OCDE60 indica que el pro-

nóstico de los pacientes con demencia depende, en 

gran medida, de sus apoyos sociales. Por ello, debe 

prestarse especial atención a las estructuras familia-

res y sociales, al apoyo comunitario, y a la potencial 

necesidad de un tratamiento en residencia. El “sín-

drome del cuidador” hace referencia, por un lado, a 

la mayor morbilidad psíquica y somática en los cui-

dadores informales de estos pacientes61  y, por otro 

lado, a la responsabilidad aceptada, llena de sentido, 

que implica dicho cuidado. En algunos casos es re-

comendable remitir al cuidador a grupos de apoyo, y 

ponerles en contacto con asociaciones de familiares 

de pacientes con demencia. Hay evidencias de que 

la formación adecuada para familiares de pacientes 

con DTA mejora los resultados, tanto para los cuida-

dores como para los pacientes54 y disminuye la insti-

tucionalización de los pacientes62.

La atención al paciente con demencia debe ser mul-

tidisciplinar: además de psiquiatras y otros especia-

listas, el médico de familia juega un papel clave en la 

coordinación de los casos. La tendencia general ha-

cia la atención comunitaria depende de la disponibili-

dad de cuidadores informales. El dispositivo nuclear 

en la atención a estos pacientes es la clínica de la 

memoria61. Los recursos comunitarios incluyen servi-

cios de asistencia domiciliaria, hospitales de día, o re-

sidencias de ancianos. Los hospitales geriátricos de 

día, que proporcionan rehabilitación multidisciplinar 

en un entorno ambulatorio, han documentado buena 

efectividad. Los servicios de respiro se consideran 

muy importantes para los cuidadores informales60.

8. DELIRIUM

8.1. CONCEPTO

Es un síndrome cerebral orgánico transitorio y de in-

tensidad fluctuante, según la CIE-101. Se trata, esen-

cialmente, de un “problema médico” con síntomas 

psiquiátricos y potencialmente grave. Si hay agita-

ción psicomotriz, ésta dificulta el manejo del paciente 
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para el equipo médico y la familia, pero puede pasar 

desapercibido o confundirse con una depresión en 

los casos de delirium hipoactivo. Además, presen-

ta una alta mortalidad (hasta un 10%-15% fallecen 

durante la hospitalización y hasta un 50% durante el 

primer año tras el alta)63.

8.2. EPIDEMIOLOGÍA Y ETIOLOGÍA

Es un cuadro frecuente (30% en UCI quirúrgica, 40% 

en cirugía de fractura de cadera), frecuente motivo 

de remisión a las unidades de psiquiatría de enlace 

(hasta un 20%). En cuanto a los factores de riesgo, 

destacan la edad avanzada del paciente, demencia 

previa (que puede diagnosticarse precisamente con 

el cuadro de delirium), el mal estado general y las 

complicaciones médico-quirúrgicas y antecedentes 

previos de delirium64.

La etiología del delirium es claramente orgánica, por 

una enfermedad o alteración médica, ya sea cerebral 

o, más frecuentemente, de origen extracerebral. La 

tabla 5 resume los principales factores etiológicos, 

aunque habitualmente confluyen varios de ellos. Tras 

una intervención quirúrgica, y en pacientes vulnera-

bles, pueden darse muchos factores de desestabili-

zación metabólica, como la anestesia, los desequili-

brios electrolíticos y los cuadros febriles; infecciones 

sistémicas; intoxicaciones por alcohol y otras; o abs-

tinencia alcohólica asociada a una mala situación mé-

dica (delirium tremens); hipovitaminosis B; iatrogenia 

medicamentosa (que incluye la polifarmacia, muchos 

psicotropos, anticolinérgicos, L-Dopa, digitálicos, an-

tihipertensivos, cimetidina, insulina o corticoides), por 

lo que deberá valorarse siempre la asociación crono-

lógica con el inicio de una nueva medicación o un 

aumento de dosis; enfermedades cardio-pulmonares 

que cursan con hipoxemia; encefalopatías (hepática, 

urémica); patología cerebral (traumatismos cráneo-

encefálicos, infecciones agudas del parénquima ce-

rebral y cuadros vasculares)64,65.

No se conocen con precisión los mecanismos fisio-

patológicos de los cuadros de delirium66. Se postula 

la afectación generalizada cerebral por las eviden-

cias clínicas, electrofisiológicas (enlentecimiento ge-

neralizado del EEG) y de neuroimagen funcional. Sin 

embargo, recientes investigaciones sugieren la nece-

sidad de profundizar en búsqueda de afectaciones 

más selectivas de zonas cerebrales basándose, por 

ejemplo, en la afectación del ciclo sueño/vigilia, que 

sugiere alteraciones del tallo cerebral y diencéfalo. 

Otras hipótesis apuntan a la alteración de la perfu-

sión cerebral (y posibles microinfartos), por ejemplo, 

tras la cirugía vascular, a la disminución de la “reser-

va cerebral” por disminución de la aceticolinestera-

sa, o a la disminución de los niveles plasmáticos de 

albúmina circulante, con el aumento de la toxicidad 

de fármacos libres en sangre67,68.

Los factores antes citados pueden actuar como pre-

disponentes, precipitantes o mantenedores del de-

lirium. Los factores psicosociales tienen menos im-

portancia, aunque algunos rasgos de personalidad 

podrían implicar una mayor vulnerabilidad.

Tabla 5. Etiología del delirium

Estados post-operatorios (anestesia, fiebre, pérdida hemática…)

Trastornos electrolíticos

Infecciones sistémicas (sepsis, cuadros febriles)

Trastornos endocrinos (hiperglucemia, adrenal, tiroides)

Alcohol y drogas (o abstinencia)

Enfermedades carenciales (hipovitaminosis B1)

Uso (o abstinencia) de medicamentos (sedantes, hipnóticos, disulfiram, anticomiciales, anticolinérgicos, antiparkinso-
nianos, levodopa, antihipertensivos, digitálicos, cimetidina, fenciclidina, insulina, corticoides, opiáceos, salicilatos)

Enfermedades cardio-pulmonares (hipoxia, hipotensión, arritmias)

Enfermedades hepáticas (encefalopatía hepática)

Enfermedades renales y urológicas (encefalopatía urémica)

Tóxicos

Causas intracraneales (traumatismo cráneo-encefálico, hemorragia subaracnoidea, hematoma subdural, infecciones)
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8.3. CLÍNICA

La tabla 6 resume los principales síntomas y signos 

del síndrome de delirium. Un síntoma sine qua non, 

fundamental, es la obnubilación de la consciencia 

(o torpeza mental) o el déficit de atención, que con-

lleva un trastorno cognoscitivo global. Con mucha 

frecuencia suelen aparecen también trastornos 

psicomotores (agitación o retardo), del ciclo sue-

ño-vigilia (insomnio, hipersomnia diurna y empeo-

ramiento vespertino de los síntomas) y trastornos 

de la afectividad (disforia, irritabilidad, etc.). Otros 

síntomas que pueden darse son los trastornos sen-

soperceptivos (alucinaciones, sobre todo visuales), 

ideas delirantes e incoherencia del pensamiento. 

Por ello, algunos autores denominan a estos tras-

tornos cuadros confusionales.

El inicio es casi siempre agudo o subagudo, suele 

haber fluctuación de los síntomas, y la resolución, 

cuando mejora o desaparece la causa médica, tam-

bién es rápida (10-12 días de promedio). Merece 

la pena resaltar algunas implicaciones del delirium: 

alta mortalidad, mayor número de complicaciones 

médicas, estancias hospitalarias más prolongadas y 

aumento del riesgo de desarrollar una demencia en 

los meses tras el alta en pacientes ancianos.

8.4. DIAGNÓSTICO

Aunque, dadas las manifestaciones clínicas, dramáti-
cas en ocasiones, no debería resultar difícil diagnos-
ticar un cuadro de delirium, se ha documentado que 
a menudo no se detecta69. El proceso diagnóstico se 
basa en la identificación del signo o síntoma funda-
mental, la alteración del nivel de consciencia; en oca-
siones puede no ser tan evidente como una obnubila-
ción, y limitarse a simple torpeza mental; además, las 
fluctuaciones clínicas del cuadro y el ritmo circadiano 
pueden también complicar su identificación. Se reco-
mienda someter al paciente a un examen cognosciti-
vo sistemático, que le exija un esfuerzo de atención y 
concentración, por ejemplo con el Examen Cognosci-
tivo Mini-Mental. Tras el síntoma, se trata de identificar 
el síndrome, que suele ser evidente en pacientes con 
un cuadro completo, pero que puede pasar desaper-
cibido o ser confundido con una depresión en los ca-
sos de delirium hipoactivo. En tercer lugar, hay que 
completar el diagnóstico etiológico, para identificar la 
o las causas médicas del delirium. El protocolo ana-
lítico dependerá de la clínica y de la historia médica 
del paciente, en búsqueda de los factores citados al 
hablar de la etiología. Frecuentemente incluye analí-
tica de sangre (recuento y fórmula, glucosa, urea o 
creatinina, electrolitos, pruebas hepáticas) y orina 
(glucosa, acetona, proteínas, células). También suele 

FUNDAMENTAL:

Obnubilación de la consciencia/torpeza mental (y trastorno de la atención)

Trastorno cognoscitivo global (tres ó más áreas)

SÍNTOMAS/SIGNOS MUY FRECUENTES: 

Trastornos psicomotores: agitación/hipoactividad

Trastornos del ciclo sueño-vigilia (insomnio, hipersomnia diurna, frecuentemente inversión del ciclo, empeoramiento 
vespertino de los síntomas, pesadillas)

Trastornos emocionales (disforia, ansiedad, irritabilidad, apatía)

SÍNTOMAS/SIGNOS FRECUENTES: 

Ilusiones/alucinaciones

Ideas delirantes/deliroides

Incoherencia del pensamiento

CURSO: 

 Instauración aguda o subaguda, fluctuación de los síntomas

APOYAN EL DIAGNÓSTICO: 

Frecuente evidencia de enfermedad somática (y EEG lento)

Tabla 6. Síndrome de delirium
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incluir de rutina un EEG (que documenta lentificación 

generalizada, pero no en todos los casos, e incluso 

aceleración del trazado en el delirium tremens). Otras 

pruebas más específicas (electrocardiograma, radio-

grafía de tórax, niveles de tóxicos, psicotropos o me-

dicamentos, presión arterial de oxígeno, neuroimagen) 

se utilizan cuando existen sospechas diagnósticas 

concretas.

8.5. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

El diagnóstico diferencial con una demencia depende 

del nivel de consciencia del paciente, que en el caso de 

la demencia no está afectado, y del inicio, más agudo 

en el delirium. Sin olvidar que una demencia previa es 

un factor de riesgo para el desarrollo de un delirium70. 

También puede coexistir con otros trastornos orgáni-

cos que se detallan más adelante, y que aumentan la 

vulnerabilidad del paciente a desarrollar un delirium; 

en aquéllos, no suele haber alteración de consciencia 

ni deterioro cognoscitivo. Puede presentarse delirium 

en los trastornos por abuso de sustancias (ya hemos 

hablado del delirium tremens, pero también las intoxi-

caciones por alcohol u otras drogas pueden producir 

síndromes de delirium). No suele haber dificultades 

para diferenciarlo de los trastornos depresivos, salvo 

en el caso del delirium hipoactivo, ya comentado. Por 

último, no suele confundirse un delirium con cuadros 

neuróticos ni somatomorfos.

8.6. Tratamiento

• �Tratamiento de urgencia y sedación. El pri-

mer aspecto a considerar en el tratamiento del 

delirium son las posibles actuaciones de urgen-

cia, ya que un cuadro de delirium es señal de 

alerta, indica gravedad médica. Las situaciones 

de emergencia más frecuentes, que en ocasiones 

implican riesgo vital son: hipoglucemia, hipoxia 

(que puede generar daño cerebral), fiebre alta, 

deficiencia de tiamina (en alcohólicos), hematoma 

subdural, hemorragia subaracnoidea y trastornos 

metabólicos, incluyendo deshidratación. Un punto 

también crucial del tratamiento es la sedación de 

los pacientes con delirium. La tabla 7 recoge las 

indicaciones y algunas pautas recomendadas.

• �Otras medidas terapéuticas. En un plan tera-

péutico completo, además del tratamiento médico 

y la sedación, son importantes algunas medidas 

psicosociales: informar a los familiares de los ries-

gos y potencial gravedad de la situación médica y 

tranquilizarlos, solicitando su colaboración e impli-

cación en el tratamiento. Y adoptar medidas en el 

1. INDICACIONES:

 Cuando interfiere seriamente con evaluación o tratamiento médico-quirúrgico

 Conducta peligrosa para sí u otros

 Causa al paciente serio estrés personal

2. A SER POSIBLE, VÍA ORAL. DE LO CONTRARIO, INTRAMUSCULAR

3. SEDACIÓN RÁPIDA CON HALOPERIDOL:

 Vía oral (30 gotas, 3 mg en ancianos; 50 gotas, 5 mg en no ancianos)

 Vía intramuscular (1/2 ampolla, 2,5 mg en ancianos; 1 ampolla, 5 mg en no ancianos)

 En hospitales, con buen control, se está utilizando la vía intravenosa

 Vigilar efectos secundarios (sobre todo hipotensión, al menos en 1 hora)

 Alternativas a haloperidol: risperidona, quetiapina

4. SEDACIÓN MANTENIDA:

 Haloperidol, dosis inicial: 20-20-40 gotas en ancianos; 30-30-50 gotas en no ancianos

 Ajustar dosis según efectos terapéuticos: tras buena respuesta, disminución progresiva de dosis y suspensión

Vigilar: hipotensión (al menos cada 4 horas durante el primer día; más espaciadamente a partir del segundo día); nivel 
de alerta/consciencia (disminuir dosis si es preciso); efectos extrapiramidales agudos (rigidez, hipertonía, tratamiento 
con biperideno)

5. SEDACIÓN ALTERNATIVA: NUEVOS NEUROLÉPTICOS (RISPERIDONA, QUETIAPINA)

Tabla 7. Sedación en pacientes con delirium
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entorno del paciente (ambiente familiar, luz tenue, 

tranquilizar al paciente). Por último, destacar que 

los profesionales de enfermería juegan un papel 

crucial, por su contacto directo y mantenido con el 

paciente, que facilita un diagnóstico más precoz y 

un cumplimiento adecuado del plan terapéutico.

9.� OTROS TRASTORNOS ORGÁNICOS 
CEREBRALES

9.1. CONCEPTO

Se trata de distintos síndromes psicopatológicos de-

bidos bien a trastornos cerebrales o bien a diversas 

enfermedades somáticas. Sin embargo, son cuadros 

aparentemente funcionales, psiquiátricos en los que 

se debe estar alerta cuando no hay antecedentes 

personales o familiares, son incomprensibles (en el 

sentido fenomenológico del término), la presentación 

clínica es atípica o cuando es conocida la relación 

entre el síndrome psicopatológico y alguna enfer-

medad concreta. Las implicaciones pronósticas de 

tratar como primariamente psiquiátrico uno de estos 

trastornos médicos son evidentes.

9.2. EPIDEMIOLOGÍA Y ETIOPATOGENIA

Resultaría imposible documentar aquí los datos epi-

demiológicos referidos a las numerosas enfermeda-

des que pueden ocasionar estos trastornos. Pero sí 

podemos afirmar que son frecuentes: un 60% de los 

pacientes presentaron secuelas psicopatológicas tras 

daño cerebral adquirido, un tercio de los pacientes 

presentan cuadros depresivos tras accidentes cere-

bro-vasculares, un 70% de los pacientes con escle-

rosis múltiple presentaron alguno de estos trastornos, 

un 30% de pacientes con enfermedad de Parkinson 

presentan trastornos afectivos orgánicos71, práctica-

mente todos los pacientes hipertiroideos presentan 

síndromes de ansiedad, más de la mitad de los enfer-

mos de Cushing presentan depresión, y entre un 10% 

y un 30% de los casos de diabetes se ha documenta-

do asociación con cuadros depresivos72.

La etiología de estos cuadros es, por definición, 

orgánica, por lesiones estructurales o alteraciones 

bioquímicas. Pero no deben olvidarse los factores 

psico-sociales que pueden predisponer, precipitar o 

mantener estos trastornos.

9.3. CLÍNICA Y DIAGNÓSTICO

La presentación clínica es variada, y pueden darse 

desde un síndrome delirante o alucinatorio, depresi-

vo, maníaco, de ansiedad, de labilidad emocional o de 

deterioro cognoscitivo, hasta dramáticos síndromes 

conversivo/disociativos o incluso catatónicos. Suelen 

ser síndromes atípicos para el psiquiatra, y la CIE-101 

establece los siguientes criterios diagnósticos. En 

primer lugar, justifican un diagnóstico provisional: la 

evidencia de una enfermedad cerebral o sistémica en 

que se conoce la asociación con el síndrome; debe 

existir una relación cronológica (la psicopatología es 

posterior a la enfermedad somática). La probabilidad 

diagnóstica aumenta considerablemente si, además: 

desaparece la psicopatología cuando cesa la causa 

orgánica; y cuando no pueden documentarse otras 

posibles causas del síndrome psicopatológico que lo 

hagan comprensible (antecedentes familiares, estrés 

precipitante, etc.).

La tabla 8, sin ser exhaustiva, presenta los síndromes 

psicopatológicos que suelen asociarse con distintas 

enfermedades somáticas. También es de reseñar que 

algunos de estos trastornos pueden asociarse al uso 

de medicamentos. Por ejemplo, pueden producir sín-

dromes depresivos fármacos como reserpina, gua-

netidina, ranitidina, cimetidina, metildopa, levodopa, 

esteroides, anticolinesterásicos, neurolépticos, ben-

zodiazepinas y el alcohol; y pueden producir ansiedad 

algunos fármacos simpaticomiméticos, hormonas tiroi-

deas, esteroides, insulina, levodopa, antituberculosos 

y anfetaminas.

En cuanto al inicio de estos trastornos orgánicos, que 

supone una rotura no comprensible de la vida psíquica 

anterior del sujeto, puede ser agudo/subagudo (de-

presiones post-ACV), o lento y solapado (hipotiroidis-

mo). En general, la evolución de la psicopatología va 

asociada al curso de la enfermedad somática, y remite 

si se controla la enfermedad médica.
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181. ENFERMEDADES NEUROLÓGICAS

Trauma cerebral: N, E, P, D Esclerosis múltiple: M, D, histeria

Tumores cerebrales: D, E, P, M Miastenia gravis: N, D, E

Epilepsia: E, D, N, A Parkinson: D

Demencia temprana: D Enf. Wilson: N, D, E

Accidente cerebro-vascular: D, M, P Corea de Huntington: D, M, E, P

Hemorragia subaracnoidea: N, D Parálisis general progresiva: D, M, E, P, N

Lóbulo frontal: M, D Encefalitis letárgica: D, M, E, P

Panencefalitis esclerosante subaguda: D, E, N Meningitis: D, N

2. DÉFICIT NUTRICIONALES Y VITAMÍNICOS

Trastornos nutritivos: D Def. tiamínica: N

Def. ácido nicotínico: N Def. piridoxina: D

Def. riboflavina: N Pelagra: N, D, P

Encefalopatía Wernicke: N, D Def. vitamina B12: D, E

Def. ácido fólico: D

3. ENDOCRINO-METABÓLICAS

Hipertiroidismo: A, D, M, N, E Corticoides: M, D, E

Hipotiroidismo: D, E Enf. Addison: D, A

Enf. Cushing: D, P, M, E, A Feocromocitoma: A

Hipopituitarismo: D Hiperparatiroidismo: D

Hipoparatiroidismo: A, D Diabetes (hipoglicemia): D

Hipoglicemia (insulinoma, etc.): A, N Uremia: D

Depleción sodio: N, D, A Depleción potasio: D, A, P

Hipercalcemia: D, A Porfiria aguda: D, A, E, P

4. ENFERMEDADES INFECCIOSAS

Mononucleosis infecciosa: D, E Malaria: E

Fiebre reumática: N, D, E Gripe: D

Hepatitis: D

5. OTROS

Carcinoma páncreas: D Lupus eritematoso: D, N, E, M

S. Turner: N, D S. Klinefelter: trast. personalidad, E, P

Tabla 8. Síndromes psiquiátricos en las distintas enfermedades somáticas

D: depresión; M: manía; E: esquizofreniforme; P: paranoia; N: neurosis; A: ansiedad
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El esquema diagnóstico comienza por la identificación 

de los síntomas psicopatológicos, documentar la pre-

sencia del síndrome correspondiente que, en caso de 

cumplir los criterios CIE-10 arriba indicados, nos llevan 

al diagnóstico de cuadro orgánico. Posteriormente, ha 

de documentarse la presencia de una enfermedad so-

mática que se sabe asociada a la psicopatología.

9.4. TRATAMIENTO

No suele ser necesaria la intervención urgente en es-

tos trastornos, excepto en los que cursan con agita-

ción psicomotriz (traumatismos cráneo-encefálicos, 

epilepsia y otras enfermedades neurológicas), agre-

sividad, riesgo autolítico y en los cuadros psicóticos 

orgánicos, en los que se utilizan pautas de sedación 

similares a las descritas para el delirium.

Lógicamente, el tratamiento fundamental es el corres-

pondiente a la enfermedad somática de base. Puede 

iniciarse éste y esperar la evolución o iniciar simultá-

neamente el tratamiento de la psicopatología, que es 

sintomático. Habrá que tener en cuenta, no obstante, 

las contraindicaciones de psicotropos como las ben-

zodiazepinas en patologías como la miastenia gravis 

y la necesidad de ajustar las dosis en pacientes con 

patologías hepáticas o renales.

Aunque se pone mayor énfasis en el abordaje biológi-

co de estos trastornos, el tratamiento psicológico y la 

intervención familiar y en el entorno social no deben 

olvidarse, facilitando apoyo al paciente y su familia y 

ganando su colaboración para el adecuado cumpli-

miento terapéutico, que puede mejorar el pronóstico, 

especialmente en los casos de patologías crónicas, 

que precisan tratamientos a largo plazo.
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1. INTRODUCCIÓN

En este capítulo abordaremos la esquizofrenia y otros 
trastornos psicóticos de una manera conjunta por ra-
zones que trataremos con algún detalle a lo largo del 
capítulo. Brevemente, las razones son las siguientes: 

a. �No existen síntomas patognomónicos de la es-
quizofrenia, y los diferentes trastornos psicóticos 
en gran medida se diferencian entre sí por crite-
rios arbitrarios de intensidad, duración y tipos de 
síntomas.

b. �Los diferentes trastornos psicóticos se compren-
den mejor como formando parte de un continuo 
de factores de riesgo, mecanismos fisiopatológi-
cos, síntomas y curso/pronóstico. 

c. �Todos los trastornos psicóticos tienen en común 
tanto el tratamiento antipsicótico como el psico-
social, con aspectos particulares que variarán en 
función del tipo y gravedad del trastorno. 

Las diferencias entre los diferentes tipos de trastornos 
psicóticos son de tipo cuantitativo más que cualita-
tivo y lo que les une es, con mucho, más de lo que 
los separa. Esta visión no está en contradicción con 
la existencia de diagnósticos categoriales que deben 
ser entendidos como “tipos clínicos”, es decir como 
prototipos de trastornos. En este sentido, nos referi-
remos a la esquizofrenia como el trastorno o grupo 
de trastornos psicóticos que se encuentran en el polo 
extremo de gravedad y cronicidad del espectro psi-

cótico. Al grupo total de la esquizofrenia y psicosis 

relacionadas también nos referiremos indistintamente 

como psicosis del espectro esquizofrénico (PEE) o 

como psicosis no afectivas (PNA).  

Las PEE incluyen, además de la esquizofrenia, el tras-

torno esquizofreniforme, el trastorno psicótico breve, 

el trastorno esquizo-afectivo, el trastorno delirante, 

las psicosis atípicas, y los trastornos del humor con 

síntomas psicóticos incongruentes. Las PNA incluyen 

todos los trastornos anteriores excepto las psicosis 

afectivas. 

2. �HISTORIA DEL CONCEPTO DE  
ESQUIZOFRENIA

El concepto de esquizofrenia nunca ha sido unitario y 

las concepciones de la enfermedad han reflejado dife-

rentes modelos psicopatológicos sobre los síntomas 

y su origen1. Emil Kraepelin enfatizó el aspecto defi-

citario de las funciones psíquicas afectadas, Eugen 

Bleuler la desorganización del pensamiento y la afec-

tividad, y Kurt Schneider el valor de las experiencias 

psicóticas psicológicamente incomprensibles. El res-

to de los modelos clínicos que han sido propuestos 

son meras variaciones o mezclas de estos. El DSM-IV 

es un ejemplo de cómo los modelos clásicos han sido 

integrados “por consenso” en un único modelo, que 

no respeta los modelos originales, sino que por el con-

trario los desvirtúa en un conglomerado de síntomas 
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que no sólo no ha aumentado la validez externa del 
concepto sino que ha introducido una marcada hete-
rogeneidad en el mismo2.

Las piedras angulares de la clasificación kraepaliniana 
de las psicosis endógenas son la dicotomía entre la 
demencia precoz vs enfermedad maníaco-depresiva y 
el concepto de entidad nosológica aplicado a estos 
trastornos. Esta concepción presupone que ambos 
trastornos poseen causas, mecanismos fisiopatológi-
cos y manifestaciones clínicas específicas. Este mode-
lo nosológico ha impregnado gran parte del concepto 
posterior de esquizofrenia, a pesar de que el mismo 
Kraepelin puso en duda tal sistema en su postrero y 
seminal artículo titulado Las formas de manifestación 
de la locura3 y describió síndromes intermedios tales 
como la parafrenia, la paranoia y las psicosis mixtas. 
Tal dicotomía ha llegado hasta nuestros días por me-
dio del DSM-IV y la CIE-10 hasta tal punto que en un 
esfuerzo por separar la esquizofrenia de las psicosis 
afectivas, estos son los únicos diagnósticos mutua-
mente excluyentes. Esta dicotomía fue pronto puesta 
en duda por coetáneos de Kraepelin como Wernicke 
y sus discípulos Kleist y Leonhard, quienes utilizando 
una aproximación ultranosológica aislaron múltiples 
cuadros clínicos entre la psicosis maníaco-depresiva 
y la esquizofrenia procesual. En su elaborado sistema 
nosológico, Leonhard4 describe 34 formas clínicas de 
las psicosis agrupadas en cinco grandes clases: psi-
cosis afectivas monopolares, psicosis afectivas bipola-
res, psicosis cicloides, esquizofrenias no sistemáticas 
y esquizofrenias sistemáticas. Este sistema clasifica-
torio tiene la virtud de describir con gran riqueza psi-
copatológica múltiples cuadros clínicos prototípicos, 
pero que en la práctica clínica son difíciles de diferen-
ciar entre sí tanto transversalmente como longitudinal-
mente. En realidad, el sistema leonhardiano lo que nos 
dibuja es una esquema dimensional de agrupaciones 
sintomáticas de las psicosis (p. ej.: esquizofrenia ca-
tatónica, catatonía periódica, psicosis cicloide de la 
motilidad, psicosis afectivas con trastornos motores). 
Bleuler desdibuja el concepto de entidad nosológica 
mediante la ampliación de dicho concepto (que deno-
mina el grupo de las esquizofrenias) y describe otros 
trastornos ligados fenomenológica y etiológicamente 
a la esquizofrenia: la esquizofrenia simple (forma ate-
nuada de la esquizofrenia), la esquizoidia (trastorno 
de la personalidad similar al actual trastorno esqui-

zotípico) y la esquizotimia (variante de la normalidad). 

Como puede apreciarse, la concepción de la esquizo-

frenia como entidad nosológica no puede mantenerse 

desde el punto de vista histórico y revela el problema 

de la diferenciación de la esquizofrenia de otros tras-

tornos psicóticos, trastornos no psicóticos e incluso 

de la normalidad. Una visión radicalmente dimensional 

de la esquizofrenia y de la psicosis maníaco-depresiva 

ya fue desarrollada por Eysenck5 a mediados del siglo 

pasado. 

3. �EL PROBLEMA DIAGNÓSTICO DE LA 
ESQUIZOFRENIA

3.1. Definición de esquizofrenia

El diagnóstico de esquizofrenia ha variado marcada-

mente a lo largo del tiempo ya que al menos 23 defi-

niciones del concepto han sido descritas en el último 

siglo6, lo que nos revela que algo profundamente erró-

neo debe haber en un concepto que se ha mostrado 

tan inestable a lo largo del tiempo. Un ejemplo de la 

variabilidad en el diagnóstico de esquizofrenia y otras 

psicosis en una misma población de pacientes se 

muestra en la tabla 16,7. 

Tres son los motivos fundamentales de tal variación. 

a. �En primer lugar, no existe un paradigma unitario 

sobre el que se basa la definición de la enfer-

medad y al menos tres diferentes paradigmas 

de alteración de las funciones psíquicas han 

dominado: El deficitario (Kraepelin), el de desor-

ganización (Bleuler) y el de la incomprensibilidad 

de los síntomas psicóticos (Schneider). 

b. �En segundo término, existe una correlación inver-

sa entre un diagnóstico restrictivo de esquizofre-

nia y la etiología, ya que la heredabilidad aumen-

ta conforme se expande el fenotipo a todas las 

PNA. 

c. �En tercer lugar, tampoco existe una correlación 

entre el mal pronóstico, uno de los hechos consi-

derados más característicos de la esquizofrenia, 
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respecto a otras psicosis funcionales, y la etiolo-

gía, ya que conforme se expande la definición de 

la esquizofrenia a todos los trastornos del espec-

tro, el pronóstico global mejora. 

Es decir, existe una triple disociación entre una defini-

ción restictiva de la esquizofrenia, la etiología y el pro-

nóstico.  

3.2. Aproximación categorial vs dimen-
sional al diagnóstico y psicopatología

Un diagnóstico categorial de esquizofrenia asume im-

plícitamente el concepto de entidad nosológica. Sin 

embargo, no hay datos suficientes que apoyen esta 

asunción. Los síntomas de la esquizofrenia no son fenó-

menos de “todo o nada” ni tienen una estructura taxó-

nica8, si no que se dan con diferente grado de expre-

sividad en el propio trastorno esquizofrénico, en otras 

psicosis, en pacientes no psicóticos (p. ej.: el trastorno 

esquizotípico), e incluso en población normal9. Esta fal-

ta de especificidad ha conducido a un progresivo debi-

litamiento del concepto de esquizofrenia como entidad 

nosológica10, que ha corrido paralelo con la emergencia 

de una aproximación dimensional al diagnóstico y a la 

psicopatología. Desde un punto de vista diagnóstico, 

los diferentes trastornos psicóticos se ajustan mejor al 

concepto de trastornos del espectro esquizofrénico y 

afectivo, espectros que en gran medida se solapan en 

un amplio espectro esquizoafectivo11. Desde un punto 

de vista sindrómico dimensional, los síndromes psico-

patológicos deben entenderse como agrupaciones de 

síntomas que existen a lo largo de un continuo de inten-

sidad, frecuencia y duración en todos y cada uno de los 

pacientes. A diferencia de la aproximación categorial, 

los síndromes dimensionales tienen un carácter com-

plementario, no son excluyentes y son independiente 

de las categorías diagnósticas. Todos los estudios que 

Nº %

DSM-IV Esquizofrenia 358 54,2

Trastorno esquizofreniforme 61  9,2

Trastorno psicótico breve 57 8,6

Trastorno delirante 27 4,1

Psicosis atípicas 32 4,8

Trastorno esquizo-afectivo 37 5,6

Trastornos del humor con síntomas psicóticos 88 13,3

CIE-10 Esquizofrenia 419 63,5

Trastornos psicóticos agudos y transitorios 66 10,0

Trastorno delirante 27 4,1

Psicosis atípicas 23 3,5

Trastorno esquizo-afectivo 66 10,0

Trastorno del humor con síntomas psicóticos 61 9,2

RDC Esquizofrenia 421 63,8

Otras psicosis 109 16,5

Trastorno esquizo-afectivo, subtipo esquizofrénico 41 6,2

Trastorno esquizo-afectivo, subtipo afectivo 42 6,4

Trastorno del humor con síntomas psicóticos 47 7,1

Leonhard Esquizofrenia sistemática 247 37,4

Esquizofrenia no sistemática 227 34,4

Psicosis cicloides 120 18,2

Psicosis afectivas 66 10,0

TABLA 1. Prevalencia de los trastornos psicóticos según diferentes sistemas nosológicos en una muestra consecutiva de 
pacientes hospitalizados

DSM: Diagnostic and statistical manual; 
CIE: Clasificación internacional de las enfermedades; 
RDC: Research diagnostic criteria
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han comparado el valor predictivo de modelos catego-

riales y dimensionales han señalado el superior valor 

predictivo de estos últimos para predecir importantes 

características de la enfermedad12,13.  

3.3. El continuo de las psicosis

La concepción dimensional de la psicopatología y del 

diagnóstico se solapa con el concepto del continuo de 

las psicosis14. Este modelo asume que las diferencias 

entre los trastornos psicóticos son de carácter cuan-

titativo más que cualitativo y que las relaciones entre 

las diferentes categorías diagnósticas de psicosis son 

de continuidad más que de discontinuidad. Esto es 

válido para los factores de riesgo, mecanismos fisio-

patológicos (p. ej.: bloqueo dopaminérgico), variables 

clínicas, síndromes psicopatológicos y pronóstico. En 

este contexto, la esquizofrenia y las psicosis afectivas 

deben entenderse como entidades prototípicas que 

se encuentran en los polos extremos de este conti-

nuo. El modelo del continuo tiene dos variantes, una 

más radical que considera que la variación es en una 

misma enfermedad, la enfermedad psicótica14, y otra 

más matizada que considera que el continuo de varia-

ción es entre dos enfermedades, la esquizofrenia y las 

psicosis afectivas que tienen tanto rasgos comunes 

como específicos15.  

En la figura 1 se muestra la distribución de factores de 

riesgo, variables clínicas y pronósticas en los distintos 

tipos de trastornos psicóticos clasificados según los 

criterios RDC en base a la predominancia de sínto-

mas afectivos y esquizofrénicos11. Estos datos ilustran 

perfectamente el tipo de relación existente entre las 

psicosis afectivas y esquizofrénicas en el que los tras-

tornos contiguos no se diferencian significativamente 

entre sí, sino en sus extremos y con una relación dosis-

respuesta. Este modelo de continuidad tiene mayor 

valor heurístico y predictivo que un modelo categorial 

para explicar las características de la enfermedad psi-

cótica. 

4. EPIDEMIOLOGÍA

El riesgo de morbilidad de la esquizofrenia a lo largo 

de la vida es del 1%, y de las PNA de 2-3%, siendo 

este riesgo constante entre países, culturas y a lo largo 

FIGURA 1. Valores estandarizados de factores de riesgo y características clínicas de los trastornos psicóticos clasificados 
según criterios RDC (basado en Peralta y Cuesta)
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del tiempo. Estudios epidemiológicos recientes y con 

depurada metodología han mostrado que la incidencia 

anual de un primer episodio de esquizofrenia en sen-

tido estricto, de esquizofrenia en sentido amplio (más 

trastornos esquizofreniformes y esquizo-afectivos), y 

en sentido muy amplio (PNA), es respectivamente de 

7; 10,8 y 20,1/100.00016. 

El 20-40% de los pacientes manifiestan los primeros 

síntomas psicóticos antes de los 20 años, siendo la 

incidencia máxima entre los 20-25 años en hombres 

y entre los 25-30 en mujeres. La incidencia global de 

la enfermedad psicótica es similar en hombres y mu-

jeres, aunque por tipo de trastorno psicótico, la es-

quizofrenia es ligeramente superior en varones y los 

trastornos no esquizofrénicos en mujeres. Esto es 

congruente con el hecho de que los hombres presen-

tan más síntomas negativos y las mujeres más sínto-

mas afectivos. La esquizofrenia es, con diferencia, la 

enfermedad mental más costosa, ya que representa 

el 2,5% de los gastos sanitarios, a los que hay que 

añadirse los costes indirectos para los pacientes, sus 

familias, otros cuidadores y la sociedad. 

5. etiOlOGía

La etiología de la esquizofrenia y psicosis relacionadas 

es de carácter multifactorial, y aunque ninguna causa 

es suficiente para explicar la enfermedad, los factores 

genéticos por sí solos son la causa aislada más impor-

tante. De hecho, y salvo en los raros casos de fenoco-

pias puras, los factores genéticos probablemente son 

la causa necesaria, aunque no suficiente, para el desa-

rrollo de la enfermedad. Aunque la heredabilidad de la 

esquizofrenia es alta (∼ 80%), los factores ambientales 

de muy diverso tipo (figura 2) juegan un papel signifi-

cativo en el desarrollo de la enfermedad. Una particu-

laridad del factor genético de la esquizofrenia es que 

este desborda los propios límites de la enfermedad y 

se manifiesta también en el trastorno esquizotípico de 

la personalidad y el resto de psicosis no puramente 

afectivas, siendo este hallazgo el que dio lugar al con-

cepto de “trastornos del espectro esquizofrénico”. De 

hecho, en pacientes con trastornos del espectro, el 

riesgo de esquizofrenia en familiares de primer grado 

es substancialmente mayor que en pacientes con cri-

terios restrictivos de esquizofrenia. 

Los mecanismos genéticos de la esquizofrenia son aún 

poco conocidos, habiéndose descrito docenas de ge-

nes de susceptibilidad, muchos de ellos no replicados 
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FIGURA 2. Factores de riesgo genéticos y ambientales y tamaño del efecto
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y con bajo tamaño del efecto (OR<2) de la asocia-

ción. Los resultados en este área son muy inestables 

y cambiantes en el tiempo (se publican anualmente 

entre 50 y 100 estudios de asociación), siendo ac-

tualmente los top ten candidatos los siguientes genes 

de susceptibilidad: DRD2, GRIN2B, GABRB2, PLX-

NA2, DTNBP1, TPH1, DRD4, IL1B, DAOA y DRD117.

El candidato mejor situado corresponde al gen del 

receptor de dopamina D2 (GRD2), y un meta-análisis 

de los diferentes estudios sólo refleja una OR=1,31 

(95% IC=1,11-1,62)17. Por lo tanto, para explicar la 

heredabilidad global de la esquizofrenia se requerirían 

múltiples genes de efecto menor que tendrían una ac-

ción aditiva o sinérgica para conferir la vulnerabilidad 

a desarrollar la enfermedad. Es de destacar que mu-

chos de los genes de susceptibilidad para la esquizo-

frenia lo son también para las PNA, y se ha señalado 

que aproximadamente un tercio de los genes de sus-

ceptibilidad para la esquizofrenia también lo son para 

el trastorno bipolar18, por lo que los genes de suscep-

tibilidad descritos hasta ahora en la esquizofrenia no 

son específicos19.   

La relación entre riesgo de esquizofrenia y parentesco 

(porcentaje de genes compartidos) es de tipo dosis-

respuesta (figura 2), y aunque está menos estudiado, 

es probable que exista la misma relación entre los fac-

tores de riesgo ambientales. Sin embargo, la etiología 

de la esquizofrenia (y de todos los trastornos menta-

les) es mucho más compleja que la simple adicción de 

factores de riesgo, y hay que considerar los más que 

probables mecanismos de epistasis (interacción entre 

genes por medio de inhibición o potenciación) y de in-

teracción genes-ambiente. Esta última y trascendental 

cuestión está comenzando a ser estudiada, existiendo 

evidencias preliminares de que algunos genes de sus-

ceptibilidad para la esquizofrenia pueden ser activados 

por la presencia de complicaciones obstétricas20.  

6. NEUROBIOLOGÍA

6.1. Neuroquímica

El hallazgo más consistente sobre la fisiopatología 

de la esquizofrenia es quizá el bloqueo dopaminérgi-

co producido por los fármacos antipsicóticos típicos 

y sus efectos terapéuticos sobre los síntomas psi-

cóticos (vía dopaminérgica meso-cortical), efectos 

secundarios de tipo extrapiramidal (vía dopaminér-

gica nigro-estriatal) y endocrinos (vía dopaminérgica 

tubero-infundibular)21. Sin embargo, la hiperactividad 

dopaminérgica no explica las variadas manifestacio-

nes sindrómicas de la esquizofrenia, ni los fármacos 

antipsicóticos sólo actúan bloqueando los recep-

tores D2, como es el caso de la clozapina y demás 

antipsicóticos atípicos. En la esquizofrenia están 

afectados múltiples e interrelacionados sistemas de 

neurotransmisión cerebral entre los que se incluyen 

el glutamato, la serotonina, el gaba, la noradrenali-

na y la acetilcolina. La figura 3 muestra un esquema 

simplificado de principales vías neurotransmisoras 

implicadas en la esquizofrenia, que tiene la virtud de 

ser consistente con los efectos observados con los 

fármacos antipsicoticos22. El efecto farmacológico de 

los neurolépticos se centra en los neurotransmisores 

que controlan las respuestas de las neuronas a los 

estímulos. Las neuronas que almacenan y procesan 

la información, tales como las neuronas piramidales 

del cortex cerebral, están reguladas por otras muchas 

neuronas entre las que se encuentran las interneuro-

nas inhibitorias que son esenciales en tal mecanismo 

regulatorio. Las interneuronas monitorizan e inhiben 

la actividad de las neuronas motoras, y la actividad 

de ambos tipos de neuronas está a su vez modulada 

por las neuronas dopaminérgicas así como por las 

serotoninérgicas, noradrenérgicas y colinérgicas.  

6.2. Neuroimagen estructural

El hallazgo estructural más consistentemente en-

contrado en la esquizofrenia es el aumento del sis-

tema ventricular (tercer ventrículo y ventrículos la-

terales) seguido por una disminución del volumen 

cerebral y de la sustancia gris cortical. Otras regio-

nes con disminución de volumen que también se 

han descrito, aunque de forma menos consistente, 

son: lóbulos frontales, amígdala, hipocampo, tála-

mo, lóbulo cortical medial y los gyrus cingulado y 

temporal superior, y una reducción en la asimetría 

cerebral normal.
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6.3. Neuroimagen funcional

La tomografía por emisión de positrones ha mostra-
do anomalías en el flujo sanguíneo en las regiones 
frontales, tálamo y cerebelo durante la realización 
de tareas cognitivas tales como atención sostenida, 
funciones ejecutivas y memoria de trabajo. La hipo-
frontalidad (reducción del flujo sanguíneo cerebral 
durante la realización de tareas cognitivas) encontra-
da en la esquizofrenia ha sido relacionada con una 
disminución de la actividad dopaminérgica. La reso-
nancia magnética funcional ha mostrado anomalías 
en la actividad neural principalmente en áreas fron-
tales y temporales durante la realización de tareas 
cognitivas, y los patrones disfuncionales sugieren 
una disrupción de los circuitos funcionales más que 
una disfunción localizada. 

6.4. Neuropatología

Los hallazgos neuropatológicos más consistentes 
son una ausencia de gliosis (lo que indica ausencia 

de degeneración neuronal), neuronas más pequeñas 

en cortex e hipocampo, disminución de neuronas en 

el tálamo dorsal y disminución de sinapsis y marca-

dores dendríticos en el hipocampo23. Hallazgos me-

nos consistentes incluyen una distribución anormal 

de las neuronas de la sustancia blanca, displasia del 

cortex entorrinal, y pérdida o desorden de neuronas 

hipocampales.

6.5. Endofenotipos

El concepto de endofenotipo o fenotipo interno fue 

creado para cubrir el hiato existente entre las mani-

festaciones observables de la enfermedad y los me-

canismos etiopatogénicos subyacentes, y hace refe-

rencia a aquellas manifestaciones no directamente 

accesibles a la exploración clínica, pero sí mediante 

exploraciones complementarias. En psiquiatría, el 

concepto de endofenotipo intenta relacionar la base 

genética con las manifestaciones clínicas. Según 

Gottesman y Gould24 para que un rasgo de la enfer-

FIGURA 3. Circuitos neuronales implicados en la esquizofrenia y su tratamiento
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medad sea considerado un endofenotipo debe reunir 

las siguientes características: 

a. Estar asociado con la enfermedad.

b. Ser heredable.

c. Cosegregar con la enfermedad.

d. �Ser más frecuente en familiares no afectos que 

en controles. 

Se han descrito un gran número de potenciales en-

dofenotipos en los trastornos psicóticos: neuropsi-

cológicos, neurofisiológicos, neurorradiológicos (la 

mayoría descritos en este mismo apartado), neuro-

químicos y celulares25. 

Quizá los endofenotipos mejor estudiados son los 

neuropsicológicos y neurofisiológicos, y los que es-

tán más estrechamente ligados a la esquizofrenia en 

relación con controles sanos (ordenados por el ta-

maño del efecto)26 son los siguientes: movimientos 

oculares antisacádicos (~5,4) movimientos de segui-

miento ocular (~2,5), test de ejecución continuada 

(~1,9), memoria de trabajo (~1,8), test de vigilancia 

(~1,5), función ejecutiva (~1,2), tiempo de reacción 

(~0,8), supresión de la onda P50 (~1,1), potencial 

evocado P300 (~0,6), inhibición del prepulso (~0,6) 

y enmascaramiento visual retrógrado (~0,5). No exis-

te una especificidad diagnóstica robusta en los en-

dofenotipos que se han estudiado en la esquizofrenia 

y el trastorno bipolar27, lo cual es consistente con el 

hecho ya mencionado de que ambos trastornos com-

parten, al menos parcialmente, genes de vulnerabi-

lidad y manifestaciones clínicas. Sin embargo, esta 

inespecificidad relativa de los endofenotipos puede 

ayudar a comprender qué mecanismos fisiopatoló-

gicos son comunes o específicos en las diferentes 

psicosis endógenas, así como a delimitar subtipos 

dentro de un mismo trastorno. 

6.6. Modelo de neurodesarrollo

A pesar de que siguen existiendo datos conflicti-

vos, la mayoría de los hallazgos neurobiológicos son 

compatibles con alteraciones del desarrollo cerebral 

temprano, lo que ha llevado a considerar a la esqui-
zofrenia como una enfermedad del neurodesarrollo28. 
Los hallazgos neuroradiológicos no son ni uniformes 
ni generalizados, y muchos de ellos son alteraciones 
de la línea media, lo que sugiere una alteración en el 
desarrollo cerebral precoz. Más específicamente, se 
ha demostrado que la dilatación del sistema ventri-
cular no se debe al tratamiento con neurolépticos ni 
a la cronicidad, estando presente incluso antes de la 
irrupción de la psicosis y en familiares de primer gra-
do29. Compatibles con este modelo son las anoma-
lías físicas menores, las alteraciones en los dermato-
glifos, y una variedad de manifestaciones subclínicas 
que muchos pacientes presentan durante la infancia 
y adolescencia tales como síntomas psicóticos suti-
les, disminución del rendimiento académico, dificul-
tades en la interacción social, comportamientos idio-
sincrásicos, movimientos anormales sutiles, retraso 
en los hitos del desarrollo y alteraciones específicas 
del aprendizaje; la mayoría de dichas alteraciones se 
pueden manifestar como un mal ajuste premórbido. 
Sin embargo, los mecanismos (más allá del consu-
mo de tóxicos o circunstancias vitales adversas) me-
diante los cuales estas alteraciones tempranas del 
neurodesarrollo desembocan en un primer episodio 
psicótico son desconocidos, aunque se ha especu-
lado una excesiva poda neuronal durante la adoles-
cencia.  

7. MANIFESTACIONES CLÍNICAS

7.1. Síntomas

Históricamente se han descrito más de un centenar 
de síntomas en la esquizofrenia, aunque muchos de 
ellos son variaciones en intensidad o cualidad del 
mismo síntoma. Algunos síntomas con cierta impor-
tancia histórica (ambivalencia, autismo) hoy están 
en desuso y las finas descripciones históricas de 
síntomas motores, volitivos, cognitivos o relaciona-
les han sido abandonadas a favor de la descripción 
con cierto detalle de delirios o alucinaciones princi-
palmente en base a su contenido. En el último siglo 
diferentes tipos de síntomas han sido considerados 
como característicos del trastorno, tal es el caso de 
los síntomas negativos, trastornos formales del pen-
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samiento, síntomas catatónicos y determinados tipos 

de delirios y alucinaciones. Actualmente, los sínto-

mas a los que se les atribuye mayor valor diagnóstico 

(en el DSM-IV y particularmente en la CIE-10) son 

los síntomas de primer rango o de Schneider: voces 

dialogantes o comentadoras y vivencias de influen-

cia a nivel del pensamiento, sentimientos, voluntad 

y corporalidad. Sin embargo, aunque determinados 

síntomas son más prevalentes en la esquizofrenia 

que en otros trastornos psicóticos, esta prevalencia 

diferencial no es lo suficientemente grande para que 

los síntomas sean considerados como específicos 

de la esquizofrenia, y esto es especialmente válido 

para los síntomas de primer rango30.

Quizá el patrón clínico más característico de la es-

quizofrenia es la cronicidad de una combinación 

de síntomas negativos, desorganizados y psicóti-

cos; sin embargo, el establecimiento temporal de 

la cronicidad es una tarea sin resolver, así como la 

delimitación de otros trastornos psicóticos también 

potencialmente crónicos tales como el trastorno es-

quizo-afectivo, el trastorno delirante y determinadas 

psicosis atípicas. En la figura 4 se muestra una selec-

ción de síntomas del AMDP y su distribución en una 

muestra de pacientes con psicosis esquizofrénicas y 

no esquizofrénicas evaluados durante una exacerba-

ción de la enfermedad31. Se puede apreciar tanto la 

variedad de los síntomas presentes en las psicosis, 

como que en la esquizofrenia son relativamente más 

frecuentes los síntomas negativos y en las psicosis 

no esquizofrénicas los afectivos. 

7.2. lOs síNdrOMes PsiCOPatOlóGiCOs

La gran variedad de síntomas de las psicosis no ocu-

rren al azar, sino que se agrupan de forma natural 

en síndromes clínicos cuyo número y composición 

depende de la aproximación sintomática empleada31. 

Existe un cierto consenso de que los síndromes clí-

nicos básicos de las psicosis son: el psicótico (de-

lirios y alucinaciones), el desorganizado (afectividad 

inapropiada, trastornos formales del pensamiento, 

5

6

6

8

14

17

8

17

16

24

18

43

36

28

45

35

35

63

60

57

84

69

85 83

69

4

9

10

11

10

15

30

28

33

26

36

20

30

39

22

44

46

27

51

55

41

Manierismos

Estupor

obsesiones/compulsiones

Conducta autolítica

Paraquinesias

negativismo

Euforia

desror/confusión/amnesias

Hiperactividad psicomotriz

despersonalización

tristeza

discordancia afectiva

Control del pensamiento

Irritabilidad

Pobreza de pensamiento

Agitación

Ansiedad

Embotamiento afectivo

Alucinaciones auditivas

t. formales pensamiento

retraimiento social

delirios de perjuicio

no conciencia de enfermedad
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conductas extrañas), el motor (hipocinesia, hiper-
cinesias, paraquinesias) y afectivo (manía, disfória, 
depresión)32. En la figura 5 se muestra la intensidad 
de los diferentes síndromes de las psicosis en fun-
ción de la clasificación DSM-IV evaluados durante un 
episodio agudo. Prácticamente todos los pacientes 
presentan una combinación de más de uno de estos 
síndromes, que se manifiestan en diferentes grados 
de expresividad y con diferentes tipos de combina-
ciones, siendo la existencia de casos puros la ex-
cepción, más que la regla, lo cual es particularmente 
cierto cuando se toma en consideración la evolución 
longitudinal de los pacientes. Tomando como base esta 
combinación sindrómica, los diferentes tipos de tras-
tornos psicóticos deben entenderse como constructos 
protípicos y en gran medida arbitrarios elaborados so-
bre un continuo de expresividad de distintos síndromes 
psicopatológicos en relación con su intensidad, fre-
cuencia y duración.  

7.3. NeurOCOGNiCióN

A pesar de la importante variabilidad de la afectación 
cognitiva en los pacientes con esquizofrenia, los déficit 

cognitivos son importantes y clínicamente relevantes, 

ya que los pacientes presentan unos rendimientos de 

1,5-2,0 desviaciones estándar por debajo de los con-

troles normales. Las alteraciones cognitivas más im-

portantes afectan a la atención, memoria de trabajo, re-

solución de problemas, velocidad de procesamiento y 

cognición social33. Estos déficit son independientes del 

tratamiento con fármacos antipsicóticos y de los sín-

tomas psicóticos, estando asociados con el deterioro 

en diversas áreas de funcionamiento: disfunción social, 

actividades de la vida cotidiana, dificultad en habilida-

des instrumentales y de resolución de problemas, dis-

minución de la eficacia de programas rehabilitadores y 

la incapacidad para mantener un empleo. De hecho, las 

disfunciones cognitivas predicen mucho mejor el dete-

rioro funcional, tal como la capacidad para vivir autóno-

mamente y realizar una actividad laboral productiva, que 

los síntomas positivos o negativos.

Al igual que con otras variables sintomatológicas y clí-

nicas el grado de la disfunción cognitiva parece existir 

a lo largo de un continuo entre la esquizofrenia (mayor 

gravedad) y los trastornos afectivos psicóticos (menor 

gravedad), siendo la principal diferencia el carácter re-

FIGURA 5. Distribución de los síndromes psicopatológicos por categorías diagnósticas 

Esquizofrenia Esquizofrenif Esquiz-afect T. humor T. delirante T. psic. breve P. atípica
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lativamente dependiente de la disfunción cognitiva del 

estado clínico en las psicosis afectivas. Además, el 

patrón de progresión desde la adolescencia a la edad 

adulta de las alteraciones cognitivas en ambos trastor-

nos parece diferir significativamente34. 

La importancia de las alteraciones cognitivas va más 

allá de su relación con el deterioro funcional, ya que 

parece que están presentes antes de la aparición de la 

enfermedad y se correlacionan con diversas disfuncio-

nes cerebrales mucho más que cualquier otra variable 

clínica. De hecho, las alteraciones cognitivas constitu-

yen uno de los endofenotipos más firmemente estable-

cidos en la esquizofrenia35. 

8. EVOLUCIÓN NATURAL Y CURSO

Los trastornos psicóticos, y particularmente la esquizo-

frenia, se manifiestan por fases: premórbida (inespecí-

fica), prodrómica (semiespecífica) y psicótica (especí-

fica). Entre la aparición de los primeros síntomas y el 

primer tratamiento adecuado, lo que se conoce como 

duración de la enfermedad no tratada, pueden trans-

currir varios años. En un estudio realizado en España, 

la media de la duración de la enfermedad no tratada 

desde la aparición del primer síntoma inespecífico, del 

primer síntoma psicótico y del primer síntoma psicótico 

continuo fue respectivamente de 4,7,; 3,3 y 2,3 años36. 

La evolución es extraordinariamente variable y difícil de 

predecir ya que depende tanto de factores intrínsecos 

como extrínsecos a la enfermedad. Entre estos últimos 

destacan la cantidad y calidad de la red social de apo-

yo, accesibilidad al sistema sanitario, accesibilidad y 

flexibilidad en el empleo y las circunstancias biográficas 

específicas de los pacientes. Factores asociados a una 

peor evolución son: antecedentes familiares de esqui-

zofrenia, sexo masculino, mal ajuste premórbido, baja 

capacidad intelectual, edad de comienzo precoz, co-

mienzo insidioso, ausencia de factores desencadenan-

tes, síntomas negativos marcados en el primer episodio 

y falta de conciencia de enfermedad o de colaboración 

con el tratamiento. Sin embargo, todos estos factores 

como máximo explican un 25% de la variabilidad del 

curso y pronóstico.  

Los principales patrones evolutivos son: episodio único 

con remisión total, episodios repetidos con remisión to-

tal, recurrente con síntomas residuales estables, recu-

rrente con síntomas residuales progresivos, y crónico. 

La prevalencia de estos patrones está en función de 

los criterios diagnósticos de esquizofrenia o de siste-

mas nosológicos específicos, aunque se estima que un 

10-20% de los pacientes tienen un único episodio, otro 

10-20% un curso crónico y un 40-60% un patrón recu-

rrente con defecto estable. Es importante diferenciar la 

remisión sintomática de la funcional, ya que pacientes 

con buena remisión sintomática pueden presentar de-

terioro en una o más áreas de funcionamiento (social, 

laboral, autonomía personal) en un grado variable y que 

suele incrementarse con el tiempo. A este respecto, 

sólo un tercio de pacientes con trastornos de aparen-

te buen pronóstico como las psicosis afectivas o los 

trastornos psicóticos breves tienen una recuperación 

funcional total a los dos años de comienzo de la en-

fermedad37. La expectativa de vida de los pacientes es 

menor que la de la población general. La tasa global de 

suicidio es del 10%, siendo especialmente importante 

en los trastornos esquizo-afectivos.

La estabilidad diagnóstica a lo largo de la evolución es 

una medida de la validez del constructo diagnóstico. 

En este sentido, los trastornos psicóticos más estables 

(70-80%) son la esquizofrenia y las psicosis afectivas, 

mientras que el resto de los trastornos psicóticos ape-

nas alcanzan una consistencia prospectiva del 50%38. 

En realidad estas cifras de estabilidad están sobreva-

loradas, ya que la mayoría de los estudios tienen una 

duración de menos de dos años, y la inestabilidad diag-

nóstica aumenta con los años de evolución. 

9. TRATAMIENTO

9.1. Formulación del plan terapéutico

En ausencia de una etiología bien definida, y dada la 

complejidad de las manifestaciones clínicas y su reper-

cusión funcional, el tratamiento de los trastornos psicó-

ticos en general, y de la esquizofrenia en particular, ha 

de ser necesariamente sintomático y multidimensional. 

Virtualmente todos los pacientes con una PNA van a 
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requerir tratamiento con antipsicóticos y la gran mayoría 

además se beneficiarán de intervenciones psicosocia-

les específicas. 

La elección del tratamiento se hará en base a una cui-

dadosa anamnesis, examen del estado mental actual 

y de los factores personales, familiares y sociales que 

pueden influir en el seguimiento y en el propio trata-

miento. La exploración psicopatológica no se debe 

ceñir a los más frecuentes y manifiestos síntomas psi-

cóticos, sino que debe incluir una completa exploración 

del estado afectivo, síntomas negativos (a menudo muy 

sutiles) y síntomas motores. El examen de estos últimos 

es particularmente importante en primeros episodios 

psicóticos, ya que un 20-30% de pacientes presentan 

alteraciones motoras que si no son tenidas en cuenta, 

posteriormente pueden atribuirse a los efectos secun-

darios de la medicación. Siempre debe evaluarse el 

riesgo de heteroagresividad y de suicidio, ya que pue-

den condicionar el formato del tratamiento.

La formulación e implementación del plan terapéutico 

requiere en primer lugar establecer una alianza tera-

péutica con el paciente de forma que este participe de 

manera informada de los distintos procedimientos. El 

plan terapéutico ha de tener en consideración la fase 

de la enfermedad (aguda, en estabilización y estabiliza-

da), situaciones clínicas específicas (primer episodio, 

comorbilidad, embarazo, riesgo de violencia o suicidio 

y resistencia al tratamiento) y el formato del tratamiento 

que es más apropiado para la situación clínica (unidad 

de agudos, hospital de día, centro de salud mental, 

centros residenciales)39. Aquí sólo incidiremos en las 

pautas generales del tratamiento farmacológico y psi-

cosocial. El tratamiento farmacológico es la piedra an-

gular de un tratamiento integral de la enfermedad, sin el 

cual la mayoría de los abordajes psicosociales no se-

rían posibles. De hecho, los abordajes farmacológicos 

y psicosociales son complementarios y su eficacia se 

refuerza mutuamente. 

9.2. Tratamiento farmacológico

La diferenciación entre fármacos antipsicóticos típicos 

y atípicos no está netamente definida. Los fármacos 

típicos (o de primera generación) son aquellos que 

potencialmente pueden producir síntomas extrapirami-

dales agudos, hiperprolactinemia y discinesia tardía a 

largo plazo. Por el contrario, los atípicos (o de segunda 

generación) no producirían estos efectos. Sin embar-

go, algunos atípicos muestran efectos extrapiramidales 

dosis-dependientes, pueden provocar hiperprolactine-

mia y eventualmente discinesia tardía. Para complicar 

más las cosas, se ha sugerido que los efectos terapéu-

ticos y secundarios de los antipsóticos típicos pueden 

disociarse mediante una cuidadosa dosificación. Por 

lo tanto los atípicos pueden funcionar como típicos y 

viceversa en función de la dosis y de las características 

idiosincrásicas del paciente40. Los antipsicóticos atípi-

cos aún tienen un importante papel en el tratamiento 

de la esquizofrenia ya que su eficacia similar a los atí-

picos distintos de la clozapina41 y son una alternativa 

válida cuando los atípicos son mal tolerados. Las ca-

racterísticas principales de los fármacos atípicos y del 

haloperidol se muestran en la tabla 2.

Los fármacos antipsicóticos atípicos son de primera 

elección para la mayoría de los clínicos, y según las 

guías de la National Alliance for Clinical Excellence42, 

deben ser usados con las siguientes condiciones:

a. �La elección del antipsicótico debe ser realizada 

conjuntamente con el paciente o cuidador previa 

información sobre las distintas opciones.

b. �Deben ser siempre utilizados en casos de efec-

tos secundarios inaceptables por antipsicóticos 

típicos. 

c. �Pacientes que no responden a dos fármacos 

antipsicóticos (preferentemente de primera y se-

gunda generación) durante al menos seis sema-

nas en cada ensayo, deberían ser tratados con 

clozapina. 

d. �Los fármacos de depósito se deben administrar 

en pacientes en los que se sospecha falta de ad-

hesión al tratamiento oral. 

e. �Evitar la polimedicación y no combinar fármacos 

de primera y segunda generación. 

f. �Controlar regularmente la aparición de efectos ex-

trapiramidales y metabólicos. 

g. �El tratamiento farmacológico debe realizarse en el 

marco de un abordaje terapéutico integral.
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Una proporción sustancial de pacientes requieren 
otros tipos de tratamientos biológicos que están en 
función del cuadro clínico y que por orden de frecuen-
cia son antidepresivos, benzodiazepinas, estabilizantes 
del ánimo y terapia electro-convulsiva.

9.3. Tratamiento psicosocial

El objetivo del tratamiento psicosocial es mejorar di-
ferentes aspectos de la enfermedad (adaptación a 
los síntomas, prevención de recaídas) y maximizar 
el funcionamiento personal, familiar, laboral y social. 
Además este tratamiento puede mejorar determina-
dos síntomas tales como los psicóticos, negativos y 
la disfunción cognitiva. Los tipos de abordaje psico-
social que se han mostrado eficaces en la esquizofre-
nia son: tratamiento asertivo comunitario, psicoedu-
cación familiar, empleo protegido, entrenamiento en 
habilidades sociales, aprendizaje en habilidades de 
manejo de la enfermedad, y la terapia cognitivo-con-
ductual para los síntomas psicóticos43. Las principa-
les características de estos tratamientos se muestran 
en la tabla 3. Entre las terapias con escaso apoyo en 
la evidencia científica se encuentran la terapia indi-
vidual, terapia de grupo, programas de detección e 
intervención precoces, educación de pacientes, y la 
rehabilitación cognitiva39. 

Como se ha mencionado anteriormente, práctica-
mente todos los pacientes psicóticos se beneficiarán 
de algún tipo de tratamiento psicosocial. Las únicas 
excepciones a esta regla son aquellos pacientes que 
presentan un episodio psicótico con remisión total 
o con varios episodios y prolongados periodos de 
remisión interepisódica total. El tipo de abordaje psi-
cosocial estará en función del estado clínico y del 
grado de cronicidad de los pacientes, siendo a ve-
ces necesario la realización de más de un abordaje 
bien de forma simultánea o consecutiva.

9.4. �Intervención precoz en un primer 
episodio psicótico

En la última década se ha producido un extraordina-
rio interés en identificar y tratar lo más rápidamente 
posible un primer episodio psicótico, bien durante 

las fases prodrómicas o inmediatamente después de 
la aparición de los primeros síntomas psicóticos. El 
interés por una intervención precoz se basa en tres 
hechos: 

a. �Pacientes con una prolongada duración de la 
psicosis no tratada requieren tratamiento duran-
te más tiempo para lograr una remisión, y ésta 
tiende a ser incompleta.

b. �Los diferentes síntomas, particularmente los 
negativos, tienden a empeorar durante los pri-
meros años después del comienzo de la enfer-
medad.

c. �El desarrollo de la esquizofrenia se asocia con 
una detención de los roles sociales, que en eda-
des precoces contribuye a una peor evolución 
de la enfermedad.

Estos datos han estimulado la investigación de mé-
todos efectivos de detección y tratamiento precoces 
de un primer episodio psicótico que pudiera reducir 
el sufrimiento del paciente y sus allegados, mejorar 
el pronóstico a largo plazo y reducir los costes de la 
enfermedad. Con esta finalidad se ha desarrollado 
varios programas de diagnóstico e intervención pre-
coz en Norteamérica, Europa y Australia, y aunque 
hay estudios controlados con resultados promete-
dores respecto a la eficacia, la efectividad de estos 
programas a largo plazo aún no ha sido firmemente 
establecida. Los programas de detección precoz no 
están exentos de dificultades metodológicas tales 
como el escaso valor predictivo de los síntomas pro-
drómicos44, el carácter autolimitado de los síntomas 
psicóticos en algunos pacientes y la inespecificidad 
de los síntomas psicóticos respecto al diagnóstico 
de esquizofrenia, todo lo cual conlleva un riesgo de 
diagnósticar falsos positivos45. Existe un cierto con-
senso de que ante un primer episodio con buena re-
cuperación inicial la duración mínima del tratamiento 
antipsicótico debe ser de un año.   
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1. �INTRODUCCIÓN: LA RESISTENCIA AL 
TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

La psiquiatría es una especialidad médica que se 

caracteriza por la poca estabilidad diagnóstica y la 

escasa implicación pronóstica que supone. Sin em-

bargo esto contrasta con una farmacoterapia robusta 

y con un rendimiento terapéutico igual o superior al 

de otras especialidades médicas. 

La respuesta terapéutica insuficiente implica en las 

enfermedades mentales mucho mayor grado de 

disfunción personal, social, laboral y familiar que en 

ningún otro campo de la patología humana. La sinto-

matología residual depresiva o psicótica, supone o 

puede suponer, la no reintegración a la vida laboral 

activa o perder la oportunidad de terminar unos estu-

dios o establecer una relación personal o emocional 

importante en la vida del sujeto.

La dimensión que cobra la insuficiente respuesta te-

rapéutica es trascendental comparada con el inade-

cuado control de otras patologías. Este capítulo está 

dedicado a la refractariedad en el tratamiento de la 

esquizofrenia por la especial envergadura que supo-

ne y por las opciones terapéuticas que implica.

En los capítulos correspondientes se hace hincapié 

en el tratamiento de la resistencia al tratamiento del 

episodio maníaco (trastorno bipolar), y de la sintoma-

tología obsesivo-compulsiva.

2. �LA ESQUIZOFRENIA RESISTENTE AL 
TRATAMIENTO ANTIPSICÓTICO 

2.1. PROBLEMAS CONCEPTUALES

Tradicionalmente se considera que un tercio de los 

pacientes esquizofrénicos no responde a las manio-

bras terapéuticas habituales. Sin embargo difícilmen-

te encontraríamos otra patología en el ser humano 

tan difícil de conceptuar como refractaria.

Por una parte, los datos que ofrecen los ensayos 

clínicos que se realizan en nuevas moléculas suelen 

efectuarse en poblaciones muy seleccionadas que ra-

ramente representan la población real que los clínicos 

tratan a diario1. En estos mismos estudios el criterio 

de respuesta al tratamiento suele fijarse a partir de un 

cambio porcentual en una escala de severidad de sín-

tomas que puede variar entre un 30 y un 50%. 

Por otra parte la aplicación de criterios diagnósticos 

más restrictivos reduce el diagnóstico de esquizofre-

nia a los pacientes psicóticos de peor evolución. De 

esta manera a pesar de que el pronóstico de la en-

fermedad es a todas luces mejor en las últimas déca-

das, los resultados en los estudios de eficacia fueron 

peores en la de los 90 que en las anteriores2.

Otro problema conceptual consubstancial con la 

propia enfermedad es la ausencia de límites preci-

sos de constructo. Si consideramos la esquizofrenia 

como una entidad nosológica, la variabilidad es tal 

20
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que abarca desde una esquizofrenia paranoide has-
ta una evolución hebefrénico-residual. El parecido 
entre ambos cuadros clínicos es complejo de esta-
blecer, pero precisar la respuesta terapéutica en am-
bos con un sólo criterio operativo es prácticamente 
imposible.

Para añadir más complejidad al tema, vale la pena 
revisar los criterios de inclusión en los estudios so-
bre nuevas estrategias terapéuticas en esquizofre-
nia refractaria. En la mayoría de ensayos realizados 
en los EE.UU, los sujetos son reclutados a partir de 
bases de datos de pacientes que no responden al 
tratamiento durante años3,4. Esto implica un solapa-
miento entre los conceptos de refractariedad y cro-
nicidad5 que suponen estrategias terapéuticas no 
necesariamente coincidentes.

En el estudio donde se evidenció por primera vez la 
utilidad de la clozapina en el tratamiento de la depre-
sión refractaria3  se empleó el criterio de ausencia de 
respuesta al menos a dos fármacos convencionales 
o antipsicóticos de primera generación (APG) a do-
sis y duración adecuadas. Sin embargo la población 
objeto de estudio adolecía del problema mencionado 
es decir, se trataba de pacientes “crónicamente re-
fractarios”. Esta reflexión no implica una crítica sino 
que refleja la dificultad de investigar sobre cualquier 
aspecto que concierne a la esquizofrenia. De hecho 
los resultados de este artículo han condicionado el 
desarrollo de todos los antipsicóticos de segunda 
generación (ASG) durante los últimos 15 años.   

La situación clínica mas habitual en la que el médico 
debe tomar una decisión relacionada con la ausen-
cia de respuesta es la del episodio activo de enfer-
medad que no muestra una mejoría suficiente con el 
tratamiento actual para que el paciente pueda rein-
tegrarse a su situación adaptativa anterior. Sin em-
bargo, en pocos estudios la muestra de pacientes 
es estudiada prospectiva y secuencialmente como 
ocurre en la realidad: episodio agudo – tratamiento 
convencional – resistencia al tratamiento – aleatori-
zación a nueva estrategia vs patrón oro6,7.

El extraordinario avance que ha supuesto evaluar 
comparativamente las distintas opciones del trata-
miento antipsicótico empleando variables pragmáti-

cas8,9, tampoco es útil en la conceptualización de 

la refractariedad, ya que es una metodología que 

compara exclusivamente distintas opciones tera-

péuticas.

Finalmente aunque enlazando con los demás pro-

blemas conceptuales reseñados, la persistencia de 

forma continuada de síntomas negativos, cognitivos 

o depresivos ha sido considerada también como 

refractariedad al tratamiento. No es descabellado 

afirmar que la presencia continuada únicamente de 

síntomas no positivos puede deberse tanto a formas 

clínicas muy específicas de esquizofrenia como a 

efectos adversos del tratamiento antipsicótico dada 

la inespecificidad de este tipo de sintomatología10. 

En efecto, los síntomas negativos, cognitivos o afec-

tivos secundarios a antipsicóticos convencionales 

son bien conocidos y constituye un artefacto que 

complica todavía más la conceptualización operati-

va de esquizofrenia resistente al tratamiento. 

2.2. ESQUIZOFRENIA RESISTENTE

El concepto más aceptado define la esquizofrenia 

resistente como la presencia continuada de sínto-

mas positivos que implican discapacidad abarcan-

do la autonomía personal, funcionamiento social o 

trastornos comportamentales en pacientes correc-

tamente diagnosticados de esquizofrenia a pesar 

de que se le ha proporcionado un tratamiento de 

demostrada eficacia a dosis adecuadas, de forma 

continuada, durante al menos dos años11.

Como extensión al párrafo anterior puede añadirse 

que: todos los elementos que comprende la esqui-

zofrenia contribuyen a un mal funcionamiento social 

en la comunidad: persistencia de síntomas positivos 

y negativos, afectivos, efectos adversos de fárma-

cos, disfunción cognitiva y conducta desordenada.

• Perfil del paciente resistente 

La psicopatología clásica y los métodos de 

diagnóstico y clasificación actuales no son su-

ficientemente útiles para predecir la respuesta 

a APS de forma prospectiva y en presencia 

de un episodio agudo10. Algunos autores han 

insinuado que los pacientes absolutamente 
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refractarios al tratamiento convencional pue-

den ser fisiopatológicamente distintos aunque 

clínicamente indistinguibles. Los pacientes re-

fractarios presentan niveles en plasma de APS 

similares a los que responden12 y raramente 

mejoran al emplear “megadosis” del fármaco al 

que muestran resistencia13. No es por tanto un 

problema de intensidad terapéutica sino una di-

ferencia cualitativa.

Una de las variables que mejor puede prede-

cir el resultado del tratamiento es sin duda el 

ajuste premórbido. Este concepto hace refe-

rencia a las capacidades y autonomía personal 

del paciente antes de la eclosión de la enfer-

medad. Comprende el rendimiento escolar, la 

capacidad para efectuar tareas y actividades en 

grupo, establecimiento de relaciones afectivas, 

amistades, e intentos de adquirir cierta autono-

mía económica. La escala especifica mas rele-

vante es la de Cannon-Spoor et al14. Se trata 

de un valioso instrumento con una consistencia 

interna muy elevada que permite medir el ajuste 

premórbido en la niñez, pubertad, adolescen-

cia y edad adulta. Nuestro grupo lo ha utilizado 

siempre con buenos resultados en relación al 

pronóstico a corto, medio y largo plazo de la 

enfermedad15-17.

Un ajuste premórbido deficiente puede implicar 

una disfunción cortical prefrontal desde el na-

cimiento tal y como sugiere la moderna refor-

mulación de la hipótesis dopaminérgica de la 

esquizofrenia18. Un mal ajuste implicaría una re-

ducción de plazos temporales en implementar 

estrategias terapéuticas de resistencia como el 

cambio a clozapina o la combinación de antip-

sicóticos.

Por otra parte deben considerarse los criterios 

clínicos comúnmente admitidos como predic-

tores de buena respuesta a APS como el ini-

cio agudo o el predominio de síntomas positi-

vos19,20 que motivaron en su día la clasificación, 

más académica que real de la esquizofrenia en 

dos grupos según el pronóstico evolutivo.

3. ESTRATEGIAS TERAPÉUTICAS

La resistencia al tratamiento aconseja en primer lugar la 

“optimización diagnóstica y terapéutica”. Reconsiderar 

la primera opción diagnóstica implica efectuar correc-

tamente un diagnóstico diferencial. En este sentido re-

sulta imprescindible un entorno adecuado en cuanto a 

medios siendo el Hospital General la única opción. La 

optimización terapéutica obliga a descartar una mala 

adherencia al tratamiento como causa una respuesta 

terapéutica insuficiente. La monitorización de los nive-

les en plasma o la ocupación receptorial con SPECT 

pueden ser muy útiles en casos dudosos. Del mismo 

modo el empleo de formas galénicas de los APS como 

la solución (gotas) o la bucodispersable (flas, velotab) 

asegura el cumplimiento de forma más satisfactoria 

que los comprimidos o las cápsulas. 

Una vez asegurada la resistencia al tratamiento pue-

den emplearse conceptualmente cuatro posibles es-

trategias:

• �Cambio de antipsicótico: el cambio de fármaco 

en monoterapia se realiza a un ASG preferente-

mente clozapina. Si el paciente ya está tomando 

un ASG, el cambio preferente también es a cloza-

pina como evidencian, entre otros, los resultados 

de la segunda fase del estudio CATIE21.

• �Combinación de APS: la combinación de APS 

es sin duda la técnica más empleada a pesar de 

las pocas evidencias disponibles de su utilidad. La 

mayoría de clínicos se inclinan por esta posibili-

dad dada la enorme experiencia acumulada que 

supone un valor heurístico difícilmente cuestiona-

ble. Emplear dos APS obliga a observar algunas 

indicaciones. No deben combinarse fármacos con 

un perfil farmacodinámico similar, por el contrario 

deben ser lo más complementarios posible. Un 

ejemplo de combinación sería clozapina que blo-

quea casi todos los sistemas de neurotransmisión 

clásicos, con amisulpride, antagonista selectivo 

del sistema dopaminérgico. Por otra parte, en 

cualquier técnica terapéutica que suponga la com-

binación de dos o más fármacos deben evitarse 

todos aquellos que inhiben la actividad enzimática 

del citocromo hepático (P450).
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•  Adición de fármacos: la estrategia de adi-
ción implica añadir fármacos sin actividad an-
tipsicótica pero que han demostrado aumentar 
la acción terapéutica de los APS al añadirlos a 
estos. La opción más empleada en este sentido 
es la adición de eutimizantes.

•  Potenciación no farmacológica: la técni-
ca más empleada es la electroconvulsoterapia 
como potenciación de los ASG. Es especial-
mente relevante el uso combinado con cloza-
pina debido a su capacidad para disminuir el 
umbral convulsivante.

3.1.  la ClOZaPiNa: estrateGias de CaMBiO 
de aNtiPsiCótiCO Y el CONCePtO de 
atiPiCidad

La introducción de los antipsicóticos en los años 
50, revolucionó el tratamiento de la esquizofrenia, 
al demostrarse una disminución de los ingresos 
hospitalarios. Sin embargo la experiencia clínica de-
mostró que alrededor de un 30% de los pacientes, 
no respondían al tratamiento con los APG y apare-
cieron los términos de “refractarios”, “resistentes al 
tratamiento” o “no-respondedores” para referirse a 
este grupo de pacientes. 

Con la aparición de la clozapina en los años 60, y su 

introducción clínica en los años siguientes, se acuña 

el término de “atipíco” o “antipsicótico de segunda 

generación”, para referirse a aquellos antipsicóticos 

que se asociaban a eficacia clínica en pacientes re-

sistentes a los clásicos, así como a una baja inci-

dencia de efectos secundarios extrapiramidales3. En 

el estudio de Kane3 se definió de forma exhaustiva el 

criterio de resistencia, como la falta de respuesta a 

un ensayo de seis semanas con haloperidol. En este 

estudio la clozapina demostró ser eficaz en el 30% 

de los casos frente al 3% de la clorpromazina.

Desde la introducción de la clozapina se han intro-

ducido diversos antipsicóticos (risperidona, olanza-

pina, ziprasidona, amisulpride, quetiapina, aripripra-

zol), que han reclamando el estatus de atipicidad, 

introduciendo a su vez criterios adicionales para 

definir este trastorno.  

Actualmente el concepto de atipicidad antipsicótica 

se considera un concepto provisional “cajón de sas-

tre” que integra fármacos con perfiles receptoriales 

muy dispares, como se muestra en la figura 1.

Por un lado se ha hipotetizado que la atipicidad de 

los nuevos antipsicóticos se relacionaría con un 

FIGURA 1. Diferencias en el perfil receptorial de los antipsicóticos atípicos

Perfil receptorial de los diferentes antipsicóticos atípicos
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menor bloqueo efectivo de los receptores dopami-

nérgicos D2, en comparación con el haloperidol, y 

por lo tanto con una menor incidencia de efectos 

extrapiramidales. Sin embargo en un estudio re-

ciente que comparaba olanzapina con haloperidol a 

dosis bajas, la olanzapina precisaba de un bloqueo 

mínimo eficaz del 60-70% similar al obtenido con 

el haloperidol22. Con la publicación de una serie de 

trabajos que establecen diferencias en la secuen-

cia temporal de la ocupación de los RD2 entre los 

antipsicóticos típicos y atípicos, con una constante 

rápida de disociación de los RD2 en los segundos, 

ha aparecido un gran interés por estudiar la interac-

ción de los antipsicóticos con los RD2 en las fases 

iniciales del tratamiento23,24. En la figura 2 se pre-

sentan las diferencias entre los diferentes antipsi-

cóticos en relación a la capacidad para disociarse 

de forma precoz de los RD2, que explicaría una res-

puesta clínica con una menor incidencia de efectos 

extrapiramidales, a pesar de que el bloqueo inicial 

sea entorno al 70%.

Finalmente en la definición del concepto de atipicidad,  

trabajos recientes enfatizan el rol de los receptores 

extra-estriatales RD2 y RD2-like (RD3 y RD4) en la 

esquizofrenia. Estos receptores se encuentran pre-

sentes en estructuras límbicas y corticales, y se han 

propuesto como la “clave” de la acción antipsicótica 

sobre los síntomas positivos, tanto para los antipsicóti-

cos atípicos como para los típicos25. Si supuestamen-

te los RD3 y RD4 son la diana de los antipsicóticos, 

para mejorar los síntomas positivos los antipsicóticos 

atípicos deberían presentar una acción equilibrada, es 

decir una ratio RD2 extra-estriatal/RD2 estriatal baja, 

que ha sido propuesto como un parámetro favorable 

para un antipsicótico atípico26. Según este perfil, la clo-

zapina sería el antipsicótico atípico de referencia con 

una ratio 80%/60%, es decir con una alta ocupación 

RD2 extra-estriatal frente a una ocupación moderada 

en estriado27. Una “selectividad límbica similar” ha sido 

demostrada con olanzapina, sertindol25  y amisulpride26. 

En la tabla 1 se muestran las ratios de las constantes 

de afinidad in vitro (Ki nmol) RD2/RD3 de diferentes 

antipsicóticos. 

FIGURA 2. Fast K off en antipsicóticos atípicos

TABLA 1. Constantes de afinidad (Ki nmol) RD2/RD328,29

KI ZIPrAsIdonA HAloPErIdol rIsPErIdonA olAnZAPInA AMIsulPrIdE

RD2 7,2 1 ± 0,04 3 ± 0,10 11 ± 2 2,8

RD3 9,7 5 ± 1 14 16 ± 3 3,2 

Antipsicóticos atípicos y constante K rápida de disociación 
de los rd2 (Fast K-off) 
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Minutos para la liberación del 50% de los rd2 clonados
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La figura 3 resume las hipótesis más recientes sobre 

la “atipicidad” antipsicótica, que pretende integrar los 

hallazgos más recientes en relación a este concepto.

3.2.  estrateGia de COMBiNaCióN de  
aNtiPsiCótiCOs

A partir de la demostración de que aproximadamente 

un 30% de pacientes no respondían, o lo hacían de 

forma mínima, al tratamiento con clozapina, tras tres 

ensayos previos con otros antipsicóticos,  los esfuer-

zos en este campo se han centrado en las estrategias 

de manejo de estos30. Las estrategias de los clínicos, 

en estos pacientes resistentes o respondedores par-

ciales han sido por un lado el aumento de la medica-

ción antipsicótica en curso, frente a la de combinación 

con otros antipsicóticos u otros psicofármacos. 

Los trabajos publicados en relación a las estrategias 

terapéuticas de combinación en pacientes resistentes, 

son en su mayoría ensayos clínicos abiertos o revisio-

nes a propósito de un caso, con escasos estudios 

controlados31. Como el gold standard de antipsicótico 

atípico es la clozapina, la mayoría de estudios en pa-

cientes resistentes o respondedores parciales, se ha 

llevado a cabo con clozapina.

En cuanto a la combinación entre antipsicóticos, se ha 

recomendado combinar antipsicóticos con perfiles re-

ceptoriales diferentes, es decir, antagonistas potentes 

de los receptores dopaminérgicos D2 (RD2) con an-

tagonistas débiles de los RD2 pero que actúan frente 

a otros receptores que se han implicado en la fisiopa-

tología de la esquizofrenia, como la clozapina que es 

un fármaco “sucio” desde el punto de vista receptorial, 

que actúa frente a múltiples receptores, pero es un dé-

bil antagonista RD2. Sin embargo por el momento los 

resultados sobre la combinación de antipsicóticos han 

sido controvertidos32, siendo la sulpirida en combina-

ción con la clozapina o la olanzapina las combinaciones 

que parecen más prometedoras33,34. Recientemente se 

ha sugerido que la combinación clozapina-aripriprazol, 

podría ser prometedora en el tratamiento de los pa-

cientes con esquizofrenia resistente35.

FIGURA 3. Nueva hipótesis de atipicidad de los antipsicóticos

1.  la acción sobre los rd2 es necesaria para el efecto AP, incluso para los AP atípicos que 
actuarían en los rd2, aunque de una manera diferente a los típicos.

2.  la implicación de otros receptores no es necesaria en la acción AP. sin embargo pueden 
jugar un rol en otras dimensiones de la esquizofrenia.
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nueva hipótesis de atipicidad de los antipsicóticos

1.  la acción sobre los rd2 es necesaria para el efecto AP, incluso para los AP atípicos que 
actuarían en los rd2, aunque de una manera diferente a los típicos.

2.  la implicación de otros receptores no es necesaria en la acción AP. sin embargo pueden 
jugar un rol en otras dimensiones de la esquizofrenia.
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Las revisiones recientes de todos los estudios de 

combinación con antipsicóticos en pacientes re-

sistentes, han concluido que la primera estrategia 

ante respuesta parcial a la clozapina o al psicofár-

maco atípico de elección, tras dos ensayos fallidos 

previos, sería estudiar los motivos que se asocian a 

esta falta de respuesta. Por ejemplo se recomienda 

valorar la posibilidad de que la dosis administrada o 

el tiempo de espera sea insuficiente. Es importante 

monitorizar los niveles plasmáticos de la clozapina, 

a fin de descartar un posible mal cumplimiento por 

parte del paciente. Por otro lado, conviene no olvidar 

otros factores no farmacológicos como los factores 

psicosociales como el estrés ambiental o la falta de 

soporte  sociofamiliar que expliquen el mal cumpli-

miento o un contacto deficitario con el circuito asis-

tencial. Después de considerar estas variables, se 

recomienda centrar los esfuerzos terapéuticos en 

estrategias para aumentar el tratamiento antes que 

en estrategias de combinación con otros fármacos. 

No obstante se considera la posibilidad de realizar 

un ensayo clínico con otro antipsicótico de segun-

da generación, si la estrategia de aumentar el trata-

miento está limitada por factores como la tolerancia. 

Posteriormente se valorará la combinación con otros 

psicofármacos dependiendo de los síntomas que 

peor respondan al tratamiento y que más interfieran  

en el funcionamiento diario. En la figura 4 se resu-

men estas estrategias.

Se recomienda que el tiempo de ensayo de estas 

estrategias sea limitado, no superando los seis me-

ses como límite temporal. Pasado este periodo, se 

valorará la discontinuación del tratamiento si no hay 

una evidencia substancial de mejoría clínica. En esta 

valoración es necesaria la documentación de la falta 

de respuesta al tratamiento mediante escalas clíni-

cas, pero también  se debería considerar la informa-

ción aportada por otras fuentes que participan del 

entorno y tratamiento del paciente como la familia, 

el ambiente académico/laboral, grupo de amigos y  

médicos de familia. Si es necesario se considerarán 

otras estrategias no farmacológicas como la psico-

educación, terapias de estimulación cognitiva y cog-

nitivo conductuales.

3.3.  estrateGias de adiCióN eN la esqui-
ZOFreNia resisteNte

Las estrategias de adición o potenciación consisten 

en añadir sustancias, sin actividad antipsicótica pro-

pia, que pueden “aumentar” la potencia del fármaco 

al que se adicionan. Clásicamente se han considera-

do una buena opción para pacientes que han obte-

nido una respuesta parcial al tratamiento antipsicó-

tico previo, ya que permite aumentar la eficacia del 

tratamiento manteniendo la mejoría alcanzada con el 

tratamiento inicial.

FIGURA 4. Esquema de actuación en respondedores parciales a clozapina

respuesta parcial a clozapina

Valoración factores asociados

reconsiderar diagnóstico

dosis/duración 
Interacciones farmacológicas 

Efectos secundarios 
Cumplimiento
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otro AP 2ª generación Aumento
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a. Potenciación con fármacos antidepresivos:

La utilización de ISRS u otros antidepresivos 
es una técnica habitualmente utilizada para la 
potenciación de los fármacos antipsicóticos en 
pacientes con predominio de sintomatología 
depresiva, negativa, sintomatología obsesiva o 
patología dual en pacientes con esquizofrenia o 
trastorno esquizoafectivo. 

En pacientes psicóticos con predominio de 
sintomatología depresiva o episodio depresivo 
mayor comórbido el uso de antidepresivos es-
tuvo durante décadas muy limitado por el posi-
ble riesgo de reagudización psicótica atribuido 
al pretendido efecto estimulante de los antide-
presivos. Con la introducción de los ISRS se 
constató que este riesgo es muy inferior al que 
se creía inicialmente. En la década de los 80, 
estudios como el publicado por Siris et al36,37, 
contribuyeron a modificar esta idea centrando 
el problema en la realización de un buen diag-
nóstico diferencial de la sintomatología depre-
siva en la esquizofrenia, diferenciándola de la 
sintomatología extrapiramidal secundaria a los 
antipsicóticos clásicos, que en muchas oca-
siones se confunde con sintomatología depre-
siva. En estos trabajos quedó claramente de-
mostrada la eficacia y seguridad del uso de los 
antidepresivos tricíclicos cuando un paciente 
esquizofrénico presenta un episodio depresivo 
comórbido38 así como la ineficacia de los anti-
depresivos cuando la sintomatología depresiva 
es parte de la sintomatología psicótica. Aunque 
estos pacientes no cumplían los criterios poste-
riormente descritos por Kane et al3  para esqui-
zofrenia resistente la presencia de depresión en 
los pacientes esquizofrénicos está claramente 
asociada al aumento de la morbi-mortalidad.

En las últimas décadas se ha estudiado la po-
sible utilidad de los ISRS en pacientes con cri-
terios de esquizofrenia resistente. Varios estu-
dios no controlados sugieren que la fluoxetina y 
fluvoxamina pueden ser útiles en el tratamiento 
de la sintomatología negativa y depresiva39,40 en 
pacientes esquizofrénicos. Goff et al41 conclu-
yen en una revisión sobre el tema que la poten-
ciación con estos ISRS ha demostrado una efi-

cacia moderada, en estudios controlados con 
placebo, en el tratamiento de la sintomatología 
negativa de la esquizofrenia. Los estudios de 
potenciación de la clozapina no son aún con-
cluyentes y así aunque varios estudios abiertos 
sugieren la utilidad de esta técnica42 el único 
ensayo controlado con placebo en pacientes 
con respuesta parcial a clozapina43 no demues-
tra mejoría respecto al placebo.

Un factor de gran importancia relacionado con 
la acción de los ISRS como potenciadores de 
los antipsicóticos es el potente efecto inhibidor 
del metabolismo hepático de alguno de estos 
fármacos, así la fluoxetina por ejemplo puede 
aumentar en más de un 50% los niveles plasmá-
ticos de la clozapina44 ocurriendo este mismo 
efecto de potenciación farmacocinético para 
otros antipsicóticos convencionales, así por 
ejemplo cuando la fluoxetina se añade a antipsi-
cóticos depot los niveles de flufenazina pueden 
aumentar hasta en un 65% y los de haloperidol 
decaonato45  en un 20% y aunque los efectos 
extrapiramidales no suelen aumentar sí que se 
ha descrito un aumento de la akatisia por lo que 
una recomendación práctica sería monitorizar y 
ajustar los niveles de antipsicóticos cuando se 
potencian con algunos ISRS con alta potencia 
como inhibidores enzimáticos (fluoxetina o flu-
voxamina).

Otros antidepresivos que se han utilizado como 
potenciadores en el tratamiento de la esquizo-
frenia son la trazodona y la moclobemida. Con 
ambos fármacos disponemos de varios estu-
dios abiertos y en el caso de trazodona de un 
estudio controlado con placebo que muestra un 
posible, aunque modesto, efecto en la sintoma-
tología negativa46. Bodkin et al47 comunican un 
moderado efecto sobre la sintomatología nega-
tiva tras seis semanas de tratamiento con sele-
gilina a dosis de 10 mg/día y recientemente se 
han publicado dos ensayos clínicos controlados 
con placebo en el que la mirtazapina consigue 
mejorar la sintomatología negativa en pacientes 
esquizofrénicos resistentes con buena toleran-
cia y seguridad48,49. Por último y aunque no se 
trata de pacientes con esquizofrenia resistente 
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la comorbilidad con el trastorno obsesivo com-
pulsivo en muchas ocasiones complica y em-
peora el pronóstico de estos pacientes50. En 
este tipo de pacientes hay estudios abiertos51,52,  

y controlados53 que confirman la utilidad de la 
fluvoxamina en el tratamiento de la sintomato-
logía obsesiva en pacientes estabilizados con 
antipsicóticos convencionales. Una situación 
especialmente comprometida es el caso de 
pacientes con esquizofrenia resistente en trata-
miento con clozapina en los que aparece sin-
tomatología de tipo obsesivo-compulsiva54. En 
este tipo de pacientes la posibilidad de cambiar 
la clozapina es muy limitada por lo que está indi-
cada la introducción de ISRS teniendo siempre 
presente las posibles interacciones farmacoci-
néticas que en muchas ocasiones obligará al 
ajuste de dosis. 

En resumen y aunque los estudios son escasos 
la potenciación de los antipsicóticos con anti-
depresivos puede ser útil en el tratamiento de la 
sintomatología depresiva y negativa de algunos 
pacientes psicóticos, siendo especialmente 
interesante su utilización en pacientes con co-
morbilidad como la depresión mayor, el TOC, el 
trastorno por angustia o el abuso de sustancias, 
evaluando siempre las posibles interacciones 
farmacocinéticas de este tipo de fármacos.

b. �Potenciación del tratamiento antipsicóti-

co con eutimizantes:

• �Potenciación con sales de litio. Aunque 
los primeros estudios de potenciación con 
litio fueron especialmente prometedores55,56 

los estudios realizados posteriormente no han 
podido confirmar estos resultados57,58  y si bien 
la mayoría de estos estudios son abiertos y 
con unas muestras limitadas la revisión de los 
estudios no avalan la utilización del litio en los 
pacientes con esquizofrenia resistente30,59 ex-
cepto probablemente en pacientes con impor-
tante componente afectivo60 o pacientes con 
trastorno esquizoafectivo61. En 1999 Schulz 
et al62 publican un estudio aleatorizado en 44 
pacientes con respuesta parcial a antipsicó-
ticos convencionales más terapia familiar. En 
este estudio no se encuentran diferencias sig-

nificativas entre el litio y el placebo tras ocho 
semanas de tratamiento, pese a que algunos 
de esos pacientes del estudio respondieron 
posteriormente a clozapina. 

Pese a estos resultados, muchos clínicos si-
guen proponiendo las sales de litio en algunos 
de los estadios del tratamiento de la esqui-
zofrenia resistente. Cuando esto se haga se 
debe de tener en cuenta el riesgo de interac-
ción y efectos secundarios que implica esta 
estrategia de potenciación; delirium, encefa-
lopatía o neurotoxicidad63-65 que son más fre-
cuentes con litemias mayores de 0,5 mmol/l, 
siendo en la mayoría de los casos reversibles 
cuando se retira el litio. 

c. �Potenciación con anticonvulsivantes. Los 
fármacos eutimizantes como la carbamazepina 
o el ácido valproico se consideran una estra-
tegia útil en el tratamiento de la esquizofrenia 
resistente, especialmente cuando se trata de 
pacientes con un alto componente de agresi-
vidad, impulsividad o agitación. Esta estrategia 
de potenciación se basa en la demostrada efec-
tividad de estos fármacos en el tratamiento de 
pacientes epilépticos con alteraciones conduc-
tuales o de pacientes violentos con alteraciones 
electroencefalográficas66. 

• �Clásicamente la carbamazepina ha sido el fár-
maco más indicado en este tipo de pacientes, 
por ello los estudios de potenciación CBZ en 
esquizofrenia resistente se ha centrado en en-
fermos psicóticos con importante agitación o 
antecedentes de violencia. En revisión publica-
da por Kahn et al67 se confirma la eficacia de 
este fármaco y su especial utilidad en este tipo 
de pacientes.

• �El ácido valproico es, en la actualidad, uno 
de los fármacos más utilizados en EE.UU en 
combinación con los antipsicóticos68. Al igual 
que ocurre con la carbamazepina su utiliza-
ción se basa en su utilidad para el control de 
la impulsividad-agresividad69. El estudio publi-
cado por Casey et al70  con una muestra de 
pacientes con reagudización psicótica aguda, 
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parece confirmar que la adición de 15-30 mg/

día de ácido valproico puede mejorar y acelerar 

el efecto de los antipsicóticos, especialmente 

en el tratamiento de la agitación. Sin embargo 

otros estudios controlados no han podido con-

firmar este efecto71,72 en estos estudios aunque 

observan una mejoría en la agitación-hostilidad 

este efecto se atribuye al componente sedante 

del ácido valproico. 

En pacientes en tratamiento con clozapina se sue-

len utilizar anticonvulsivantes con el doble objetivo 

de disminuir el riesgo de convulsión cuando la clo-

zapina se utiliza en dosis altas y al igual que ocurre 

con otros antispicóticos para mejorar el control de 

la sintomatología relacionada con la impulsividad-

agresividad73, sin embargo la evidencia científica 

de este último efecto dista de estar confirmada 

y algunos estudios no controlados relacionan el 

uso de anticonvulsivantes con una peor evolución. 

En los últimos años se ha postulado el uso de la 

lamotrigina como potenciador del tratamiento an-

tipsicótico74, estos datos se han confirmado en un 

estudio controlado con placebo en que se eviden-

ció su utilidad en pacientes en tratamiento con 

clozapina con buena tolerancia y aceptación por 

parte de los pacientes75. Sin embargo este posible 

efecto potenciador no se ha podido confirmar de 

forma clara en los estudios controlados realizados 

con ese fin aunque sí puede ser de utilidad en el 

control de patología asociada como el consumo 

de alcohol76. El topiramato también se ha utilizado 

como potenciador en pacientes con esquizofrenia 

resistente77, de hecho es, en la actualidad, uno de 

los fármacos con mayor evidencia científica, tras 

la publicación de un ensayo clínico doble ciego, 

controlado, aleatorizado, en pacientes resistentes 

en el que los pacientes que recibieron una dosis 

de 300 mg/día mostraron una mejoría significativa 

en la PANSS78.

La potenciación con anticonvulsivantes no está 

exenta de riesgos, así se han comunicado casos 

de ataxia y desorientación en pacientes que han 

recibido tratamiento combinado de carbamaze-

pina más haloperidol79 y su utilización en combi-

nación con clozapina está contraindicada dado 

el riesgo potencial de agranulocitosis de ambos 

fármacos. En caso de utilizar carbamazepina 

como potenciación se debe de tener presente su 

potente efecto inductor enzimático y las posibles 

interacciones farmacocinéticas derivadas de este 

efecto que pueden disminuir hasta en un 50% los 

niveles plasmáticos de algunos fármacos67. El áci-

do valproico, aunque generalmente es mejor tole-

rado, tampoco está exento de riesgos como seda-

ción, enuresis, náuseas o neurotoxicidad cuando 

se combina con fármacos antipsicoticos80.

FIGURA 5. Opciones de potenciación en un paciente con síntomas positivos resistentes a clozapina

ASP: antipsicótico de 2ª generación; AMI: amisulpride; ARI: aripiprazol; BZD: benzodiazepina; CLZ: clozapina; ECT: elec-
troconvulsoterapia; EUT: eutimizantes

Cambio a clozapina, titulación progresiva, máximo hasta 900 
mg/día (recomendable hasta 600 mg/día) seguir indefinido

No respuesta

No respuesta

No respuesta

No respuesta

-  Potenciación con  ClZ, AMI, ArI a 
dosis plenas y ECt

Paciente manejable:
-  potenciación con antagonista dopaminérgico Asg, selec-

tivo, farmacodinámicamente complementario, sin suma de 
efectos adversos, perfil idóneo AMI, ArI, ensayar adicio-
nalmente Eut

Paciente no manejable:
- potenciación con  ECt
- evitar empleo de BZd
- no variar dosis de ClZ

No respuesta
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d. �La ECT en el tratamiento de la esquizo-

frenia resistente.

El posible efecto de la electroconvulsoterapia 
(ECT) combinado con el tratamiento farmaco-
lógico en la esquizofrenia resistente aunque 
eficaz en muchos pacientes es aún motivo de 
discusión. En la literatura hay múltiples series 
de casos que confirman su eficacia81 y las re-
visiones retrospectivas como la publicada por 
Milstein et al82, en 1990  señalan un 55% de 
mejorías en los 110 pacientes resistentes tra-
tados. El ensayo clínico más importante sobre 
esta técnica es el publicado por Chanpattana 
et al83,84, en 1999 y 2006 en el que se estudia 
una muestra de 253 pacientes con esquizofre-
nia resistente al tratamiento de los cuales 138 
(54,5%) presentaron una buena respuesta a la 
combinación de ECT+ flupentixol 12-24 mg/día, 
tasas de respuesta superiores a la halladas por 
Kane3 en su ensayos con clozapina. Posterior-
mente los pacientes con buena respuesta se 
aleatorizaron a tres grupos: flupentixol vs ECT 
vs ECT + flupentixol. En los grupos en que se 
discontinuó la ECT o el fármaco los pacientes 
presentaron mayores tasas de recidivas que 
en el grupo que continuó con la combinación 
de ambas estrategias, confirmándose eficacia 
de la ECT en estos pacientes pero también la 
necesidad de tratamientos de mantenimiento 
si se quiere consolidar el efecto terapéutico. 

En pacientes en tratamiento con clozapina 
también se han comunicado múltiples casos 
o series en que se confirma la eficacia de la 
ECT85,86 en pacientes con ausencia de res-
puesta o respuesta parcial a la clozapina. En 
una revisión publicada por Havaki-Kontaxaki et 
al87, en 2006, se evalúa la eficacia de la ECT en 
pacientes con esquizofrenia resistente en tra-
tamiento con clozapina, se incluyen seis estu-
dios abiertos en los que se evalúan un total de 
22 pacientes en tratamiento con más de 300 
mg/día de clozapina en los que se efectúan 
una media de 12 sesiones de ECT. Las conclu-
siones de esta revisión confirman la potencia 
terapéutica de esta técnica a corto plazo pero 
también la labilidad de la respuesta cuando se 
suspende el tratamiento ECT proponiendo la 

posibilidad de ECT de mantenimiento asocia-
do a clozapina en estos pacientes.

Una estrategia especialmente atractiva en clí-
nica es la utilización de la ECT en la inducción 
del tratamiento con clozapina en aquellos pa-
cientes en que debido a su sintomatología psi-
cótica es difícil de conseguir el cumplimiento 
terapéutico o las exploraciones hematológicas 
que acompañan al tratamiento con clozapina, 
James y Gray88 en 1999 publican una serie de 
seis casos de pacientes en que se utilizó una 
tanda de 12 sesiones de ECT para facilitar la 
inducción del tratamiento farmacológico, tanto 
en estos pacientes como en los que se utiliza 
la ECT en fases más avanzadas de tratamiento 
la tolerancia y la seguridad de la combinación 
es excelente.

e. �Otras estrategias de potenciación de es-

quizofrenia resistente.

Una de las alteraciones más contrastadas en la 
esquizofrenia es la posible disfunción de las vías 
glutamatérgicas y en particular la hipofunción 
del receptor glutamatérgico NMDA. Basándo-
se en estos hallazgos se ha propuesto la posi-
ble acción terapéutica de los agonistas NMDA 
como glicina o la D-cicloserina89. Varios estudios 
han propuesto el uso de D-cicloserina como es-
trategia de potenciación en el tratamiento de la 
sintomatología negativa y disfunción cognitiva. 
En los estudios realizados, esta acción se ha 
encontrado cuando los pacientes incluidos en 
el estudio estaban recibiendo antipsicóticos 
clásicos90 pero no cuando los pacientes es-
tán recibiendo tratamiento con clozapina45,91.
La dosis de D-cicloserina más efectiva es la 
de 50 mg/día y aunque es un tratamiento bien 
tolerado el efecto terapéutico parece ser muy 
limitado.

La glicina actúa como co-agonista sobre el re-
ceptor NMDA y también se ha comprobado que 
a dosis de 0,8 gr/kg puede mejorar la sintoma-
tología negativa en pacientes que están en tra-
tamiento antipsicótico92, y al igual que en el caso 
de la D-cicloserina la tolerancia en buena pero el 
efecto clínico es muy limitado. 
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Al margen de las estrategias revisadas previa-

mente en las últimas décadas se han propues-

to multitud de técnicas de potenciación en es-

quizofrenia resistente como los ácidos grasos 

omega 393-95 la ciproheptadina96, o la estimula-

ción magnética trasncraneal en pacientes alu-

cinadores97-99. Por desgracia en la mayor parte 

de las mismas los primeros estudios suelen ser 

muy prometedores pero sus resultados no se 

han visto replicados por los estudios posterio-

res. 

4. CONCLUSIONES

Ante un paciente esquizofrénico con una respuesta 

terapéutica insuficiente para alcanzar un nivel previo 

de autonomía y función social es conveniente en pri-

mer lugar efectuar una optimización del diagnóstico 

y el tratamiento actuales. Ello implica por una parte, 

un diagnóstico diferencial completo o reconsideración 

diagnóstica y por otra asegurar el cumplimiento tera-

péutico. 

El cambio a clozapina sigue siendo la primera op-

ción en caso de resistencia incluso en pacientes 

tratados con ASG tal y como evidencian resultados 

recientes21,100. 

A continuación, la opción idónea dependerá del tipo 

de síntomas que persisten. Se reservará la poten-

ciación con ECT y la combinación de ASG para la 

sintomatología positiva resistente. Los antidepresivos 

y eutimizantes se emplearán en caso de persistencia 

de sintomatología de tipo afectivo y excepcionalmen-

te cognitivo o negativo. Los eutimizantes pueden ser 

útiles asimismo, en casos de agitación o impulsividad 

recurrentes o persistentes.

El siguiente algoritmo puede ser de interés ante un 

paciente que no muestra una respuesta terapéutica 

suficiente una vez efectuada ya la sustitución por clo-

zapina.
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1. �INTRODUCCIÓN. EVOLUCIÓN  
HISTÓRICA DE LOS CUADROS  
DELIRANTES CRÓNICOS

Kraepelin distinguió tres entidades clínicas que abar-

caban los delirios crónicos: la demencia paranoide, 

las parafrenias y la paranoia1. Mientras la demencia 

paranoide se ha mantenido desde entonces como 

una forma de esquizofrenia, las restantes entidades 

han sido objeto de controversias a lo largo de los 

años. La paranoia ha mantenido finalmente su propia 

entidad, no ocurriendo lo mismo con la parafrenia, 

desaparecida en los actuales sistemas de clasifica-

ción (CIE-102 y DSM-IV-TR3). 

1.1. PARANOIA

Aunque el término paranoia fue utilizado por primera 

vez por Kalbaum en 18634, fue Kraepelin quien la 

describe en los términos que han venido aceptán-

dose hasta la actualidad5. En su descripción esta-

blece que estos enfermos padecen un tipo especial 

de enfermedad constituida por un sistema delirante 

y lógico, de instauración insidiosa y evolución pro-

gresiva, sin afectación de otras funciones psíquicas, 

ni de la conducta. La considera una entidad endó-

gena, bien diferenciada de las restantes psicosis 

endógenas, demencia precoz y psicosis maníaco 

depresiva. 

Diversas aportaciones se hicieron al concepto de pa-

ranoia de Kraepelin en la época clásica de la psiquia-

tría. Conocerlas puede ser importante para entender 

esta patología, que en la actualidad sigue teniendo 

una destacada presencia en la clínica.

Dentro de la línea marcada por la escuela alemana, 

la paranoia fue enriquecida con las aportaciones de 

Bleuler, Jaspers y Krestchmer. Paralelamente hay que 

considerar las aportaciones de la escuela francesa, 

con H. Ey como principal representante. 

Bleuler6 considera que en la paranoia descrita por 

Kraepelin “hay una ausencia de perturbaciones emo-

cionales y asociativas”, lo que le lleva a admitir que no 

hay evidencia de enfermedad, salvo por la existencia 

de ideas delirantes. Al mismo tiempo asume que su 

evolución no es deteriorante. A pesar de todo, se re-

siste a considerarla una entidad diferente a la esquizo-

frenia. Para ello se basa en que “el mecanismo de la 

construcción de las ideas delirantes es el mismo que 

en la esquizofrenia”. Concluye que “es posible que 

la paranoia sea una esquizofrenia totalmente crónica, 

tan moderada que sólo pueda llegar a producir ideas 

delirantes”. Abre así una línea, que será defendida por 

muchos autores, de integración de la paranoia en el 

ámbito de la esquizofrenia.

Los conceptos de proceso y desarrollo enunciados 

por Jaspers7, sirvieron para establecer una clara de-

limitación entre las verdaderas enfermedades psíqui-

cas (psicosis) y las restantes alteraciones8. El proceso 

supone una ruptura en la continuidad biográfica del 

paciente, no comprensible, con aparición de elemen-
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tos nuevos y generalmente irreversibles. El desarro-
llo supone una acentuación de rasgos previos que 
pueden ser comprendidos como un continuum en la 
línea biográfica del sujeto. Desde estos conceptos 
de Jaspers, la paranoia sería más un desarrollo que 
un proceso y, por tanto, saldría del ámbito de la es-
quizofrenia.

Kretschmer9 describe el delirio sensitivo de referen-
cia de gran similitud con la paranoia de Kraepelin. El 
delirio surge sobre la base de una tara hereditaria 
grave, que se caracteriza por su “agotabilidad” des-
de el punto de vista biológico, puesta de manifiesto 
en las actividades, las emociones y la vida instintiva. 
El carácter sensitivo es de tipo asténico, con défi-
cit en la descarga psíquica y vulnerable emocional-
mente. Se trata de personas inteligentes, sensibles, 
escrupulosas, introvertidas, con escasos recursos 
defensivos ante las situaciones adversas. Para Kres-
chtmer el delirio es psicoreactivo, surgiendo por in-
teracción de tres elementos: el carácter sensitivo, la 
vivencia de insuficiencia y la acción ambiental, que 
pone en juego la propia estimación. La aportación 
de este autor es básica para enmarcar algunos de 
los trastornos delirantes dentro de los desarrollos de 
personalidad, con una etiopatogenia multifactorial y 
claramente delimitados de la esquizofrenia y la para-
noia kraepeliniana. 

Es la escuela francesa la que siempre ha mantenido 
una posición firme en la delimitación entre la esquizo-
frenia y los llamados delirios crónicos. La línea diviso-
ria entre ambos grupos viene establecida por la exis-
tencia o no de una evolución deficitaria. Basados en 
el curso evolutivo, diferencian tres grupos: la forma 
paranoide de la esquizofrenia, de curso deterioran-
te, las formas paranoides parafrénicas y las formas 
paranoicas, ambas sin el deterioro evolutivo de las 
primeras. La aportación francesa sigue siendo hoy 
de interés porque, al realizar un análisis estructural 
de estos cuadros delirantes, posibilita al clínico un 
instrumento valioso a la hora de su delimitación.

Henry Ey10 distingue tres tipos fundamentales:

a. �Las formas paranoides de la esquizofrenia. Se 
caracterizan por la disgregación, la disociación 
la incoherencia y la evolución parademencial.

b. �Las formas parafrénicas. Se produce un con-

traste entre el carácter fantástico de la produc-

ción delirante y la buena conservación de la 

personalidad. El delirio tiene un carácter para-

lógico, en el que el trabajo imaginativo tiene un 

papel primordial, superponiéndose la realidad 

fantástica a la realidad objetiva. No está presen-

te la disgregación esquizofrénica y se mantiene 

un buen nivel de adaptación. 

c. �Los delirios sistematizados (paranoia). Se de-

sarrollan sobre la base de una personalidad 

caracterizada por un “desequilibrio psíquico” 

(inmadurez afectiva por fijación a niveles inferio-

res del desarrollo instintivo afectivo). Las expe-

riencias delirantes surgen bajo la forma de “mo-

mentos fecundos” (crisis pasionales, estados 

ansiosos, crisis emocionales…). Se desarrolla 

una sistematización delirante, fija e irreductible, 

con ausencia de disgregación, con un desarro-

llo coherente (“locura razonante”), que no dete-

riora la personalidad.

1.2. PARAFRENIA

Diagnóstico actualmente en desuso, si bien, para 

mantener la tradición centroeuropea, es incluíble 

para la CIE-102 dentro de la categoría de “Otros tras-

tornos delirantes” (F22.8). La historia de esta enti-

dad ha sufrido múltiples vicisitudes desde la primera 

nosología establecida por Kraepelin. Este autor, in-

tentando separar las formas de demencia paranoide 

que conducen a la demencia, frente a otras que no 

tenían tan mala evolución, delimita cuatro entidades 

que abarcan los grandes síndromes psicóticos para-

noides11: la demencia precoz, la paranoia, la parafre-

nia y la delusión presenil de perjuicio. La delimitación 

de la parafrenia frente a la paranoia la establecía en 

función de la presencia de fenómenos alucinatorios e 

ideas delirantes extravagantes parcialmente sistema-

tizadas. Frente a la demencia precoz, la parafrenia, 

al igual que la paranoia, no presentaba trastornos 

formales del pensamiento ni, evolucionaba hacia la 

demencia.

Siguiendo la descripción que Kraepelin12 realizó de la 

parafrenia, se distinguen cuatro formas: 
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• �Parafrenia sistemática: se caracteriza por 

un desarrollo insidioso de un delirio de perse-
cución, continuamente progresivo. Están pre-
sentes alucinaciones auditivas. Más tardíamente 
se agregan a este delirio persecutorio ideas de 
exaltación. Los temas más frecuentes suelen ser 
de tipo económico, erótico o religioso. El cuadro 
evoluciona sin que se deteriore la personalidad, 
permitiendo al sujeto mantener su nivel de acti-
vidad habitual.

• �Parafrenia expansiva: se desarrolla como una 
megalomanía exuberante, con predominio de 
un humor exaltado y excitación. La temática en 
la mayoría de los casos suele ser erótica y, con 
menor frecuencia religiosa. Se alimentan con 
experiencias alucinatorias auditivas y visuales. 
Aunque la personalidad está conservada, los pa-
cientes se entregan a su actividad delirante, con 
merma de su funcionamiento habitual. Kraepelin 
las consideró algún tiempo como pertenecientes 
al círculo maníaco-depresivo10.

• �Parafrenia confabulatoria: en estrecha rela-
ción con la forma anterior, se caracteriza por el 
importante papel que juegan los falsos recuerdos. 
El paciente construye su propia historia a partir de 
la interpretación de sucesos del pasado, que fal-
sea, mediante la atribución de una intencionalidad 
de tipo persecutorio o de grandeza.

• �Parafrenia fantástica: el delirio está plagado 
de ideas fantásticas asociadas a un ánimo ex-
pansivo. Son típicas las alucinaciones cenesté-
sicas y las influencias corporales que toman una 
forma fantástica13.

La vinculación o independencia de la parafrenia frente 
a la esquizofrenia ha sido siempre objeto de discu-
sión desde los autores clásicos11. Para unos se trata 
simplemente de formas evolutivas de la esquizofrenia 
paranoide, sin entidad propia, ya que en muchos pa-
rafrénicos puede observarse una evolución hacia el 
defecto. Este grupo se inicia a partir de Bleuler, con 
su aportación sobre la demencia precoz de Kraepelin, 
seguido por el trabajo de Maier y otros autores alema-
nes1. Para otros autores la delimitación de las parafre-
nias frente a las formas deteriorantes de la esquizofre-

nia es incuestionable y reivindican un lugar específico 

dentro de las clasificaciones actuales14,15,16. 

En los años cincuenta se describe en Inglaterra la 

parafrenia tardía17,18, con las características descri-

tas por Kraepelin para la parafrenia, que debuta en 

edades superiores a los 50-60 años. Generalmente 

se trataba de mujeres, con limitaciones sensoriales 

y rasgos previos de personalidad paranoide o esqui-

zoide.  La hipótesis de que se trataba de un trastorno 

orgánico de base cerebral no parece haberse confir-

mado, considerándose como una variedad de esqui-

zofrenia en la edad avanzada19. La extensión de este 

término ha planteado confusión en la terminología de 

los cuadros de aparición tardía, hasta el punto de ha-

ber sido utilizado indistintamente con el de esquizo-

frenia tardía o muy tardía. La CIE-102 y las DSM-IV20 

optaron por su no inclusión. En la actualidad parece 

haberse llegado a un consenso internacional21 sobre 

estos cuadros delirantes, esquizofrénicos o no. En 

cualquier caso la parafrenia de Kraepelin, en opinión 

de diversos autores debería ocupar su lugar en la 

nosografía actual.

La parafrenia se encuentra a medio camino entre la 

desorganización esquizofrénica y la sistematización 

del paranoico. La conservación de la personalidad la 

acerca más a la paranoia, mientras que la riqueza y 

polimorfismo de sus contenidos delirantes la ubica-

rían cerca de la esquizofrenia22.

2. �DELIMITACIÓN ACTUAL DE LOS 
TRASTORNOS DELIRANTES

La riqueza descriptiva de las psicosis delirantes cró-

nicas a lo largo de los años, ha dado lugar a diversas 

clasificaciones y nomenclatura. Esta variedad fue re-

ducida, a partir del DSM-III-R23, bajo el epígrafe de 

trastorno delirante, con el inconveniente de perder la 

riqueza de la propia clínica24.

Las clasificaciones actuales de los trastornos men-

tales (CIE-102 y DSM-IV20 y DSM-IV-TR3) han agru-

pado bajo el epígrafe de “trastorno delirante” todos 

estos cuadros delirantes.
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En ambos sistemas de clasificación se conside-

ran como criterios necesarios para su diagnóstico 

la presencia de ideas delirantes sin alucinaciones 

francas, no atribuibles al uso de drogas o a enfer-

medad cerebral y que persisten durante bastante 

tiempo (tablas 1 y 2). 

Existen criterios comunes y diferenciales en ambos 

sistemas diagnósticos. Los elementos comunes son 

(tabla 3):

• �En primer lugar, la presencia de ideas deliran-

tes catalogadas como “no esquizofrénicas” por 

la CIE-10 o como “extrañas” por el DSM-IV-TR. 
Con diferentes expresiones se viene a significar 
lo mismo, es decir, que el contenido de las ideas 
delirantes debe versar sobre acontecimientos 
de la vida real (persecución, celos, enfermedad, 
etc.) y no sobre temas que no son propios de la 
cultura del individuo o que son imposibles, pro-
pios del contenido de las ideas delirantes de los 
esquizofrénicos.

• �En segundo lugar, no deben estar presentes las 
alucinaciones. La CIE admite que puedan ser 
transitorias, siempre que no tengan las carac-
terísticas de las alucinaciones esquizofrénicas 
(en tercera persona o comentadoras de la acti-

A- �Ideas delirantes no extrañas (...) de por lo menos un 
mes de duración

B- �Nunca se ha cumplido el criterio A para la esquizo-
frenia

C- �Excepto por el impacto directo de las ideas deliran-
tes o sus ramificaciones, la actividad psicosocial no 
está deteriorada de forma significativa y el compor-
tamiento no es raro ni extraño

D- �Si se han producido episodios afectivos simultánea-
mente a las ideas delirantes, su duración total ha 
sido breve en relación a la duración de los periodos 
delirantes

E- �La alteración no es debida a los efectos fisiológi-
cos directos de alguna sustancia o a enfermedad 
médica

TABLA 2. Criterios diagnósticos para el trastorno delirante
(DSM-IV-TR)

CIE-10 DSM-IV

S
I

M
I
L
I
T
U
D
E
S

Idea delirante (no ESQ) Delirios no extraños

No alucinaciones (o transitorias, pero no esquizofré-
nicas)

No alucinaciones (o táctiles u olfatorias si relacionadas 
con tema delirante)

Si hay síntomas depresivos, son intermitentes Si hay episodios depresivos, son breves

No criterios ESQ No criterio A de ESQ

No lesión cerebral o drogas No enf. médica ni drogas

DIFE-
REN-
CIAS

Más de tres meses Más de un mes

¿? No deterioro marcado del funcionamiento

TABLA 3. Comparación de los criterios diagnósticos para el trastorno delirante

TABLA 1. Criterios diagnósticos para el trastorno de ideas 
delirantes. (CIE-10: F22.0)

A- �Presencia de una idea delirante o de un grupo de 
ideas delirantes relacionadas entre sí (distintas a las 
indicadas como típicamente esquizofrénicas)

B- �Las ideas delirantes deben estar presentes durante 
por lo menos tres meses

C- �No se deben satisfacer los criterios generales para 
esquizofrenia

D- �No pueden estar presentes alucinaciones persisten-
tes de ningún tipo(...)

E- �Pueden presentarse síntomas depresivos de una 
manera intermitente e incluso un episodio depresivo 
completo, siempre y cuando las ideas delirantes no 
coincidan con las alteraciones del estado de ánimo

F- �Criterio de exclusión más frecuentemente usado: no 
hay evidencia de lesión cerebral primaria o secun-
daria, ni de trastorno psicótico debido a consumo 
de sustancias psicoactivas
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vidad del sujeto). Por su parte, la DSM admite la 
presencia de alucinaciones táctiles u olfatorias, 
siempre que estén relacionadas con la temática 
delirante.

• �En tercer lugar, se admite la presencia de sínto-
mas depresivos, siempre que no sigan una evo-
lución paralela y sincrónica a la de las ideas deli-
rantes. Es decir, que éstas persisten en periodos 
en que no hay síntomas depresivos.

• �En cuarto lugar, no deben cumplirse criterios 
para esquizofrenia.

• �En quinto lugar las ideas delirantes no pueden 
deberse a uso de drogas o a enfermedad so-
mática.

Los criterios diferenciales entre ambos sistemas 
diagnósticos vienen referidos a:

• �En primer lugar, al tiempo de presencia de las 
ideas delirantes. Mientras que la CIE requiere al 
menos tres meses, para el DSM es suficiente un 
mes. 

• �En segundo lugar, la DSM hace mención expresa  
a que la actividad psicosocial no está deteriorada 
de manera significativa, ni existe un comporta-
miento raro o extraño. Este criterio no es recogido 
expresamente por la CIE, en su versión de los cri-
terios diagnósticos para la investigación, aunque 
en la versión de descripciones clínicas2 sí indica 
que son normales la afectividad, el lenguaje y el 
resto de la conducta.

En un intento por mantener la tradición de la psiquiatría 
europea, la CIE-10 ha procurado señalar cómo deben 
considerarse incluibles algunos cuadros clásicos en el 
epígrafe del F22: Trastorno de ideas delirantes persis-
tentes. Así, señala que la paranoia, la parafrenia tardía 
o el delirio sensitivo de referencia deben ser incluidos 
en el epígrafe F22.0: Trastorno de ideas delirantes.

En cuanto a la delimitación nosográfica de estos tras-
tornos, tanto la CIE-102 como la DSM-IV-TR3, consi-
deran que se trata de una entidad diferente a la esqui-
zofrenia.

3. SINTOMATOLOGÍA CLÍNICA

La sintomatología del trastorno de ideas delirantes se 

caracteriza por la presencia de un sistema delirante, 

bien estructurado.

No suelen estar presentes los fenómenos pseudoper-

ceptivos. Pueden presentarse, a veces, ilusiones audi-

tivas, incluso algunas alucinaciones en forma de voces 

externas insultantes, aunque nunca son centrales en 

el cuadro clínico.

Están ausentes los trastornos formales del pensamien-

to, como la disgregación/incoherencia, observándose 

un pensamiento lógico y bien construido.

La afectividad está bien conservada, con ausencia de 

la sintomatología negativa propia de los pacientes es-

quizofrénicos. En todo caso, se caracteriza por una 

carga emocional intensa en la dirección de la descon-

fianza y suspicacia.

En general, se mantiene integrada la personalidad, sin 

que aparezcan comportamientos extravagantes, con-

servándose la capacidad de adaptación al entorno 

sociolaboral. 

El síntoma fundamental del trastorno radica, pues, en 

las ideas delirantes. Su análisis es fundamental para 

el diagnóstico frente a otros trastornos de la esfera 

paranoide. Basados en los autores clásicos se des-

criben las siguientes características de estas ideas 

delirantes5:

• �El sistema delirante surge como una continuidad 

en la biografía del sujeto, es decir, se trata de un 

“desarrollo”, en el sentido de Jaspers, y no de un 

“proceso”. Por lo general el delirio surge a par-

tir de unos rasgos de personalidad, tales como 

suspicacia, desconfianza, sentimientos de inse-

guridad y tendencia a emitir juicios erróneos.

• �Se acompañan de una carga emocional intensa, 

responsable de la deformación de sus interpre-

taciones y juicios sobre la realidad. 

• �Se trata de ideas delirantes secundarias y no pri-

marias, como las propias de la esquizofrenia. La 
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comprensibilidad y la distorsión catatímica que 

conduce a la aparición del sistema delirante son 

las cualidades diferenciales para etiquetarlas de 

delirio secundario.

• �Las ideas delirantes tienden a constituirse en un 

sistema delirante bien estructurado. Se constru-

ye sobre un sistema lógico de pensamiento, lo 

que hace aún más difícil la crítica del mismo.

• �En su proceso evolutivo tiende a seguir activo, 

enriqueciéndose con nuevas interpretaciones 

erróneas sobre la realidad.

• �Generalmente tienen un contenido autorreferencial.

Basados en estas características, es posible estable-

cer un diagnóstico diferencial frente al delirio esqui-

zofrénico, desde el punto de vista psicopatológico. 

Las ideas delirantes son secundarias, basadas en in-

terpretaciones delirantes. No surgen desde las viven-

cias impuestas, la percepción delirante o el trema/

humor delirante, como ocurre en la esquizofrenia. Se 

trata de un desarrollo y no de un proceso, en el sen-

tido de Jaspers. Se mantiene conservado el aspecto 

formal del pensamiento, es decir, no están presentes 

los trastornos de las asociaciones, la incoherencia o 

la disgregación, propias del pensamiento esquizofré-

nico.  Se aprecia un trabajo progresivo de sistemati-

zación del delirio, a diferencia de delirio esquizofréni-

co que suele permanecer mal organizado.

4. FORMAS CLÍNICAS

A lo largo de la historia de la psiquiatría se han des-

crito una amplia variedad de subtipos delirantes in-

cluíbles en el epígrafe de trastorno de ideas deliran-

tes. En la tabla 4 se recoge una relación de los más 

conocidos. 

El DSM-IV-TR3 incluye en el apartado de trastorno de 

ideas delirantes los siguientes subtipos:

• Erotomaníaco

• Grandiosidad

• Celotípico

• Persecutorio

• Somático

• Mixto

Establece como entidad aparte el tr.astorno psicóti-

co compartido. 

Por su parte la CIE-10, en su versión de Criterios 

diagnóstico para investigación25, recoge similares 

subtipos, aunque modifica alguna nomenclatura: 

• Persecutorio

• Autoreferencial

• Litigante

• Grandiosidad

• Hipocondríaco (somático)

• De celos

• Erotomaníaco

Describimos aquí los subtipos considerados en 

CIE-10 y DSM-IV-TR. Pueden encontrarse extensas 

descripciones de estos cuadros y otros en algunas 

revisiones sobre el tema24,26-28. 

Delirio de persecución de Lasègue (1852)

Delirio inducido (Folie a deux, Lasègue y Falret, 1877)

Delirio de negación de órganos (Síndrome de Cotard 
1880)

Delirio sensitivo de autoreferencia (Kretschmer, 1918)

Delirio de falsa identificación (Síndrome de Capgras, 
1923)

Delirio parasitario (Síndrome de Ekbon, 1938)

Delirio erotomaníaco (Síndrome de Clerambault, 1942)

Delirio de celos (Síndrome de Otelo)

TABLA 4. Criterios diagnósticos para el trastorno de ideas 
delirantes. (CIE-10: F22.0)

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   306 19/1/09   12:55:22



Paranoia y otros trastornos delirantes 307

21
4.1. Subtipo persecutorio

Se trata de la temática más frecuente en los trastor-

nos de ideas delirantes. El paciente se cree persegui-

do por personas y objeto de conspiraciones ocultas. 

Llegan a establecer una verdadera sistemática deli-

rante a partir de las pruebas e indicios, que recogen 

de cualquier acontecimiento banal, que se produce 

en su entorno. Se han descrito en estos pacientes 

rasgos de personalidad premórbida caracterizados 

por sentimientos de baja autoestima. 

4.2. Subtipo litigante

Variedad del subtipo anterior. Los pacientes que lo 

padecen consideran haber sido injustamente trata-

dos y recurren con constante reiteración a querellas 

judiciales buscando ser resarcidos en su injusticia. 

Se han descrito tres variedades: la del “defensor in-

competente”, que se afana por utilizar las leyes en su 

sentido más estricto; la del “litigante por divorcio”, en 

el que los celos dominan el cuadro; y la del “paranoi-

de en busca de testigos”, que una y otra vez vuelve 

a interponer querellas por la misma causa, sin que 

salga beneficiado de ninguna de ellas29.

4.3. Subtipo erotomaníaco

Descrito por Clérambault  dentro de las psicosis 

pasionales, junto al delirio de celos y el de reivindi-

cación. La peculiaridad del tema delirante reside en 

que el paciente, generalmente una mujer, desarrolla 

repentinamente la creencia delirante de que un hom-

bre, con el que nunca ha tenido relación, está enamo-

rado de ella. Suele ser de un  rango social superior a 

la paciente y se encuentra en estrecha comunicación 

con ella. 

4.4. Subtipo de grandiosidad

El paciente se atribuye facultades especiales que le 

hacen sentirse por encima de los demás seres hu-

manos. La asociación con estado anímico expansivo, 

consecuencia de sus vivencias delirantes, hace que 

este cuadro pueda ser confundido con un trastorno 

bipolar. Sin embargo, la estructura de las ideas de-

lirantes, la ausencia de los trastornos del curso de 

pensamiento (aceleración, fuga de ideas), el inicio 

tardío y la evolución crónica, sin crítica de sus con-

tenidos delirantes, son datos para el diagnóstico di-

ferencial.

4.5. Subtipo celotípico

También denominado síndrome de Otelo. El tema 

central de la temática delirante es la infidelidad de 

la pareja. Se basa en inferencias erróneas y prue-

bas minuciosas que la paciente trata de reunir para 

argumentarlas frente a su pareja como prueba de la 

infidelidad. 

4.6. Subtipo hipocondrÍaco (somático)

Existe la convicción delirante en estos pacientes de 

padecer una enfermedad física, frente a toda eviden-

cia de lo contrario. Pueden tomar diferentes temas, 

como el delirio de dermatozoos (estar invadido de 

parásitos en la piel), dismorfofobias (deformidad fí-

sica), etc.

5. EVOLUCIÓN Y PRONÓSTICO

De forma sistemática la literatura sobre el tema ha ve-

nido defendiendo el buen pronóstico de la paranoia 

frente a la esquizofrenia, en el sentido de una mejor 

recuperación funcional y social. Sin embargo, la bue-

na evolución de los trastornos delirantes parece que 

es puesta en duda por algunas autores. Señalan que 

son resultados de un artefacto en el diseño de los es-

tudios, dependiendo de que se basen en sistemas di-

mensionales (mejor pronóstico) o categoriales (peor 

pronóstico), al establecer el criterio diagnóstico30.

El pronóstico en cuanto a la remisión total del delirio 

es pobre. Los estudios de seguimiento31 muestran 

que el 50% de los casos mantienen un curso conti-

nuo, sólo en el 33% se observaron remisiones com-

pletas y sólo en un 17% tuvieron un episodio único32. 

En comparación con la esquizofrenia el porcentaje 

de no recuperación es poco alentador (58% en es-

quizofrenia frente 52% en trastornos paranoides33,34. 
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Otros estudios dan cifras algo más alentadoras, en-

contrando un 42% de pacientes que mantienen un 

buen funcionamiento social y un 44% permanecen 

en su actividad laboral35.

Se señalan como factores de buen pronóstico: 

• El sexo femenino.

• La buena adaptación social y laboral premórbida.

• El inicio antes de los 30 años.

• �Un comienzo agudo, con presencia de factores 

precipitantes y breve duración del episodio.

• �En cuanto al tipo de delirio parece que el persecu-

torio es el de mejor pronóstico32. La intervención 

precoz parece relacionarse también con un mejor 

pronóstico35.

6. EPIDEMIOLOGÍA

La estimación sobre la prevalencia del trastorno deli-

rante es de escasa fiabilidad. La heterogeneidad de 

los criterios utilizados en distintos países hace que 

queden a veces solapados con la esquizofrenia o con 

las psicosis delirantes crónicas24. Se aportan cifras 

de prevalencia de 0,03 casos por 1.000 habitantes, 

porcentaje claramente inferior al estimado para la es-

quizofrenia36. Parece admitirse que la edad media de 

la vida es cuando suelen aparecer, con un predominio 

en los hombres en unos subtipos, como el delirio de 

persecución y el de celos, y en las mujeres cuando el 

delirio es del tipo erotomaníaco24,28. 

7. ETIOPATOGENIA

Las limitaciones derivadas de los problemas de deli-

mitación nosológica de estos cuadros frente a la es-

quizofrenia, ponen en duda la fiabilidad de los datos 

sobre etiopatogenia aportados en la bibliografía. No 

ha sido posible poner de manifiesto hasta el presente 

una relación genética con la esquizofrenia37. Se indica 

con más frecuencia una interacción con el desarrollo 
de factores de personalidad28. La asociación con uso 
de sustancias o la presencia de determinadas lesio-
nes cerebrales, pueden jugar un papel etiopatogénico 
importante30. Finalmente, desde Freud38, se considera 
la importancia de dinamismos psicogenéticos en la 
aparición de los cuadros delirantes. 

En la actualidad cada vez más se comunican apor-
taciones sobre diferentes modelos psicológicos que 
puedan hacer luz sobre la patogenia de estos cuadros. 
Se hipotetiza sobre anormalidades perceptivas, facto-
res motivacionales y déficit en el procesamiento de 
la información39,40. Experiencias tempranas adversas 
pueden jugar un papel en la determinación de una vul-
nerabilidad cognoscitiva que daría lugar al pensamien-
to paranoide. Las atribuciones causales influyen en las 
autorepresentaciones que, a su vez, van a determinar 
las atribuciones futuras. Asimismo, parece existir una 
asociación entre paranoia y la autoestima negativa, lo 
que le lleva al sujeto paranoide a defenderse mediante 
la atribución de los acontecimientos negativos a cau-
sas externas41,42. Este modelo de atribuciones exter-
nas ha sido puesto en duda, argumentando que sólo 
se puede encontrar en los casos en que la intensidad 
de las ideas llega al nivel de lo delirante43,44.

Se han tratado de diferenciar subtipos dentro de la 
paranoia basados en la autoestima y en la valoración 
de los demás. Se delimita así un subtipo de bad me 
caracterizado por baja autoestima, pensamientos ne-
gativos sobre sí mismo y por parte de los otros, frente 
al poor me45. 

El estudio de pensamientos paranoides en la po-
blación normal ha sido otra de las líneas de inves-
tigación. En algún estudio se ha encontrado que 
un tercio de sujetos normales tienen pensamientos 
raros y extraños. Esta característica se asociaba  
con conductas de adaptación evitativas y despego, 
escasa utilización del razonamiento, actitudes ne-
gativas a la expresión emocional, comportamientos 
sumisos y bajo nivel social46.

Se considera que pueda existir una vulnerabilidad para 
las ideas de persecución que se caracterizaría por una 
tendencia a externalizar los acontecimientos negativos 
y a personalizarlos en los otros47.
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8. TRATAMIENTO

La mayor dificultad en el tratamiento de los trastornos 

delirantes radica en la escasa conciencia de enferme-

dad de quienes los padecen. En consecuencia, sue-

len ser reacios a pedir ayuda médica y, cuando ac-

ceden a los servicios sanitarios de forma involuntaria, 

su tendencia es mantener una escasa adherencia al 

tratamiento36.

Los datos sobre eficacia del tratamiento farmacoló-

gico en estos trastornos son escasos, hasta el pun-

to de que no se cuenta con ensayos randomizados 

sobre eficacia y seguridad, tanto en antipsicóticos de 

primera como de segunda generación. Esta falta de 

evidencia tampoco ha sido paliada con guías clínicas 

para el tratamiento de estos trastornos. Ha sido el pi-

mozide el antipsicótico que en determinados países 

se ha potenciado como tratamiento de elección para 

estos trastornos5. 

El clínico tiene que recurrir a la extrapolación de las 

evidencias sobre tratamiento de la esquizofrenia. En 

este sentido, parece que los antipiscóticos, en ge-

neral, pueden ser eficaces en la reducción de la sin-

tomatología delirante. La elección del fármaco debe 

equilibrar con más cuidado eficacia y tolerancia, dada 

la actitud reacia a los tratamientos en estos pacientes. 

Las formulaciones de acción prolongada serían una 

alternativa en los casos de falta de cumplimiento36.

A pesar de las limitaciones señaladas, las estimacio-

nes sobre los resultados de los tratamientos tasan en 

un 50% la remisión total o parcial de la sintomatología. 

Esto ocurre cuando el paciente acepta el tratamiento 

y mantiene un aceptable grado de cumplimiento, sea 

cual sea el antipsicótico utilizado28.	
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1. INTRODUCCIÓN

El trastorno bipolar, denominado clásicamente psicosis 

maníaco-depresiva, supone una alteración de la regu-

lación del estado de ánimo y se manifiesta en oscila-

ciones del humor que abarcan desde la depresión más 

profunda hasta la euforia más incontenible (manía), con 

un amplio abanico de formas clínicas en función de la 

intensidad y la frecuencia de los episodios. 

Las primeras referencias a la manía y a la melancolía 

se remiten a Arateo de Capadocia en el siglo II a. C., 

pero no fue hasta el año 1854 cuando se vincularon 

conceptual y clínicamente la manía y la depresión a tra-

vés de las primeras descripciones del carácter cíclico 

de la enfermedad detalladas paralelamente por Falret 

y Baillarger. Previamente, Andrés Piquer realizó una im-

portante contribución con la descripción detallada de 

la fenomenología de la enfermedad en la persona del 

entonces rey de España, Fernando VI. No obstante, 

quien delimitó las fronteras del trastorno establecien-

do el estudio longitudinal como elemento diagnóstico 

imprescindible fue Emil Kraepelin a principios del siglo 

XX. En la actualidad el trastorno bipolar se sitúa entre 

las enfermedades más discapacitantes.

2. EPIDEMIOLOGÍA 

En un reciente estudio se indicaba que la prevalencia 

a lo largo de la vida de los trastornos bipolares era 

de un 4,4%, distribuida en un 1% para el trastorno bi-

polar tipo I, un 1,1% para el trastorno bipolar tipo II y 

un 2,4% para los trastornos bipolares subumbrales1. 

Con respecto al género, las mujeres tienden a pre-

sentar más episodios depresivos que los hombres. 

El trastorno bipolar tipo I afecta por igual a hombres 

y mujeres, sin embargo el trastorno bipolar tipo II es 

más común entre las mujeres. 

3. EDAD DE INICIO

El trastorno bipolar suele manifestarse en la segunda o 

tercera década de la vida, aunque también es frecuen-

te el inicio en la infancia y adolescencia. La incidencia 

de la enfermedad aumentaría desde la adolescencia, 

situándose la edad de inicio más frecuente en torno 

a los 20 años. El trastorno bipolar también puede de-

butar en pacientes ancianos, aunque es menos fre-

cuente y en estos casos tiende a guardar relación con 

factores orgánicos. 

4. ETIOPATOGENIA  

El modelo etiopatogénico para el trastorno bipolar 

considera su trasfondo genético, sobre el que una 

serie de factores biológicos, psicológicos y socia-

les se aunarían para precipitar la manifestación y 

posterior evolución de la enfermedad. Para integrar 

los hallazgos neurobiológicos con los genéticos, 

psicosociales y terapéuticos, algunos autores han 
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propuesto los fenómenos de kindling y sensibiliza-

ción2, que aplicados al trastorno bipolar implicarían 

que la enfermedad se presentaría en sujetos vulne-

rables genéticamente como consecuencia de un 

estímulo psicosocial estresante, para ir adquiriendo 

autonomía neurobiológica a medida que se suce-

den las recaídas. 

Los estudios epidemiológicos familiares, los estu-

dios de concordancia de gemelos y los de adop-

ción permiten señalar que los factores genéticos 

juegan un papel esencial en la etiopatogenia de los 

trastornos afectivos. El trastorno bipolar no parece 

tener un patrón simple de herencia mendeliana sino 

que muchos genes con efectos interactivos meno-

res contribuyen al síndrome clínico. Por otra parte, 

también se han descrito numerosos marcadores de 

ligamiento en diferentes cromosomas, que carecen 

todavía de aplicación práctica por su efecto menor y 

las dificultades de replicación de los hallazgos.

A nivel neurobiológico, las fases agudas se acom-

pañan de alteraciones que implican a diversas hor-

monas, neurotransmisores, segundos mensajeros 

y mecanismos de expresión genética intracelular, 

así como cambios en el metabolismo cerebral y en 

la densidad de receptores; sin embargo, hasta la 

fecha ninguna de ellas es lo suficientemente fiable 

y específica como para tener utilidad diagnóstica. 

Asimismo, no existen marcadores o pruebas bioló-

gicas que permitan diagnosticar la enfermedad en 

un sujeto asintomático.

Los estudios de neuroimagen están contribuyendo 

a que se puedan comprender mejor los aspectos 

neurofisiológicos de la enfermedad, aunque faltan 

estudios para poder establecer cómo cada altera-

ción puede relacionarse con el trastorno, bien como 

causa subyacente o como consecuencia de los epi-

sodios y de su cronicidad. Como posible sustrato 

neurobiológico se ha propuesto la desregulación en 

la modulación del circuito prefrontal y del sistema 

límbico.

5. DIAGNÓSTICO Y CLASIFICACIÓN

5.1. �EL DIAGNÓSTICO DEL TRASTORNO BIPOLAR

Se basa actualmente en criterios puramente clíni-

cos. La enfermedad se caracteriza por la presencia 

de episodios definidos por cuatro síndromes dife-

rentes: 

• Manía

• Hipomanía

• Episodio mixto

• Depresión bipolar 

Para efectuar el diagnóstico de trastorno bipolar es 

necesario haber presentado al menos uno de los 

tres primeros o una depresión más uno de los otros 

tres.   

• �La manía se define por un periodo superior a 

una semana caracterizado por un estado de áni-

mo anormal y persistentemente elevado, expan-

sivo o irritable, acompañado de síntomas como 

autoestima exagerada o grandiosidad, disminu-

ción del sueño, verborrea, fuga de ideas, distrai-

bilidad, aumento de la implicación en activida-

des placenteras o de alto riesgo sin percatarse 

del mismo e inquietud o agitación psicomotriz. 

A diferencia de la hipomanía, en la manía la al-

teración debe ser suficientemente grave como 

para provocar un claro deterioro en las activida-

des sociolaborales o para requerir hospitaliza-

ción. Cuando hay alucinaciones o ideas deliran-

tes, su contenido guarda generalmente relación 

con el estado de ánimo, pero no siempre. 

• �La hipomanía consiste en el predominio de un 

estado de ánimo elevado, expansivo o irritable 

durante un tiempo mínimo convencionalmente 

establecido en cuatro días, que se caracteriza 

por ser claramente diferente del estado de áni-

mo habitual, y que no llega a ser lo suficiente-

mente grave como para provocar un marcado 
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deterioro social o laboral, o como para requerir 

hospitalización. Los síntomas tienden a ser si-

milares a los de la manía pero más leves y no 

se acompaña de sintomatología psicótica. La 

hipomanía es un síndrome difícil de detectar, 

especialmente de forma retrospectiva. Muchos 

pacientes ignoran su cualidad patológica, con 

lo que la información proporcionada por los fa-

miliares y el entorno del paciente será primor-

dial. 

• �Los episodios mixtos se caracterizan por la 

presencia simultánea de sintomatología maníaca 

y depresiva durante por lo menos una semana. 

El sujeto puede presentar insomnio, taquipsi-

quia, agitación, inquietud, verborrea y, al mismo 

tiempo, sus pensamientos y emociones pueden 

ser depresivos. Con frecuencia se acompaña 

de ansiedad y riesgo de suicidio. En algunas 

ocasiones puede resultar difícil de diagnosticar 

por su gran polimorfismo. Según los criterios de 

clasificación actuales un episodio mixto supone 

el diagnóstico de trastorno bipolar I. 

• �Los criterios de depresión mayor requieren 

que durante un mínimo de dos semanas el pa-

ciente presente un estado de ánimo depresivo 

o una pérdida del interés o de la capacidad 

para el placer. A menudo el sujeto presenta 

tristeza, quejas físicas vagas, alteraciones del 

apetito, del sueño y de la libido. Agitación o en-

lentecimiento psicomotriz. El pensamiento se 

torna pesimista y puede impregnarse de ideas 

de minusvalía y culpa. Son comunes las quejas 

referentes a la dificultad de concentración y a 

la pérdida de memoria, así como la indecisión. 

Puede ir acompañada por ideas de muerte, de 

suicidio o síntomas psicóticos. Los síntomas 

provocan malestar clínicamente significativo o 

deterioro social, laboral o de otras áreas que 

caracterizan la actividad habitual del sujeto. De-

bido a que el diagnóstico determina aspectos 

terapéuticos y estos últimos repercuten en el 

pronóstico de la enfermedad, es fundamental 

que ante un cuadro depresivo se averigüe si ha 

habido antecedentes de manía, hipomanía o es-

tados mixtos.

5.2. SUBTIPOS DIAGNÓSTICOS

Se han establecido cuatro subtipos de trastorno 

bipolar en función de las características de los epi-

sodios que se suceden durante la vida de un indi-

viduo. 

• �El trastorno bipolar tipo I supone la presen-

cia de al menos un episodio maníaco o mixto; 

los episodios depresivos mayores son típicos 

y generalmente más frecuentes que los manía-

cos, pero no son imprescindibles para el diag-

nóstico. 

• �El trastorno bipolar tipo II consiste en la 

combinación de episodios depresivos mayores 

con hipomanías espontáneas; sin episodios 

maníacos o mixtos. El trastorno bipolar tipo II 

es reconocido actualmente como una patología 

grave y, aunque parece una forma atenuada del 

trastorno bipolar I por la intensidad de la sinto-

matología, ya que la tasa de hospitalizaciones y 

la sintomatología psicótica es menor en los pa-

cientes bipolares II, se ha asociado a una mayor 

frecuencia de episodios. 

• �La ciclotimia se caracteriza por la presencia, 

durante al menos dos años, de numerosos pe-

riodos de síntomas hipomaníacos y numerosos 

periodos de síntomas depresivos que no cum-

plen criterios para un episodio depresivo ma-

yor. Durante este tiempo los intervalos libres 

de síntomas deben tener una duración inferior 

a dos meses. La ciclotimia estuvo tradicional-

mente considerada una forma de trastorno de 

la personalidad, hasta que se la vinculó con las 

formas leves y moderadas de trastornos del es-

pectro bipolar, en las que la irregularidad del 

estado de ánimo es una característica central.

• �Finalmente, la categoría de trastorno bi-

polar no especificado se reserva para aque-

llos casos en que se manifieste un trastorno de 

características bipolares pero que no cumpla 

todos los criterios de un trastorno bipolar es-

pecífico.
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5.3. diaGNóstiCO diFereNCial

Diversos estudios han señalado la tendencia a infra-

diagnosticar el trastorno bipolar, especialmente en 

pacientes con episodios depresivos. Se ha estimado 

que un 35% de pacientes no busca tratamiento has-

ta 10 años después del episodio inicial y que entre 

los pacientes que buscan tratamiento tras el primer 

episodio el 34% reciben con frecuencia otros diag-

nósticos3. La tendencia a infradiagnosticar los tras-

tornos bipolares es especialmente notable en niños, 

jóvenes y pacientes con comorbididad. La figura 1 

refleja los principales errores diagnósticos. 

Para un diagnóstico correcto es fundamental llevar a 

cabo una evaluación longitudinal del curso de la en-

fermedad.  

•  Trastorno depresivo unipolar y distimia. El 

diagnóstico diferencial del trastorno bipolar en 

relación a las depresiones mayores unipolares 

y la distimia se fundamenta en el antecedente 

de episodios hipomaníacos. Dado que dichos 

episodios raramente llevan a la búsqueda de 

tratamiento, el diagnóstico preciso depende de 

la rigurosidad con que el clínico pregunta sobre 

posibles hipomanías tanto a los pacientes como 

a los familiares. Puesto que el paciente es más 
propenso a acudir al médico por depresión que 
por hipomanía, muchos bipolares II reciben tra-
tamientos antidepresivos que al no combinarse 
con los reguladores del humor favorecen el viraje 
y la ciclación rápida. En bipolares I, el riesgo de 
confusión es menos frecuente dado que el ante-
cedente de manía es más fácil de detectar.  

Se ha descrito que tras una evaluación siste-
mática alrededor de un 40% de pacientes que 
habían sido diagnosticados en un primer mo-
mento de trastorno depresivo unipolar pasaron 
a ser diagnosticados de trastorno bipolar4, 5. La 
tabla 1 muestra las principales diferencias entre 
la depresión unipolar y la bipolar. Algunas de las 
diferencias que se han observado6 relacionan la 
depresión bipolar con una menor edad de inicio, 
mayor frecuencia de episodios y variabilidad del 
humor, más antecedentes familiares de trastorno 
bipolar, labilidad emocional y sintomatología hi-
pomaníaca durante el episodio depresivo, mayor 
presencia de síntomas psicóticos, más inciden-
cia de episodios postparto, patrón estacional, 
síntomas atípicos, comorbilidad con abuso de 
sustancias e inducción de sintomatología mani-
forme tras el tratamiento antidepresivo. Aunque 

trastorno depresivo 
unipolar

Esquizofrenia

trastorno 
esquizoafectivo

trastornos de la
 personalidad

trastorno por consumo 
de sustancias

trastorno por déficit de 
atención con hiperactividad

Errores diagnósticos en el 
trastorno bipolar

FIGURA 1. Errores diagnósticos más frecuentes en el trastorno bipolar
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se pensaba que los sujetos depresivos bipola-

res estaban especialmente enlentecidos7, se 

han obtenido resultados discrepantes en este 

aspecto.

• �Esquizofrenia. Otra fuente de confusión suele 

darse al realizar el diagnóstico diferencial entre el 

trastorno bipolar tipo I y la esquizofrenia. A menu-

do este error se produce por el predominio de la 

irritabilidad sobre la euforia y por la presencia de 

clínica psicótica, especialmente si esta es incon-

gruente con el estado de ánimo y se presenta en 

pacientes con una temprana edad de inicio. 

Akiskal8 ha subrayado que los principales errores 

en el diagnóstico diferencial entre el trastorno 

bipolar y la esquizofrenia se deben a la sobreva-

loración del cuadro clínico transversal, desaten-

diendo al curso evolutivo de la enfermedad; la 

atribución de características defectuales a los 

pacientes con remisiones incompletas; la consi-

deración de las conductas bizarras y de la irrita-

bilidad como típicamente esquizofrénicas; el que 

muchos clínicos estén poco familiarizados con la 

fenomenología de los delirios y las alucinaciones 

en los trastornos afectivos; la sobrevaloración de 

los síntomas de primer rango de Schneider como 

patognomónicos de esquizofrenia y la confusión 

entre la anhedonia depresiva y el aplanamiento 

afectivo, así como entre la fuga de ideas y las 

asociaciones laxas. 

El diagnóstico diferencial debe basarse en el 

cuadro clínico global, la fenomenología, la his-

TABLA 1. Diferencias entre los trastornos bipolares y los unipolares 

BIPOLARES UNIPOLARES

HISTORIA DE MANÍA O HIPOMANÍA SÍ NO

Curso

Edad de inicio Menor Mayor

Número de episodios Mayor Menor

Duración del ciclo Menor Mayor

Precipitantes Importantes
al inicio

Importantes
siempre

Inicio post-parto Más frecuente Menos frecuente

Estado civil

Soltería y separaciones Más frecuente Menos frecuente

Epidemiología

Prevalencia-vida 4% 5%

Ratio de sexos (F/M) 1,2/1 2/1

Abuso de sustancias Más frecuente Menos frecuente

Suicidio Precoz Tardío

Clínica

Síntomas psicóticos Más frecuentes Menos frecuentes

Síntomas atípicos Más frecuentes Menos frecuentes

Síntomas catatónicos Más frecuentes Menos frecuentes

Genética

Concordancia en monocigotos Mayor Menor

Antecedentes familiares de manía Más frecuentes Menos frecuentes

Respuesta terapéutica

Eficacia antidepresiva del litio Mayor Menor

Inducción de hipomanía
por antidepresivos

Más frecuente Menos frecuente

Eficacia profiláctica
antidepresiva

Menor Mayor
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toria familiar, el curso y los hallazgos asociados. 
La secuencia de síntomas y la edad constituyen 
otros factores a tener en cuenta7. 

• �Trastorno esquizoafectivo. Existen discrepan-
cias entre las concepciones europeas y ameri-
canas con respecto al trastorno esquizoafectivo. 
Para la CIE-10, es necesario que los síntomas 
afectivos y psicóticos vayan siempre juntos en 
un mismo episodio, mientras que para el DSM-
IV debe haber durante al menos dos semanas 
síntomas psicóticos en ausencia de síntomas 
afectivos acusados.

A menudo la sintomatología afectiva puede que-
dar oscurecida por la actividad delirante o alu-
cinatoria. Un elevado porcentaje de pacientes 
bipolares presenta síntomas psicóticos incon-
gruentes y schneiderianos que muchos clínicos 
todavía consideran, erróneamente, exclusivos de 
la esquizofrenia. 

No debe hacerse el diagnóstico de trastorno 
esquizoafectivo en las depresiones que se pro-
duzcan en el contexto de una esquizofrenia. El 
trastorno esquizoafectivo ocuparía una posición 
intermedia entre la esquizofrenia y los trastornos 
afectivos tanto con respecto al pronóstico como 
a las variables premórbidas y sociodemográfi-
cas. Para el diagnóstico diferencial se debería 
prestar atención a la historia personal y familiar 
del paciente, al funcionamiento premórbido, a la 
edad de inicio y a la secuencia de síntomas. 

• �Trastornos de la personalidad. Los trastor-
nos de la personalidad, especialmente los cla-
sificados en el cluster B del DSM-IV (antisocial, 
límite, histriónico y narcisista) plantean en algu-
nas ocasiones dificultades en el diagnóstico di-
ferencial con respecto al trastorno bipolar II y a la 
ciclotimia, especialmente cuando las oscilacio-
nes afectivas son más marcadas y están asocia-
das con alteraciones significativas y conflictos 
interpersonales. 

El trastorno límite de la personalidad es el que 
supone mayores dificultades. Para establecer 
el diagnóstico diferencial sería recomendable 

valorar, junto con la clínica, la presencia de an-
tecedentes familiares, los datos biográficos, la 
respuesta terapéutica y la reactividad del humor. 
Generalmente las alteraciones del estado de áni-
mo en los pacientes con trastorno límite suelen 
ser reactivas al entorno y tienden a finalizar rápi-
damente en función del estímulo o intervención. 
Sin embargo, en el caso del trastorno bipolar la 
finalización de un episodio no está directamente 
relacionada con eventos externos, los episodios 
tienen una duración determinada con un inicio y 
un final bastante claros y un curso relativamen-
te estable durante el episodio. La hiperfagia e 
hipersomnia propia de algunos episodios depre-
sivos, así como la taquipsiquia o la reducción de 
la necesidad de sueño comunes en la hipoma-
nía, son más característicos del trastorno bipolar 
que del trastorno límite7. 

Young9 plantea cuatro aspectos distintivos entre 
ambas patologías: 

• �En el trastorno bipolar la desregulación afecti-
va es bifásica mientras que en el trastorno lími-
te la desregulación del ánimo se produce en el 
espectro depresivo.

• �Los síntomas de la depresión bipolar cumplen 
criterios de depresión mayor mientras que en 
el trastorno límite a menudo no lo hacen.

• �Los pacientes con trastorno bipolar experimen-
tan una mejoría del funcionamiento interperso-
nal durante la eutimia frente a los pacientes 
con trastorno límite cuyas disfunciones a nivel 
interpersonal se mantienen. 

• �Los pacientes con trastorno bipolar tienen con 
mayor frecuencia historia familiar de trastorno 
bipolar o afectivo mientras que en los pacien-
tes con trastorno límite es más frecuente la his-
toria familiar de deprivación y abuso.

• �Trastorno por déficit de atención con hipe-

ractividad (TDAH). La frecuencia de ciclación 
rápida o de episodios mixtos en la infancia y la 
adolescencia complica la distinción entre trastor-
no bipolar con respecto al TDAH y a los trastor-
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nos de conducta. La distraibilidad, la hiperactivi-

dad y la impulsividad que constituyen síntomas 

nucleares del TDAH son también característicos 

de la manía o la hipomanía. Sin embargo, la eu-

foria, la grandiosidad, los síntomas psicóticos, la 

taquipsiquia, la disminución de la necesidad de 

sueño y la hipersexualidad permiten la discrimi-

nación entre el trastorno bipolar y el TDAH. Con 

respecto al curso, el trastorno bipolar es más 

episódico.  

• �Trastornos orgánicos y trastorno por con-

sumo de sustancias. El diagnóstico de los 

trastornos afectivos orgánicos se fundamenta 

en la presencia de un síndrome depresivo, (hipo)

maníaco, mixto, o la sucesión de varios de éstos, 

y la de una sustancia o enfermedad médica pre-

sumiblemente vinculada fisiopatológicamente al 

trastorno (tabla 2 y 3).  

En todos los casos, el padecimiento de la en-

fermedad física de base debe hacer sospechar 

el diagnóstico, que puede apoyarse también en 

la ausencia de antecedentes personales y fami-

liares, y en el curso clínico ulterior, entre otras 

variables. La asociación temporal entre el inicio, 

la remisión o la exacerbación de la enfermedad 

física y del trastorno afectivo; o bien la asociación 

temporal entre el inicio, la remisión o la exacerba-

ción del trastorno afectivo y el consumo, intoxi-

cación o abstinencia de una sustancia; el tipo de 

deterioro cognitivo asociado; y la respuesta favo-

rable al tratamiento de la enfermedad orgánica 

de base pueden ofrecer información que permita 

efectuar el diagnóstico diferencial. Ante la sos-

pecha de una etiología orgánica es conveniente 

realizar una completa anamnesis, exploración fí-

sica y neurológica y, en función de los hallazgos, 

realizar las exploraciones complementarias per-

tinentes. 

Del mismo modo, dado que los efectos de algu-

nas drogas pueden asociarse con síntomas simi-

lares a los de una manía o un cuadro psicótico, 

ENFERMEDADES

Lesiones cerebrales 

Accidente vascular cerebral
Traumatismos
Tumores
Esclerosis múltiple

Epilepsia

Enfermedades degenerativas 
Enfermedad de Parkinson
Enfermedad de Huntington

Endocrinopatías

Síndrome de Cushing
Enfermedad de Addison
Hipertiroidismo
Hipotiroidismo

Trastornos metabólicos

Uremia
Postoperatorio
Hemodiálisis
Déficit de vitamina B12

Infecciones

SIDA
Meningoencefalitis

Enfermedades autoinmunes

Lupus eritematoso sistémico

TABLA 2. Principales enfermedades que pueden desen-
cadenar un trastorno bipolar

TABLA 3. Principales sustancias que pueden desencade-
nar un trastorno bipolar

SUSTANCIAS

Corticosteroides

Andrógenos

Progestágenos

Estrógenos

Antidepresivos

Antipsicóticos

Antiparkinsonianos

Estimulantes

Alucinógenos

Alcohol

Opiáceos

Broncodilatadores

Metoclopramida

Cloroquina

Isoniacida

Antineoplásticos

Antihipertensivos
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el diagnóstico a veces es complejo. El principal 

problema en el diagnóstico diferencial consiste 

en el enmascaramiento de los síntomas afecti-

vos, especialmente los más sutiles (disforia, irri-

tabilidad, hiperactividad, síntomas mixtos), por el 

consumo de sustancias susceptibles de provo-

car alteraciones emocionales y conductuales en 

sujetos no afectos de un trastorno afectivo. Para 

evitar los riesgos derivados de obviar un trastor-

no que es tratable, es preferible que los trastor-

nos del estado de ánimo sean tenidos en cuenta 

como diagnóstico primario si se mantienen las 

manifestaciones afectivas marcadas más allá del 

periodo de desintoxicación. 

5.4. COMORBILIDAD 

La tasa de comorbilidad o concurrencia de dos o 

más trastornos es elevada en el trastorno bipolar. 

Las patologías psiquiátricas coexistentes que se han 

descrito con mayor frecuencia en esta población son 

los trastornos por abuso o dependencia de alcohol 

u otras sustancias, los trastornos de ansiedad y los 

trastornos de la personalidad. También es elevada la 

comorbilidad con trastornos de la conducta alimen-

taria, trastornos del control de los impulsos, TDAH y 

con enfermedades médicas. La presencia de trastor-

nos comórbidos se ha asociado a una evolución más 

desfavorable.

6. CURSO Y PRONÓSTICO

El trastorno bipolar se caracteriza por ser una enfer-

medad crónica y recurrente. Gitlin10 observó que, en 

una muestra de pacientes que seguían el tratamiento 

farmacológico, la probabilidad de haber presentado 

un episodio afectivo a los cinco años era del 73%.  

Algunos pacientes muestran patrones específicos. 

Así, la ciclación rápida implica la presencia de un mí-

nimo de cuatro episodios al año, muchas veces sin 

periodos asintomáticos entre los mismos; general-

mente representa una etapa transitoria en el curso 

del trastorno bipolar, con una prevalencia inferior al 

20% en la mayoría de estudios, y es más probable 

en pacientes con trastorno bipolar tipo II y en mujeres. 
Otros pacientes presentan patrón estacional, recayen-
do cada año en la misma estación. Algunas pacientes 
presentan típicamente episodios postparto. 

El pronóstico de la enfermedad depende de diversos 
factores biológicos, clínicos y psicosociales. Asimis-
mo, un tratamiento farmacológico adecuado desde el 
principio acompañado de un buen cumplimiento tera-
péutico y unos hábitos sanos y regulares contribuirán 
positivamente a la evolución de la enfermedad.  

Desde el punto de vista clínico, a medida que aumen-
ta el periodo de remisión se incrementa la probabili-
dad de mantenerse eutímico. Con respecto a la po-
laridad, los pacientes cuyo primer episodio es de tipo 
depresivo, mixto o que debutan con ciclación rápida 
tienden a presentar una evolución más desfavorable. 
La comorbilidad, la presencia de síntomas psicóticos, 
especialmente incongruentes con el estado de ánimo, 
una menor edad de inicio y la existencia de antece-
dentes familiares confieren un peor pronóstico, mien-
tras que el inicio postparto constituye un indicador de 
buen pronóstico. 

Factores ambientales como un entorno familiar ca-
racterizado por una elevada emoción expresada y 
un estilo afectivo negativo (actitudes e interacciones 
críticas, hostiles o de sobreimplicación emocional) se 
han relacionado con una evolución desfavorable. Los 
acontecimientos vitales también pueden actuar como 
desencadenantes, especialmente en los primeros epi-
sodios. 

Con respecto a los periodos interepisódicos, cada vez 
son más los estudios que evidencian la persistencia 
de sintomatología subclínica, especialmente de tipo 
depresivo, en un porcentaje importante de pacien-
tes11,12. Un estudio llevado a cabo con 219 pacientes 
ingresados por un primer episodio afectivo y síntomas 
psicóticos señalaba que, aunque la recuperación sin-
drómica se producía en la mayoría de pacientes poco 
después de la hospitalización, sólo un tercio había lo-
grado la recuperación funcional a los 24 meses13. 

Por otra parte, cada vez hay mayores evidencias de 
que algunos pacientes bipolares eutímicos, especial-
mente aquellos con un curso más grave de la enferme-
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dad, presentan disfunciones cognitivas, concretamen-

te en tareas que implican memoria verbal y funciones 

ejecutivas, y que estas contribuirían a predecir un peor 

funcionamiento psicosocial14.

Otras complicaciones que pueden derivarse de la 

enfermedad son las pérdidas económicas, las compli-

caciones sobre la salud, la conflictividad familiar y las 

rupturas conyugales. Finalmente, se ha señalado que 

el trastorno bipolar constituye una de las patologías 

psiquiátricas cuyas tasas de intentos de suicidio y de 

suicidio consumado resultan más elevadas. 

7. TRATAMIENTO

7.1. �TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO de las 
fases agudas 

En el tratamiento del trastorno bipolar es necesario 

distinguir el abordaje de las fases agudas del trata-

miento de mantenimiento, además cada tipo de episo-

dio requiere de un abordaje terapéutico diferente. En 

el tratamiento específico de cada fase siempre habrá 

que tener presente el curso longitudinal de la enferme-

dad. Las tablas 4 y 5 reflejan los datos disponibles so-

bre la evidencia científica del litio, los antiepilépticos y 

los antipsicóticos en el tratamiento de la fase maníaca, 

depresiva y en el mantenimiento del trastorno bipolar. 

• �Manía/hipomanía. La clorpromazina, el halo-

peridol, el litio, la carbamacepina, el valproato, la 

olanzapina, la quetiapina, la risperidona, la ziprasi-

dona, el aripiprazol y la asenapina se han mostra-

do superiores al placebo en el tratamiento agudo 

de la manía15. Algunos de estos tratamientos pre-

sentan limitaciones como sus efectos secunda-

rios, la necesidad de monitorización con el fin de 

asegurar los niveles séricos en el rango terapéu-

tico o la lentitud de acción. Otro aspecto impor-

tante es el riesgo de que el tratamiento prescrito 

pueda incrementar la incidencia de depresión tras 

el episodio maniforme. Por todo ello y por el perfil 

de efectos secundarios cada vez es más frecuen-

te el uso de los nuevos antipsicóticos, además, 

la potenciación con antipsicóticos atípicos ofrece 

una respuesta de inicio más rápida. Los cinco an-
tipsicóticos atípicos que ya han sido aprobados 
en EE.UU y en la mayoría de países europeos 
para el tratamiento de la manía son la olanzapi-
na, la risperidona, la quetiapina, la ziprasidona y el 
aripiprazol. Finalmente, como tratamiento coadyu-
vante, no debe desestimarse el uso de benzodia-
zepinas. En el caso de que el paciente siguiera 
tratamiento antidepresivo, éste por norma general 
debería ser retirado ante la aparición de un episo-
dio maníaco.

La hipomanía puede tratarse con cualquiera de 
los fármacos mencionados en la manía, habitual-
mente a dosis más bajas. En líneas generales el 
tratamiento consistiría en la retirada total o parcial 
del tratamiento antidepresivo, si lo hubiera, la opti-
mización del tratamiento eutimizante y, en muchas 
ocasiones, la instauración de tratamiento coadyu-
vante (antipsicóticos o benzodiazepinas) según la 
clínica y el curso de la enfermedad.

• �Depresión bipolar. El tratamiento de las depre-
siones bipolares es distinto al de las unipolares. 
Las guías clínicas recomiendan la optimización de 
dosis y niveles plasmáticos de los eutimizantes. 
Entre los eutimizantes clásicos, el litio, la carba-
mazepina y el ácido valproico son más eficaces 
en la manía que en la depresión, aunque los es-
tados depresivos de intensidad leve/moderada 
podrían responder a un incremento de las dosis 
de litio en pacientes ya tratados. El siguiente paso 
sería la adición de un antidepresivo o de un se-
gundo eutimizante. En aquellos casos en que sea 
necesario el uso de antidepresivos conviene evi-
tar, en la medida de lo posible, el uso de tricíclicos 
siendo preferibles los inhibidores selectivos de la 
recaptación de la serotonina, y asociarlos a un fár-
maco eficaz en la prevención de fases maníacas 
o hipomaníacas (litio, antiepilépticos, o antipsicó-
ticos atípicos), para prevenir el riesgo de inducir 
un cambio de fase (viraje) o incluso la ciclación 
rápida.

En los últimos años han surgido nuevos fárma-
cos que podrían ser una alternativa válida a los 
antidepresivos para las depresiones bipolares. 
Entre los nuevos antiepilépticos destacaría la 
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lamotrigina16,17. Por otra parte, los antipsicóticos 

atípicos y más concretamente la combinación de 

olanzapina con fluoxetina18 y la quetiapina19 tam-

bién han mostrado su utilidad. 

• �Episodios mixtos. Los episodios mixtos pare-

cen responder peor al litio y mejor al valproato; de 

todas formas, el uso del litio no debe desestimar-

se. La utilización de antidepresivos es desacon-

sejable. Para el tratamiento de la mayor parte de 

estados mixtos es recomendable la combinación 

de un antipsicótico con litio o valproato. Los an-

tipsicóticos atípicos constituyen una opción te-

rapéutica válida ya que parecen ser superiores a 

los clásicos en el tratamiento de la sintomatolo-

gía depresiva durante la fase maníaca. 

7.2. TRATAMIENTO DE MANTENIMIENTO 

Idealmente, un tratamiento a largo plazo debería 

tratar los episodios de manía y de depresión, ade-

más de prevenir las recaídas y ser bien tolerado. 

Debido a la cronicidad y recurrencia que caracteri-

za al trastorno bipolar, la mayoría de expertos abo-

gan por un tratamiento de mantenimiento a largo 

plazo desde el primer episodio20. 

En ausencia de un eutimizante ideal, el litio ha sido 

la opción terapéutica más recomendada como 

tratamiento de mantenimiento del trastorno bipo-

lar, tanto por su eficacia a largo plazo como por 

su capacidad en la prevención de la conducta 

suicida21. El litio es moderadamente eficaz en la 

FÁRMACO MANÍA DEPRESIÓN MANTENIMIENTO

Litio ++ ++ ++

Valproato ++ + +

Carbamazepina ++ + +

Oxcarbazepina + ? +

Gabapentina - ? +

Lamotrigina - ++ ++

Topiramato - ? ?

Tiagabina ? ? ?

Fenitoina + ? +

Levitiracetam ? ? ?

TABLA 4. Evidencia científica del litio y los antiepilépticos en el tratamiento del trastorno bipolar

++,Evidencia científica de eficacia clínicamente relevante; +, evidencia científica sugestiva de eficacia; -, evidencia científica 
de ineficacia 

TABLA 5. Evidencia científica de los antipsicóticos en el tratamiento del trastorno bipolar

++, Evidencia científica de eficacia clínicamente relevante;  +, evidencia científica sugestiva de eficacia; -, evidencia cientí-
fica de ineficacia fica de ineficacia 

FÁRMACO MANÍA DEPRESIÓN MANTENIMIENTO

Haloperidol ++ - ?

Clorpromazina ++ N ?

Clozapina + N +

Risperidona ++ - ?

Olanzapina ++ ++ ++

Amisulpride ? ? ?

Quetiapina ++ ++ ++

Ziprasidona ++ ? ?

Aripiprazol ++ - ++

Asenapina ++ ? ?
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manía, ligeramente eficaz en la depresión y cla-

ramente eficaz en la prevención de ambas (pero 

más en la prevención de manía). Aunque en las 

fases agudas se recomiendan dosis de entre 800 

y 1600 mg/día, que permitan alcanzar litemias de 

entre 0,8 y 1,2 mEq/L (mmol/L), para el manteni-

miento, bastaría con niveles entre 0,6 y 1 mEq/L 

(mmol/L). Los efectos secundarios graves son 

poco frecuentes, pero las molestias digestivas, la 

polidipsia, la poliuria, el aumento de peso, las re-

acciones cutáneas y la dificultad de concentración 

son más comunes. Los efectos renales graves son 

extremadamente raros, aunque algunos pacientes 

presentan poliurias muy acentuadas. Asimismo, 

puede producir hipotiroidismo subclínico que no 

implica necesariamente tener que retirar el fárma-

co, pues si ha habido buena respuesta es prefe-

rible tratar paralelamente el hipotiroidismo. Cabe 

destacar el riesgo de intoxicación involuntaria por 

interacciones farmacológicas (diuréticos, antiin-

flamatorios) o deshidratación. También debe su-

brayarse su posible efecto teratogénico durante la 

gestación.

El ácido valproico o valproato (comercializado 

también como valpromida o dipropilacetamida) y 

la carbamacepina también se utilizan como alter-

nativas al litio en el tratamiento de mantenimiento, 

aunque la evidencia de su eficacia es menos clara. 

Se recomienda alcanzar concentraciones entre 50 

y 100 mg/mL de valproato y entre 4-12 mg/L de 

carbamacepina.

Con respecto a la nueva generación de antiepilép-

ticos22, hay datos suficientes para afirmar que la 

lamotrigina tiene un efecto claro en el tratamiento 

y la prevención de fases depresivas. La gabapen-

tina, aunque no parece eficaz como monoterapia 

en el tratamiento de mantenimiento, se ha relacio-

nado con una mejora de los síntomas de ansie-

dad. El topiramato resulta especialmente útil como 

tratamiento añadido en pacientes con sobrepeso 

o bulimia pero no resulta eficaz en la manía. Fi-

nalmente, la oxcarbazepina posee un perfil similar 

al de la carbamazepina con algunas ventajas con 

respecto a los efectos secundarios e interaccio-

nes, y un efecto antiimpulsivo demostrado. 

Los antipsicóticos clásicos no resultan eficaces 

en la prevención de las fases depresivas e inclu-

so podrían estar implicados en las recaídas depre-

sivas, además de presentar una peor tolerancia, 

por lo que no parecen una opción válida para el 

tratamiento de mantenimiento. Cada vez hay mayor 

evidencia de la utilidad de los antipsicóticos de se-

gunda generación. La olanzapina, el aripiprazol y la 

quetiapina han demostrado eficacia a largo plazo, 

especialmente en la prevención de manía (olanza-

pina y aripiprazol) o de ambas fases (quetiapina). 

La clozapina, la risperidona y la ziprasidona también 

constituyen otras opciones válidas23, aunque los 

datos disponibles respecto a su uso a largo plazo 

son mucho más limitados. La risperidona de libe-

ración prolongada podría ser útil en pacientes con 

polaridad predominante maníaca y mala adherencia 

terapéutica.

En cuanto a los antidepresivos, su eficacia profi-

láctica no está demostrada y sólo en el caso de 

pacientes claramente propensos a la depresión 

más que a la manía y en pacientes bipolares tipo 

II con tendencia a presentar hipomanías leves pero 

depresiones graves, se contempla la posibilidad de 

un tratamiento antidepresivo profiláctico, preferible-

mente con inhibidores selectivos de la recaptación 

de la serotonina por su menor riesgo de viraje, y 

siempre junto al tratamiento eutimizante. 

7.3. TERAPIA ELECTROCONVULSIVA

La terapia electroconvulsiva resulta eficaz en el trata-

miento de las fases maníacas, mixtas y depresivas. Sin 

embargo, no se considera un tratamiento de primera 

elección sino que se reservaría para aquellos casos 

en los que se requiera una rápida respuesta, así como 

en los que no se puedan utilizar psicofármacos o sean 

resistentes a estos. La terapia electroconvulsiva de 

mantenimiento también constituye un tratamiento pre-

ventivo eficaz en muchos casos.

7.4. TRATAMIENTO PSICOLÓGICO

Aunque se dispone de múltiples tratamientos farma-

cológicos eficaces para el trastorno bipolar, un por-
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centaje importante de pacientes no lleva a cabo una 
buena adherencia terapéutica y otros muchos siguen 
estando sintomáticos y presentando dificultades en 
diversas áreas a pesar de seguir correctamente el 
tratamiento farmacológico. Básicamente en la última 
década se han empezado a llevar a cabo estudios me-
todológicamente rigurosos de los que se desprenden 
resultados prometedores sobre la eficacia de deter-
minadas terapias psicológicas, como complemento al 
tratamiento farmacológico, en el trastorno bipolar. 

Algunos estudios apoyan la eficacia de la “terapia 
cognitivo-conductual” en el trastorno bipolar. En el 
estudio de Lam24 el grupo que recibió la intervención 
cognitivo-conductual presentó al año de seguimiento 
una reducción de la tasa de recaídas y de hospitaliza-
ciones, menor duración de las recaídas, mejor cum-
plimiento de la medicación y mejor funcionamiento 
social. No obstante, a los dos años de seguimiento 
desaparecían los efectos de la intervención sobre la 
prevención de recaídas, aunque la evolución seguía 
favoreciendo al grupo experimental en términos de 
tiempo transcurrido antes de la recaída y duración de 
los episodios25. En otro estudio26 se observó que sólo 
los pacientes con menos de 12 episodios previos po-
dían beneficiarse de la terapia cognitivo-conductual.  

En lo referente a la “terapia interpersonal y de ritmos 
sociales” (TIRS), que remarca la importancia del im-
pacto que los factores psicosociales pueden tener 
sobre los ritmos sociales y circadianos con su conse-
cuente efecto sobre los episodios afectivos, Frank et 
al27 publicaron los resultados de un estudio compues-
to por una fase de estabilización y otra de manteni-
miento en el que participaron 175 pacientes en fase 
aguda. Los pacientes podían recibir TIRS o bien ma-
nejo clínico intensivo (MCI) que implicaba un abordaje 
básicamente educativo. En total se establecieron cua-
tro posibilidades de tratamiento teniendo en cuenta 
la fase de estabilización y la de mantenimiento: TIRS/
TIRS, MCI/MCI, TIRS/MCI, MCI/TIRS. Se observó 
que los pacientes que en la fase de estabilización ha-
bían recibido TIRS tardaron más en recaer, indepen-
dientemente del tipo de tratamiento que recibieron en 
la fase de mantenimiento, y presentaron mayor regula-
ridad de los ritmos sociales, aspecto que a su vez se 
relacionaba con una menor probabilidad de recurren-
cias durante la fase de mantenimiento.   

En el marco de la “psicoeducación” individual, se ha 

destacado la eficacia de una intervención de entre 7 

y 12 sesiones centradas en la identificación de las pri-

meras señales de recaída aunque los beneficios se 

limitaron a la prevención de episodios maníacos28. Uti-

lizando un abordaje psicoeducativo grupal, Colom et 

al29 llevaron a cabo una intervención de 21 sesiones 

destinadas a potenciar la conciencia de enfermedad, 

mejorar la adherencia farmacológica, evitar el consu-

mo de sustancias, fomentar la detección precoz de 

nuevos episodios, y favorecer la regularidad de hábi-

tos y el manejo del estrés. A los dos años de segui-

miento los pacientes psicoeducados presentaron, en 

comparación con los del grupo control, menos episo-

dios maníacos/hipomaníacos, mixtos y depresivos, así 

como una mayor duración de los periodos de eutimia 

previos a la primera recaída. 

Con respecto a la “intervención familiar”, Miklowitz et 

al30 destacaron la eficacia que sobre la prevención de 

recaídas tenía un abordaje familiar llevado a cabo con 

el paciente y los distintos miembros de su familia a lo 

largo de 21 sesiones sobre psicoeducación, habilida-

des de comunicación y entrenamiento en resolución 

de problemas, con respecto a un grupo control que 

recibió dos sesiones educativas. La intervención fa-

miliar se mostró especialmente útil en la reducción de 

la sintomatología depresiva. También se ha estudiado 

la eficacia de una intervención grupal psicoeducativa 

dirigida exclusivamente a los familiares, sin la partici-

pación de los pacientes. Los resultados indicaron que 

la intervención contribuía a reducir el porcentaje de 

pacientes que recaían y a incrementar el tiempo hasta 

la primera recaída. Analizando por tipo de episodio se 

observó que la intervención testada era especialmen-

te útil en la prevención de episodios hipomaníacos/

maníacos31. 
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1. �INTRODUCCIÓN: SISTEMAS ACTUALES 
DE CLASIFICACIÓN DE DEPRESION

Los términos manía y melancolía, y las descripciones 

de lo que conocemos actualmente como trastornos 

mayores del humor, pueden rastrearse hasta la anti-

gua Grecia. Sin embargo, los conceptos modernos 

sobre los trastornos del humor no cristalizaron hasta 

el siglo XIX gracias al trabajo de psiquiatras france-

ses y alemanes como Falret, Baillarger, Kahlbaum y 

Kraepelin.

Los dos sistemas básicos de clasificación que se 

utilizan son el DSM–IV–TR1 y la CIE-102. Aunque 

ambos utilizan marcos algo diferentes para organizar 

las secciones sobre los trastornos de humor, exis-

te un solapamiento considerable en sus categorías 

y subtipos, así como en los criterios diagnósticos 

específicos que aplican. En consecuencia, hay un 

alto nivel de concordancia entre los dos diagnós-

ticos asignados por ambos sistemas. En la tabla 1 

se pueden ver los dos sistemas de clasificación. No 

obstante, los dos sistemas difieren en algunos as-

pectos. Por ejemplo, los criterios DSM-IV-TR para 

un episodio depresivo mayor requieren un mínimo de 

cinco de una lista de nueve síntomas, al menos uno 

de los cuales debe ser humor deprimido o pérdida 

de interés o placer. En cambio, los criterios CIE-10 

23
Ana González Pinto, Purificación López Peña  

e Iñaki Zorrilla Martínez

Depresión unipolar y otras 
depresiones 

DSM-IV-TR:

F32.x Trastorno depresivo mayor, episodio único

F33.x Trastorno depresivo mayor, recidivante

F34.1 Trastorno distímico

F32.9 Trastorno depresivo no especificado

CIE-10

F33 Trastorno depresivo recurrente

F33.0 Trastorno depresivo recurrente, episodio actual leve

F33.1 Trastorno depresivo recurrente, episodio actual moderado

F33.2 Trastorno depresivo recurrente, episodio actual grave sin sínto-
mas psicóticos

F33.3 Trastorno depresivo recurrente, episodio actual grave con 
síntomas psicóticos

F33.4 Trastorno depresivo recurrente actualmente en remisión

F33.8 Otros trastornos depresivos recurrentes

F33.9 Trastorno depresivo recurrente sin especificación

TABLA 1. Clasificación de los trastornos del estado de ánimo
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para un episodio depresivo exigen como mínimo cua-

tro de una lista de 10 síntomas (los nueve síntomas 

de DSM-IV-TR más pérdida de confianza y autoesti-

ma) y al menos dos de ellos tienen que incluir humor 

deprimido, disminución de interés o placer, o falta de 

energía y fatiga. La CIE-10 subtipifica a los episodios 

depresivos según la presencia o ausencia de sínto-

mas somáticos, lo que es similar, pero no idéntico, al 

especificador “melancolía” en el DSM-IV-TR. Además, 

la CIE-10 no incluye en la categoría de trastornos del 

humor los procesos secundarios a enfermedades mé-

dicas generales o inducidos por sustancias sino que 

los clasifica como trastornos mentales orgánicos y 

trastornos por sustancias respectivamente. Por último 

el DSM-IV-TR incluye algunos especificadores que no 

figuran en el CIE-10 (p. ej. atípico, estacional...)3.

2. EPIDEMIOLOGÍA

2.1. Prevalencia

El riesgo para el trastorno depresivo mayor a lo largo 

de la vida en las muestras de la población general ha 

variado entre el 10 y 25% para las mujeres y entre el 5 

y el 12% para los hombres. La prevalencia puntual del 

trastorno depresivo mayor en adultos en muestras de 

población general ha variado entre el 5 y el 9% para 

las mujeres y entre el 2 y el 3% para los hombres.

2.2. Correlatos SocioDemogrÁficos

Los datos de las características sociodemográficas 

asociadas a la depresión mayor en los adultos de la 

población general han sido relativamente coincidentes 

en los distintos estudios.

a. �Edad. Los resultados de los estudios revelan 

sistemáticamente que la edad media en el inicio 

de la depresión se sitúa a principios de la edad 

adulta. Numerosas investigaciones observaron 

una edad de inicio de la depresión mayor a los 

29,9 años y la edad de inicio era inferior en las 

mujeres que en los varones4.

b. �Sexo. La depresión mayor tiene una frecuencia 

dos veces mayor en las mujeres adultas que en 

los varones adultos5. Éste es uno de los datos 

más homogéneos de los estudios epidemiológi-

cos de los trastornos del estado de ánimo. Esto 

resulta especialmente enigmático porque las di-

ferencias sexuales de la prevalencia de la depre-

sión se invierten en la población infantil (los ni-

ños presentan tasas más elevadas que las niñas) 

y el cambio se produce durante la adolescencia 

y perdura durante toda la vida adulta.

c. �Estado civil. En general, los estudios epide-

miológicos han hallado que las tasas de depre-

sión son más elevadas entre los solteros y divor-

ciados que entre las personas casadas.

d. �Raza/grupo étnico. La asociación entre raza/ 

grupo étnico sigue sin estar clara y precisa de 

nuevos estudios. En el estudio NCS, Kessler y 

colaboradores6 observaron una tasa ligeramen-

te más elevada de depresión entre los miem-

bros de minorías raciales. Los factores asocia-

dos a depresión mayor son más habituales en 

los grupos minoritarios con mayores cargas de 

enfermedad y falta de recursos de atención sa-

nitaria.

e. �Posición económica. Los estudios epidemio-

lógicos han arrojado resultados relativamente 

homogéneos entre posición socioeconómica 

baja y aumento de las tasas de depresión. Se 

desconoce la naturaleza de tal asociación; in-

cluso estudios más recientes revelan que inclu-

so una posición socioeconómica baja durante 

la niñez está asociada a un mayor riesgo de de-

presión en la vida adulta.

f. �Residencia urbana o rural. Los datos son 

contradictorios, si bien la mayoría apuntan a que 

la depresión mayor es menos frecuente en el 

ámbito rural que en el urbano7. La razón de esta 

diferencia se desconoce exactamente, pero se 

han propuesto que factores como la delincuen-

cia, desempleo, drogas y los acontecimientos vi-

tales estresantes pueden ser los responsables.
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2.3. �Factores de riesgo de depresiÓn 

mayor

a. �Características demográficas. El sexo fe-

menino se asocia sorprendentemente con de-

presión mayor. Se han propuesto varias teorías, 

parece que las variaciones en las exposiciones 

sociales y ambientales pueden desempeñar un 

papel. Ningún estudio ha sido capaz de vincular 

los cambios hormonales y la depresión. 

b. �Transmisión hereditaria. Estudios genealó-

gicos han revelado que los antecedentes fami-

liares de depresión mayor están asociados a 

un aumento significativo del riesgo de padecer 

dicho trastorno. Además, los antecedentes fa-

miliares se han asociado a una mayor gravedad 

de la depresión y una edad de inicio más tem-

prana, en comparación con los individuos que 

carecen de ello8.

c. �Acontecimientos adversos en las primeras 

etapas de la vida. Los traumas y los aconteci-

mientos vitales adversos de las primeras etapas 

de la infancia están asociados a un mayor riesgo 

de depresión, así como a una mayor gravedad 

de ésta, en los adultos de la población general. 

Estudios longitudinales han revelado también 

vínculos sistemáticos entre episodios de pérdi-

da, especialmente de los padres por separación 

o muerte y una elevación de riesgo de depre-

sión durante la vida adulta. Los acontecimientos 

vitales traumáticos (p. ej. la desatención) pue-

den guardar una relación más estrecha entre los 

trastornos de ansiedad.

d. �Comorbilidad como factor de riesgo. Los 

estudios han puesto de manifiesto sistemática-

mente que el hecho de tener antecedentes de 

cualquier trastorno mental en cualquier momen-

to de la vida aumenta de manera considerable 

el riesgo de inicio de depresión mayor y la pro-

babilidad de persistencia, gravedad y recidiva 

del trastorno, concretamente con trastornos de 

ansiedad.

e. �Acontecimientos vitales negativos. Los 

acontecimientos vitales estresantes se encuen-

tran entre los factores de riesgo mejor docu-

mentados de depresión mayor en adultos en la 

población general; se han vinculado sistemáti-

camente a inicio de depresión. La asociación 

entre acontecimiento mental estresante y de-

presión sigue siendo desconocida. Hay líneas 

de investigación que apuntan a una interacción 

entre los acontecimientos vitales y la vulnera-

bilidad genética/familiar a la depresión, los es-

tilos de afrontamiento, los rasgos de la perso-

nalidad9.  

3. ETIOPATOGENIA

Veamos a continuación las principales teorías etio-

patogénicas que pretenden entender los principios 

fisiológicos y psicológicos de la depresión

3.1. Genética

Existen datos suficientes que avalan una participación 

genética en los trastornos afectivos aunque quedan 

cuestiones por dilucidar, como el modo de transmi-

sión. La síntesis sobre los estudios de gemelos rea-

lizados sugiere un factor genético ya que la concor-

dancia en monocigotos es del 65% frente a la de los 

dicigotos que sólo alcanza el 14%10.

El riesgo de morbilidad en familiares de pacientes 

bipolares es el siguiente: padres (12%), hermanos 

(21%) e hijos (25%). También el riesgo de enfermeda-

des unipolares es elevado y similar en cuanto a padres 

y hermanos.

Datos de un estudio de NIHM indican el aumento 

de riesgo según la gravedad del caso y un principio 

jerárquico en el que los familiares esquizoafectivos 

padecen este trastorno, pero más probable formas 

afectivas uni o bipolares, y los familiares de bipolares, 

trastorno bipolar o más bien enfermedades unipola-

res; en tanto que los unipolares muestran alta inciden-

cia sólo de trastornos monopolares entre los familiares 

de primer rango.
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El modo de transmisión es controvertido, pudiendo 

concluir que los trastornos afectivos son enfermeda-

des complejas cuyo patrón de herencia no sigue le-

yes simples ni permite definir totalmente el papel de 

la predisposición a la enfermedad o de los factores 

ambientales o desencadenantes de la misma.

La distimia (y las llamadas depresiones menores) tie-

ne escasa base genética.

Finalmente los estudios comparativos con otras en-

tidades muestran que los trastornos bipolares son 

independientes genéticamente de la esquizofrenia y 

de la paranoia.

3.2. Bioquímica

Es uno de los campos más fructíferos de la investiga-

ción. Podemos encontrarnos con distintas hipótesis.

a. �Hipótesis noradrenérgica: propuesta por 

Shildkraut, según la cual los trastornos afecti-

vos depresivos serían el resultado de un déficit 

central de noradrenalina (NA). Se ha concedido 

importancia al MHPG, metabolito de la NA cen-

tral. En general, los estudios detectan una clara 

disminución de MHPG urinario en depresiones 

bipolares y resultados más dispersos en otros 

tipos de depresiones.

El HVA (ácido homovalínico) se ha encontrado 

significativamente descendido en depresiones 

caracteriales, especialmente las inhibidas mo-

toras.

En la línea de esta hipótesis, se ha interpreta-

do ciertos datos frecuentes en las depresio-

nes (hipersecreción de cortisol, disminución 

de la respuesta de GH a la hipoglucemia in-

sulínica o de la ilunidina, aumento del binding 

plaquetario de receptores presinápticos alpha-

2-adrenérgico, aumento de la respuesta beta-

adrenérgico postsináptico…) como prueba de 

un déficit de NA central, producido por una 

desregulación hipotalámica, base de algunas 

depresiones endógenas.

b. �Hipótesis indolamínica: defendido por Co-
ppen11 propone en la depresión un déficit de 
serotonina (5-HT). Los datos más importantes 
proceden de estudios del 5-HIAA en el LCR, 
medido directamente o a través de pruebas con 
prebenecid (que bloquea la salida de 5-HIAA 
fuera del LCR). En ambas situaciones, el 
5-HIAA es bimodal de forma que la disminución 
sólo ocurre en el 30-40% de los pacientes con 
depresión endógena, precisamente las que tie-
nen más conductas autoagresivas. La mayoría 
de los estudios han relacionado este descenso 
de 5-HT con el módulo sintomático suicidio-
agresión-pérdida de control de impulsos.

La serotonina está implicada en la regulación 
de varias funciones fisiológicas, aparte del 
humor (apetito, sueño, actividad sexual, dolor, 
ritmos cardíacos o temperatura) por lo que se 
han descrito numerosas patologías además de 
los trastornos afectivos sin poderse establecer 
una especificidad nosológica, que más bien 
pueden referirse a dimensiones psicopatológi-
cas. 

Finalmente, cabe indicar que la persistencia 
baja de 5-HIAA tras la recuperación clínica, 
en un porcentaje elevado (hasta el 50%) se ha 
interpretado como una predisposición básica 
(marcador de rango) a padecer el trastorno, 
mientras que en algunos pacientes puede ser 
un evento bioquímico asociado a la situación 
clínica (marcador de estado).

c. �Teoría de la hipersensibilidad colinérgica: 

propuesta por Janowsky12 sugiere que la acti-
vidad colinérgica central podría desempeñar 
un papel clave al descompensarse el equilibrio 
permanente entre colinérgico-adrenérgico a fa-
vor de los primeros en los pacientes depresivos 
y a favor de lo segundo en cuadros maníacos.

d. �Existen otras teorías con menor aceptación 
como la disfunción dopaminérgica, en la que 
la manía se relaciona con una hipersensibili-
dad dopaminérgica y la depresión (sobre todo 
la inhibida) con un descenso de la dopamina 
central.

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   328 19/1/09   12:55:31



Depresión unipolar y otras depresiones 329

23
En síntesis, las depresiones no constituyen un grupo 

homogéneo bioquímicamente, aunque parece evi-

dente un trastorno en el funcionamiento de las mo-

noaminas cerebrales, más evidente en depresiones 

endógenas. Es evidente que cada sistema neuroquí-

mico no actúa de forma independiente, sino que exis-

ten múltiples interacciones entre ellos. Por otra parte, 

estudios recientes, establecen la hipótesis acerca 

de la posibilidad de que en la depresión exista una 

hipersensibilidad de ciertos receptores, que por un 

mecanismo de retroacción negativa produce la dis-

minución de los neurotransmisores descritos.

3.3. IMPLICACIÓN NeuroendocrinA

Existen múltiples pruebas de la alteración del eje hipo-

tálamo-hipófisis en las depresiones endógenas. Espe-

cial relevancia como marcador neuroendocrinológico 

tiene el Test de Supresión para Dexametasona (TSD). 

En un 25-40% de los pacientes no se produce la fre-

nación normal de cortisol que acontece a las 16 horas 

de administrar 1 mg de dexametasona. Sin embargo, 

la especificidad hallada para la melancolía en los pri-

meros estudios (95%) ha disminuido sustancialmente 

(50%) pues el TSD se encuentra alterado en varios 

trastornos psiquiátricos y variadas circunstancias. 

Además, no existe un perfil clínico diferencial entre su-

presores y no supresores salvo en los antecedentes 

familiares afectivos, hipersomnia y las ideas de insufi-

ciencia, más frecuentes entre los no supresores.

Otro marcador neuroendocrino, más incierto que el 

TSD, es el Test de Estimulación de TSH por TRH ya 

que en un 25-30% de las depresiones endógenas uni-

polares se aprecia un aplanamiento en la respuesta 

normal de TSH. En un 50% no se correlaciona la me-

joría clínica con la normalización del test.

3.4. Neurofisiología y Neuroanatomía

Tiende a señalarse en las depresiones un estado de 

hiperactivación neurofuncional y disfunciones de la 

actividad vegetativa, así como escasa reactividad o 

arreactividad, especialmente en los depresivos inhi-

bidos. Sin embargo hay que señalar que el EEG con-

vencional no ha proporcionado datos concluyentes.

Flor-Henry sugirió disfunciones de las regiones 

frontales anteriores y temporales del hemisferio no 

dominante. La desconexión interhemisférica se ha 

confirmado en otros trabajos y apunta hacia una 

desorganización del hemisferio no dominante, de 

forma que el déficit de diversas funciones (atención, 

abstracción, memoria, aprendizaje no verbal) podría 

ser consecuencia de una disfunción de las regiones 

frontotemporales. Trabajos recientes que incluyen 

neuroimagen y neuropsicología confirman que en la 

depresión existen disfunciones en zonas del sistema 

límbico, córtex prefrontal y temporal, ángulo anterior 

y núcleo caudado; así como resultados discrepan-

tes respecto a una disminución del volumen del hi-

pocampo, especialmente en depresivos severos o 

bipolares con sintomatología psicótica.

Por otra parte, los resultados de los potenciales evo-

cados son todavía confusos y abiertos a investigacio-

nes que los relacionen con aspectos psicopatológi-

cos concretos.

El estudio del patrón del sueño es importante en este 

campo, ya que se ha detectado un perfil específico 

en los depresivos endógenos, caracterizado por: 

a. Trastornos de la continuidad y eficacia del sueño. 

b. �Disminución de los estadios 3 y 4.

c. �Acortamiento de la latencia REM por debajo de 

60 min.

d. Acumulación REM en la primera mitad de la noche.

e. Aumento de la cantidad y densidad REM. 

Es posible que la disminución de la LREM sea no 

sólo un marcador de estado, sino también de ras-

go. Asimismo, los pacientes con mayor acortamien-

to de LREM tienen peor pronóstico en términos de 

recaídas y los que presentan drásticas reducciones, 

por debajo de 10-20 min, con episodios de SOREM 

(inicio de sueño en fase REM) suelen corresponder 

a depresiones severas, frecuentemente psicóticas, y 

escasa respuesta farmacológica.
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3.5. �Modelos experimentales y conductis-

tas. Teorías cognitivas

Posiblemente el fenómeno denominado learned 

helplessness (desesperanza aprendida o indefen-

sión) es uno de los modelos que más se ajusta 

al paradigma conductista en la depresión. Es un 

modelo expuesto por Seligman y su equipo de la 

Universidad de Pennsylvania en 1967 mientras es-

tudiaban teorías sobre aprendizaje en perros. Ob-

servamos que se describe un estado caracterizado 

por la ausencia de conductas adaptativas porque 

no se reconoce la relación entre unas determinadas 

respuestas y un alivio de los estímulos aversivos. 

Aunque este fenómeno ha sido poco estudiado en 

el caso del hombre, se sugiere que en la depresión 

humana, se recoge una historia existencial caracte-

rizada por un relativo fracaso sistemático en ejercer 

el control sobre los reforzadores ambientales, lo que 

lleva a una situación permanente de frustración.

Los distintos modelos experimentales aplicables a 

la distimia y depresiones menores, pueden sinteti-

zarse de la siguiente manera:

a. Disminución en la frecuencia de refuerzo positivo. 

b. Aprendizaje social por imitación. 

c. Desesperanza aprendida. 

d. Control por los estímulos.

Como complemento a lo dicho, se encuentran las 

experiencias de Harlow y Harlow sobre la privación 

social en primates. Las consecuencias de la separa-

ción, total o parcial, de los congéneres afectivamente 

importantes (madre, compañeros…) provocan en el 

animal un estado de inhibición motora y conductual: 

trastorno del sueño, apetito, disminución de peso. Las 

conclusiones que se desprenden de trabajos sobre 

el tema, procedentes tanto de la investigación animal 

como humana, son en opinión de Akiskal y McKinney13 

las siguientes: 

a. �Los eventos de separación figuran entre los posi-

bles estresantes precipitantes de la depresión.

b. �Probablemente no sean específicos del padeci-

miento depresivo. 

c. �La separación no es causa suficiente para la de-

presión. 

d. �Tampoco la separación es un antecedente nece-

sario para la depresión.

e. �Finamente, la separación puede ser consecuen-

cia y no la causa del trastorno depresivo.

3.6. Teorías psicodinámicas

Desde los estudios de Freud y Abraham, la escuela 

psicodinámica tiende a considerar la melancolía como 

una situación de “pérdida del objeto amado”. La de-

presión constituye un estado de duelo por el objeto 

libidinoso perdido, en el que se produce una interna-

lización del instinto agresivo que no se dirige hacia el 

objeto apropiado. La retroflexión de la hostilidad se 

pone en marcha a partir de la pérdida de un objeto 

ambivalentemente amado. Tal objeto es incorporado 

según la actitud canibalística de la etapa oral, por lo 

que quedaría introyectado formando parte del propio 

sujeto que se encontraría en grave conflicto.

 4. �CLÍNICA Y DIAGNÓSTICO DEL 
TRASTORNO DEPRESIVO MAYOR

Estos dos aspectos han de ir inseparablemente uni-

dos, pues por el momento el diagnóstico de depre-

sión es clínico, mientras que las pruebas complemen-

tarias, tanto las técnicas de laboratorio como las de 

neuroimagen carecen de especificidad suficiente.

Los síntomas de la depresión se han clasificado en 

cuatro grandes grupos14:

a. �Síntomas afectivos. Son la característica fun-

damental de la depresión e incluyen cambios 

en el estado de ánimo con tristeza, pesimismo, 

falta de ilusión, desesperanza y tendencia al 

llanto.
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b. �Síntomas cognitivos. Derivan de la modu-

lación del ánimo sobre la valoración negativa 

que el individuo hace de sí mismo, del mundo y 

del futuro (la llamada triada cognitiva de Beck). 

Respecto a sí mismo, expresa ideas de minus-

valía y de inutilidad. El futuro aparece sombrío, 

sin posibilidad de recuperación, pudiendo lle-

gar a la desesperanza, a la aparición de ideas 

de muerte e incluso ideas autolíticas. Aparece 

una disminución de la atención y concentra-

ción, pérdida subjetiva de memoria y puede ser 

apreciable una bradipsiquia.

c. �Síntomas volitivos. Aparece abulia, apatía, 

falta de iniciativa y de capacidad de decisión 

para las tareas normales de la vida diaria, lo 

que junto al ánimo bajo y la anergia llevan a un 

deterioro o abandono de la actividad laboral o 

doméstica.

d. �Síntomas somáticos. Afectan a diversidad 

de “ritmos biológicos” los más notables son 

los trastornos del sueño y del apetito. El sueño 

se afecta en la mayoría de los casos siendo lo 

más frecuente el insomnio de despertar precoz; 

el apetito suele estar disminuido. Se observa 

igualmente disminución del deseo sexual. Otro 

tipo de síntomas son la tendencia a la somatiza-

ción con cefaleas o lumbalgias.

Los criterios de episodio depresivo según la CIE-10 

se muestran en la tabla 2. Al presentar los síntomas 

requeridos durante al menos dos semanas se diag-

nosticará un episodio depresivo. Si no ha habido un 

episodio previo hablaremos de trastorno depresivo 

mayor, episodio único, mientras que si ha habido más 

de un episodio depresivo previo, se diagnosticará de 

trastorno depresivo recurrente.

5. SUBTIPOS DE DEPRESIÓN

5.1. Según la gravedad

Tanto la CIE-10 como el DSM-IV-TR consideran que 

una depresión puede clasificarse en “leve, moderada 

o grave”. La distinción se realiza sobre la base del 

número total de síntomas que presenta el paciente. 

Una implicación fundamental será el grado de inca-

pacidad funcional15.

DEBEN CUMPLIR DOS DE LOS CRITERIOS DEL PRIMER GRUPO Y DOS DEL SEGUNDO DURANTE AL MENOS DOS SEMANAS

Al menos dos de los siguientes:

Tristeza (humor depresivo)

Pérdida de interés

Fatigabilidad (disminución de la vitalidad)

Al menos dos de los siguientes:

Disminución de atención y concentración

Pérdida de confianza en sí mismo y sentimiento de inferioridad

Ideas de culpa y de ser inútil

Perspectiva sombría del futuro

Pensamientos de autoagresiones o actos suicidas

Trastornos del sueño

Pérdida de apetito

DIAGNÓSTICO SEGÚN GRAVEDAD

Presentando dos síntomas de cada grupo debe diagnosticarse episodio depresivo leve

Para diagnosticar de moderado, se deben tener dos del primer grupo y al menos tres (preferiblemente cuatro) del 
segundo

Para diagnosticar de episodio grave, deben tenerse los tres primeros síntomas y al menos cuatro del segundo, además 
con una intensidad grave

TABLA 2. Criterios de episodio depresivo del CIE-10
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5.2. Según las características clínicas

a. �Con características psicóticas: las diferen-

cias constatadas en diferentes áreas apoyan la 

diferenciación entre trastorno depresivo con y 

sin características psicóticas. La depresión psi-

cótica, tiene peor respuesta a placebo y medi-

cación antidepresiva y requiere, generalmente, 

terapia electroconvulsiva o terapia combinada 

con antidepresivo y neurolépticos. Además, la 

depresión psicótica se caracteriza con mayor 

perturbación psicomotora, déficit neuropsi-

cológicos, desregulación del eje hipotálamo-

hipofisario-suprarrenal y anomalías del sueño 

en el EEG. Asimismo, varios estudios han co-

municado que los familiares de probandos con 

depresión psicótica tienen mayores tasas de 

trastorno bipolar y de TDM que los familiares 

de probandos con TDM no psicóticos. Por últi-

mo, el TDM con características psicóticas tiene 

peor evolución a largo plazo que el trastorno 

depresivo mayor sin características psicóticas. 

El DSM también distingue entre características 

psicóticas que son congruentes o incongruen-

tes con el estado de ánimo, dependiendo de 

que el contenido de las ideas delirantes y aluci-

naciones sea compatible con humor maníaco o 

depresivo. Algunos estudios han señalado que 

las características psicóticas incongruentes 

con el humor predicen peor curso y evolución.

b. �Con características melancólicas: la distin-

ción entre endógeno-reactivo derivó del con-

cepto de que algunas depresiones estaban 

causadas por factores biológicos internos y 

otras por factores ambientales externos. Sin 

embargo el DSM-III y ediciones posteriores evi-

taron las implicaciones etiológicas del término 

endógeno y lo rebautizaron con el nombre de 

melancolía, que consta como especificador de 

episodios depresivos mayores en el contexto 

tanto del trastorno bipolar como del TDM. Las 

descripciones clínicas de depresión endógena 

(o melancólica) han subrayado una constelación 

de síntomas que incluyen trastornos psicomo-

tores (sobre todo retardo), falta de reactividad 

al entorno, insomnio terminal, pérdida de peso, 

calidad distintiva del humor deprimido, variación 

diurna del humor con empeoramiento por la ma-

ñana, anhedonía, culpabilidad y características 

psicóticas. Asimismo, se ha demostrado que 

la melancolía se asocia a mayor intensidad sin-

tomática. Algunos estudios han comprobado 

que los pacientes con melancolía tienen mayo-

res alteraciones biológicas como incapacidad 

para suprimir cortisol en el TSD o menores la-

tencias de movimientos oculares rápidos. Los 

estudios de familias han generado resultados 

mixtos, observando varios estudios una mayor 

tasa de TDM en los familiares de probandos 

melancólicos que en familiares de probandos 

no melancólicos. Cabe destacar que se ha se-

ñalado que entre los familiares de probandos 

no melancólicos se han detectado mayor tasa 

de alcoholismo, lo que es compatible con la no-

ción de que presentan una forma de depresión 

más heterogénea y caracteriológica.

c. �Con características atípicas: a pesar de las 

implicaciones de su nombre, la depresión atí-

pica es en realidad bastante común en mues-

tras clínicas y comunitarias. Los pacientes con 

depresión atípica tienen más probabilidades de 

ser mujeres, tienden a ser más jóvenes en el 

momento de la presentación, muestran mayor 

comorbilidad (especialmente ansiedad y tras-

tornos de personalidad) y siguen un curso más 

crónico. Los investigadores de la Universidad 

de Columbia definieron la depresión atípica por 

la presencia de reactividad del humor, síntomas 

vegetativos inversos (hipersomnia y ganancia 

de peso), abatimiento (pesadez en extremida-

des) y sensibilidad al rechazo. La característica 

más definitoria del subtipo atípico es su perfil 

relativamente específico de respuesta farmaco-

lógica, ya que los pacientes atípicos responden 

a IMAO pero no a antidepresivos tricíclicos.

d. �Con características catatónicas: puede 

aplicarse a episodios maníacos o depresivos 

mayores para recalcar la presencia de com-

portamientos catatónicos prominentes, como 

inmovilidad, mutismo, manierismo, negativismo, 

rigidez y ecofenómenos. Se trata de un cuadro 

excepcional.
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e. �Inicio en el posparto: la sintomatología no di-

fiere de los episodios que no se producen tras el 

parto. Los síntomas más comunes incluyen fluc-

tuaciones del estado del ánimo, labilidad emo-

cional y preocupación por el bienestar del niño. 

El inicio del episodio debe de ser en las primeras 

cuatro semanas. Es importante distinguir estos 

episodios de los baby blues que suelen afectar 

al 70% de las mujeres en los 10 días posteriores 

al parto, que son transitorios y no afectan a la 

actividad.

5.3. Según poblaciones especiales

a. �Depresión en ancianos: la depresión es más 

común que en la población general. Las tasas 

de prevalencia varían de unos estudios a otros, 

hablándose del 25 al 45%, aunque no se conoce 

con certeza qué porcentaje de estos casos son 

causados por trastorno depresivo mayor. Varios 

estudios indican que la depresión en personas 

mayores se puede correlacionar con bajo nivel 

socioeconómico, pérdida de un cónyuge, enfer-

medad física concurrente y aislamiento social. En 

este grupo de población hay tendencia a infra-

diagnosticar. Esto puede ser porque se manifies-

ta más a menudo con síntomas somáticos en las 

personas mayores que en los jóvenes.

b. �Depresión en niños y adolescentes: La fobia 

escolar y aferrarse excesivamente a los padres 

pueden ser síntomas de depresión en niños. El 

mal rendimiento escolar, el abuso de sustancias, 

el comportamiento antisocial, la promiscuidad 

sexual, la fuga del hogar pueden ser síntomas de 

depresión en adolescentes.

 6. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Una historia de un episodio maníaco, mixto o hipoma-

niaco excluye el diagnóstico de trastorno depresivo 

mayor.

Los episodios depresivos mayores en un trastorno de-

presivo mayor deben ser diferenciados de un trastoro 

del estado de ánimo debido a enfermedad médica. En 

la tabla 3 se recogen las principales enfermedades 

médicas que pueden ser responsables etiológicos de 

un cuadro depresivo. Este último se emplea si la de-

presión se considera un efecto fisiológico directo de 

una enfermedad médica específica. Esta decisión se 

basa en la historia clínica, los hallazgos de laboratorio y 

la exploración física. Si se considera que los síntomas 

depresivos no son la consecuencia fisiológica directa 

NEUROLÓGICAS

Enfermedad de Alzheimer

Enfermedad de Parkinson 

Enfermedad de Wilson

Enfermedad de Huntington

Esclerosis múltiple

ACV

Lesiones ocupantes de espacio

Endocrinas

Hipo e hipertiroidismo

Hipo e hiperparatiroidismo

Enfermedades de Cushing y Addison

Hipogonadismo

Hipoglucemia – diabetes

Cardiovasculares

Infarto de miocardio

Miocardiopatías

Reumatológicas

LES

Artritis reumatoide

Síndrome carcinoide

Fibromialgia

Infecciones

SIDA

Encefalitis

Tuberculosis

Mononucleosis infecciosas

Cuadros virales

Oncológicas

Cáncer de páncreas

Otros tumores abdominales

Neoplasias cerebrales

Otras

Anemias

Déficit vitamínicos (grupo B…)

TABLA 3. Enfermedades asociadas habitualmente a clíni-
ca depresiva
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Fármacos cardiológicos

Betanidina

Clonidina

Guanetidina

Hidralacina

Metildopa

Propanolol

Reserpina

Digitálicos

Prazosina

Veratrum

Lidocaína

Oxprenolol

Metoserpina

Antibióticos y antimicóticos

Ampicilina

Sulfametoxazol

Clotrimazol

Cicloserina

Dapsona

Etionamida

Tetraciclina

Griseofulvina

Metronidazol

Nitrofurantoína

Ácido nalidíxico

Sulfonamidas

Estreptomicina

Tiocarbanilida

Sedantes – hipnóticos

Barbitúricos

Hidrato de cloral

Etanol

Benzodiazepinas

Clormetiazol

Clorazepato

Esteroides y hormonas

Corticoides

Anticonceptivos orales

Prednisona

Triamcinolona

Noretisterona

Danazol

Estimulantes y anorexígenos

Anfetamina

Fenfluramina

Dietilpropiona

Fenmetracina

PSICOFÁRMACOS

Butirofenonas

Fenotiacinas

Agentes neurológicos

Amantadita

Bromocriptina

Levodopa

Tetrabenacina

Baclofeno

Carbamacepina

Metsuximida

Fenitoína

Analgésicos y antiinflamatorios

Fenoprofeno

Ibuprofeno

Indometacina

Opiáceos

Fenacetina

Fenilbutazona

Pentazocina

Benzadamina

Antineoplásicos

C-asparaginasa

Mitramicina

Vincristina

6-Azauridina

Bleomicina

Trimetoprima

Zidovudina

Anticolinesterasas

Cimetidina

Difenoxilato

Lisergida

Mebeverina

Metoclopramida

Salbutamol

Fármacos varios

Acetazolamida

Colina

Ciproheptadina

Disulfiramo

Metisergida

Meclicina

Pizotifeno

TABLA 4. Causas farmacológicas de depresión
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de la enfermedad médica, el trastorno depresivo se 

anota en el eje I y la enfermedad médica en el eje III.

Un trastorno de ánimo inducido por sustancias se 

diferencia de los trastornos depresivos mayores por 

el hecho de que una sustancia se considera etiológi-

camente relacionada con la alteración del estado de 

amino (tabla 4).

El trastorno distímico y el trastorno depresivo mayor 

se distinguen en base a la gravedad, la cronicidad y 

la persistencia. En el trastorno distímico el estado de 

ánimo depresivo debe de estar presente la mayoría 

de los días a lo largo de un periodo de al menos dos 

años. El diagnóstico diferencial de estos dos cuadros 

resulta especialmente difícil por el hecho de que los 

dos trastornos comparten síntomas parecidos y por-

que sus diferencias en cuanto al inicio, la duración, la 

persistencia y la gravedad no son fáciles de evaluar 

retrospectivamente. El trastorno depresivo mayor 

suele consistir en uno o más episodios depresivos 

mayores separados, que se pueden distinguir de la 

actividad normal de la persona, mientras que el tras-

torno distímico se caracteriza por síntomas depresi-

vos menos graves y crónicos, que se han mantenido 

durante muchos años.

El trastorno esquizoafectivo difiere del trastorno de-

presivo mayor, con síntomas psicóticos, por la exi-

gencia de que en el trastorno esquizoafectivo tiene 

que haber al menos dos semanas de ideas delirantes 

o alucinaciones en ausencia de síntomas afectivos 

acusados.

En los ancianos suele ser difícil de determinar si los 

síntomas cognoscitivos son atribuibles a una de-

mencia o un episodio depresivo. El diagnóstico di-

ferencial puede basarse en una evaluación médica 

general completa y en la consideración del inicio de 

la alteración, la secuencia temporal de los síntomas 

depresivos y cognoscitivos, el curso de la enferme-

dad y la respuesta al tratamiento. Las diferencias se 

pueden ver en la tabla 5.

El duelo no complicado no se considera un trastorno 

mental, aunque alrededor de un tercio de los cónyu-

ges dolientes cumplen durante un tiempo los crite-

rios diagnósticos de trastorno depresivo. La diferen-

ciación se basa en la duración y la intensidad de los 

síntomas. En el TDM, los síntomas frecuentes que 

provienen de un duelo no resuelto son una preocupa-

ción mórbida por la desvalorización, ideación suicida, 

sentimiento de culpa y “oír la voz del muerto”.

7. �CURSO DEL TRASTORNO DEPRESIVO 
MAYOR

El diagnóstico de depresión unipolar es siempre in-

cierto por la escasa estabilidad diagnóstica, ya que a 

largo plazo, el diagnóstico de TDM permanece esta-

ble sólo en un 40-50% de los casos, cambiando con 

frecuencia a distimia, depresión recurrente breve, de-

presión menor y depresión bipolar.

El inicio de la depresión puede ocurrir en cualquier 

época de la vida. No hay una dicotomía como en tras-

torno bipolar, pero sí un continuo entre la depresión 

de inicio temprano y la de inicio tardío, con una dismi-

nución sistemática en la vulnerabilidad genética y un 

aumento en la precipitación por factores ambientales. 

La depresión de inicio tardío es a menudo más leve y 

crónica.

PSEUDODEMENCIA DEMENCIA

Curso Agudo Insidioso 

Evolución Rápida Insidiosa

Historia previa Sí No

Funcionamiento cognitivo previo Normal Alterado

Respuesta antidepresivo Buena Mala

TAC Normal Atrofia cortical

TABLA 5. Diagnóstico diferencial entre pseudodemencia y demencia
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La mayoría de los episodios son cortos, pero una 

minoría se cronifican (duración superior a dos años). 

Entre los pacientes hospitalizados, la duración me-

dia del episodio era de 5,4 meses y el 25% de los 

episodios duran más de 11 meses. En un 10-20% 

los trastornos del humor toman un curso crónico, 

duración mayor de 24 meses sin remisión.

La recurrencia es frecuente en los trastornos del hu-

mor. El número de episodios está en función básica-

mente del tiempo de observación desde el inicio y la 

definición de episodio. Los trastorno unipolares son 

por lo general recurrentes, aunque la recurrencia es 

menor que en los bipolares. El intervalo entre los 

episodios suele ser mayor y el número de episodios 

menor que en los bipolares. El porcentaje de pa-

cientes con un solo episodio es pequeño, se podría 

decir que excepcional. Los estudios señalan que 

un 70% de los sujetos recuperados de un primer 

episodio depresivo sufrirán dos o más episodios 

posteriores, aunque el segundo pueda acontecer 

muchos años después que el primero. La mayoría 

de los pacientes unipolares presentan más de tres 

episodios en 20 años. Cuando un sujeto experimen-

ta un segundo episodio depresivo, la posibilidad de 

que desarrolle un tercer episodio es del 80-90%, 

con un 70-80% de posibilidades de que la recu-

rrencia se produzca en los tres años tras la recupe-

ración del episodio.

8. PRONÓSTICO

8.1. �Mejoría clínica (remisión clínica, 
recuperación y cronicidad)

A continuación haremos una definición operativa en 

torno a fenómenos clínicos ligados al curso clínico.

• �Episodio: es la situación en la que el paciente 

cumple criterios para ello y se supone el mo-

mento de máxima severidad de los síntomas.

• �Respuesta terapéutica: es el inicio de la me-

joría después de aplicar un tratamiento. En la 

mayoría de los ensayos clínicos se considera 

como tal, la reducción en un 50% en la punta-

ción de una escala de severidad.

• �Remisión completa: es la situación en la que 

se observa una mejoría en la que el paciente se 

encuentra asintomático.

• �Remisión parcial: es la situación clínica en 

la que el individuo presenta algo más que una 

sintomatología mínima, aunque los síntomas no 

cumplen criterios de depresión mayor.

• �Recaída: es el retorno de los síntomas de un 

episodio que aún continúa, pero en el cual ya se 

había suprimido la sintomatología.

• �Recuperación: se estima que el episodio obje-

to de tratamiento ha terminado y el paciente se 

encuentra bien.

• �Recurrencia: se denomina así a la presenta-

ción de un nuevo episodio tras haberse conse-

guido la recuperación.

Muchos autores encuentran que el 20% de los de-

presivos unipolares presentan una remisión incom-

pleta al cabo de un año. La cifra puede aumentar 

hasta el 30 ó 40% si se incluyen aquellos pacientes 

que no han presentado el mismo nivel pre-mórbido 

que tenían anteriormente. Sin tratamiento, la cro-

nicidad podría llegar a afectar al 50% de los pa-

cientes con un episodio depresivo. Sin embargo, la 

cronicidad parece que no persiste indefinidamente, 

sino que tiene una vida limitada por lo que si se 

siguiera durante un tiempo al paciente depresivo, 

es posible que la cronicidad desapareciera. La de-

finición de cronicidad es muy complicada y varía de 

unos autores a otros. Lo más aceptado es definirla 

como la falta de remisión al cabo de dos años. La 

mayoría de los estudios con muestras representati-

vas encuentran una tasa de cronicidad entre el 15 y 

el 25% en pacientes unipolares. Múltiples factores 

se han correlacionado con la cronicidad; los más 

representativos son la presencia de neuroticismo, 

los rasgos histéricos, la ansiedad y la presencia de 

enfermedades físicas concomitantes.
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8.2. �Mortalidad, enfermedades físicas y 

suicidio

Al comparar la mortalidad de los pacientes unipolares 

con la población sana se detecta una elevada mortali-

dad entre los depresivos, especialmente en la vejez. 

Varios estudios han hallado que el porcentaje de muer-

tes por suicidio es mayor en los pacientes unipolares 

que en los bipolares, sin embargo otros no hallan tal 

diferencia. El riesgo es más alto durante los dos pri-

meros años tras una hospitalización, tras este periodo, 

el riesgo se estabiliza. Frecuentemente el suicidio ocu-

rre en los primeros estadios de la enfermedad.

Hay indicios de un elevado riesgo entre depresiones 

unipolares para diferentes alteraciones somáticas: en-

fermedades coronarias, lesiones vasculares del siste-

ma nervioso central y periférico, procesos atópicos, 

patología respiratoria, úlcera péptica, diabetes melli-

tus, disfunciones tiroideas.

8.3. Repercusiones psicosociales

Una vez iniciada la enfermedad depresiva, el 20% 

del tiempo de vida del paciente está ocupada por los 

episodios. Se han descrito gran número de conse-

cuencias sociales: alteraciones escolares, maritales, 

abuso de alcohol, etc.

8.4. Predictores de nuevos episodios

Los datos de la predicción de nuevos episodios son 

contradictorios y probablemente, en la mayoría de 

los casos, dependientes de la muestra. Son múltiples 

los factores involucrados en la aparición de nuevos 

episodios (tabla 6) entre ellos destacamos:

• �El número de episodios pasados predice la 

frecuencia de episodios futuros. Cada episodio 

incrementa la posibilidad de un nuevo episodio y 

disminuye el periodo interepisódico. Hay una es-

pecial vulnerabilidad para la aparición sintomáti-

ca en los dos años que siguen a un primer episo-

dio depresivo (especialmente en los cuatro-seis 

primeros meses) y en los tres años posteriores a 

cualquier remisión.

• �La utilización de un tratamiento inadecuado 

o insuficiente se relaciona con una recuperación 

incompleta.

• �Los pacientes con síntomas residuales tras la 

mejoría del episodio depresivo (incluso del pri-

mer episodio de su historia) presenta un curso 

tórpido con reapariciones más tempranas y con 

mayor número de recidivas.

8.5. �Predictores de cambio de diagnóstico 
de unipolar a bipolar

Las tasas de cambio de diagnóstico por aparición 

de cuadros hipomaníacos o maníacos han sido muy 

variables y han oscilado entre el 2 y el 32%. El vira-

je puede ocurrir en cualquier momento del curso. El 

70% de los pacientes depresivos que eventualmente 

desarrollan hipomanía/manía lo hacen en los tres pri-

meros episodios y el 83% en los seis primeros.

Los diferentes estudios han sugerido diversos facto-

res predictores de hipomanía o manía en pacientes 

con depresión (tabla 7). Entre estos cabe destacar una 

Inicio insidioso

Número de recurrencias previas

Inadecuado tratamiento

Duración de los episodios

Presencia de síntomas residuales

Puntuaciones basales altas en neuroticismo

Comorbilidad con alcoholismo u otros trastornos

TABLA 6. Factores predictores nuevos episodios
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alta carga familiar afectiva en general y bipolar en par-

ticular, la edad joven en el inicio del trastorno (menos 

de 25 años), antecedentes de episodios posparto, el 

inicio y finalización brusca de la sintomatología y los 

síntomas de hipersomnia y retardo, aunque también se 

han señalado la presencia de síntomas psicóticos y los 

sentimientos de autorreproches o culpa.

9. TRATAMIENTO

El tratamiento de los trastornos del estado de ánimo 

debe estar orientado a varios objetivos. Primero se 

debe garantizar la seguridad del paciente. Segundo, 

se debe efectuar une evaluación diagnóstica com-

pleta. Tercero, se debe iniciar un plan terapéutico 

que considere no sólo los síntomas inmediatos, sino 

también el bienestar futuro del paciente. Si bien el 

tratamiento actual pone el acento en la farmacotera-

pia y la psicoterapia dirigida al paciente individual, las 

circunstancias vitales estresantes también se asocian 

con aumento de las tasas de recaídas en pacientes 

con depresión16.

El tratamiento de la depresión mayor consta de una 

fase aguda, durante la cual se induce la remisión; una 

fase de continuación en la cual se prolonga la remisión 

y una fase de mantenimiento, durante la cual se inten-

ta evitar una nueva recaída o recurrencia.

a. �Hospitalización. La primera decisión y la más 

crítica que debe tomar el médico es si ingresa 

al paciente o se realiza tratamiento ambulatorio. 

La necesidad de procedimientos diagnósticos, 

el riesgo de suicidio u homicidio, estados de in-

tensa agitación, enfermedad médica que requie-

re un cuidado especial, abandono del cuidado 

personal, antecedentes de progresión rápida de 

los síntomas y ruptura de los sistemas habituales 

de apoyo del paciente son indicaciones de hos-

pitalización.

b. Medicación y tratamientos físicos. 

• �Tratamiento agudo del trastorno depresivo. 

Puede afirmarse en el momento actual que 

existen psicofármacos extraordinariamente úti-

les. En la tabla 8 se recogen los principales 

fármacos antidepresivos. Cabe señalar que 

los metaanálisis que comparan antidepresivos 

tricíclicos, ISRS y otros nuevos antidepresivos 

constatan una eficacia similar, salvo en lo que 

respecta a la clomipramina, venlafaxina y esci-

talopram, que son ligeramente superiores en 

uno de los últimos trabajos17, y los fármacos 

duales que se muestran ligeramente superio-

res en otro18. Entre los nuevos antidepresivos, 

tan sólo la venlafaxina y la duloxetina tienen una 

acción dual noradrenérgica y serotoninérgica, 

lo que confiere un perfil bioquímico y una ac-

ción similares a los antiguos tricíclicos.

La elección del fármaco se debe basar en una 

serie de consideraciones. La gravedad y subti-

po del episodio, los antecedentes personales e 

incluso familiares de buena respuesta a un anti-

depresivo, los efectos secundarios de los dife-

rentes antidepresivos, la coexistencia de trastor-

nos por abuso de sustancias o la existencia de 

enfermedad médica que requiera un tratamiento 

específico, dado el potencial de interacciones 

adversas con otros fármacos.

Algunas situaciones especiales requieren ele-

gir un tratamiento específico. El riesgo suicida 

importante, nos aleja de los tricíclicos por pre-

sentar un riesgo importante de muerte por arrit-

mias.

En cardiópatas se deben utilizar con precaución 

los tricíclicos por el riesgo de arritmias, en par-

ticular bloqueo cardiaco parcial o completo y la 

hipotensión ortoestática. Los IMAO producen 

hipotensión arterial como un efecto dependiente 

de la dosis y es mejor evitarlos.

Edad temprana de inicio

Antecedentes familiares afectivos

Inicio brusco del cuadro

Presencia de hipersomnia, retraso psicomotor, sínto-
mas psicóticos

Antecedentes de hipomanía inducida por antidepresivo

TABLA 7. Predictores de aparición de episodios de manía
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La existencia de epilepsia concomitante es a 
menudo fácil de controlar si se ajustan las dosis 
de anticonvulsivante. Los tricíclicos son clara-
mente epileptógenos, el potencial epileptógeno 
de los nuevos antidepresivos suele ser menor 
aunque no está claro. Los IMAO clásicos son 
los únicos antidepresivos que no alteran el um-
bral convulsivo.

En la vejez existe especial propensión a los 
efectos adversos anticolinérgicos, que inclu-
yen confusión e hipotensión ortoestática, y que 
pueden precipitar caídas y fracturas. Los ISRS 
y los nuevos antidepresivos son preferibles a los 
tricíclicos.

Entre las consideraciones prácticas del uso clí-
nico de antidepresivos debemos recordar que 
existe un periodo de latencia de los efectos 
antidepresivos de una a tres semanas, aunque 
puede observarse alguna mejoría antes. La me-
dicación debe mantenerse durante una duración 
mínima de seis semanas a una dosis adecuada 
o alta antes de considerar que el tratamiento es 
inefectivo.

Para la mayoría de los antidepresivos, los efec-
tos adversos son más aparentes en las semanas 
iniciales y se desarrolla tolerancia por lo que se 
recomienda aumentar la dosis a las dos o tres 
semanas. Los fármacos más nuevos, mejor to-
lerados permiten una escalada de dosis más 
rápida. 

Los efectos adversos habituales de los tricícli-
cos observados clínicamente son la sedación y 
los efectos adversos anticolinérgios como se-
quedad de boca, visión borrosa, retención uri-
naria, hipotensión ortoestática y confusión. Los 
efectos adversos habituales de los ISRS son 
náuseas y otras alteraciones gastrointestinales, 
insomnio y, a veces, tensión y fatiga. Los efectos 
adversos de los IMAO son hipotensión, insom-
nio y edemas maleolares.

Un problema habitual en el uso de los antidepre-
sivos es la baja dosificación. Si no se obtiene 
respuesta y no existen efectos secundarios gra-

ves debe aumentarse progresivamente la dosis 
hasta observar respuesta, que la gravedad de 
los efectos adversos imposibilite nuevos aumen-
tos, o que la dosis alcanzada sea excesivamente 
alta.

La medición de los niveles plasmáticos de los 
antidepresivos tiene poca utilidad, pero una mo-

TABLA 8. Antidepresivos

ANTIDEPRESIVOS HETEROCÍCLICOS Y AFINES

Imipramina

Clomipramina

Amitriptilina

Maprotilina

Amoxapina

INHIBIDORES SELECTIVOS DE LA RECAPTACIÓN DE 
SEROTONINA

Fluoxetina

Fluoxamina

Paroxetina

Sertralina

Citalopram

Escitalopram

INHIBIDORES DE LA RECAPTACIÓN DE SEROTONINA Y 
NORADRENALINA

Venlafaxina

Duloxetina

INHIBIDOR SELECTIVO DE LA RECAPTACIÓN DE NORA-
DRENALINA

Reboxetina

INHIBIDOR DE LA MONOAMINOOXIDASA (MAO)

Isocarboxacida

Fenelcina

Tranilcipromina

INHIBIDOR REVERSIBLE DE LA MONOAMINOOXIDASA

Moclobemida

INHIBIDOR DE LA RECAPTACIÓN DE DOPAMINA  
Y NORADRENALINA

Bupropión

ANTIDEPRESIVOS ESPECÍFICOS SEROTONINÉRGICOS 
Y NORADRENÉRGICOS

Mirtazapina

OTROS

Mianserina

Trazadona
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nitorización puede ayudar en: casos de respues-

ta parcial o no respuesta a dosis terapéuticas de 

un fármaco, síntomas de toxicidad a dosis bajas 

o terapéuticas, en situaciones con el metabolis-

mo alterado (embarazo, enfermedades médicas, 

vejez), posible incumplimiento terapéutico.

• �Terapia electroconvulsiva. La TEC se utiliza 

en aquellos casos de fracaso terapéutico, impor-

tante inhibición, agitación o existencia de ideas 

delirantes, alto riesgo somático por deshidra-

tación o desnutrición, riesgo grave de suicidio, 

reacciones adversas a los antidepresivos o en-

fermedades físicas que desaconsejen el uso de 

fármacos, los antecedentes de buena respues-

ta a la TEC. En algunos casos, especialmente 

pacientes con frecuentes recaídas y buena res-

puesta a la TEC constituyen otra indicación de 

su uso. La técnica del la moderna TEC ha dismi-

nuido significativamente la incidencia de efectos 

secundarios, y las condiciones actuales de uso 

han disminuido los riesgos físicos. 

• �Tratamiento de continuación. A la vista de 

las pruebas procedentes de ensayos contro-

lados, se recomienda un tratamiento de conti-

nuación durante aproximadamente seis meses 

como práctica rutinaria tras la respuesta a un 

tratamiento agudo en la depresión mayor. La 

dosis utilizada para la continuación debe ser ini-

cialmente la misma que se ha requerido en el tra-

tamiento agudo. Después de dos o tres meses 

esta puede reducirse si los efectos adversos son 

un problema, pero sólo en parte, para evitar la re-

aparición de la sintomatología. La duración usual 

de la continuación del antidepresivo debe ser de 

seis meses después de la respuesta. La retirada 

debe realizarse lentamente, en dos o tres meses, 

para minimizar el riesgo de recaída y los sínto-

mas de abstinencia. 

• �Tratamiento de mantenimiento. El mante-

nimiento a largo plazo está indicado cuando ha 

habido algunas recurrencias. Se han formulado 

varias recomendaciones para el inicio del mante-

nimiento, como dos episodios en los últimos dos 

años, o tres episodios en cinco.

En la mayoría de depresiones se elegirá un trata-

miento de mantenimiento con aquel antidepresi-

vo que ha sido efectivo y bien tolerado. La dosis 

debe de ser la misma que la requerida para el 

tratamiento agudo en un paciente en particular. 

La duración del mantenimiento es más difícil de 

especificar, pero debe de ser de tres a cinco 

años. La retirada farmacológica debe intentarse 

en algún momento. Cuando tras la retirada se 

produce una recurrencia precoz, está indicado 

el tratamiento de mantenimiento, y cuando esta 

secuencia se repite, está indicado el tratamien-

to de por vida.

c. Tratamientos psicológicos. 

Existe una amplia gama de intervenciones psi-

coterapéuticas que pueden ser útiles en la de-

presión mayor. La utilidad de las mismas varía 

de acuerdo al subtipo de depresión. La elección 

de un tipo concreto de psicoterapia depende 

de las características y severidad del episodio 

depresivo, y de las preferencias del paciente. 

La psicoterapia puede constituir el tratamiento 

único en aquellos casos de depresión leve o en 

depresiones primariamente situacionales. Pero 

si éstas no responden al tratamiento psicológico 

puede ser recomendable utilizar el tratamiento 

farmacológico.

Dos modalidades psicoterapéuticas, ambas de 

duración limitada, gozan en estos momentos de 

credibilidad: la terapia cognitiva (enfocada hacia 

la modificación del estilo cognitivo peculiar de 

estos pacientes y especialmente señalada por 

Beck) y la interpersonal. Ambas están acredi-

tadas, especialmente en depresiones leves, ya 

que en depresiones graves, con afectación neu-

robiológica, no son eficaces.

10. TRASTORNO DISTÍMICO

El trastorno distímico es por definición un trastorno 

afectivo crónico de menor intensidad que el trastorno 

depresivo mayor. Según los criterios del DSM-IV-TR 

es un trastorno crónico, no bipolar, no psicótico, que 
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requiere una evolución de al menos dos años (un año 

en el caso de los niños) con más días de disforia 

que normales. Además presenta al menos dos de 

seis grandes síntomas, similares a los de la depre-

sión mayor, incluyendo las alteraciones del sueño, los 

cambios en el apetito, la falta de energía o la fatiga, 

la dificultad para concentrarse o tomar decisiones, la 

dificultad para concentrarse y una autoestima baja. 

10.1. EPIDEMIOLOGÍA

Las tasas de prevalencia del trastorno distímico van 

del 0,9 al 20,6%. No obstante, la mayoría de los es-

tudios epidemiológicos encuentran tasas que se en-

cuentran entre el 2 y el 4%19,20. Aunque no hay dife-

rencias en relación al grupo étnico, los pacientes con 

distimia tienden a ser con cierta frecuencia solteros 

y con menos ingresos. El trastorno es más frecuente 

en mujeres con una relación mujer-varón de 2-1. 

El trastorno distímico de aparición tardía podría ser 

diferente del de aparición temprana. De hecho este 

subgrupo tiene con mucha menos frecuencia comor-

bilidad con otros trastornos del eje I. 

10.2. ETIOPATOGENIA Y NEUROBIOLOGÍA

La distimia y las llamadas depresiones menores tie-

nen escasa base genética. En cualquier caso bajo el 

nombre de distimia se engloban con enorme proba-

bilidad trastornos heterogéneos desde el punto de 

vista biológico y etiológico cuyo grado de sintoma-

tología puede crecer y disminuir con el tiempo, por 

lo que es posible que un subgrupo de trastornos 

distímicos comparta base biológica con la depresión 

mayor. 

Un estudio de generación de imágenes mostró me-

diante resonancia magnética un cuerpo calloso de 

menor tamaño en pacientes jóvenes, no medicados, 

con depresión (en su mayoría pacientes distímicos) 

que en los sujetos control21. Sin embargo los datos 

no han sido suficientemente replicados como para 

poder considerar absolutamente veraces estas afir-

maciones. 

Los pacientes con trastorno distímico padecen alte-

raciones del sueño similares a las encontradas en los 

pacientes con depresiones graves. Existe una dis-

minución del tiempo de latencia REM. También hay 

escasa eficacia del sueño, incremento de la fase I, e 

incremento del número de despertares22.

Se ha investigado de múltiples maneras el eje HHA 

en pacientes con trastorno distímico. Catalán y sus 

colaboradores informaron de la presencia de un au-

mento de los niveles de cortisol basal en 10 pacien-

tes con trastorno distímico en comparación con los 

sujetos control, y los pacientes distímicos no diferían 

de 26 pacientes con depresión grave, aunque estos 

hallazgos no han sido confirmados en otros estudios 

con muestras más amplias23. La prueba más aplicada 

para el estudio del eje HHA es la de supresión de 

dexametasona. En general los resultados de cortisol 

post-dexametasona son normales en los pacientes 

con distimia (un 14% de los pacientes son no-supre-

sores, frente a un 6% de los sujetos control, sin que 

las diferencias sean significativas; a diferencia de es-

tos datos, el 59% de las depresiones mayores son 

no-supresoras)24.

10.3. DOBLE DEPRESIÓN

El trastorno distímico presenta con frecuencia co-

morbilidad con la depresión mayor. A esta presen-

tación se le ha denominado doble depresión. Este 

fenómeno es extremadamente frecuente y la mayoría 

de los estudios encuentran que entre 2/3 y 3/4 de 

los pacientes con distimia tienen riesgo de padecer 

depresión mayor a lo largo de la vida. De hecho la es-

timación de prevalencia de depresión comórbida os-

cila entre el 39 y el 76%, pero los seguimientos más 

prolongados encuentran mayores prevalencias25,26.

Con frecuencia la distimia también se presenta con 

trastornos de ansiedad o abuso de sustancias. Por 

ejemplo el estudio ECA encontró que el 46% de los 

pacientes diagnosticados de distimia tenían también 

criterios de uno o más trastornos de ansiedad. Es 

importante destacar que la presencia de ansiedad 

comórbida disminuye a la mitad las posibilidades de 

recuperación. 
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Los trastornos de personalidad se diagnostican tam-

bién en un porcentaje muy elevado de estos pacien-

tes. Las cifras de trastorno del eje II se sitúan alrede-

dor del 60%. Los diagnósticos más frecuentes son 

el trastorno límite (24%), la personalidad evitativa 

(16%), la personalidad histriónica (14%) y la perso-

nalidad negativista27. Existe cierto debate sobre si se 

trata de una auténtica comorbilidad o si realmente 

lo que ocurre es que hay cierto solapamiento en los 

criterios de distimia y trastorno de la personalidad. 

10.4. CURSO Y PRONÓSTICO

El curso es muy variable, pudiéndose presentar in-

cremento de síntomas con aparición de depresión 

mayor, remisión de los síntomas, o aparición de sin-

tomatología maníaca o hipomaníaca. En un reanálisis 

del estudio ECA28 se pudo comprobar que un 5,1% 

de los pacientes tenían dos o más síntomas de hipo-

manía, sin llegar a cumplir criterios diagnósticos. 

Los pacientes con distimia presentan un importante 

deterioro del funcionamiento interpersonal. Al tratar-

se de un trastorno crónico su carga asociada de de-

terioro psicosocial es importante.

10.5. TRATAMIENTO

Los tratamientos indicados en la depresión mayor 

son también útiles para el tratamiento del trastorno 

distímico. Si no hay respuesta al tratamiento antide-

presivo o ésta es parcial se puede prescribir psicote-

rapia interpersonal29 o cognitivo-conductual30.
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1. �INTRODUCCION: LA RESISTENCIA AL 
TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

La psiquiatría es una especialidad médica que se 

caracteriza por la poca estabilidad diagnóstica y la 

escasa implicación pronóstica que supone. Sin em-

bargo esto contrasta con una farmacoterapia robus-

ta y con un rendimiento terapéutico igual o superior 

al de otras especialidades médicas. 

La respuesta terapéutica insuficiente implica en las 

enfermedades mentales mucho mayor grado de 

disfunción personal, social, laboral y familiar que 

en ningún otro campo de la patología humana. La 

sintomatología residual depresiva o psicótica, su-

pone o puede suponer, la no reintegración a la vida 

laboral activa o perder la oportunidad de terminar 

unos estudios o establecer una relación personal o 

emocional importante en la vida del sujeto.

La dimensión que cobra la insuficiente respuesta te-

rapéutica es trascendental comparada con el inade-

cuado control de otras patologías. Este capítulo está 

dedicado a la refractariedad en el tratamiento de la 

depresión por la especial envergadura que suponen 

y por las opciones terapéuticas que implican.

En los capítulos correspondientes se hace hincapié 

en el tratamiento de la resistencia al tratamiento del 

episodio maníaco (trastorno bipolar), y de la sinto-

matología obsesivo-compulsiva.

2. �TRATAMIENTO DE LA DEPRESIÓN 
RESISTENTE

Los trastornos depresivos constituyen sin duda, un 

grupo de enfermedades de gran relevancia social. 

La prevalencia a lo largo de la vida en nuestro medio 

oscila entre el 10 y el 15% en la población general1. 

El predominio de 2:1 entre hombres y mujeres se 

mantiene en todas las investigaciones sobre cual-

quier muestra de población depresiva.

El tamaño del problema es pues relevante y por tan-

to la mala respuesta terapéutica en el tratamiento 

farmacológico implica repercusiones notables en 

términos de sufrimiento personal, alteración de la 

dinámica familiar y absentismo laboral. En estudios 

de coste-efectividad se ha evidenciado que invertir 

recursos en aumentar la intensidad y medios para 

el tratamiento de la depresión con la finalidad de 

minimizar la mala respuesta terapéutica es rentable 

económicamente, tal es la dimensión social de la 

enfermedad y lo que implica su persistencia2. 

El concepto de depresión resistente (DR) se origina 

a finales de la década de los 60, una vez comple-

tados los ensayos de eficacia para la imipramina y 

tricíclicos derivados. Se denomina así a un episodio 

depresivo que no ha mostrado una mejoría suficien-

te después del tratamiento con un fármaco de acti-

vidad antidepresiva contrastada, a dosis suficientes 

y durante un tiempo adecuado. Entre un 30 y un 

40% de los pacientes no responden tras un primer 
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tratamiento y entre un 5% y un 10% no responderán 

a terapéuticas más agresivas3. 

En los primeros años de la psicofarmacología la ma-

yoría de los autores consideraron como resistencia la 

ausencia de respuesta terapéutica a dosis medias de 

150 mg de imipramina. Posteriormente Quitkin4 esta-

blece como criterio de resistencia la no respuesta a 

imipramina 300 mg/día o a un tricíclico equivalente, 

a fenelzina o a terapia electroconvulsiva (TEC). En 

revisiones posteriores5 se establecen los criterios 

básicos de DR, que queda definida como un episo-

dio de depresión unipolar primaria que no responde 

a 300 mg de imipramina o un tricíclico equivalente, 

ni a IMAO, con un tiempo mínimo de espera para la 

respuesta de seis semanas, siempre que se asegure 

el cumplimiento terapéutico.

En las últimas décadas se han intentado definir 

conceptos como depresión resistente, depresión 

refractaria, depresión intratable y resistencia parcial 

o completa; todos ellos intentan señalar el grado 

de resistencia antidepresiva, pero su significado no 

está bien delimitado para la mayoría de los autores. 

Por ello resulta más útil, especialmente para la reali-

zación de ensayos clínicos, la clasificación de estos 

pacientes de forma dimensional, adoptando escalas 

de resistencia como la propuesta por Thase y Rush 

mostrada en la tabla 16.

Históricamente se consideraba como tratamiento 

exitoso de la depresión una respuesta al tratamiento 

que conllevara como mínimo un 50% de reducción 

de los síntomas medidos por las diferentes escalas 

existentes. Sin embargo, este concepto es poco 

real para el psiquiatra clínico, por lo que la respues-

ta al tratamiento ha sido reemplazada por el bienes-

tar del paciente como objetivo terapéutico. La re-

cuperación se define como: “la remisión completa” 

(puntuación ≤ 7 en la HRS-D de los síntomas + 

una completa restauración del funcionamiento psi-

cosocial)7. Definida con estos criterios, la DR sería 

NIVEL TRATAMIENTOS PREVIOS

0 Ausencia de tratamiento adecuado

1 Ausencia de respuesta a un tratamiento adecuado (monoterapia)

2 Ausencia de respuesta a dos tratamientos adecuados de diferente perfil farmacológico

3 Nivel 2 más fracaso de una estrategia de potenciación de un solo antidepresivo

4 Nivel 3 más fracaso de una segunda potenciación

5 Nivel 4 más fracaso de TEC

Tabla 1. Índice de resistencia propuesto por Thase y Rush (1995)

tabla 2. Predictores de mala respuesta en depresión8

Retraso en el inicio del tratamiento: 
La duración del episodio es uno de los factores más asociados a la no respuesta antidepresiva, incluyendo TEC

Edades extremas 

Sexo femenino

Subtipo unipolar y psicótica

Personalidad premórbida neurótica 

Antecedentes familiares de trastornos afectivos

Antecedentes de múltiples life-events negativos

Bajo nivel sociocultural y bajo apoyo social 

Disfunción tiroidea o del eje hipotálamo-hipófiso-adrenocortical

Antecedentes de resistencia al tratamiento:
Los pacientes que no responden adecuadamente a un tratamiento farmacológico efectivo tienen una menor probabili-
dad de responder a un segundo o tercer tratamiento

Mayor severidad de la enfermedad y comorbilidad psiquiátrica:
La comorbilidad con el eje II es difícil de valorar en pacientes con un trastorno depresivo mayor (TDM). En un estudio 
de Fava et al (1994), se observó que el 44% de los pacientes deprimidos con trastorno límite de personalidad (TLP) no 
presentaban criterios de TLP tras ocho semanas de tratamiento con fluoxetina
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la evolución más común de la depresión, afectando 

a un 50-70% de los pacientes con TDM.

Una de las limitaciones que encontramos en la li-

teratura sobre DR es el concepto de paciente de-

presivo resistente en sí. Los grupos de pacientes 

incluidos en los estudios de DR suelen ser muy 

heterogéneos, en pocos estudios están claramente 

definidos los criterios de DR, los subtipos diagnós-

ticos, el tipo de tratamiento efectuado o la comor-

bilidad. Los datos actuales sobre estos pacientes 

indican que la estabilidad temporal de este concep-

to es relativamente baja. Tras cinco años de evolu-

ción, sólo el 60% de los pacientes diagnosticados 

de episodio depresivo mayor (EDM) resistente ini-

cialmente, mantenían el diagnóstico de EDM9. La 

mayoría de los autores recomiendan reconsiderar 

el diagnóstico de EDM antes de calificar a un pa-

ciente como resistente al tratamiento y reevaluar 

este diagnóstico cada vez que se deba modificar 

la estrategia terapéutica, debiendo siempre descar-

tar la posible comorbilidad con otras patologías del 

eje I y II o trastornos del estado de ánimo debido 

a enfermedad médica que justifiquen la ausencia o 

insuficiencia de la mejoría clínica.

3. �ESTRATEGIAS TERAPÉUTICAS EN 
DEPRESIÓN RESISTENTE

Ante la falta de respuesta a un tratamiento antide-

presivo convencional, las estrategias que se pueden 

utilizar para solucionar la resistencia varían notable-

mente. En la tabla 3 se señalan las estrategias tera-

péuticas ordenadas según el grado de evidencia que 

sustenta su eficacia y a continuación se resumen las 

estrategias más significativas y documentadas.

3.1. �OPTIMIZACIÓN DEL DIAGNÓSTICO 
Y EL TRATAMIENTO

Antes de iniciar cambios o añadir nuevos fármacos 

al tratamiento en curso, es imprescindible verificar 

si el diagnóstico inicial es estable y si el tratamiento 

actual es adecuado en términos de dosis, duración 

y cumplimiento. Son recomendables las siguientes 

acciones antes de proceder a cualquier cambio te-

rapéutico:

• �Reevaluación diagnóstica, considerando la 

comorbilidad médica y psiquiátrica tanto si son 

del eje I o eje II. En este caso nos estamos en-

frentando a tratar síndromes complejos en los 

TABLA 3. Indicaciones básicas para la combinación de antidepresivos (ATD)

COMBINAR FÁRMACOS:

lo más selectivos posible

que actúen sobre distinto sistema de neurotransmisión clásico (serotonina, noradrenalina) o:

sobre el mismo sistema pero sobre distinto mecanismo sináptico (reboxetina, mianserina)

con IMAOs siempre ATD NA (noradrenérgicos)

NUNCA COMBINAR:

intentar evitar fármacos poco selectivos, especialmente anticolinérgicos

que actúen sobre el mismo sistema de neurotransmisión y a través del mismo mecanismo de acción

que actúen sobre el P450 (inhibición de la metabolización hepática: paroxetina, fluoxetina, fluvoxamina)

con IMAOs nunca fármacos serotoninérgicos

ESTRATEGIA EVIDENCIA CIENTÍFICA

Optimización +++

Potenciación   

          Sales de litio +++

          Triyodotironina +++

          Olanzapina +++

Combinación

          ISRS + otros AD +++

Sustitución 

          Varios AD a venlafaxina +++

          ADT o ISRS a IMAO +++

Terapia electroconvulsiva +++

Psicoterapia +++

Potenciación

          Otros antipsicóticos atípicos ++

          Psicoestimulantes ++

Combinación

          ADT + otros AD ++

          NaSSA + otros AD ++

TABLA 3. Estrategias terapéuticas en DR (continúa en la página siguiente)
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          RIMA + AD ++

          IMAO + ADT ++

ESTRATEGIA EVIDENCIA CIENTÍFICA

Sustitución

          ISRS a mirtazapina ++

          ADT a ISRS ++

          ISRS a ADT ++

          ISRS a bupropion ++

Potenciación 

          Precursores de la 5-HT +

          Dopaminérgicos +

          Antipsicóticos típicos +

          Anticonvulsivantes +

          Antiglucocorticoides +

Combinación

          ISRS + ADT +

          ADT + ADT +

          IMAO + AD 2ª generación +

Sustitución

          ADT a ADT +

          ISRS a ISRS +

Estimulación magnética transcraneal +

Psicocirugía +

Deprivación de sueño +

Potenciación

          Buspirona +/-

          Pindolol +/-

          Inositol +/-

          Tratamientos hormonales +/-

Combinación

          ISRS + ISRS +/-

Fototerapia +/-

Potenciación 

          Opiáceos ?

          Folato ?

          S adenosin metionina ?

          Ácidos grasos omega 3 ?

*Combinación ISRS + IMAO Muy peligrosa

TABLA 3. Estrategias terapéuticas en DR (continuación)
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que la depresión es sólo una parte. Se estima 

que hasta un 53% de los pacientes con depre-

sión padecen algún otro trastorno psiquiátrico 

concomitante10. Entre ellos, los más altamente 

asociados son el abuso y dependencia de sus-

tancias, los trastornos de ansiedad y los trastor-

nos de personalidad. 

• �Verificar si la indicación terapéutica es co-

rrecta, teniendo en cuenta el subtipo de de-

presión. Pacientes con diferentes subtipos de 

depresión, para las cuales hay tratamientos 

específicos: las depresiones atípicas respon-

den mejor a IMAO11. Algunos eutimizantes han 

mostrado ser adecuados en depresión bipolar 

pero no en unipolar y hay evidencias de que en 

depresiones psicóticas el tratamiento combina-

do con un antipsicótico es más efectivo que la 

monoterapia12.

• �Confirmar que la dosificación y duración del 

tratamiento son correctas. Una gran parte de 

pacientes reciben dosis insuficientes o trata-

mientos de menos de 4-6 semanas. Dispone-

mos de suficientes evidencias que sugieren que 

sólo aproximadamente el 50% de los pacientes 

con un EDM cumplen criterios mínimos de haber 

recibido una única medicación adecuada duran-

te el episodio índice13. Parece ser que el origen 

más común de la falta de respuesta en la depre-

sión mayor es la administración del tratamiento 

en dosis inadecuadas.

• �Es recomendable forzar la dosis hasta la máxi-

ma recomendada así como prolongar la dura-

ción del tratamiento inicial, llegando a 8-10 

semanas sin plantear cambios terapéuticos. El 

incremento de dosis es más efectivo en pacien-

tes que muestran una remisión parcial e igual 

de eficaz que la adición de litio en los pacien-

tes totalmente refractarios14. En el caso de los 

fármacos de acción dual se debe de tener en 

cuenta a partir de qué dosis alcanza esta acti-

vidad; por ejemplo, la venlafaxina, no inicia su 

CONCEPTO CRITERIOS 

Remisión No psicopatología residual o disfunción asociada con el 
TDM original. El paciente está libre de síntomas depre-
sivos. Por criterios operativos se establece como una 
puntuación ≤ 7 en la escala HRS-D de 17 ítems  

Respuesta ≥ 50% de reducción de la puntuación en las escalas 

Respuesta parcial < 50% pero ≥ 25% de reducción en la escala utilizada17.  

No respuesta < 25% de reducción en las escalas18. Incluye a aquellos 
pacientes que, a pesar del tratamiento, no obtienen bene-
ficios, y excluye a aquellos que, aunque mejoran, conti-
núan teniendo importantes síntomas residuales

Síntomas residuales Tales como irritabilidad, dificultades en el rendimiento, an-
siedad, insomnio o cogniciones depresivas. Los pacientes 
que tras la recuperación de una depresión mayor presen-
tan síntomas residuales subsindrómicos tienen hasta 3,5 
más posibilidades de presentar una recaída que los que 
logran una remisión completa19 

Recuperación Arbitrariamente, se considera un periodo de ocho sema-
nas en las que no se cumplen criterios DSM de TDM20

Recaída Recurrencia Un nuevo episodio en los seis primeros meses de res-
puesta sería una recaída, y después de seis meses una 
recurrencia7,21. Teóricamente, la recaída se considera un 
retorno al episodio original, mientras que la recurrencia 
representa un nuevo episodio

tabla 4. Criterios utilizados para la evaluación de la respuesta antidepresiva
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acción noradrenérgica hasta alcanzar dosis de 

225 mg/día ni dopaminérgica hasta llegar a los 

500 mg/día. Nierenberg15, observó un 40% de 

respuestas con dosis elevadas de venlafaxina 

(300-450 mg/día) en pacientes refractarios a 

otras estrategias terapéuticas, incluyendo TEC. 

La duloxetina, en cambio posee un balance entre 

su actividad noradrenérgica y serotoninérgica 

mas próxima a la de la imipramina y su acción 

dual se manifiesta a dosis terapéuticas conven-

cionales16.

• �Monitorización plasmática: Por una parte, 

puede ser útil para comprobar el cumplimiento 

del tratamiento; a veces el paciente, al notar me-

joría, reduce dosis sin decirlo. El cumplimiento 

es un factor esencial en la resistencia terapéu-

tica. Ayd22 observó que más del 70% de los 

pacientes dejaban de tomar entre un 25% a un 

50% de la dosis prescrita. La evaluación de la no 

adherencia al tratamiento es esencial, ya que se 

estima que genera hasta un 20% de los casos 

considerados como resistentes23. 

• �Evaluación de la respuesta al tratamiento: 

Los criterios más ampliamente aplicados están 

basados en escalas estandarizadas que eva-

lúan la severidad de la depresión. La remisión 

completa no es necesariamente un criterio para 

diferenciar entre respondedores y no responde-

dores. En este contexto, es importante definir 

objetivos terapéuticos acordes a la calidad de 

vida, la evaluación subjetiva del paciente y de 

sus familiares. Para los estudios epidemiológicos 

y ensayos clínicos se deberían unificar criterios 

de respuesta, así como la aplicación de más de 

una escala. El tiempo mínimo para establecer los 

criterios de remisión o respuesta sostenida es 

habitualmente de dos semanas. Los conceptos 

relacionados con la respuesta a los tratamien-

tos generalmente aceptados se resumen en la 

tabla 4. La evaluación de la respuesta en DR es 

actualmente algo tan simple como dónde deci-

dimos trazar la línea de corte. Lo razonable sería 

tener como objetivo la remisión, la recuperación 

funcional y la prevención de recaídas/recurren-

cias a largo plazo. 

3.2. ESTRATEGIAS FARMACOLÓGICAS

a. POTENCIACIÓN 

Consiste en añadir sustancias, sin actividad 

antidepresiva propia, que puedan “aumentar” 

la potencia del fármaco al que se adicionan. 

Se considera una buena opción para pacien-

tes que han obtenido una respuesta parcial al 

tratamiento, ya que permite mantener la mejoría 

alcanzada. 

Una de las limitaciones con las que actualmen-

te nos encontramos es que la mayoría de es-

tudios controlados se han efectuado con anti-

depresivos tricíclicos (ADT) y disponemos de 

pocos datos con fármacos selectivos.

• �Estrategias con evidencia científica de-

mostrada en estudios clínicos controla-

dos

- �Litio: Ha sido la estrategia de potenciación 

más investigada y documentada. Desde 

que De Montigny comunicó su utilidad por 

primera vez en 1981, ésta ha sido demos-

trada tanto en estudios abiertos como con-

trolados. 

El litio se debe añadir sin interrumpir el tra-

tamiento antidepresivo y en el transcurso 

del mismo. Asociar litio al fármaco antide-

presivo desde el inicio parece ser menos 

eficaz que añadirlo en el transcurso del 

tratamiento, aunque el paciente presente 

antecedentes de DR y de buena respues-

ta a la potenciación con litio24. El litio debe 

mantenerse durante el mismo tiempo que el 

fármaco antidepresivo a lo largo del trata-

miento inicial y de continuación. En caso de 

requerir el paciente un tratamiento profilác-

tico puede, incluso, plantearse la utilización 

del litio sólo, dada su eficacia en la preven-

ción de recurrencias.

El inicio de la mejoría puede producirse 

de forma espectacular en 24‑48 horas, tal 

como comunicó De Montigny en sus pri-

meras publicaciones25 sobre este tema. Sin 

embargo, posteriores observaciones sue-
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len situar la proporción de mejorías rápidas 
entre un 20 y un 25% de casos tratados26, 
y algunos autores, a pesar de constatar su 
eficacia, no evidencian mejorías de este 
tipo27. La mejoría puede presentarse enton-
ces de forma más tardía. Los datos dispo-
nibles en la actualidad aconsejan extender 
la duración del intento potenciador hasta la 
3ª, o incluso 4ª semana, antes de decidir 
que no ha sido útil28.

En cuanto a la eficacia de la potenciación 
con litio, suele situarse entre un 40 y un 
60% de las remisiones completas, lo cual 
es una proporción francamente alta con-
siderando la baja respuesta al placebo de 
estos pacientes27,29.

Aunque algunos clínicos tienen la impresión 
de que el litio es también eficaz añadido a 
IMAOs, la ausencia de referencias de sufi-
ciente entidad no permite extender el comen-
tario de datos acerca del tema. De todas for-
mas, probablemente sea igual de eficaz que 
asociado a otros grupos de antidepresivos30.

Se hipotetiza su capacidad para aumentar la 
sensibilidad de receptores serotoninérgicos 
postsinápticos o una posible acción sinérgi-
ca sobre los sistemas de segundos mensa-
jeros.

Se han sugerido como predictores de buena 
respuesta una pérdida de peso significativa, 
el retardo psicomotriz, una disfunción del eje 
hipotálamo-hipófiso-adrenal, y la presencia 
de síntomas endógenos31.

En la actualidad disponemos de tres estudios 
controlados con ISRS en los que se expone 
un riesgo teórico de síndrome serotoninér-
gico. En el metaanálisis llevado a cabo por 
Bauer y Döpfmer32, se analizan nueve de los 
once estudios controlados doble ciego con 
placebo (aquellos con dosis mínimas de 800 
mg o litemias > 0,5 mmol/l, con una duración 
mínima de dos semanas). Se evalúan un total 
de 234 pacientes, resultando una odds ratio 

de 3,31 para el litio frente a placebo. Al incluir 

posteriormente seis estudios más se mantie-

nen los resultados estables. El metaanálisis 

concluye que la potenciación con litio es el 

tratamiento de primera elección en los pa-

cientes deprimidos que no responden a mo-

noterapia, debiendo esperar un tiempo míni-

mo de siete días y con litemias ≥ 0,5 mmol/l.

A pesar de los datos que avalan su eficacia, 

la potenciación con litio se encuentra actual-

mente infrautilizada. Esto podría deberse, por 

una parte, a que en dos estudios14,33 mostró 

un bajo efecto al asociarse con ISRS; y, por 

otra parte, a su riesgo de toxicidad, alta fre-

cuencia de efectos adversos y necesidad de 

monitorización sanguínea.

- �Triyodotironina (T3). Consiste en añadir 

al tratamiento antidepresivo T3 en dosis 

recomendadas de 25-50 µg/día, haciendo 

una valoración de la respuesta a las tres se-

manas. No se deben administrar tratamien-

tos superiores a 8-12 semanas por el ries-

go de hipotiroidismo asociado a la retirada. 

Los efectos adversos más frecuentes son 

el nerviosismo y el insomnio. Los estudios 

existentes están hechos con muestras pe-

queñas, la mayoría con ADT, y por el mo-

mento no existen estudios controlados con 

ISRS. 

De un total de ocho estudios controlados, 

doble ciego con placebo, en seis se mostró 

superior a placebo. En el metaanálisis rea-

lizado por Aronson34, en el que se evalúan 

un total de 292 pacientes, se confirma que 

la potenciación con T3 puede ser efectiva 

en un grupo de pacientes con DR. 

Joffe35 realiza con una muestra de 51 pa-

cientes una comparación controlada con 

placebo de potenciación de un ADT con 

litio o T3. No encuentra diferencias entre 

ambos procedimientos (59% de respuesta 

para T3 y 53% para litio), siendo ambos su-

periores a placebo (19% de respuesta). 
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- �Olanzapina. La combinación de fluoxetina 

con olanzapina produce un marcado incre-
mento de los niveles de dopamina, seroto-
nina y noradrenalina en el córtex prefrontal 
de las ratas36. Por ello se postula que si la 
combinación aumenta los tres neurotrans-
misores más implicados en los estados de-
presivos, podría ser muy efectivo en la DR.

Shelton, et al37 realizan un estudio de ocho 
semanas de duración controlado, aleato-
rizado, doble ciego con 28 pacientes no 
respondedores a fluoxetina. Se aleatorizan 
en tres grupos (olanzapina 5-10 mg/día + 
placebo, fluoxetina 20-60 mg/día + place-
bo, y olanzapina a dosis medias de 12 mg/
día + fluoxetina a dosis medias de 50 mg/
día). Se observa una mejoría significativa en 
el grupo con combinación (n=10) ya en la 
1ª semana, que es mantenida en la 8ª se-
mana, en las escalas HRS-D y MADRS. Se 
constata asimismo una buena tolerancia a 
la combinación y un rápido control de la an-
siedad e irritabilidad, así como utilidad en 
agitación e insomnio.

Marangell38, observa que la adición de olan-
zapina al tratamiento de mantenimiento con 
ISRS reduce de forma significativa la apatía 
inducida por ISRS. Esto sería consistente 
con la hipótesis de que la apatía durante el 
tratamiento con ISRS es debida a la ate-
nuación de la función dopaminérgica que 
conlleva la estimulación serotoninérgica 
crónica; al añadir olanzapina, se revierte 
este efecto por un aumento de la dopamina 
extracelular.

En un estudio reciente se examina a un gru-
po de casi 500 pacientes no respondedores 
a ISRS en un ensayo previo, o no respon-
dedores a nortriptilina prospectivamente. 
Se dividen en cuatro grupos aleatorizados 
(olanzapina + placebo, fluoxetina + place-
bo, olanzapina + fluoxetina o seguir con 
nortriptilina). En el grupo fluoxetina + olan-
zapina se obtiene un beneficio rápido, pero 
no se encuentran diferencias entre grupos 

al final del estudio39. Esto se podría explicar 
por el uso de dosis más bajas de ambos 
fármacos (media de olanzapina 8 mg/día y 
media de fluoxetina 36,5 mg/día) que en el 
estudio previo de Shelton37. Los estudios en 
depresión bipolar y psicótica confirman la 
utilidad de esta combinación.

• �Estrategias con evidencia científica su-

gestiva en estudios clínicos controlados 

y en estudios abiertos

- �Buspirona. Es un agonista parcial del re-
ceptor 5HT1A. Se ha descrito su eficacia 
como potenciador de ISRS en cinco estu-
dios abiertos, a dosis de 10-50 mg/día. En 
los dos estudios controlados con placebo 
publicados los resultados son negativos 
aunque no concluyentes. Landén en 199840 
publica un ensayo clínico que incluye un 
total de 119 pacientes no respondedores a 
cuatro semanas de tratamiento con ISRS. 
Se realiza potenciación con buspirona a do-
sis medias de 49 mg/día frente a placebo. 
No se encuentran diferencias significativas 
(51% de respuesta a buspirona frente a un 
47% de respuesta a placebo). Se ha pro-
puesto que el alto porcentaje de respuesta 
a placebo podría deberse a la corta dura-
ción del tratamiento previo.

En el año 2001 Appelberg publica un es-
tudio en el que incluye un total de 102 pa-
cientes no respondedores a seis semanas 
de tratamiento con ISRS41. Se realiza po-
tenciación con buspirona a dosis medias de 
10-30 mg/día frente a placebo. Se encuen-
tran diferencias significativas tras la primera 
semana de tratamiento (11,1% de respuesta 
a buspirona frente a un 3,6% de respuesta a 
placebo). No se encuentran diferencias sig-
nificativas tras seis semanas de tratamiento. 
Sin embargo, se encuentran diferencias sig-
nificativas globales a favor de buspirona en 
el tercio más severo de los pacientes.

- �Pindolol. Se trata de un bloqueador beta 
adrenérgico, que antagoniza los autorecep-
tores 5HT1A presinápticos.
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Disponemos de varios estudios controlados 

en depresión resistente42,43, en los que no 

se encuentran diferencias significativas entre 

pindolol y placebo como potenciador en de-

presión resistente, a dosis de 2,5 mg 3 veces 

al día. Sin embargo, los estudios controlados 

con placebo para estudiar el acortamiento de 

latencia de respuesta a ISRS, parecen con-

firmar la utilidad de esta estrategia para dis-

minuir el periodo de latencia de los fármacos 

antidepresivos.

- �Precursores de la serotonina. Las pri-

meras observaciones acerca de la posible 

hipofunción 5HT en la depresión fueron efec-

tuadas por Coppen al observar respuesta te-

rapéutica al añadir triptófano (TP) a pacientes 

en tratamiento con IMAOs44. Aunque, apa-

rentemente, agregar un precursor de la 5HT 

(como el TP) parece una forma lógica de po-

tenciar el efecto antidepresivo, su uso tropie-

za con varias dificultades de índole química 

y farmacocinética; las mismas que limitan su 

utilidad como antidepresivo de primera línea. 

La primera de ellas es la pésima tolerancia 

gástrica; las altas dosis requeridas provocan, 

con frecuencia, intolerancia digestiva. Las di-

ficultades cinéticas y químicas son de mayor 

entidad, ya que la mayor parte del TP es hi-

drolizado en el estómago, y sólo una pequeña 

parte se absorbe a nivel intestinal de forma 

activa. Por otra parte, la descarboxilación que 

sufre en plasma es importante, y sólo una pe-

queña parte puede llegar al sistema nervioso 

central (SNC). Además, para pasar la barrera 

hemato‑encefálica debe competir de forma 

activa con otros aminoácidos, con lo que sólo 

una pequeña parte de la dosis administrada 

llega a su destino.

Se han empleado el TP y el 5-hidroxitriptófano 

(5HTP), obteniendo resultados contradicto-

rios en los estudios. Una revisión de Nolen45, 

en la que examina seis estudios, establece 

que no se pueden obtener conclusiones de-

finitivas debido a la escasa rigurosidad de la 

metodología utilizada.

- �Agentes dopaminérgicos. No se han rea-

lizado estudios controlados. Los estudios 

abiertos sugieren buenos resultados, aunque 

están hechos con muestras muy pequeñas.

Se han descrito potenciaciones con varios 

de estos agentes: pergolida, 0,25-2 mg/día46; 

amantadina, 200-400 mg/día47; pramipexol, 

0,375-1 mg/día48 y bromocriptina, 5 mg/día49.

Se ha postulado que la posibilidad de estimu-

lación sexual de las sustancias con actividad 

dopaminérgica, vista en modelos animales, 

podría amortiguar la disfunción sexual induci-

da por ISRS.

- �Psicoestimulantes.  La hipótesis para em-

plearlos sería su efecto como potenciado-

res del sistema dopaminérgico. Se dispone 

de pocos estudios realizados en muestras 

reducidas que sugieren buenos resultados.  

Se han empleado la dextroanfetamina 5-20 

mg/día, el metilfenidato 5-40 mg/día, y el mo-

dafinilo 200-400 mg/día. 

El empleo de combinaciones potencialmente 

peligrosas se puede considerar éticamente 

aceptable en casos de máxima refractariedad 

a tratamientos mas convencionales50. La aso-

ciación de psicoestimulantes e IMAOs por 

ejemplo, parece mas segura de lo previsto y 

se han publicado estudios abiertos bien dise-

ñados con buenos resultados50,51. Sin embar-

go se requieren estudios controlados que lo 

confirmen para aconsejar el empleo de esta 

técnica.

Como efectos adversos se han descrito hiper-

tensión arterial (HTA), ansiedad, irritabilidad e 

insomnio, que sumados al potencial riesgo de 

abuso de estas sustancias y a su vida media 

corta, limitan su uso. La introducción de fár-

macos con una vida media más prolongada 

puede ayudar a evitar estas limitaciones y un 

estudio muy reciente con un diseño controla-

do, doble ciego frente a placebo, sugiere re-

sultados alentadores con la formulación retard 

del metilfenidato52.
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- �Anticonvulsivantes. Todos los estudios 

publicados son abiertos, con muestras pe-
queñas y resultados contradictorios.  Se ha 
sugerido que podría hallarse eficacia con 
valproato, carbamazepina, lamotrigina y ga-
bapentina.

En una revisión retrospectiva de los estu-
dios de potenciación con lamotrigina en de-
presión unipolar se encuentran un 76% de 
respuestas favorables53, lo que sugiere im-
pulsar estudios controlados para confirmar 
su utilidad. Por otra parte se ha evidenciado 
la eficacia de la lamotrigina en la prevención 
de las recurrencias depresivas en pacien-
tes bipolares54.

- Tratamientos hormonales.

Gel transdérmico de testosterona

En un estudio preliminar controlado con 
placebo55, se obtienen mejorías significa-
tivas (HRS-D e ICG) en varones de 30 a 
65 años con DR y niveles de testosterona 
en el límite bajo al potenciar el tratamiento 
antidepresivo (AD) con gel transdérmico de 
testosterona al 1%.

Tiroxina (T4)

Sólo se dispone de estudios abiertos con 
muestras muy pequeñas, que sugieren se-
guridad y buena tolerancia a dosis supra-
fisiológicas de T4 (200-500 µg/día). Di-
chos estudios obtienen una eficacia entre 
el 50-65%. El interés de que se realicen 
estudios con dosis elevadas de T4 radica 
en la escasa (casi nula) disponibilidad en el 
mercado de T3 cuya acción potenciadora 
ha sido mejor constatada (ver apartado co-
rrespondiente).

Antagonistas de los glucocorticoides

Existe una correlación de la depresión con la 
activación del eje hipotálamo-hipófiso-adre-
nal. Algunos pacientes con DR muestran al-
teraciones del eje que podemos constatar 
por un hipercortisolismo o una  resistencia 
al test de supresión con dexametasona. Di-
ferentes trabajos han implicado fármacos 

antiglucocorticoideos (ketoconazol, amino-
glutatimida y metirapona) en el tratamiento 
de la depresión56,57. En algunos de ellos in-
cluso se sugieren resultados positivos en 
pacientes resistentes a la TEC. 

Wolkowitz58 lleva a cabo un estudio con-
trolado con placebo, doble ciego, con 
400-800 mg/día de ketoconazol en pacien-
tes con DR (8 de ellos con hipercortisole-
mia). Obtiene una respuesta AD del 48% 
frente al 6,6% para placebo.

Estos resultados deben ser interpretados 
con precaución a causa del pequeño ta-
maño de las muestras, la heterogeneidad 
de los estudios, y los sesgos que favore-
cen la publicación de resultados positivos. 
Además, todos excepto uno son estudios 
abiertos. La conclusión general es que esta 
estrategia podría ser beneficiosa en pacien-
tes seleccionados con TDM y otras condi-
ciones hipercortisolémicas.

En un contexto opuesto a esta hipótesis, 
algún autor describe efectos AD con altas 
dosis de dexametasona59. Este efecto no ha 
sido replicado en estudios controlados.

Opiáceos

Una escasa evidencia fundamentada en es-
tudios pequeños avala su uso como poten-
ciador AD. La carencia de estudios adecua-
dos y el potencial riesgo de abuso limitan 
su utilidad. Se han descrito casos positivos 
con oxicodeína y oximorfina60  y buprenor-
fina61.

Folato y s-adenosin-metionina

Son sustancias implicadas en procesos de 
metilación cerebral, para las que se han 
descrito propiedades antidepresivas62, con 
resultados en los estudios no concluyentes. 
Coppen y Bailey63 realizan el único estudio 
controlado con placebo. Al añadir 0,5 mg/
día de folato a la fluoxetina, mejoró signifi-
cativamente la clínica depresiva en mujeres 
frente a fluoxetina + placebo.
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No existen estudios controlados en depresión 

resistente con s-adenosin-metionina.

Ácidos grasos omega 3

Estrategia basada en los bajos niveles san-

guíneos de ácido eicosapentaenoico obser-

vados en algunos pacientes deprimidos. Peet, 

et al realizan un estudio controlado con pla-

cebo64,65, doble ciego, con una muestra de 

70 pacientes con DR en el que el tratamiento 

con etil-eicosapentaenoato a dosis de 1 g/día 

fue superior a placebo en pacientes con DR.

b. COMBINACIÓN DE ANTIDEPRESIVOS

Se trata de realizar una combinación de fárma-

cos con actividad AD conocida, cuyas diferen-

cias en el mecanismo de acción los hace com-

plementarios. Las bases teóricas que justifican 

el uso de estas estrategias se proponen tras la 

introducción de los AD selectivos y por ello son 

relativamente recientes.

La mayoría de estudios son abiertos, las defini-

ciones de DR y criterios de respuesta son he-

terogéneos y la duración de los tratamientos 

en combinación es variable. Se necesitan estu-

dios aleatorizados, controlados y con diseños 

óptimos. Sólo disponemos de cinco estudios 

controlados con muestras muy limitadas: un pri-

mer estudio en el que se combina amitriptilina 

+ fenelzina frente a TEC bilateral66; un estudio 

comparativo de fluoxetina frente a fluoxetina + 

desipramina o fluoxetina + litio14; y tres estudios 

en que se combinan diferentes fármacos ISRS o 

ADT con mianserina67,68,69.

Debido a las limitaciones existentes en los es-

tudios, la combinación no debería ser empleada 

como un tratamiento de primera línea en DR, 

pero sin embargo, en la práctica habitual, suele 

ser una de las estrategias más utilizadas. Se esti-

ma una tasa de respuesta general del 50%, y se 

ha visto que las combinaciones suelen ser bien 

toleradas. En la tabla 5 se exponen los principios 

básicos para la combinación de antidepresivos 

en base de su actividad farmacodinámica y far-

macocinética en ausencia de evidencias cien-

tíficas suficientemente sólidas. En la tabla 6 se 

presentan las combinaciones de fármacos anti-

depresivos. No debe de extrañar al lector la es-

TABLA 5. Indicaciones básicas para la combinación de antidepresivos (ATD)

COMBINAR FÁRMACOS:

lo más selectivos posible

que actúen sobre distinto sistema de neurotransmisión clásico (serotonina, noradrenalina) o:

sobre el mismo sistema pero sobre distinto mecanismo sináptico (reboxetina, mianserina)

con IMAOs siempre ATD NA (noradrenérgicos)

NUNCA COMBINAR:

intentar evitar fármacos poco selectivos, especialmente anticolinérgicos

que actúen sobre el mismo sistema de neurotransmisión y a través del mismo mecanismo de acción

que actúen sobre el P450 (inhibición de la metabolización hepática: paroxetina, fluoxetina, fluvoxamina)

con IMAOs nunca fármacos serotoninérgicos

TABLA 6. Combinaciones de fármacos antidepresivos en el tratamiento de la DR (continúa en la página siguiente)

FÁRMACOS JUSTIFICACIÓN Y RESULTADOS DE EFICACIA RIESGOS

ISRS + ISRS Escasa justificación; puede producir un considerable aumento de niveles 
plasmáticos por inhibición del metabolismo del CYT P450. Posible uso de 
ISRS + venlafaxina, con resultados discretos

Poco recomen-
dable; riesgo de 
síndrome seroto-
ninérgico agudo
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ISRS + ADT Potenciación NA-5HT a nivel farmacodinámico, y aumento de niveles plas-
máticos por inhibición del metabolismo del CYT P450 a nivel farmacocinéti-
co. Los ensayos controlados no confirman los datos de series abiertas. Se 
puede utilizar de forma monitorizada con el objetivo de aumentar los niveles 
plasmáticos de ADT en metabolizadores rápidos. De especial utilidad la com-
binación de un ISRS con un ADT de acción preferentemente noradrenérgica 
como la nortriptilina

Riesgo de 
toxicidad por el 
aumento de los 
niveles plasmáti-
cos de ADT

ISRS + otros AD Potenciación de la vía serotoninérgica (ISRS) con la noradrenérgica (maproti-
lina, reboxetina), o con la dopaminérgica (bupropion). Buenos resultados en 
DR. La asociación con bupropion puede ser útil en casos de efectos adver-
sos sexuales. La asociación con trazodona es muy útil para el control de la 
sintomatología ansiosa o el insomnio

Asociaciones se-
guras con pocos 
riesgos, salvo 
posibles crisis 
comiciales con 
maprotilina

ADT + ADT Escasa justificación aunque se ha propuesto asociar un AD noradrenérgico 
(nortriptilina, desipramina), con otro serotoninérgico (clomipramina, imiprami-
na). No se dispone de datos suficientes para evaluar su eficacia

Poco recomen-
dable por el 
riesgo de efectos 
anticolinérgicos y 
serotoninérgicos

ADT + otros AD Se han informado asociaciones de clomipramina con maprotilina, y de varios 
ADT con mianserina. En ambos casos se han obtenido buenos resultados en 
DR, con acortamiento de la latencia de respuesta con mianserina

Precaución con 
las dosis altas de 
maprotilina por el 
riesgo de crisis 
comiciales

NaSSA + otros 
AD

La inhibición de la recaptación que consiguen, por ejemplo, los ISRS o la 
venlafaxina, es potenciada por el bloqueo de auto y heterorreceptores presi-
nápticos de la mirtazapina. Resultados positivos en casos resistentes. Se ha 
descrito un acortamiento de latencia

Buena tolerancia, 
el bloqueo 5HT2 
y 5HT3 postsi-
náptico impide 
aparición de 
efectos adversos 
serotoninérgicos

IMAO + ISRS Efecto de potenciación serotoninérgica preferente. Asociación poco eficaz, 
con escasos resultados positivos y muchas complicaciones de uso

Muy peligro-
sa, síndromes 
serotoninérgicos 
graves, confusión, 
mioclonías, HTA

IMAO + ADT Aumento del neurotransmisor en el espacio intersináptico e inhibición de su 
catabolismo, aumentando su disponibilidad. Ensayos clínicos no han podido 
demostrar su eficacia. Seguridad relativa, pudiéndose utilizar con precaucio-
nes y monitorización. Se deben asociar ADT con actividad noradrenérgica, y 
empezar con dosis bajas

Alto riesgo de 
interacción

IMAO + AD  
2ª generación

Se ha propuesto la asociación con mianserina, que actuaría bloqueando 
los autoreceptores alfa 2. Las referencias son escasas y no hay estudios 
controlados
La asociación con trazodona es muy útil para el control de la sintomatología 
ansiosa o el insomnio

Seguridad relativa, 
se debe emplear 
con precaucion

RIMA + AD Se ha utilizado la moclobemida junto con ISRS y ADT. La inhibición de la 
recaptación se potenciaría con la inhibición de la MAO-A. Buenos resultados, 
que informan de un 70-80% de eficacia en casos resistentes a tratamientos 
previos

Bien tolerada, 
riesgo de síndrome 
serotoninérgico 
agudo

TABLA 6. Combinaciones de fármacos antidepresivos en el tratamiento de la DR (continuación)
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casez de las mismas. Las empresas farmacéu-
ticas no tienen obviamente interés en efectuar 
estudios que involucren a fármacos de otras 
compañías, por tanto este tipo de estudios tan 
necesarios sólo pueden realizarse bajo el am-
paro de agencias reguladoras o instituciones 
científicas independientes. 

Se sabe muy poco de la duración mínima de 
combinación. Una aproximación típica es man-
tener la combinación 6-9 meses tras la remisión 
y entonces intentar una discontinuación gradual 
de uno de los dos AD.

Se postula que el beneficio obtenido se produ-
ciría al añadir una acción neuroquímica adicio-
nal que es o bien diferente o mejor que la inicial. 
Se han propuesto varias teorías para explicar el 
beneficio obtenido al combinar AD:

• �El fármaco añadido podría inducir mecanismos 
de acción químicos que podrían ser entera-
mente responsables del beneficio observado; 
lo que implicaría que el AD inicial no causaría 
ninguna respuesta. 

• �La combinación de un agente serotoninérgico 
primario con un agente noradrenérgico prima-
rio sumaría dos mecanismos de acción que no 
se obtienen por separado en fármacos selec-
tivos. La combinación de un ISRS con un IRN 
ha mostrado ser más efectiva que el uso de 
ambos por separado70-72. Investigaciones más 
recientes muestran que fármacos que tienen 
ambos efectos (serotoninérgicos y noradrenér-
gicos), como la venlafaxina, la mirtazapina o la 
duloxetina, pueden producir buena respuesta 
en pacientes no respondedores a ISRS73,74. 

• �Podría producirse una sinergia genuina que 
no sería reducible a la suma de los dos me-
canismos de acción primarios. Se trataría de 
sinergias moleculares que potencian la neuro-
transmisión monoaminérgica. Por ejemplo, con 
fluoxetina + desipramina  se ha descrito una 
rápida down-regulation de los adrenoceptores 
beta75; o con paroxetina + mirtazapina se ob-
tiene una activación serotoninérgica más rápi-

da (en relación con la potenciación y acelera-
ción de la respuesta AD).

A la hora de combinar AD, se deben tener en 
cuenta unos principios básicos que justifiquen lo 
que estamos haciendo:

• �Se deben combinar mecanismos de acción, y 
no simplemente fármacos; cuando combinamos 
dos AD, a veces estamos combinando tres o 
más mecanismos de acción. 

• �Se deben perseguir combinaciones sinérgicas, 
es decir complementarias y no asociar fármacos 
con el mismo mecanismo de acción y sobre el 
mismo neurotransmisor. 

Una combinación exitosa es la que, en términos 
de eficacia, multiplica (no sólo suma) la acción 
AD y, en términos de tolerabilidad, aquella cuyos 
mecanismos de acción minimizan los efectos 
adversos. Por ejemplo, una de las combinacio-
nes que teóricamente sería más potente sería 
la de duloxetina o venlafaxina con mianserina o 
mirtazapina, ya que produciría un bloqueo de 
la recaptación de noradrenalina y dopamina (a 
dosis altas de venlafaxina), un bloqueo alfa 2, 
un antagonismo 5HT2A y una inhibición de la 
recaptación de serotonina. Con todo ello ob-
tendríamos acciones serotoninérgicas (poten-
ciación triple), noradrenérgicas (potenciación 
doble) y dopaminérgicas (simple por bloqueo 
de la recaptación).

Otro aspecto de interés es combinar con un 
fármaco del que se dispongan evidencias sobre 
su capacidad de mejorar significativamente sín-
tomas residuales depresivos como el insomnio. 
En este sentido la trazodona ha demostrado po-
seer este tipo de acción80 y mostrar una buena 
tolerabilidad en combinación con otros antide-
presivos81,82.

En la tabla 5 se detallan las combinaciones de 
AD más utilizadas.

c. SUSTITUCIÓN POR OTRO ANTIDEPRESIVO

En un sentido estricto la estrategia de sustitu-
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ción implica la supresión del tratamiento actual 
y la instauración de un fármaco inhibidor de la 
monoamino oxidasa (IMAO), es decir un cambio 
radical en cuanto a tipo de mecanismo de ac-
ción. La utilidad de esta estrategia terapéutica 
está avalada por pocos pero concluyentes estu-
dios realizados con un diseño adecuado83-85. La 
proporción de respuestas terapéuticas en estos 
estudios se sitúa alrededor del 50% al sustituir 
un antidepresivo convencional (antagonista del 
transportador de aminas o del autoreceptor) por 
un IMAO. 

Es una opción razonable en pacientes sin res-
puesta terapéutica tras seis semanas de trata-

miento en dosis correctas, particularmente si 
hay efectos adversos. O bien en pacientes sin 
respuesta terapéutica a una o dos estrategias 
de potenciación. 

Por otra parte no hay datos concluyentes so-
bre si realizar el cambio a un antidepresivo de 
la misma clase o mecanismo de acción puede 
ser útil. 

El resto de posibilidades de sustitución además 
de la comentada a IMAOs son resumidas en la 
tabla 7.

TABLA 7. Sustitución de fármacos antidepresivos utilizadas en el tratamiento de la DR

FÁRMACO DATOS DE EFICACIA Y SEGURIDAD

Varios AD g venlafaxina Tres estudios abiertos con tasas de respuesta entre un 33% y un 87%. El estudio 
con eficacia de un 33% se hizo en pacientes que no habían respondido a tres 
ensayos previos con dos clases de AD o TEC. El estudio que muestra una eficacia 
del 87% se realizó en pacientes que sólo habían realizado un tratamiento previo 
con ISRS
Estudio aleatorizado, doble ciego, en pacientes con fracaso en dos ensayos 
previos (con ISRS o ADT); venlafaxina 200-300 mg/día fue superior a paroxetina 
30-40 mg/día. Respuesta del 52% con venlafaxina y 33% con paroxetina76. Estos 
resultados sugieren que una acción dual sería superior a un ISRS 

ADT o ISRS g IMAO Estrategia más popular en el tratamiento de la DR, con una eficacia > 50% en 
todos los estudios. Siempre se debe recordar respetar los periodos de lavado, 
que serían de una semana para cambiar de ATD a IMAO y de dos semanas para 
cambiar de ISRS a IMAO (excepto fluoxetina que sería de cinco semanas por su 
vida media)

ISRSg mirtazapina Estudio abierto, n=69 pacientes no respondedores a un tratamiento con ISRS, 
48% de respuesta a mirtazapina77 

Estudio aleatorizado, doble ciego, sertralina 120 mg/día frente a mirtazapina 30 
mg/día, n=243 sujetos no respondedores a ISRS (excepto sertralina)78. En la 3ª y 
4ª semanas mirtazapina superior a sertralina (p<0,05), pero en la 8ª semana no se 
encuentran diferencias significativas. Se concluye que la mirtazapina se asocia a 
una respuesta más rápida

ADT  g ISRS
ISRS g ADT

Eficacia > 50% en ambos casos. Estudio prospectivo, controlado, doble ciego, 
aleatorizado y cruzado con sertralina e imipramina positivo79

ADT g ADT Justificaciones empíricas muy limitadas, sin que existan datos concluyentes

ISRS g ISRS No está contraindicado y se ha sugerido la eficacia, pero todos los estudios son 
abiertos

ISRS g bupropion Se dispone de estudios pequeños que sugieren buenos resultados. El bupropion, 
frente a los ISRS, se asocia a un menor riesgo de aumento de peso y a un menor 
riesgo de disfunción sexual
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3.3. estrateGias NO FarMaCOlóGiCas

•  La TEC (terapia electroconvulsiva) es un trata-

miento biológico ampliamente utilizado en la psi-

quiatría moderna. En las enfermedades depresivas 

graves, la TEC ha mostrado una eficacia similar a 

los ADT y los IMAOs. De los pacientes resistentes 

al tratamiento farmacológico, un 50% responden 

a la TEC, siendo el tratamiento que ha mostrado 

mayor eficacia en DR.

Se debe recurrir a ella en cualquier momento de 

la evolución del paciente que, por su grado de de-

terioro físico, riesgo de suicidio, antecedentes de 

refractariedad, así lo requiera (figura 1). Algunos 

autores86,87 opinan que la TEC debería utilizarse 

antes de considerar una depresión como propia-

mente refractaria.

Tras un curso de TEC debe instaurarse tratamien-

to profiláctico para evitar recaídas. Habitualmente 

éste se realizará con fármacos antidepresivos. In-

cluso en caso de resistencia farmacológica previa 

puede ser adecuado un mantenimiento con antide-

presivos, ya que según se ha hipotetizado, la TEC 

podría modificar dicha resistencia. En pacientes 

con una historia de múltiple recurrencia depresiva 

o resistencia o intolerancia farmacológica se con-

siderará  un posible tratamiento de mantenimiento 

con TEC.

•  La estimulación magnética transcraneal re-

petitiva (EMTr) es una técnica no invasiva que 

se ha propuesto como alternativa terapéutica en 

los trastornos afectivos refractarios a tratamiento 

farmacológico. Sin embargo, por el momento, sa-

bemos muy poco sobre el mecanismo de acción 

de esta técnica y sobre los cambios neurofisiológi-

cos que induce en los pacientes depresivos.

Durante el último decenio se han publicado varios 

trabajos explorando los efectos de la EMTr, espe-

cialmente en su variante de alta frecuencia, en pa-

cientes depresivos. La investigación sugiere que 

no hay suficiente evidencia para la utilización de 

la EMTr en el tratamiento de la depresión, aun-

Isrs

Optimización 6 semanas dosis plenas sin respuesta
8 semanas sin remisión

Cambio a ADT o mixtos a dosis adecuadas

Cambio a IMAO
Valorar potenciación con Li, Trazodona Na, metilfenidato o AD

5-Ht
Potenciación 

Litio
Antipsicóticos Atípicos

TP 
Ant 5HT1A

Combinación
Trazodona
Mirtazapina

nA
Potenciación

T3 o T4 
dA

Psicoestimulantes 
Combinación

IRNA
Mianserina/Mirtazapina

Bupropion (DA)

t

E

C

Optimización

 a ADT o mixtos a dosis adecuadas

Cambio a IMAO

FIGURA 1. Propuesta algoritmo terapéutico para DR
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que dada la mala calidad de los datos no se 
puede excluir un posible efecto beneficioso de 
la técnica88.

• �La estimulación cerebral profunda (ECP) 
es una técnica terapéutica que se desarrolló 
de manera definitiva a principios de la década 
de los 90. En el 2001 fue aprobada para el tra-
tamiento de la enfermedad de parkinson por la 
FDA y en la actualidad se utiliza de manera ru-
tinaria en diversos hospitales de nuestro país. 
Si bien el mecanismo de acción de la ECP no 
se conoce con exactitud, se ha postulado que 
actúa alterando los patrones de descarga neu-
ronal de una determinada área cerebral (efecto 
jamming). La ECP se basa en la colocación es-
tereotáxica intracerebral de electrodos uni o bi-
laterales conectados de una manera permanen-
te a un neuroestimulador. La ECP es una opción 
terapéutica para enfermedades cerebrales en 
las que exista un circuito cerebral o una estruc-
tura concreta disfuncionante. La eficacia será 
mayor cuanto mejor delimitada sea la zona cere-
bral o el circuito implicados. Es fundamental el 
papel de los estudios de neuroimagen funcional 
(PET, RMf) para delimitar estas estructuras en 
cada patología.

En 2005, Mayberg89 et al publican un primer en-
sayo clínico en el que se utiliza la ECP crónica 
sobre el área Cg25 en 6 pacientes con DMR; 
a los 6 meses, 4 de los 6 pacientes mantienen 
una respuesta sostenida al tratamiento. El bene-
ficio clínico obtenido se asocia a una marcada 
reducción del flujo cerebral en Cg25 medida 
por tomografía emisión de positrones (PET). Se 
trata por tanto de resultados alentadores en pa-
cientes en los que en la actualidad no tenemos 
más armas terapéuticas de eficacia comproba-
da. Los avances más recientes sobre la etiopa-
togenia de la DM hacen pensar que la utilización 
de la ECP para modular la actividad metabólica 
patológica que subyace en estos pacientes po-
dría ser beneficiosa clínicamente. Esta técnica 
se está empezando a utilizar en algunos centros 
de nuestro país y aunque sus resultados aún son 
muy preliminares, podría ser una alternativa efi-
caz y segura en aquellos pacientes depresivos 

resistentes que no han mejorado con ninguna 

de las terapéuticas actuales o como alternativa 

a la TEC de mantenimiento.

• �Los estudios efectuados con estimulación del 

nervio vago sugieren su eficacia antidepresiva 

en pacientes resistentes a otros tratamientos, 

con respuestas que podrían mantenerse duran-

te meses en un porcentaje elevado de los ca-

sos90,91. Se ha mostrado como una técnica bien 

tolerada y segura, con efectos adversos consi-

derados por los pacientes como leves. 

• �La fotoestimulación podría considerarse 

como una estrategia coadyuvante en aquellos 

pacientes refractarios con historia de patrón es-

tacional o con un incremento sintomatológico 

estacional92. 

• �Con la deprivación de sueño se estima una 

respuesta del 40% en pacientes con depresión 

refractaria31, pero se trata de una respuesta no 

mantenida y faltan estudios prospectivos con-

trolados.

• �La psicocirugía sólo se deberá plantear en de-

terminadas depresiones intratables cuya única 

posibilidad de mejoría sea con certeza esta vía 

terapéutica93. La técnica de elección sería la 

cingulotomía bilateral94. 

• �Los tratamientos psicosociales como algu-

nas intervenciones psicoterapéuticas pueden 

ser determinantes en pacientes candidatos a 

ellas. Algunos autores sugieren que no se pue-

de hablar de resistencia hasta haber realizado 

una intervención psicoterapéutica. Los resulta-

dos de los estudios publicados no avalan el uso 

de la psicoterapia como una estrategia consis-

tente en las depresiones resistentes. No obs-

tante, cada vez es más admitido, en determina-

das circunstancias, que la combinación de una 

psicoterapia específica para la depresión, como 

el tratamiento cognitivo-conductual y la farma-

coterapia, pueden obtener mejores resultados 

que la farmacoterapia sola95.
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4. CONCLUSIÓN

La falta de una definición estandarizada del concep-

to de DR y de unos criterios de respuesta terapéutica 

dificulta la interpretación de los estudios clínicos en 

una situación que afecta a uno de cada tres pacientes 

que reciben tratamiento antidepresivo. Con los datos 

empíricos disponibles (tabla 3), en muchas ocasiones, 

la decisión de esperar, potenciar, asociar o cambiar 

dependerá de la propia experiencia del clínico, la se-

veridad de la enfermedad, los efectos adversos de la 

primera medicación, la predisposición del paciente a 

tomar más de un fármaco o la respuesta, ya que, con 

frecuencia, no hay datos comparativos directos para 

evaluar la estrategia más eficaz. 

La TEC es el tratamiento que ha mostrado mayor efica-

cia en la DR y se debe recurrir a ella en cualquier mo-

mento del tratamiento en que la evolución del paciente 

así lo requiera, aunque por sus características no está 

exenta de complicaciones.

El objetivo que debemos perseguir al tratar la depre-

sión siempre debe ser la remisión completa y el retorno 

al funcionamiento psicosocial previo, pero para conse-

guirlo con mayor evidencia científica se necesitan nue-

vos estudios, metodológicamente bien diseñados, que 

avalen las estrategias terapéuticas disponibles.
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1. INTRODUCCIÓN 

El término obsesión (del latín obsidere, que significa 

asediar, investir, bloquear) fue utilizado en su sentido 

actual por Wartburg en 1799 y difundido bastante 

después por Luys (1883) y Falret (1889)1. 

A lo largo de la historia las manifestaciones obsesivas 

han sido conceptualizadas de formas muy diversas. 

Por ejemplo, mientras que en la psiquiatría inglesa la 

patología obsesiva ha sido descrita en el entorno de 

la culpa y la melancolía, la psiquiatría francesa enfati-

zó los aspectos de la duda, la incertidumbre y el bajo 

tono energético y, por su parte, la psiquiatría alemana 

puso el acento en el origen intelectual y cognitivo del 

trastorno, concediendo importancia básica a los pen-

samientos irracionales. En el siglo XX, bajo la influen-

cia de la teoría psicoanalítica, pasa a formar parte de 

las neurosis. En la actualidad el trastorno obsesivo-

compulsivo (TOC) está incluido dentro del epígrafe 

de los trastornos neuróticos en la CIE-10 y dentro 

de los trastornos de ansiedad en el DSM-IV-TR, pero 

es previsible que en el futuro DSM-V abandone este 

epígrafe para constituir una categoría o grupo más 

específico2.

2. EPIDEMIOLOGÍA

Aunque los estudios iniciales calculaban una preva-

lencia a lo largo de la vida de alrededor del 0,5%, 

estudios más recientes sitúan esta cifra en 2-3%. La 

prevalencia anual se estima entre el 1,5-2%. Sin em-
bargo, esta alta prevalencia en la población no suele 
reflejarse en una frecuencia equivalente de estos ca-
sos en la consulta, probablemente porque las perso-
nas afectas suelen intentar esconder la sintomatología 
como sugiere el dato de que el tiempo transcurrido 
entre el inicio de los síntomas y la primera consulta se 
sitúa alrededor de siete-ocho años. Las mujeres tie-
nen la misma probabilidad de padecer TOC que los 
varones, si bien estos últimos pueden tener un inicio 
más precoz. Los síntomas básicos han sido descritos 
en culturas muy diversas, aparte de la occidental, lo 
que apoya la validez como entidad clínica3.

3. ETIOPATOGENIA

Las teorías psicodinámicas proponían que la neurosis 
obsesiva supondría un fallo en la etapa edípica con regre-
sión al estadío sádico-anal. Sin embargo, estas teorías 
tienen más interés histórico que aplicación terapéutica 
y las hipótesis etiopatogénicas actuales están centra-
das en modelos biológicos y cognitivo-conductuales.

• �Neuroanatomía. Las teorías biológicas del 
TOC tienen su punto de partida en la década de 
los años 20 cuando la epidemia de encefalitis le-
tárgica permitió observar casos cuyas secuelas 
eran superponibles a las manifestaciones obse-
sivas. Esta hipótesis se refuerza por la frecuente 
presencia de síntomas obsesivos en patologías 
neurológicas con afectación de ganglios basa-
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les, como en el síndrome de Gilles de La Tourette 
o casos de corea. Diversos estudios de neuroima-
gen estructural y funcional sugieren la afectación 
de circuitos córtico-estriados, más específica-
mente de circuitos órbitofrontal-estriado-talámico-
corticales. Estos estudios han hallado cambios en 
volumen y una mayor actividad en regiones órbi-
tofrontales, cingulado anterior y núcleo caudado4. 
Esta hiperactividad funcional se normaliza tras 
un tratamiento eficaz, tanto farmacológico como 
con terapia de conducta5. Es de interés señalar 
la asociación entre infecciones estreptocócicas 
en la infancia y subsiguientes síntomas obsesivos 
y tics (PANDAS, o paediatric autoimmune neu-
ropsychiatric disorders associated with strepto-
coccal infections), que sugiere la participación 
de factores autoinmunes que afectan a ganglios 
basales al menos en algunos casos de TOC6.

• �Bioquímica. Las hipótesis bioquímicas del tras-
torno obsesivo-compulsivo surgen con la obser-
vación de la mejoría de la sintomatología con la 
clomipramina y la evidencia de su mayor eficacia 
en estos trastornos cuando es comparada con 
otros antidepresivos de una acción predominan-
temente noradrenérgica como la nortriptilina o 
la desipramina. Otro tipo de estudios como son 
marcadores periféricos de serotonina o de esti-
mulación farmacológica, aunque con resultados 
algo más variables, también sugieren la participa-
ción de la neurotransmisión serotoninérgica en la 
fisiopatología del TOC7. No obstante, otros es-
tudios sugieren la posible participación de otros 
sistemas de neurotransmisión como el sistema 
dopaminérgico y glutamatérgico.

• �Genética. Los estudios familiares han hallado 
en su mayoría una mayor prevalencia de TOC 
entre los familiares de primer grado de los pro-
bandos que en los de los controles. En conjunto, 
las cifras halladas en los estudios se sitúan alre-
dedor del 3-12%, de familiares de primer grado 
afectos de TOC y del 8-31% si se incluyen los 
síntomas subclínicos. Los estudios en gemelos 
han hallado una concordancia mayor en geme-
los monozigóticos, alrededor del 60%, que en 
dizigóticos los cuales se sitúan alrededor de un 
30%. Diversos estudios acreditan la presencia 

de componentes genéticos en el TOC. Sin em-

bargo, no se ha podido establecer ni el modo 

de transmisión ni los genes implicados. Aunque 

los estudios han examinado genes relacionados 

con el sistema serotoninérgico y dopaminérgi-

co, principalmente, así como también otros ge-

nes de otros sistemas de neurotransmisión o 

relacionados con la inmunidad, neurotrofinas o 

el desarrollo, los resultados hasta la actualidad 

son controvertidos o no han sido adecuadamen-

te replicados por lo que no se ha identificado 

de forma clara un gen relacionado con el TOC2.

• �Teorías conductistas. Se basan en teorías del 

aprendizaje. La ansiedad se asociaría a situacio-

nes específicas, como ensuciarse, y el éxito en la 

reducción de la ansiedad, por ejemplo mediante 

el lavado, favorecería la posibilidad de desarrollar 

conductas compulsivas. La importancia de los 

modelos conductuales, no obstante, ha residido 

en la eficacia como técnicas de tratamiento.

• �Modelos cognitivos. Existen diversas teorías 

cognitivas del TOC que se han agrupado en dos 

modelos teóricos: la teoría de la evaluación del 

riesgo y la de los procesos cognitivos. Estos úl-

timos postulan un déficit en procesos cognitivos 

como la atención (dificultad en inhibir la aten-

ción dirigida a información irrelevante), memoria 

(posibles dificultades o falta de confianza en el 

recuerdo de acciones realizadas anteriormente, 

sesgo en favor de la información relacionada con 

los temores obsesivos) y estructuración de la in-

formación recibida (con tendencia a la hiperca-

tegorización). No obstante, desde la perspectiva 

de tratamiento, se ha prestado mayor atención a 

los procesos relacionados con la evaluación del 

riesgo y la capacidad para afrontar la situación. 

Los síntomas obsesivos serían consecuencia del 

particular significado que los pacientes asignan 

a la aparición o contenido de pensamientos in-

trusivos no deseados. Si el paciente interpreta 

estos pensamientos como indicativos de una 

mayor responsabilidad personal, generará ma-

yor ansiedad o incomodidad personal y el inten-

to de realizar conductas que los neutralicen3.
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4. CLÍNICA

El trastorno obsesivo compulsivo se caracteriza por la 

presencia de obsesiones o compulsiones. En la tabla 

1 se muestran algunas preguntas para el screening 

del TOC.

Las obsesiones (tabla 2) son pensamientos, impulsos 

o imágenes mentales cuyas principales características 

son las siguientes:

• �Insólitos, intrusos y parásitos, que el paciente vi-

vencia como extraños. Esta cualidad insólita, in-

apropiada de las obsesiones se ha denominado 

‘ego-distónica’. �����������������������������������Escapan al control voluntario e in-

vaden progresivamente su actividad cognitiva de 

forma agobiante.

• �Reconocidos como propios y el paciente tiene 

conciencia de absurdo. El sujeto las reconoce 

como patológicas y procedentes de sí mismo, 

aunque se oponga a ellas. Sin embargo, en al-

gunos casos esta conciencia de enfermedad o 

insight no está presente.

• �Reiterativos y persistentes. La repetición, no obs-

tante, no es específica del obsesivo, sino que 

también puede darse en el marco de la patología 

obsesivoide.

• �Contenido negativo. Estas obsesiones son de 

contenido desagradable o negativo y no son de 

la clase que el individuo esperaría tener.

• �Atmósfera de duda. La duda es un fenómeno 

muy específico de esta patología. Gran parte de 

los actos obsesivos son consecuencia de pen-

samientos cuyo embrión es la duda.

• �Lucha ansiosa del psiquismo y resistencia. El 

agobio psíquico que crean las obsesiones ori-

gina una intensa ansiedad que el paciente in-

tenta conjurar a través de defensas de diversa 

índole (rituales), que configuran y complican la 

sintomatología inicial. El individuo intenta resis-

tirse a los mismos o suprimir las obsesiones, lo 

que supone una lucha interna que genera gran 

ansiedad.

• �Interferencia con el funcionamiento normal de la 

persona, afectando a áreas personales, familia-

res, sociales y laborales.

Las compulsiones son conductas o actos mentales 

repetitivos que aparecen en respuesta a las obse-

siones. Estas conductas o actos mentales que se 

realizan repetidamente constituyen rituales que no 

son placenteros ni útiles en sí mismos, pero que 

para el paciente tienen la función de prevenir o con-

jurar hechos objetivamente improbables. A pesar de 

que generalmente el paciente lo reconoce como ab-

surdo y carente de sentido, siente la necesidad de 

realizar estos actos y le parece imposible sustraerse 

a ellos, con lo que se entabla una cierta lucha o re-

sistencia a realizar el acto compulsivo aunque final-

mente claudican. No es raro que el paciente apenas 

oponga ya resistencia a realizar el ritual cuando el 

trastorno es intenso o de larga evolución. Mientras 

que las obsesiones generan ansiedad, las compul-

siones se realizan para intentar aliviar esta ansiedad, 

aunque el alivio es muy transitorio y sólo de forma in-

mediata, y, por el contrario, suele tener un efecto de 

refuerzo y mantenimiento del trastorno. En clínica, 

obsesiones y compulsiones suelen presentarse aso-

ciadas, si bien un 20-30% de pacientes padecen 

obsesiones puras sin compulsiones asociadas. Des-

de la esencia misma del trastorno, las compulsiones 

sin obsesiones no serían posibles ya que el fenóme-

Insólitas, intrusas, parásitas

Reconocidas como propias

Reiterativas y persistentes

Contenido negativo, desagradable

Atmósfera de duda

Resistencia y ansiedad

Interferencia con su funcionamiento normal

Tabla 2. Características de las obsesiones

¿Ha tenido pensamientos que aparecen en su mente y 
que Vd. no querría que aparecieran?

¿Estos pensamientos le molestan?
¿Le es difícil controlarlos?

¿Tiene que hacer cosas repetidamente como lavarse 
las manos una y otra vez o comprobar numerosas 
veces la misma cosa?

¿Tiene que decir o pensar cosas como si fuera un 
ritual?

Tabla 1. Preguntas para screening de TOC
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no nuclear es la obsesión, pero excepcionalmente 
puede observarse.

En relación a los contenidos de las obsesiones, la 
temática es muy amplia, aunque puede sintetizarse 
en subgrupos como los siguientes:

• �Temas religiosos, sagrados y metafísicos, que 
van desde las ideas de contraste (p. ej., religio-
sas con pensamientos sacrílegos y blasfemos en 
relación a personajes sacros) a las cavilaciones 
filosóficas, de contenido más o menos lógico, 
pero siempre reiteradas y agobiantes.

• �Temas morales, expresados en términos de es-
crupulosidad moral y sentimientos de culpabili-
dad.

• �Temas de pureza y de protección corporal. Se 
incluyen en este grupo todas las obsesiones 
centradas en la limpieza y la contaminación. 
Con frecuencia generan gran cantidad de ritua-
les, como los lavados, a través de los cuales se 
elimina de forma muy transitoria el temor fóbico 
(a diferencia de las auténticas fobias en las que 
las conductas de evitación son razonablemente 
eficaces). Las obsesiones de contaminación, 
generalmente centradas en gérmenes, pero con 
posibilidad de otros estímulos fóbicos (tóxicos, 
etc.), son las más frecuentes en la patología ob-
sesiva primaria.

• �Temas de protección ante peligros interiores o 
exteriores. Presagios catastróficos propios y 
ajenos no son raros y llevan al paciente a con-
jurarlos con curiosas fórmulas mágicas (si hago, 
pienso o digo tal cosa, no ocurrirá determinado 
hecho). Son especialmente relevantes las fobias 
de impulsión en las que el paciente teme dañar 
a seres queridos por perder su propio control y 
actuar con un impulso irresistible. A diferencia de 
las fobias genuinas, la eliminación del objeto me-
diador del acto agresivo (cuchillos, tijeras, etc.) 
no siempre tranquiliza al paciente, ya que la idea 
impulsiva emerge por encima de la realidad ob-
jetiva y se instala de forma atormentadora en la 
mente del enfermo. Gran parte de estos pacien-
tes constituyen el grupo de comprobadores.

• �Temas de orden y de simetría. La necesidad de 
perfeccionismo y orden que caracteriza la per-
sonalidad obsesiva puede adquirir un carácter 
más dramático cuando el sujeto, inmerso ya en 
un estado obsesivo, dedica gran parte de su 
tiempo a organizar, arreglar, programar, verificar 
ideas, etc., en aras de una necesidad patológi-
ca de controlar el mundo exterior.

• �Temas de precisión o de completud. Próximas a 
las anteriores están las cuestiones de precisión 
o finalización, en las que el enfermo, con un afán 
permanente e inconcluso de perfeccionismo, se 
muestra siempre insatisfecho de sí mismo, a ni-
vel de aspecto (que puede cristalizar en autén-
ticas dismorfofobias), de afectos (dudas acerca 
de sus sentimientos hacia otras personas) o de 
capacidades intelectuales o laborales.

• �Temas referentes al paso del tiempo. La nece-
sidad de controlar el tiempo se expresa en oca-
siones a través de un ansioso temor de olvidar 
hechos, personas, frases, películas, etc., que 
en algunos pacientes representa una imperiosa 
necesidad de anotar y recaptar todos aquellos 
datos que precisan recordar con exactitud.

• �Acumulación. Aunque se han descrito conduc-
tas acumuladoras en multitud de trastornos, 
incluyendo la anorexia nerviosa, los trastornos 
mentales orgánicos, los trastornos psicóticos, 
el trastorno obsesivo-compulsivo de la persona-
lidad y el retraso mental, es una conducta que 
también puede aparecer en el TOC.

En la tabla 3 se muestra la frecuencia de diferentes 
tipos de obsesiones y de compulsiones que se ha-
lló en una muestra de 560 casos de TOC8. Se han 
realizado estudios mediante análisis factorial para 
detectar asociaciones entre esta gran variedad de 
contenido y tipos de obsesiones-compulsiones que 
han dado resultados que, en general, son bastante 
similares. Una clasificación bastante aceptada es la 
agrupación de las obsesiones y compulsiones en 
las siguientes dimensiones: 1) obsesiones de con-
taminación y compulsiones de limpieza; 2) obsesio-
nes y compulsiones de recolección y acumulación; 
3) obsesiones y compulsiones de simetría, orden, 
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conteo y organización; 4) obsesiones sobre el daño 

debido a heridas, violencia, agresiones o desastres 

naturales y compulsiones relacionadas; 5) obsesio-

nes y compulsiones sexuales y religiosas; y 6) mis-

celánea de obsesiones y compulsiones9. Por otra 

parte, se discute si la presencia de algunas caracte-

rísticas, como por ejemplo la ausencia de concien-

cia de enfermedad, puede representar subgrupos 

específicos del TOC. La ausencia de conciencia 

de enfermedad se asocia a un peor pronóstico y 

es una especificación en el diagnóstico del DSM-

IV-TR. Otras características en estudio que podrían 

corresponder a subgrupos son la presencia de tics 

y el inicio en la infancia.

5. CURSO

El TOC suele aparecer en edades jóvenes. Con fre-

cuencia se inicia de forma insidiosa en la adoles-

cencia o a principios de la edad adulta, aunque no 

es raro que se inicie en la infancia. La edad media 

de inicio se puede situar alrededor de los 20 años. 

El 80% de los pacientes con TOC han presentado 

síntomas antes de los 35 años.

El inicio suele ser insidioso y progresivo. Sin embar-

go, también a veces se inicia de forma aguda, aun-

que en estos casos suelen hallarse manifestaciones 

previas aunque sean de menor intensidad (como 

tendencia a las comprobaciones excesivas, orden 

exagerado, meticulosidad).

El curso del TOC es habitualmente crónico con exa-

cerbaciones de la sintomatología que a veces se re-

lacionan con situaciones ambientales. Sin embargo, 

en algunos casos el curso es episódico, con perio-

dos prácticamente asintomáticos durante las tempo-

radas interepisódicas. Alrededor de un 50-70% de 

los pacientes con TOC presentan mejorías o incluso 

remisiones significativas de la sintomatología, mien-

tras que un 5-10% presenta una evolución crónica 

con empeoramiento progresivo. El trastorno suele 

ocasionar un deterioro en el funcionamiento sociola-

boral en aproximadamente el 50% de los pacientes. 

Inicialmente se consideraba que no era más frecuen-

te el suicidio en los pacientes con TOC que en la 

población general, aunque estudios más recientes 

han hallado cifras más altas10.

6. �DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL  
Y RELACIÓN CON OTROS TRASTORNOS

6.1. IMPULSIONES EN PATOLOGÍA NEUROLÓGICA

Las impulsiones (propias de la patología neurológica 

obsesivoide) representan una necesidad de acción 

imperiosa y muchas veces irresistible, que empuja 

al sujeto a actos irracionales, en ocasiones brutales 

y peligrosos, sin lucha contra este impulso por su 

parte, lo que supone una descarga pulsional directa. 

Por su parte, el acto compulsivo (propio del obsesi-

vo) entraña un compromiso muy elaborado entre la 

defensa y la pulsión, por lo que ésta se neutraliza 

y se vuelve irreconocible, de forma que el impacto 

sobre la realidad es absolutamente anodino. El acto 

impulsivo, rápido, irreflexivo y en cortocircuito, típi-

co de los pacientes con patología orgánico-cerebral, 

apenas tiene puntos de conexión con la compulsión 

obsesiva, que supone lucha interna entre la acción y 

la represión de ésta.

Tabla 3. Síntomas obsesivos y compulsivos más comu-
nes en una muestra de 560 pacientes8

SÍNTOMAS OBSESIVOS MÁS COMUNES

Contaminación 50%

Duda patológica 42%

Preocupaciones somáticas 33%

Necesidad de simetría 32%

Pensamientos agresivos 31%

Pensamientos sexuales 24%

Obsesiones múltiples 72%

SÍNTOMAS COMPULSIVOS MÁS COMUNES

Comprobación 61%

Limpieza / lavado 50%

Recuento 36%

Necesidad de preguntar  
o de confesarse

34%

Simetría y precisión 28%

Acumulación 18%

Compulsiones múltiples 58%
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6.2. IDEAS FIJAS

Las ideas fijas están relacionadas con preocupa-

ciones reales del sujeto, son intensas y constan-

tes como las obsesivas pero, a diferencia de éstas, 

el sujeto no las vive como extrañas y patológicas. 

Otro término que se solapa con las ideas fijas, es el 

de la rumiación, que supone flujos de pensamiento, 

prolongados y generalmente improductivos, sobre 

un determinado tema, que no llevan a ninguna con-

clusión satisfactoria, pues no se atienen a un dis-

curso lógico.

6.3. IDEAS SOBREVALORADAS

Las ideas sobrevaloradas están relacionadas con la 

biografía, no son extrañas al yo y se caracterizan por 

una intensa carga afectiva subyacente.

6.4. FOBIAS

Las fobias genuinas respecto a las obsesivas (como 

temores de contaminación), tienen un componente 

más ansioso que racional, son más influenciables, 

se centran en estímulos concretos, generan con-

ductas más acordes con el temor, son circunscritas, 

se relacionan con frecuencia con crisis de angustia 
y propician conductas de evitación que son bas

tante eficaces, a diferencia de lo que ocurre en los 

pacientes obsesivos (tabla 4).

6.5. HIPOCONDRÍA

En la hipocondría predomina una respuesta psicoló

gica a un temor real de enfermedad, que el pacien-

te considera necesario propagar, sometiéndose a 

reiterados exámenes y chequeos, mientras que los 

pacientes obsesivos vivencian su trastorno como un 

evento mental intruso al que se resisten viviéndolo de 

forma íntima. En el caso de la hipocondría, el pacien-

te experimenta sensaciones corporales anormales, 

en tanto que en el trastorno obsesivo, los temores 

hipocondríacos no generan sensaciones físicas. La 

prevalencia de trastornos obsesivos en la hipocon-

dría es probablemente elevada, aunque no extraor-

dinariamente (alrededor del 8-10%) mientras que la 

prevalencia de hipocondría entre los trastornos obse-

sivos es desconocida, si bien alrededor de un 50% 

de obsesivos tiene obsesiones que implican temor a 

gérmenes, venenos, tóxicos o sustancias canceríge-

nas, que generan múltiples compulsiones y rituales.

6.6. ESQUIZOFRENIA

En ocasiones la esquizofrenia se inicia con una aparien-

cia obsesiva. Generalmente el diagnóstico diferencial 

no suele plantear dificultades. Sin embargo, en algu-

nos casos los pacientes con TOC no reconocen como 

absurdas sus obsesiones sino que las asumen como 

ego-sintónicas, lo que refleja una pérdida de insight y 

se puede plantear que estas obsesiones puedan tener 

Tabla 4. Diferencias entre fobias genuinas y fobias obsesivas

FOBIAS GENUINAS FOBIAS OBSESIVAS

Mayor ansiedad Más complejidad

Componente ansioso Componente racional

Accesibles Defensas sistematizadas

Influenciabilidad Influenciabilidad escasa

Conmutabilidad Perseveración

Temores concretos Temores mágicos

Conductas acordes con el temor Rituales independientes del temor

Inicio con crisis de angustia Ausencia de crisis de angustia

Circunscritas Invasivas

Eficacia de la conducta de evitación Ineficacia de la conducta de evitación

Buen pronóstico Pronóstico sombrío
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una cualidad psicótica. Por otro lado, se ha observado 

asimismo que pacientes con esquizofrenia presentan 

conductas repetitivas, de cariz obsesivoide. Las carac-

terísticas que definen a las obsesiones permiten dife-

renciarlas de otros fenómenos como las ideas deliran-

tes. Las ideas delirantes se diferencian porque el sujeto 

no las reconoce como absurdas, sin sentido, sino que 

piensa que en verdad están ocurriendo y no las re-

conoce como producidas por su propio pensamiento.

6.7. DEPRESIÓN

Es muy frecuente que los pacientes con TOC presen-

ten síntomas depresivos o que desarrollen un trastor-

no depresivo. Se calcula que entre 60-80% de los 

pacientes con TOC desarrollarán a lo largo de su vida 

un trastorno depresivo mayor. Dado que los pacientes 

con diagnóstico primario de depresión también pue-

den presentar síntomas obsesivos, en ocasiones es 

difícil establecer la diferencia entre un trastorno obse-

sivo primario con síntomas depresivos asociados de 

un trastorno depresivo primario que presenta síntomas 

obsesivos como una manifestación más del trastorno.

Ya se ha mencionado que la depresión suele apare-

cer con frecuencia en el TOC y que también sínto-

mas obsesivos pueden aparecer en las depresiones 

primarias. En ocasiones puede ser difícil establecer 

cuál es el diagnóstico primario. Las depresiones sue-

len iniciarse más en la edad adulta y el curso de las 

mismas suele ser episódico a diferencia del TOC en 

que suele iniciarse en la infancia y el curso ser conti-

nuo. Las preocupaciones en la depresión suelen ser 

congruentes con su estado de ánimo y el paciente 

las considera egosintónicas, no absurdas. Afortuna-

damente, los tratamientos eficaces en el TOC (en 

general, antidepresivos de tipo serotoninérgico) son 

también eficaces en el tratamiento de la depresión.

6.8. TICS MOTORES

Es frecuente la presencia de antecedentes de tics mo-

tores. Se calcula que entre un 20-30% de pacientes 

con TOC tienen o han tenido anteriormente historia 

de tics. Asimismo, es frecuente la presencia de Gilles 

de la Tourette en pacientes con TOC, entre un 5-7% 

(prevalencia en la población general: 1/2.500 perso-
nas). Además, se ha descrito que entre los pacientes 
con Gilles de la Tourette tienen manifestaciones de 
TOC aproximadamente un 30-90% de los pacientes, 
dependiendo de la metodología empleada.

6.9. �TRASTORNO OBSESIVO-COMPULSIVO DE 
LA PERSONALIDAD

También denominado trastorno anancástico de la per-
sonalidad, los pacientes con este trastorno presentan 
características de personalidad en que destacan la ex-
cesiva preocupación por el orden, el perfeccionismo 
y el control a expensas de la flexibilidad y eficiencia. 
Las características del trastorno obsesivo-compulsivo 
de la personalidad se muestran en la tabla 5. Clásica-
mente se ha considerado que podía haber una rela-
ción entre estas características de personalidad y la 
aparición del TOC. Una diferencia importante entre 
ambos trastornos es que estas características sue-
len ser egosintónicas con el sujeto, mientras que las 
obsesiones y compulsiones suelen ser considerados 
como egodistónicos por el paciente con TOC. Se ha 
calculado que alrededor de un 40-50% de pacientes 
con TOC pueden tener además un trastorno de per-
sonalidad de tipo obsesivo compulsivo. En la actua-
lidad se considera que la presencia de estos rasgos 
de personalidad, a pesar de la alta frecuencia en que 
aparecen en estos pacientes, no son un factor nece-
sario ni suficiente para desarrollar un TOC.

Tabla 5. Características de la personalidad obsesivo-compulsiva

Excesiva preocupación por orden, organización, detalles, 
por lo que se pierde el objetivo principal de la actividad

Perfeccionismo que interfiere con la ejecución de las 
tareas

Dedicación excesiva al trabajo y a la productividad, 
con exclusión de actividades de ocio o sociales

Escrupulosidad e inflexibilidad en aspectos de 
moralidad, ética, valores

Incapacidad de desprenderse de objetos deteriorados 
o sin valor

Reacio a delegar tareas o dificultad a trabajar en 
cooperación con otros si no se someten exactamente 
a su forma de hacer las cosas

Reacio a gastar el dinero hasta extremos de avaricia

Rigidez y obstinación
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6.10. ESPECTRO OBSESIVO

El concepto de trastornos del espectro obsesivo-

compulsivo engloba un conjunto de trastornos 

mentales que incluye entre otros los trastornos por 

tics, trastornos del control de los impulsos como la 

tricotilomanía, la cleptomanía o el juego patológi-

co, el trastorno dismórfico corporal, la hipocondría 

o los trastornos de la alimentación. Se asume que 

estos trastornos comparten algunas características 

con el TOC, tales como aspectos epidemiológicos 

(edad de inicio, historia familiar, curso clínico), pre-

sentación clínica (pensamientos o comportamientos 

repetitivos) o respuesta a tratamiento (inhibidores 

selectivos de la recaptación de serotonina o terapia 

de conducta). Se ha propuesto que los trastornos 

se ubicarían en una dimensión que iría de un polo 

impulsivo (o apetencia por riesgo) a otro polo com-

pulsivo (o aversión por el riesgo)12.

7. Tratamiento

Para el tratamiento del TOC se pueden utilizar téc-

nicas de terapia cognitivo-conductual y estrategias 

psicofarmacológicas. Es frecuente que se utilicen de 

forma combinada ambos tipos de terapia y, en gene-

ral, es lo aconsejable. En algunos casos de especial 

gravedad y con refractariedad a estos tratamientos 

anteriores se ha utilizado la psicocirugía3.

7.1. TERAPIA COGNITIVO-CONDUCTUAL 

Terapia de conducta: el tratamiento del trastorno 

obsesivo-compulsivo mediante terapia de conducta 

utiliza fundamentalmente las técnicas combinadas de 

terapia de exposición y prevención de respuesta. El 

objetivo de la terapia de exposición es reducir la an-

siedad mediante el fenómeno de habituación. La pre-

vención de respuesta tiene como objetivo prevenir la 

realización de rituales, disminuyendo progresivamente 

su frecuencia. El procedimiento consiste en que el pa-

ciente se exponga a las situaciones temidas de forma 

gradual y conseguir que se habitúe a la ansiedad, lo 

que llevará a una reducción de la misma. La preven-

ción de respuesta consiste en que el paciente no rea-

lice la conducta que utiliza para calmar la ansiedad.

Las técnicas combinadas de terapia de exposición y 

prevención de respuesta son eficaces fundamental-

mente en aquellos pacientes con conductas ritualistas, 

en particular si están presentes conductas de limpie-

za o comprobación (y de forma más específica en los 

casos de limpieza), mientras que sus resultados son 

más variables en pacientes en los que predominan los 

síntomas de pensamiento y muestran pocos rituales. 

Respecto a la eficacia de estas técnicas, los estudios 

muestran mejoría en un 60-70% de pacientes al utili-

zar estas técnicas, mientras que los pacientes resis-

tentes constituyen un 20% y la tasa de abandonos es 

de otro 20% aproximadamente. Los estudios que han 

comparado la eficacia entre la terapia de conducta y 

el tratamiento farmacológico no muestran una eficacia 

superior de un abordaje respecto al otro.

Los factores que se han asociado a un resultado pobre 

del tratamiento con terapia conductual han sido tras-

torno esquizotípico de la personalidad, pobre o nula 

conciencia de enfermedad, depresión grave, manía, 

escaso cumplimiento y problemas familiares graves.

Terapia cognitiva: en los últimos años ha aumen-

tado el interés en explorar la posible utilidad de la 

terapia cognitiva en el tratamiento del TOC. La tera-

pia cognitiva se ha orientado hacia la identificación 

y corrección de creencias erróneas. En la tabla 6 se 

muestran las principales características cognitivas en 

el TOC (Obsessive Compulsive Cognitions Working 
Group, 1997)13. La terapia cognitiva estaría encami-

Excesivo sentido de la responsabilidad personal

Sobrevaloración de la importancia de los pensamientos

Excesiva importancia acerca del control de los propios 
pensamientos

Sobreestimación en la evaluación del riesgo

Intolerancia a la ambigüedad o incertidumbre

Perfeccionismo

Tabla 6. Características cognitivas en el TOC
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nada a cambiar las apreciaciones de responsabilidad 
y creencias del sujeto así como a no realizar las con-
ductas de neutralización que en esencia constituyen 
rituales mentales encubiertos.

Aunque la terapia de conducta por sí sola puede re-
ducir la sobrevaloración del riesgo de situaciones que 
el sujeto antes consideraba peligrosas basándose en 
la experiencia adquirida durante la exposición, no está 
claro que la terapia de conducta de forma aislada co-
rrija las cogniciones erróneas. Por ello, en la práctica 
clínica es frecuente que la terapia psicológica no se 
limite exclusivamente a las técnicas conductuales sino 
que se asocien técnicas cognitivas en el tratamiento 
del TOC14. 

7.2. TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

Es muy frecuente que los pacientes con TOC presen-
ten síntomas depresivos por lo que ha sido habitual 
utilizar antidepresivos en el tratamiento de estos pa-
cientes15. Sin embargo, los antidepresivos que se han 
mostrado particularmente eficaces en el tratamiento 
del TOC son los inhibidores de la recaptación de se-
rotonina (clomipramina e inhibidores selectivos de la 
recaptación de serotonina). Si bien los antidepresivos 
de acción serotoninérgica constituyen el tratamiento 
farmacológico estándar, la eficacia de estos en el TOC 
es variable y en muchos casos, entre el 30 y el 60% 
de pacientes, sólo se obtiene una respuesta parcial. 
Incluso en un 10% de casos no se obtiene ninguna 
mejoría. 

Los metaanálisis realizados muestran en general una 
mayor eficacia de la clomipramina en comparación con 
los inhibidores selectivos de la recaptación de seroto-
nina, tanto en adultos como en niños. Sin embargo, 
dados los efectos secundarios de la clomipramina es 
frecuente que ésta no se utilice como fármaco de pri-
mera elección sino que sean los inhibidores selectivos 
de la recaptación de serotonina, los cuales poseen un 
mejor perfil de tolerabilidad y seguridad16.

Aunque en pocas semanas de tratamiento puede ob-
servarse alguna mejoría, se considera que la respues-
ta antiobsesiva se puede retrasar más que lo habitual-
mente esperado en el tratamiento para la depresión. 
Por ello, existe general acuerdo en que un ensayo de 

un fármaco no debería ser inferior a 10-12 semanas 

de tratamiento con dosis eficaces. La duración mínima 

del tratamiento farmacológico suele ser de al menos 

un año si el paciente se ha mantenido completamente 

asintomático. Sin embargo, dado el carácter cróni-

co del trastorno y la tendencia a la reaparición de la 

sintomatología, no es infrecuente que el tratamiento 

se mantenga de forma indefinida. Las características 

evolutivas previas del trastorno, la intensidad clínica, 

el impacto funcional que ha supuesto el trastorno y la 

calidad de la respuesta al tratamiento, son los crite-

rios por los que el clínico suele guiarse para decidir el 

tiempo de mantenimiento del tratamiento.

Un porcentaje importante de pacientes (60-85%) se 

beneficiarán en algún grado del tratamiento con un in-

hibidor de la recaptación de serotonina. Sin embargo, 

puede haber un porcentaje del 20-40% de casos en 

los que la respuesta sea muy limitada o ausente, es 

decir, que sean resistentes.

En aquellos casos especialmente graves y resistentes 

de TOC se podrá llegar a plantear la psicocirugía, pero 

antes de optar por esta posibilidad se pueden intentar 

algunas estrategias farmacológicas, como sustitución 

por antidepresivos IMAOs, sustitución por otros anti-

depresivos o combinación de clomipramina e inhibi-

dores selectivos de la recaptación de serotonina (hay 

que tener en cuenta la potencial interacción entre la 

clomipramina y los inhibidores selectivos de la recap-

tación de serotonina que puede llevar a un aumento 

de los niveles plasmáticos de clomipramina y su me-

tabolito desmetilclomipramina). Como estrategias de 

potenciación se han utilizado diversas combinaciones 

con inhibidores de la recaptación de serotonina: an-

tipsicóticos atípicos, litio, precursores de serotonina 

(5-hidroxi-triptófano), anticonvulsivantes, clonazepam 

o buspirona.

7.3. PSICOCIRUGÍA

La psicocirugía ha sido considerada como un trata-

miento útil en algunos casos de TOC refractario y 

de intensidad particularmente grave17. La aplicación 

de métodos estereotácticos ha permitido una ma-

yor precisión de las lesiones realizadas y se realiza 

un estudio riguroso de los pacientes candidatos así 
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como un estrecho seguimiento posterior a la inter-
vención. Los requisitos habitualmente exigidos para 
ser candidato a psicocirugía se recogen en la tabla 
7. Antes de la psicocirugía se deben haber ensaya-
do otros procedimientos terapéuticos. Las contrain-
dicaciones relativas de la psicocirugía se exponen 
en la tabla 8.

Las técnicas más utilizadas han sido la capsulotomía 
y la cingulotomía (menos utilizadas para el TOC: la 
tractotomía subcaudada y la leucotomía límbica). No 
hay pruebas claras de la superioridad de una técni-
ca respecto a otra y la decisión de cuál emplear se 

basa en gran parte en la experiencia de cada centro. 
Se han descrito mejorías significativas en un 50% 
(25-75%, según los estudios) de los casos someti-
dos a psicocirugía.

La estimulación cerebral profunda es una técnica 
que está todavía en fase experimental pero ha sido 
eficaz en varios casos. Podría ser considerada como 
una alternativa a la psicocirugía. Los electrodos de 
estimulación se sitúan bilateralmente en la porción 
anterior de la cápsula interna. La gran ventaja de 
esta técnica es que es reversible dado que no se 
produce una lesión a diferencia de la psicocirugía.

CRITERIOS DE INCLUSIÓN PARA LA PSICOCIRUGÍA

Diagnóstico cierto de trastorno obsesivo-compulsivo, con criterios diagnósticos operativos (CIE-10 o DSM-IV)

Duración de la enfermedad superior a cinco años

El trastorno causa un subjetivo sufrimiento al paciente, que valora como invalidante

El trastorno causa una objetivable reducción en la vida familiar, social o laboral, que se valora como invalidante

Fracaso de los intentos terapéuticos previos, o bien, grave intolerancia de los efectos secundarios de los 
tratamientos, valorados según criterios de suficiencia terapéutica

Presencia de un mal pronóstico, si no se realiza la intervención

El paciente acepta y da el consentimiento informado

El paciente acepta participar en el programa preoperatorio de evaluación

El paciente acepta participar en el programa postoperatorio de rehabilitación

El psiquiatra que remite al paciente acepta su responsabilidad en el manejo postoperatorio y a largo plazo de 
seguimiento del paciente

Tabla 7. Criterios de inclusión para la psicocirugía en TOC

Tabla 8. Contraindicaciones relativas para la psicocirugía en TOC

Edad menor a 18 años o mayor a 65 años

Presencia de otro diagnóstico del eje I que pueda complicar sustancialmente el tratamiento, o la capacidad de 
cumplimiento y seguimiento del tratamiento, o desencadenar graves efectos adversos (p. ej., bajo nivel intelectual, 
síndrome orgánico cerebral, trastorno delirante, alcoholismo, abuso de sustancias, intentos de suicidio)

Presencia de un diagnóstico del eje II del cluster A (p. ej., trastorno paranoide de la personalidad) o del cluster B 
(como trastorno antisocial, límite o histriónico de la personalidad) que pueda constituir una contraindicación relativa. 
Un trastorno de personalidad del cluster C generalmente no constituye una contraindicación

Presencia de un diagnóstico del eje III que suponga patología cerebral, como una atrofia cerebral moderada o 
marcada, accidentes cerebrovasculares, tumores cerebrales o procedimientos neuroquirúrgicos previos que puedan 
producir complicaciones
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1. INTRODUCCIÓN

La angustia es un afecto que aparece ante una per-
cepción (interna o externa) que se vive como una 
amenaza para el sujeto. Aunque hoy día ansiedad y 
angustia se utilizan de forma casi indistinta, el término 
anxietas describe una vivencia más larvada y perma-
nente, mientras que angustia tiene su origen en angor 
y remite a una mayor intensidad y a un sufrimiento “so-
mático” (angor deriva del verbo ango: oprimir, estran-
gular, estrechar)1. El término fobia deriva del griego 
phobos, pánico que el dios griego del mismo nombre 
generaba a sus enemigos2. El común denominador de 
las fobias es la angustia desplazada con un pretexto 
hacia objetos, actividades o situaciones específicas 
que son vividas por el sujeto como temores irraciona-
les, persistentes, exagerados y patológicos. 

La angustia normal forma parte del devenir mismo de 
la vida de todo ser humano y, generalmente, se expli-
ca cuantitativamente y cualitativamente por el estímulo 
que la desencadena3. Según Ey4, la angustia patológi-
ca se distingue por:

a. �Ser anacrónica, pues lleva a revivir situaciones 
pasadas.

b. �Ser fantasmagórica, pues su génesis no es el 
mundo real, sino la representación imaginaria de 
un conflicto inconsciente.

c. �Ser estereotipada o repetitiva por cuanto está 
afincada en el carácter del sujeto. 

De cualquier forma, la angustia patológica resulta des-

proporcionada al estímulo, es desadaptativa para el 

sujeto y, especialmente en las crisis de angustia, cuali-

tativamente más corporal. 

El término neurosis, acuñado por primera vez por el 

médico escocés Cullen en 1769, facilita la compren-

sión de una conexión estrecha entre distintas formas 

clínicas con origen fundamentalmente psicológico, sin 

olvidar su asociación a determinados factores morfo-

fisiológicos. Con la finalidad de centrarse en criterios 

clínicos y descriptivos, la psiquiatría norteamericana 

prescindió del término neurosis a partir de la aparición 

del DSM-III en 19805, aunque su uso se mantiene en el 

ámbito de la psiquiatría europea. En el actual DSM-IV-

TR6 las neurosis quedan recogidas en tres apartados 

de trastornos: los de ansiedad, los somatomorfos y los 

disociativos. 

Siguiendo a Vallejo3, en las neurosis, la distinción sano/

enfermo es más tenue, requieren de un abordaje de 

tipo más dimensional que categorial y posiblemente 

comparten un temperamento nuclear ansioso. En el 

campo de la investigación biosomática de las neurosis, 

diversos estudios clásicos y actuales confirman la pre-

sencia de factores morfofisiológicos particulares que 

acompañan a la personalidad neurótica. Entre otros, el 

hábito corporal asténico o ectomorfo, la disfunción del 

sistema nervioso vegetativo y la mayor elasticidad tisu-

lar. En concreto, en las neurosis del espectro “crisis de 

angustia-fobias” es donde la participación de este sus-

trato biológico se ha mostrado como más relevante.  
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2. CLASIFICACIÓN

La neurosis de angustia se consideró una entidad a 

partir de las descripciones de Freud a finales del si-

glo XIX. En el DSM-III (1980) y siguiendo los trabajos 

de Klein en la década de los 60, se distinguen las 

categorías de trastorno por crisis de angustia y tras-

torno de ansiedad generalizada7. En el DSM-IV-TR se 

mantienen estas mismas categorías y se incrementan 

hasta doce las categorías diagnósticas del apartado 

de los trastornos de ansiedad (incluyendo las fobias, 

el trastorno obsesivo-compulsivo, el trastorno por 

estrés agudo y post-traumático, y los trastornos de 

ansiedad debidos a enfermedad médica o inducidos 

por sustancias).

En la CIE-108, las neurosis se mantienen agrupadas 

bajo el epígrafe “trastornos neuróticos, secundarios 

a situaciones estresantes y somatomorfos” que reco-

ge hasta siete categorías:

a.	 Trastornos fóbicos

b.	Otros trastornos de ansiedad

c.	Trastorno obsesivo-compulsivo

d.	�Reacción a estrés grave y trastorno de adapta-

ción

e. Trastornos disociativos

f. 	 Trastornos somatomorfos

g. 	Otros trastornos neuróticos 

A diferencia del DSM, en la CIE-10 aparece antes 

la distinción entre los trastornos de ansiedad propia-

mente dichos (pánico, ansiedad generalizada, tras-

torno mixto ansioso-depresivo) y las fobias (agorafo-

bia, fobia social y fobia específica) (tabla 1). 

En la década de los 60, Marks9 clasificó las fobias en: 

• �Fobias a estímulos externos: fobias a animales 

(3%), síndrome agorafóbico (60%), fobias so-

ciales (8%) y otras fobias específicas (14%).

• �Fobias a estímulos internos: nosofobias (15%) y 

fobias obsesivas. Ambas clasificaciones actua-

les han asumido estas categorías propuestas 

por Marks (tabla 1).

Siguiendo esta línea, el DSM-IV-TR6 incluye cuatro 

subtipos de fobia: 

a. Animal

b. Ambiental (p. ej. tormentas, agua)

c. Sangre, inyecciones, heridas

d. Situacional (p. ej. vuelos, espacios cerrados)

TABLA 1. Principales trastornos de ansiedad tipificados en el DSM-IV-TR y su correspondiente ubicación en la categoría 
“trastornos neuróticos, por estrés y somatomorfos” de la CIE-10

DSM-IV-TR (2000) CIE-10 (1992)

T. de angustia (con o sin agorafobia)
T. de ansiedad generalizada

Otros t. de ansiedad

T. de pánico
T. ansiedad generalizada
T. mixto ansioso-depresivo

Agorafobia sin historia de t. angustia
Fobia específica
Fobia social

T. obsesivo-compulsivo
T. por estrés agudo
T. por estrés postraumático

T. de ansiedad fóbica

T. obsesivo-compulsivo

R. estrés grave y t. adaptativo

Agorafobia (con o sin t. pánico)
Fobias específicas
Fobias sociales

Reacción a estrés agudo
T. estrés postraumático
T. de adaptación

T. debido a enfermedad médica
T. ansiedad inducido por sustancias
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3. EPIDEMIOLOGÍA

En la revisión de Baumeister y Härter10, se recogen 
los datos más recientes de prevalencia anual de los 
trastornos mentales en población general de paí-
ses como Alemania, Holanda, Australia y EE.UU. 
Las cifras sitúan la prevalencia anual del trastorno 
de ansiedad generalizada entre un 1,2% - 3,1%, del 
trastorno de angustia con o sin agorafobia entre un 
1,1% - 2,7%, de la agorafobia sin historia de trastorno 
de angustia entre un 0,5% - 1,6%, de la fobia social 
entre un 1,3% - 6,8% y de la fobia específica entre 
un 7,1% - 8,7%.

En general, las mujeres son dos veces más procli-
ves a padecer trastorno de angustia y de ansiedad 
generalizada que los hombres. La edad de inicio de 
ambos trastornos se sitúa entorno a los 20 y los 40 
años, y la duración media de los síntomas antes de 
recibir un tratamiento, en el caso del trastorno de 
angustia, es de cinco años. Cabe recordar que la 
mayoría de cuadros de gran ansiedad de inicio en 
edades avanzadas son en realidad depresiones an-
siosas7. Finalmente, cabe comentar que existen po-
tentes factores culturales capaces de modificar tanto 
la prevalencia como las manifestaciones clínicas de 
estos trastornos (koro del sudeste asiático, “susto” 
de sudamérica, jiryan de Pakistán, etc.)6. 

La distribución de las distintas fobias varía según 
edad y sexo2,11,12. En conjunto, la fobia social y las 
fobias específicas suelen comenzar antes que otros 
trastornos de ansiedad. En la población infantil son 
frecuentes los temores (90%) con una incidencia 
manifiesta a los tres años, y la mayor parte van dis-
minuyendo hasta desaparecer en la adolescencia. El 
promedio de edad de inicio de la fobia social se sitúa 
entre la adolescencia y el principio de la tercera dé-
cada de la vida, y es muy raro que lo haga a partir de 
los 25 años. La fobia específica se inicia entre los 13 
y los 16 años por término medio, aunque existen va-
riaciones según el tipo de fobia. La fobia situacional 
empieza más tarde que los otros tipos, mientras que 
las fobias a animales y sangre – inyecciones – heri-
das suelen empezar en la infancia.

Respecto al sexo, en estudios epidemiológicos, la 
fobia social es más frecuente entre las mujeres, no 

obstante, en estudios con muestras de pacientes, la 

fobia social se distribuye aparentemente por igual en 

ambos sexos. La fobia específica es más frecuente 

entre las mujeres, aunque diversos autores señalan 

que la fobia a sangre – inyecciones – heridas se re-

parte igual entre ambos sexos. 

4. ETIOPATOGENIA

4.1. Factores Biológicos

a. Trastorno de ansiedad generalizada13

• �Genética. Los estudios sobre una posible 

base familiar y genética en el trastorno de 

ansiedad generalizada muestran resultados 

poco definitorios. Aunque existen estudios 

que avalan un patrón familiar, los estudios 

gemelares han arrojado resultados contra-

dictorios. En conclusión, la diátesis genética 

para el trastorno de ansiedad generalizada no 

basta para explicar la aparición de todos los 

casos.

• Neuroquímica

 – �Noradrenalina (NA): resultados no ho-

mogéneos, aunque se propone una hipe-

ractivación NA central que produciría una 

regulación a la baja de los receptores α2-

adrenérgicos postsinápticos. A favor des-

taca la hiperactividad del locus coeruleus 

(principal núcleo noradrenalínico del cere-

bro) y la eficacia de la imipramina. 

 – �Serotonina (5-HT): resultados inconsis-

tentes en relación a una hiperactivación o 

hipoactivación del sistema 5-HT, aunque 

se ha confirmado la importancia de algu-

nos subtipos de receptores (p. ej. 5-HT2C 

y 5-HT2A). A favor destaca la eficacia de 

imipramina, venlafaxina y trazodona. 

 – �Colecistoquinina (CCK): interacción con 

sistema NA y sistema GABA. Implicación 

del receptor CCKB (muy extendido en el ce-

rebro). 
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 – �Ácido γ-aminobutírico (GABA): regula la 

liberación de otros neurotransmisores (NA, 
CCK y 5-HT). Destaca un descenso de la 
función del sistema GABA en el trastorno 
de ansiedad generalizada. 

• �Función endocrina. El eje hipotálamo-hipó-
fiso-suprarrenal (HHS) parece estar hiperacti-
vado en el trastorno de ansiedad generaliza-
da, y probablemente contribuye a perpetuar el 
trastorno. Aunque el factor liberador de corti-
cotropina (CRF) ha sido implicado en la induc-
ción de la ansiedad en modelos animales, los 
datos en humanos han resultado negativos. De 
todas formas, es conocida la hipercortisolemia 
crónica en estos pacientes. Otro sistema eva-
luado es el eje tiroideo, aunque con resultados 
menos claros.

• �Neuroanatomía. Se han implicado de forma 
clara con estados de ansiedad las siguientes 
estructuras: amígdala, hipocampo, corteza 
prefrontal, locus coeruleus y la sustancia gris 
perisilviana. Sin embargo, destaca el núcleo 
central de la amígdala como regulador de la 
respuesta vegetativa al miedo. Recibe afe-
rencias sensoriales del prosencéfalo y envía 
eferencias a la sustancia gris perisilviana (res-
puesta de huida, bloqueo o defensa), al núcleo 
motor dorsal del vago (activación cardíaca), al 
núcleo parabraquial (activación respiratoria), 
al núcleo paraventricular del hipotálamo, lo-
cus coeruleus y a la región tegmentaria ventral 
(responsables de la activación del eje HHS). 

• �Neurofisiología. El trastorno de ansiedad ge-
neralizada se ha asociado con alteraciones de 
la función respiratoria y cardiovascular, respal-
dando la idea que la preocupación crónica se 
acompaña de una disfunción del sistema ner-
vioso vegetativo (tensión arterial sistólica más 
baja después de levantarse, acortamiento del 
intervalo entre latidos en el ECG, etc.). Desta-
ca el perfil EEG del sueño con un descenso de 
la fase de ondas lentas (sobre todo de la fase 
IV) y los cambios en las ondas alfa de bajo vol-
taje, aunque sin ser estos cambios específicos 
de este trastorno.

 – �Estudios de neuroimagen. Resultados en 

fase preliminar. Destaca la posible alteración 

del flujo sanguíneo cerebral, con una dismi-

nución paradójica del flujo durante el estrés 

quizás por la pérdida de la capacidad para 

elaborar una respuesta adaptativa.

b. Trastorno de angustia14

• �Constitución y ansiedad: síndrome de hi-

perlaxitud articular, prolapso de la válvula 

mitral y autoinmunidad serotoninérgica.

Es ya conocida la naturaleza hereditaria del 

trastorno de angustia. Las últimas investiga-

ciones para hallar las anomalías genéticas im-

plicadas tratan de identificar un endofenotipo 

que reuniría el trastorno de angustia, un bioti-

po asténico o ectomorfo15 y las enfermedades 

médicas con las que se asocia muy a menu-

do. Una de las primeras enfermedades que se 

asociaron con elevada frecuencia al trastorno 

de angustia fue el prolapso de la válvula mitral 

(PVM). Posteriormente se ha comprendido el 

PVM como una entidad propia del síndrome 

de hiperlaxitud articular (SHA), un trastorno 

hereditario benigno asociado a un incremento 

de la flexibilidad del tejido conectivo. El SHA 

ha resultado un potente marcador biológico 

subyacente a los trastornos de ansiedad, en 

especial al espectro crisis de angustia/fobias, 

tanto en estudios epidemiológicos, como en 

población general y en estudios clínicos con 

pacientes16-18. La tesis de la autoinmunidad 

en el trastorno de angustia se apoya en la ob-

servación de un aumento de los anticuerpos 

antiserotonínicos y de los anticuerpos antiidio-

típicos dirigidos contra los receptores de se-

rotonina. Entre otras asociaciones frecuentes 

con el trastorno de angustia (además del SHA) 

se encuentran la fibromialgia, el síndrome de 

fatiga crónica, el síndrome del colon irritable, 

el hipotiroidismo, el asma, la rinitis alérgica, la 

sinusitis y una disfunción del sistema nervioso 

vegetativo. Cabe destacar además, que la ma-

yoría de los síntomas debidos a esta disfunción 

vegetativa coinciden con los necesarios para 

diagnosticar una crisis de angustia. Existen es-

tudios genéticos, algunos con éxito relevante19, 
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que tratan de hallar una variante familiar que 

reúna los rasgos psiquiátricos, del tejido con-

juntivo, una percepción aberrante del dolor y 

fenómenos autoinmunitarios14.

• Neuroquímica

− �Noradrenalina (NA): son varios los estu-

dios que avalan el papel de la NA. Al igual 

que en el trastorno de ansiedad generaliza-

da, se especula sobre una modulación a la 

baja de los receptores α2-postsinápticos 

tras la descarga NA crónica. Destaca la 

producción de crisis de angustia tras la ad-

ministración de yohimbina y piperoxano (an-

tagonistas α2-adrenérgicos). Eficacia de los 

antidepresivos tricíclicos.

− �Serotonina (5-HT): resultados muy limita-

dos. Se conoce la importancia de algunos 

subtipos de receptores (5-HT1A en las 

neuronas piramidales del hipocampo, etc.). 

Importante en la regulación respiratoria, di-

rectamente relacionada con el trastorno de 

angustia (sensibilidad patológica a la acu-

mulación del CO2). Eficacia de los ISRS.  

• �Función endocrina. El sistema NA y el eje 

HHS trabajan de manera “sincrónica” para 

poder responder en situaciones de estrés. 

En el trastorno de angustia se ha hallado una 

“desincronización” entre ambos sistemas, 

aunque la pérdida de la sincronía no impide 

una activación moderada del eje HHS a la hi-

peractividad NA. 

• �Dióxido de carbono (CO2) y lactato. Tanto 

el CO2 como el lactato inducen síntomas de an-

gustia y han desempeñado un papel importante 

a la hora de diferenciar el trastorno de ansiedad 

generalizada del trastorno de angustia. Mientras 

que la inhalación de CO2 (5-35%) induce crisis 

en los pacientes con trastorno de angustia, en 

los de ansiedad generalizada no los incrementa 

ni produce un aumento de síntomas somáticos 

limitados. La infusión de lactato sódico incre-

menta la angustia en ambos trastornos, con in-

ducción de crisis en el trastorno de angustia.

• �Modelos animales. Ansiedad por separa-

ción7. Según Klein20, el trastorno de angustia 

responde a una alteración de los mecanismos 

biológicos innatos que subyacen en la ansiedad 

por separación. Se basó en la observación de 

los autores clásicos sobre los comportamien-

tos etológicos de pánico en animales y, en el 

ser humano, en los trabajos de Spitz y Bowlby 

sobre cuadros psíquicos similares en niños se-

parados de sus padres. Sin embargo, parece 

que el antecedente de ansiedad de separación 

no resulta exclusivo del trastorno de angustia, 

más ligada incluso, a los estados depresivos. 

c. Trastornos fóbicos11, 21

• �Genética. Existen datos que avalan la natura-

leza familiar de la fobia social. En los familiares 

de primer grado de los pacientes con fobia so-

cial generalizada es tres veces más frecuente 

el mismo diagnóstico. Los estudios gemelares 

son contradictorios y no aclaran el grado de in-

fluencia genética o ambiental en la fobia social. 

Por su vínculo con el trastorno de angustia, la 

participación de un factor genético en la etio-

patogenia de la agorafobia es más claro. En 

cuanto a la fobia específica, se ha descrito un 

riesgo mayor de este diagnóstico entre los fa-

miliares de primer grado de los pacientes, con 

un mayor componente genético en el subtipo 

sangre-inyecciones-heridas. 

• �Neuroquímica. Aunque todavía incierta, en la 

fobia social se señala una desregulación del 

sistema noradrenérgico y serotoninérgico cen-

tral (hipersensibilidad del receptor 5-HT post-

sináptico). Destaca la eficacia de los IMAO y 

antagonistas β-adrenérgicos por liberar más 

adrenalina o noradrenalina.  

• �Pentagastrina y dióxido de carbono (CO2). 

Se han utilizado diversos estímulos ansiógenos 

en los pacientes con fobia social, pero ninguno 

de los síntomas provocados se asemeja a los 

síntomas fóbicos habituales de los sujetos. Por 

lo tanto, este fenómeno obedece más a una 

activación basal que a una clave etiopatogéni-

ca específica de la fobia social. 
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• �Neurofisiología. Los estudios del sueño y de 

la reactividad vegetativa en los pacientes con 

fobia social no han mostrado alteraciones sig-

nificativas.

− �Estudios de neuroimagen. Escasos es-

tudios en la fobia específica, con resultados 

no concluyentes. En la fobia social se han 

realizado más estudios con algún hallazgo 

significativo, pero con una metodología muy 

distinta que impide extraer conclusiones. 

Mediante SPECT, destaca una densidad 

muy inferior de puntos de recaptación de 

dopamina en el cuerpo estriado, asociado 

por lo tanto, a una desregulación del siste-

ma dopaminérgico.  

4.2. Factores Psicosociales  

a. �Trastorno de angustia y trastorno de an-

siedad generalizada

• �Teoría cognitivo-conductual7,13. Según este 

modelo, los síntomas neuróticos son patrones 

aprendidos de conducta inadaptativos que se 

originan por los mismos mecanismos de apren-

dizaje (condicionamiento) que la conducta nor-

mal. Después de producido el condicionamien-

to, en un segundo estadio, por un proceso de 

condicionamiento operante o instrumental, se 

fija y se refuerza la conducta neurótica al reducir 

ésta la ansiedad. A pesar de su capacidad ex-

plicativa para algunos cuadros neuróticos (ma-

nejo de la ansiedad anticipatoria y conductas 

de evitación agorafóbicas), las teorías conduc-

tistas se muestran insuficientes para aclarar la 

etiopatogenia del trastorno de ansiedad gene-

ralizada o la emergencia de la crisis de angustia 

espontánea. 

La valoración cognitiva permanente de los 

estímulos externos como amenazantes y la in-

fravaloración de las capacidades personales 

está en la base de la génesis de la angustia. 

La intensidad y la duración de la reacción de 

angustia están determinadas por la cantidad 

y persistencia del grado de interpretación 

cognitiva anómala. En el trastorno de angus-

tia, los mecanismos cognitivos desempeñan 
un papel de mantenimiento del estado de an-
gustia tras las crisis, explicando la ansiedad 
anticipatoria previa al síndrome agorafóbico. 
En el trastorno de ansiedad generalizada, se 
han señalado dos tipos de cogniciones, la 
primera en relación con preocupaciones por 
estímulos externos e internos (sensaciones 
corporales) y la segunda, en relación con una 
sobrevaloración de la probabilidad o la inten-
sidad de los acontecimientos amenazantes, lo 
que mantiene el trastorno. 

• �Teoría psicoanalítica4. En la génesis de las 
neurosis, Freud atribuye un papel al incons-
ciente, a la vida infantil, y a los mecanismos 
de defensa del Yo contra la angustia neuróti-
ca nacida de las pulsiones y sus conflictos. 

− �Desde los primeros estudios sobre la his-
teria, Freud se percata de la existencia de 
una vida psíquica inconsciente gracias al 
efecto terapéutico de la hipnosis mediante 
la reviviscencia emocional de ciertos re-
cuerdos reprimidos. Sobre esta intuición, 
Freud entiende la neurosis como una forma 
de adaptación del Yo a las exigencias pul-
sionales (el Ello) y a las socioculturales (el 
Super-Yo).  

− �Freud describe las etapas del desarrollo 
sexual de la vida del niño (estadio oral, es-
finteriano y fálico) como experiencias de 
maduración del sistema nervioso que son 
difíciles de superar, ya que para poder pro-
gresar, imponen al niño la renuncia a un 
placer. Desde este punto de vista, Freud 
plantea la neurosis como una tendencia a 
satisfacciones arcaicas contra las cuales 
el neurótico lucha por procedimientos de 
defensa.

− �La finalidad de los mecanismos de defen-
sa consiste en evitar el reconocimiento de 
la necesidad de satisfacciones infantiles. 
Gracias a respuestas elaboradas en con-
ductas repetitivas simbólicas, se establece 
un equilibrio (aunque a veces “imperfecto” 
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y entonces aparece la angustia) que hace 
soportable el conflicto entre las pulsiones 
y su represión.

Concretamente, Freud y otros autores señala-
ron en la neurosis de angustia la importancia 
de la represión de la libido y de la agresividad, 
además del complejo de culpabilidad asociado. 
Otro elemento en juego en la génesis de la neu-
rosis de angustia son las situaciones antiguas 
de frustración y de abandono, señaladas por 
otros autores en estudios clínicos. 

b. Trastornos fóbicos

• �Teoría cognitivo-conductual11. Los pri-
meros investigadores conceptualizaron la 
etilogía de las fobias según el condiciona-
miento clásico partiendo del famoso estudio 
Little Albert de Watson y Raynor en 1920. 
A un niño se le provocó un temor condicio-
nado a una rata blanca. Posteriormente, a 
finales de los años 40, otros autores expli-
can las conductas de evitación como una 
estrategia para reducir el miedo, por lo que 
se refuerza esta conducta sin extinguirse. 
Además sugieren que el temor inicial puede 
transferirse a otros estímulos por distintos 
mecanismos (generalización del estímulo 
primario, condicionamiento de orden supe-
rior y generalización secundaria).  En 1960, 
Mowrer amplió el modelo clásico al pro-
poner que este proceso está mediado por 
motivaciones: el deseo de reducir el miedo. 
Por medio de conductas de ensayo y error, 
se halla la respuesta que permite escapar 
del estímulo temido y posteriormente evitar-
lo (condicionamiento operante). 

Sin embargo, este modelo ha recibido varias 
críticas, entre ellas el no cumplimiento de la 
premisa de equipotencialidad del condicio-
namiento clásico (todos los estímulos pue-
den ser temidos), la posibilidad en algunas 
personas de condicionamiento aversivo sin 
generar fobia, la rememoración de una causa 
traumática en sólo una minoría de personas, y 
finalmente, el escaso éxito de los estudios ex-
perimentales en condicionar miedos estables 

en humanos. Para salvar estas dudas, aunque 

actualmente discutido, Seligman propuso en 

1971 la teoría de adquisición del miedo como 

resultado de un aprendizaje “preparado”: se 

adquiere con condicionamiento experimental, 

no es cognitivo, la reacción fóbica responde 

a una amenaza biológica para el humano man-

tenida por la selección natural y no se extin-

gue con facilidad. Otros autores, en la década 

de los 90, han descrito otras vías alternativas 

asociativas o no asociativas para tratar de 

explicar con más amplitud la adquisición de 

miedos fóbicos que no fueran exclusivamente 

las del condicionamiento directo.

• �Teoría psicoanalítica2,4. Las fobias y te-

rrores nocturnos de la infancia contienen 

en potencia las fobias del neurótico adulto. 

Freud emplea el término “histeria de angus-

tia” para describir una neurosis con la fobia 

como síntoma principal. La defensa descrita 

fundamental es el desplazamiento, en el que 

las pulsiones agresivas o sexuales del suje-

to se reprimen, para luego reemplazarse por 

sustitutivos externos (objetos) de la situación 

reprimida. Más adelante reformula este con-

cepto según el complejo de Edipo, y refiere 

que la represión del deseo de satisfacción de 

las pulsiones tiene origen en el miedo externo 

a la castración.  

4.3. Personalidad

a. �Trastorno de angustia y trastorno de an-

siedad generalizada

Existen autores que defienden que estos tras-

tornos son en realidad una constelación de 

rasgos de personalidad desadaptativos, una 

personalidad alterada en su desarrollo carac-

terial y en su infraestructura neurovegetativa 

o temperamental (estructura y funcionamiento 

innato del sujeto; ver constitución y ansiedad). 

El rasgo de ansiedad puede definirse como una 

disposición bastante estable para responder 

con un estado de ansiedad a una amplia gama 

de situaciones22. Además el rasgo de ansiedad 

se asocia a una tendencia a la preocupación 
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y a una estimación alta del peligro. Así pues, 

el trastorno de ansiedad generalizada podría 

ser el resultado de un estilo de afrontamiento 

caracterizado por hiperactivación y preocupa-

ción ante el más mínimo estrés13. 

Cloninger23 ha propuesto un modelo para expli-

car la ansiedad crónica mediante la combina-

ción de rasgos temperamentales. En concreto, 

propone que un grado extremadamente alto 

(sobrevaloración del riesgo) o bajo (alto riesgo 

de experiencias traumáticas) de evitación del 

daño predispone a la ansiedad crónica. Ade-

más, distingue a las personas con “ansiedad 

somática” (búsqueda elevada de novedades y 

baja evitación del daño) de las personas con 

“ansiedad cognitiva”, más propia del trastorno 

de ansiedad generalizada (baja búsqueda de 

novedades, baja dependencia de la recom-

pensa y elevada evitación del daño). 

b. Trastornos fóbicos

Al igual que en otros trastornos de ansiedad, 

se han descrito unos rasgos de personalidad 

fóbicos que, en el caso de la fobia social por 

ejemplo, se han empleado como base del tras-

torno de personalidad por evitación. Entre es-

tos rasgos están el constante estado de alerta 

y la actitud de huida, que mantiene al sujeto 

en una alternancia entre pasividad y desafío4. 

En concreto en la fobia social, la timidez es un 

rasgo de la personalidad que se inicia, en ge-

neral, en la niñez (de calidad más medrosa) o 

la adolescencia (de calidad más introspectiva). 

En los estudios con gemelos se ha descrito un 

componente genético. Aunque muchas perso-

nas con fobia social se confiesan tímidas, no 

es un hallazgo universal. A la inversa, muchas 

personas tímidas no cumplen los criterios de 

fobia social21. 

5. CLÍNICA

En la tabla 2 se presentan los principales síntomas 

que acompañan a la angustia primaria, cuyo cuadro 

clínico se descompone en elementos somáticos y 

psíquicos. Generalmente, el enfermo pone los ele-

mentos somáticos en primer plano.

5.1. Crisis de angustia

Los síntomas somáticos pueden manifestarse de for-

ma brusca (crisis de angustia o ataque de pánico) por 

una descarga súbita y aislada del sistema nervioso ve-

getativo junto a un miedo intenso a morir o a perder el 

control. La duración de los síntomas es de aproxima-

damente entre 15 y 30 minutos y su expresión máxima 

es en los primeros 10 minutos. 

ELEMENTOS PSÍQUICOS ELEMENTOS SOMÁTICOS

Nerviosismo Inquietud motora o astenia

Preocupación y agobio por el futuro Palpitaciones, taquicardia, disnea, opresión torácica

Sentimiento de temor y amenaza  Sudoración, sequedad de boca, estreñimiento, diarrea

Sentimiento de incapacidad Inestabilidad, mareos, náuseas, vómitos

Estado de alerta permanente Cefaleas, algias difusas

Progresiva restricción social Parestesias, temblores, distermias

Malhumor, irritabilidad Hipertensión, hipotensión, poliuria

Insomnio de conciliación Anorexia, bulimia

Llanto que alivia Hipertonía muscular, trastornos función sexual

Tabla 2. Principales síntomas psíquicos y somáticos que acompañan a la angustia primaria
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Según el DSM-IV-TR6, los 13 síntomas que constitu-
yen una crisis de angustia son los siguientes: 

• Palpitaciones	

• Sudación

• Temblores o sacudidas

• Sensación de falta de aliento o ahogo

• Sensación de atragantarse

• Opresión o malestar torácico

• Náuseas o molestias abdominales

• �Desrealización (sensación de irrealidad) o des-
personalización (estar separado de uno mismo)

• Miedo a perder el control o a “volverse loco”

• Miedo a morir

• Parestesias

• Escalofríos o sofocaciones

• Inestabilidad, mareo o desmayo

Para el diagnóstico se requieren cuatro de estos 
síntomas, aunque pueden existir formas mitigadas 
con menos síntomas (crisis sintomáticas limitadas) o 
crisis sin componente psíquico (non-panic attacks), 
motivo que puede favorecer la elevada frecuencia de 
consultas médicas no psiquiátricas entre los pacien-
tes con crisis de angustia en los servicios ambulato-
rios o de urgencias.  

Las crisis de angustia pueden aparecer en el contex-
to de un trastorno de ansiedad o de otros trastornos 
mentales, aunque la característica fundamental para 
el diagnóstico del trastorno de angustia es la presen-
cia de crisis de angustia recidivantes e inesperadas 
(no relacionadas con estímulos ambientales). Ade-
más, suelen acompañarse de un miedo persistente 
ante la posibilidad de padecer otras crisis de angus-
tia y por sus posibles implicaciones o consecuen-
cias, o bien de un cambio significativo en la conducta 
relacionado con estas crisis.

5.2. Ansiedad generalizada 

El trastorno de ansiedad generalizada se carac-

teriza por la preocupación excesiva (expectación 

aprensiva) y la aparición de síntomas de angustia 

permanentes, aunque estos síntomas fluctúan se-

gún los acontecimientos de la vida diaria. Desde 

su primera descripción en el DSM-III, el trastorno 

de ansiedad generalizada fue considerado una ca-

tegoría residual. Actualmente, diversos autores han 

criticado su estatus nosológico y se propone, para 

los siguientes DSM, el uso de una concepción diag-

nóstica dimensional3,24. 

Los síntomas pueden agruparse en tensión motora, 

hiperactividad vegetativa e hiperactivación (expec-

tación aprensiva, hipervigilancia), aunque los pa-

cientes suelen quejarse de inquietud, incapacidad 

para relajarse y fatiga. La tensión muscular ocasiona 

bastantes cefaleas y dolores musculares crónicos. 

Si el cuadro se prolonga, se pueden sobreañadir 

síntomas depresivos como tristeza, apatía, astenia 

intensa, desinterés, pérdida del impulso vital, etc. 

Como en el trastorno de angustia, aunque sin una 

manifestación crítica de los síntomas, en la ansie-

dad generalizada los síntomas vegetativos son va-

riados y pueden remedar a una serie de enferme-

dades médicas, de modo que suelen ser atendidos 

por especialistas ajenos a la salud mental24. 

Para el diagnóstico en el DSM-IV-TR6 se requiere 

ansiedad y preocupación durante seis meses, más 

como mínimo tres de los siguientes seis síntomas: 

• Inquietud

• Fatigabilidad fácil

• Dificultad de concentración

• Irritabilidad

• �Tensión muscular 

• �Alteraciones del sueño

Se requiere además afectación clínicamente sig-

nificativa o deterioro social, laboral u otros. 
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5.3. Fobias

En el caso de las fobias, los síntomas aparecen al 

exponerse o anticiparse al estímulo, lo que general-

mente conlleva conductas evitativas a esta situación 

ansiógena. Para su estudio, las fobias pueden agru-

parse en tres conjuntos con características distintas: 

agorafobias, fobias específicas y fobias sociales.

• �Agorafobia. Es la más frecuente (60%). Según 

la APA, consiste en evitar situaciones de los que 

podría resultar difícil escapar, o en las que no se 

podría disponer de ayuda en caso de padecer 

angustia. De manera característica, el paciente 

teme salir de casa, mezclarse con la gente o ha-

cer cola, cruzar un puente o viajar en autobús, 

tren o automóvil, y precisan de acompañantes 

para los desplazamientos6. Puede aparecer como 

entidad independiente, pero en más de un 75% 

de las veces acompaña a un trastorno de angus-

tia25. La psiquiatría norteamericana sostiene que 

la agorafobia casi siempre representa una com-

plicación del trastorno de angustia6, mientras que 

la psiquiatría europea afirma que es un trastorno 

propio que puede seguir, o no, al inicio de las 

crisis de angustia8. 

• �Fobia específica. La angustia se desplaza ha-

cia un estímulo concreto. El grado de afectación 

depende de la medida en que se pueda realmente 

evitar el objeto de la fobia. Algunos pacientes con 

fobia a la sangre y a las heridas en vez de manifes-

tar una activación característica del sistema ner-

vioso para la huida, se paralizan o se desmayan 

por una caída brusca de la presión arterial11.

• �Fobia social. Existe una angustia intensa y per-

sistente ante situaciones donde el paciente se 

siente observado por personas desconocidas, o 

que precisan de una interacción social o una ac-

tuación en público. La persona teme actuar de un 

modo (o mostrar síntomas de angustia) que resul-

te humillante o embarazoso. El DSM-IV-TR6 per-

mite distinguir la fobia social generalizada si los 

temores hacen referencia a la mayoría de situacio-

nes sociales, considerando también el diagnósti-

co adicional de trastorno de la personalidad por 

evitación. Diversos estudios indican que el subti-

po generalizado, frente al circunscrito (p. ej., fobia 

a hablar en público), es más grave y ocasiona un 

malestar mayor, muestra una menor reactividad 

cardíaca, una mayor asociación con antecedentes 

de timidez en la infancia y una menor respuesta a 

la terapia cognitiva-conductual típica12.

6. EVOLUCIÓN. PRONÓSTICO

El curso del trastorno de angustia suele ser crónico 

con fluctuaciones. Un 50% de los pacientes no vuelve 

a presentar crisis de angustia, un 30-40% presentan 

formas mitigadas y un 10-20% no remiten7. La res-

puesta al tratamiento es rápida, pero son frecuentes 

las recaídas tras el abandono temprano de la medi-

cación26. El trastorno de angustia se puede complicar 

con la presencia de otras enfermedades, incluso otros 

trastornos neuróticos (fobia social, trastorno de ansie-

dad generalizada, fobia específica, trastorno por estrés 

postraumático, trastorno obsesivo-compulsivo), depre-

sión y abuso de alcohol25. Si no se trata adecuadamen-

te, el cuadro puede empeorar con conductas agora-

fóbicas y terminar en un estado de desmoralización, 

hipocondría y abuso de tranquilizantes o alcohol7. 

La evolución del trastorno de ansiedad generalizada 

también es crónica con fluctuaciones. Comienza hacia 

los 20 años, pero con peor evolución en pacientes con 

manifestaciones antes de los 10 años por su efecto en 

el carácter. La remisión prolongada sin tratamiento se 

da pocas veces. La evolución a largo plazo varía. La 

intensidad depende de diversos factores, entre ellos 

la comorbilidad, el apoyo ambiental, el temperamento 

y la duración de la enfermedad24. 

La evolución de la fobia social es relativamente cróni-

ca y puede mermar considerablemente la calidad de 

vida según el grado de generalización12. Las fobias 

tanto específicas como sociales pueden empeorar 

su evolución en función de la comorbilidad11. En un 

principio, la agorafobia puede mejorar paralelamente 

al tratar el trastorno de angustia, aunque puede llegar 

a cronificarse con un peor pronóstico. La agorafobia 

sin historia de trastorno de angustia tiene, de entra-

da, peor evolución2.
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7. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

El diagnóstico diferencial debe realizarse con otras 

enfermedades psiquiátricas, consumo de tóxicos y 

enfermedades médicas no psiquiátricas. La tabla 3 y 

la tabla 4 muestran el diagnóstico diferencial del tras-

torno de angustia, el trastorno de ansiedad generali-

zada y las fobias con otros trastornos psiquiátricos.

Según el DSM-IV-TR6, si los síntomas de angustia 

se consideran secundarios a los efectos fisiológicos 

directos de una enfermedad médica (siempre que 

no sean exclusivos de un estado de delirium) o al 

consumo de una sustancia, el diagnóstico adecuado 

es el de trastorno de ansiedad debido a enfermedad 

médica o inducido por sustancias, con la posibilidad 

de especificar si existe sintomatología compatible 

T. DE ANGUSTIA T. DE ANSIEDAD GENERALIZADA

T. de angustia
Crisis recidivantes e inesperadas, asociación a 
agorafobia

T. ansiedad gene-
ralizada

No relación con miedo a crisis de angustia, 
síntomas crónicos, menos incapacidad, 
demanda demorada, molestias menos 
específicas

T. obsesivo-com-
pulsivo

Pueden aparecer crisis pero ante exposición o pensamientos obsesivos, las preocupaciones 
no son por problemas diarios de la vida real

Hipocondría Preocupación centrada en padecer una enfermedad grave

Fobia social Crisis o síntomas de angustia centrados en situaciones sociales

Fobia específica Crisis o síntomas de angustia ante objetos o situaciones determinadas

T. por estrés pos-
traumático

Crisis o síntomas de angustia ante recuerdos del desencadenante

Depresión
Síntomas depresivos, ideación o conducta suicida, secundario a un trastorno de ansiedad 
como estado de desmoralización, crisis infrecuentes en melancolía

Tabla 3. Diagnóstico diferencial del trastorno de angustia y ansiedad generalizada con otros trastornos psiquiátricos

Tabla 4. Diagnóstico diferencial de las fobias con otros trastornos psiquiátricos

FOBIA SOCIAL FOBIA ESPECÍFICA

Fobia social Miedo en situaciones sociales

Fobia específica Miedo ante objetos o situaciones deter-
minadas

T. de angustia con 
agorafobia Miedo específico a padecer crisis de angustia

T. por estrés pos-
traumático Episodio traumático externo, intrusiones y pesadillas

T. obsesivo-com-
pulsivo

Miedo a situaciones imaginarias, rituales poco relacionados con el temor, más rebelde al trata-
miento, tono emocional de disgusto más que de miedo 

T. psicótico Irracionalidad de la fobia, miedo irreductible de intensidad delirante
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con ansiedad generalizada, con crisis de angustia, 
con síntomas obsesivo-compulsivos o con síntomas 
fóbicos (en este caso, sólo si es ansiedad inducida 
por sustancias). 

Entre las enfermedades médicas que pueden produ-
cir típicamente crisis de angustia se encuentran las 
enfermedades cardiorrespiratorias (arritmias, síndro-
me de hiperventilación, miocardiopatía), los trastor-
nos comiciales, los trastornos del sistema vestibular y 
los trastornos del sistema endocrino (hipertiroidismo, 
hiperparatiroidismo, hipoglucemia, feocromocitoma, 
sdr. carcinoide)26. La tabla 5 muestra otras enferme-
dades médicas que pueden cursar con síntomas de 
angustia. Es importante la realización de una anam-
nesis médica correcta, una exploración física (ECG, 
analítica con glucosa, calcio, función hepática, fun-
ción renal y tiroidea) y un cribaje de consumo de tóxi-
cos, sobre todo ante síndromes atípicos o inicio de 
los síntomas en edades por encima de los 45 años. 

8. TRATAMIENTO

8.1. Trastorno de angustia27,28

Es conocida la eficacia de los antidepresivos para 
yugular las crisis de angustia. Existen diversos estu-
dios que avalan la eficacia de los ISRS para el trata-
miento de la ansiedad, entre ellos: 

• Paroxetina (40-60 mg/día)

• Fluvoxamina (150-300 mg/día)

• Citalopram (20-40 mg/día)

• Fluoxetina (20-40 mg/día)

• Sertralina (50-200 mg/día)

• Escitalopram

La información relativa a la eficacia de los adt proce-

de de estudios con:

• Imipramina (150 mg/día)

• Clomipramina (150-200 mg/día)

• Desipramina

• Nortriptilina

Su uso está limitado por la falta de eficacia en el tra-

tamiento de la fobia social.

Los IMAO irreversibles: 

• Fenelzina (45-75 mg/día)

• Tranilcipromina 

Se han mostrado tan eficaces o más que los ADT, 

aunque sus efectos secundarios representan un gra-

ve inconveniente. 

Cardiorrespiratorias Asma, EPOC, TEP, cardiopatía congestiva, IAM, HTA, hipoxia

Neurológicas
Esclerosis múltiple, E. de Wilson, migraña, neoplasia cerebral, hemorragia suba-
racnoidea, corea Huntington, demencia, delirium

Endocrinas
Hipoparatiroidismo, alt. hipofisarias, sd. Cushing, hipotiroidismo, sd. premens-
trual, menopausia, insulinoma, sd. virilización femenina 

Sistémicas Panarteritis nodosa, arteritis temporal, AR, LES, hipoxia

Miscelanea
Mononucleosis, uremia, sd. posthepatitis, sd. febril crónico, deficiencia de vit. 
B12, pelagra, porfiria, cirrosis biliar primaria

Fármacos

Broncodilatadores, antagonistas Ca2+, teofilina, anticolinérgicos, mercurio, 
disulfuro carbónico, benceno, intolerancia a AAS, nitrito, nicotina, agonistas 
β-adrenérgicos, organofosforados, arsénico, fósforo, intoxicación de salicilatos 
y h. esteroideas 

Tóxicos
Cocaína, anfetaminas, cannabis, alcohol, barbitúricos, intoxicación por cafeína, 
abstinencia a alcohol, narcóticos, opiáceos, ansiolíticos e hipnóticos

Tabla 5. Otras enfermedades médicas, fármacos y tóxicos que pueden cursar con síntomas de angustia
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También existen estudios que recomiendan las ben-

zodiazepinas para tratar el trastorno de angustia, 

como:

• Alprazolam (3-6 mg/día)

• Clonazepam (1-3 mg/día)

• Lorazepam

• Diazepam

Otros fármacos utilizados con más o menos efica-

cia son el antidepresivo de acción dual venlafaxina, 

los eutimizantes gabapentina y ácido valproico, y los 

neurolépticos atípicos olanzapina y quetiapina a do-

sis bajas. 

Junto a la utilización de la terapéutica farmacoló-

gica ansiolítica para la estabilización sintomática 

debe estudiarse siempre la posibilidad de iniciar una 

psicoterapia psicoanalítica o cognitivo-conductual. 

También se han mostrado eficaces para la mejora 

sintomática la relajación muscular progresiva y la 

reeducación respiratoria. 

8.2. Ansiedad Generalizada29

Los antidepresivos también se han utilizado para el 

tratamiento del trastorno de ansiedad generalizada. 

Cualquier ISRS, los ISRN o los ADT pueden ser úti-

les para el tratamiento a largo plazo de la angustia 

crónica. En la angustia a corto plazo pueden utilizar-

se las benzodiazepinas de vida media larga como 

el clonazepam (0,5-2 mg/día), el cloracepato dipo-

tásico (5-15 mg/día) o el diazepam (10-30 mg/día). 

Otras posibilidades de tratamiento avaladas por en-

sayos clínicos son la buspirona (agonista 5-HT1A) a 

dosis de 20-40 mg/día, la hidroxizina (antagonista 

H1) a dosis de 50 mg/día o la pregabalina (modula-

dor de la hiperexcitación neuronal por unión a los ca-

nales calcio dependientes) a dosis de 150-600 mg/

día. Los antipsicóticos atípicos no han probado su 

eficacia en el trastorno de ansiedad generalizada. 

Como en el trastorno de angustia, la base del trata-

miento para el trastorno de ansiedad generalizada 

es la psicoterapia psicoanalítica o cognitivo-con-

ductual. En algunos casos pueden ser recomenda-

bles las técnicas de relajación muscular.

8.3. Fobia Social30

Como tratamiento farmacológico pueden utilizarse 

como primera línea los antidepresivos ISRS (pa-

roxetina, fluoxetina, fluvoxamina, sertralina o esci-

taloipram). Es conocida la eficacia de los IMAO, 

siendo la fenelzina el tratamiento más conocido y 

posiblemente el más eficaz de la fobia social. Otros 

medicamentos utilizados son la venlafaxina, los ß-

bloqueantes (20-40 mg/día) de forma puntual (no 

en formas generalizadas) y las benzodiazepinas 

como el clonazepam o el alprazolam. Los estudios 

con ADT no han mostrado eficacia para el trata-

miento de la fobia social. 

Como método psicoterapéutico pueden recomen-

darse psicoterapias de orientación psicoanalítica, 

interpersonal o cognitivo-conductual (exposición, 

terapia cognitiva, entrenamiento en habilidades so-

ciales, relajación).

8.4. Agorafobia27,28

Farmacológicamente, el mismo tratamiento para el 

trastorno de angustia puede utilizarse para tratar la 

agorafobia. Pueden utilizarse psicoterapias cogniti-

vo-conductuales (desensibilización, exposición gra-

dual in vivo, reestructuración cognitiva y técnicas 

de relajación) o de orientación psicoanalítica.

8.5. Fobia Específica11

Si existe demanda de tratamiento por su interferen-

cia en la vida normal, pueden utilizarse terapias de 

exposición gradual in vivo (en les primeras exposi-

ciones pueden administrarse 5-10 mg de diazepam) 

y desensibilización sistemática. Existen otras técni-

cas como la inundación o la hipnosis. De manera 

puntual pueden administrarse benzodiazepinas o 

β-bloqueantes.
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1. �INTRODUCCIÓN: TRASTORNOS  
SOMATOMORFOS

Los trastornos somatomorfos, sumergidos en la 

actualidad en una amplia controversia nosológica, 

suponen una importante repercusión en el funcio-

namiento psicosocial de los pacientes así como una 

clara incidencia en el sistema asistencial. Se trata 

de cuadros sumamente problemáticos en su manejo 

por parte de los clínicos, especialmente los médicos 

de atención primaria, que ven cómo una parte muy 

importante de su tiempo es consumido por estos pa-

cientes, sin grandes estrategias terapéuticas dispo-

nibles. Su característica principal es la presencia de 

síntomas físicos que sugieren una enfermedad médi-

ca, pero que no se explican completamente por ella, 

causan discapacidad ocupacional o social y no son 

intencionados. 

Entre ellos se incluyen, si seguimos las actuales no-

sologías:

• Trastorno de somatización

• Trastorno somatomorfo indiferenciado

• Trastorno de conversión

• Trastorno por dolor

• Hipocondría

• Trastorno dismórfico corporal

• Trastorno somatormorfo no especificado

El término trastorno somatomorfo tiene grandes difi-

cultades conceptuales y de validez1,2, hasta el punto 

que podría ser una de las categorías diagnósticas 

que sufra mayores cambios en las futuras clasifica-

ciones3,4. Se utilizó por primera vez en el DSM-III5 

como un conjunto de “síntomas físicos no explica-

bles por enfermedades o mecanismos fisiopatoló-

gicos conocidos y por la fuerte presunción de que 

estaban vinculados a factores psicológicos”6. Se 

pretendía así, en falso, cerrar el círculo en torno a 

un grupo de pacientes con un diagnóstico confuso, 

como consecuencia de la supresión del epígrafe de 

“neurosis”7. Posteriormente fue incluido en la CIE-108 

como un trastorno caracterizado por “la presencia de 

síntomas somáticos con demandas persistentes de 

exploraciones clínicas, a pesar de los resultados ne-

gativos repetidos en las mismas y de las continuas 

garantías de los médicos de que los síntomas no tie-

nen justificación somática”8.

El antecedente histórico de los trastornos somato-

morfos se halla en el concepto de “histeria”, que per-

duró como un trastorno cuya causa residía en el útero 

hasta la época del Renacimiento. Paracelso, Thomas 

Willis, Sydenham, Mesmel y Pinel fueron los prime-

ros en asociar la histeria a factores psicológicos y 

eliminaron la relación que existía entre este trastorno 

y el útero. En concreto, el trastorno de somatización 

tiene su origen en el “síndrome de Briquet”. A media-

dos del siglo XIX, Briquet separó la somatización de 

la conversión a partir de una descripción de un sín-

drome de múltiples síntomas motores y sensoriales 
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en su Traité clinique et thérapeutique de l’hystérie9.

En 1911, Stekel utilizó por primera vez el término “so-

matización” y lo definió como “el proceso por el cual 

los conflictos neuróticos pueden presentarse como 

un trastorno físico”10. En la década de los setenta 

se acuñó el término somatoform disorder en los Re-

search Diagnostic Criteria (RCD)11.

2. MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Los dos sistemas clasificatorios más utilizados actual-

mente, DSM-IV1 y CIE-107 consideran la presencia 

de síntomas somáticos para realizar el diagnóstico 

de los trastornos somatomorfos, excluyendo cual-

quier tipo de causalidad, excepto para el trastorno 

conversivo12.

La clasificación utilizada por el DSM-IV-TR se mues-

tra en la tabla 1. En la CIE-10, se utiliza práctica-

mente la misma clasificación (tabla 2)12 aunque este 

sistema clasificatorio se distingue por varios mati-

ces13: no incluye los conversivos en el apartado de 

los trastornos somatomorfos, sino entre los trastor-

nos disociativos;  tiene un apartado específico sobre 

disfunciones vegetativas somatomorfas, mientras 

que en el DSM-IV éstas se encuentran en el aparta-

do trastorno somatomorfo indiferenciado o en otros;  

no contempla el trastorno dismórfico corporal como 

una categoría independiente, sino como un subtipo 

de la hipocondría;  y, finalmente, mantiene la catego-

ría neurastenia, no contemplada en el DSM-IV.

2.1. �Trastorno de somatización  
(CIE-10, DSM-IV-TR)

La característica principal de este trastorno es la 

presencia de múltiples y recurrentes síntomas somá-

ticos, no completamente explicados por causas or-

gánicas ni por los efectos directos de una sustancia, 

que conducen al paciente a una incesante demanda 

de atención de los servicios de atención primaria y 

especializados (en la terminología anglosajona, doc-

tor shopping). Puede existir afectación de cualquier 

órgano o sistema, aunque son más frecuentes los 

problemas gastrointestinales (dolor abdominal, náu-

seas, vómitos, regurgitación, meteorismo, etc.) y de 

la piel (prurito, quemazón, hormigueo, entumecimien-

to, dolorimiento, enrojecimiento, etc.), así como sín-

tomas de la esfera sexual y menstruales.

El trastorno de somatización suele presentarse en la 

adolescencia y generalmente se diagnostica antes 

de los 25 años de edad. En las mujeres las irregula-

ridades menstruales suelen ser uno de los primeros 

signos de manifestación. El curso tiende a ser  cróni-

co y se presenta de manera fluctuante, con periodos 

de remisión no superiores a un año de duración y su-

cesivas recaídas. Las cifras de prevalencia a lo largo 

TRASTORNOS SOMATOMORFOS

F45.0 Trastorno de somatización

F45.1 Trastorno somatomorfo indiferenciado

F44.x Trastorno de conversión

F45.4 Trastorno por dolor 

F45.2 Hipocondría

F45.2 Trastorno dismórfico corporal

TABLA 1. Clasificación dsm-iv de los trastornos somato-
morfos

F4. �TRASTORNOS NEURÓTICOS, SECUNDARIOS A 
SITUACIONES ESTRESANTES Y SOMATOMORFOS

F44. Trastornos disociativos (de 
conversión)

Trastornos disociativos de la 
motilidad

Convulsiones disociativas

Anestesias y pérdidas senso-
riales disociativas

F45. Trastornos somatomorfos

Trastorno de somatización

Trastorno somatomorfo indife-
renciado

Trastorno hipocondríaco

Disfunción vegetativa somato-
morfa

Trastorno de dolor persistente 
somatomorfo

Trastorno somatormorfo sin 
especificar

F48. Otros trastornos neuróticos

TABLA 2. Clasificación cie-10 de los trastornos somato-
morfos
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de la vida varían mucho en función de la metodología 
de investigación y de la muestra de estudio. Diversos 
trabajos señalan índices diferentes de prevalencia, 
que oscilan entre un 0,2 y un 2% en mujeres y me-
nos de un 0,2% en hombres14. En población clínica 
las cifras varían si las comparamos con los datos de 
población general, puesto que los pacientes buscan 
de forma activa ayuda médica, realizándose el diag-
nóstico de trastorno de somatización en el 1-5% de 
los pacientes de atención primaria15.

El diagnóstico diferencial debe establecerse ante 
enfermedades orgánicas que cursan con afectación 
general16: 

• Hipertiroidismo

• Hiperparatiroidismo

• Lupus eritematoso sistémico

• Miastenia grave

• Porfiria aguda intermitente

• Esclerosis múltiple

• �Algunos procesos infecciosos o expansivos del 
sistema nervioso central

Los pacientes con un trastorno de somatización, a 
diferencia de los afectados por una de estas en-
fermedades médicas cuya sintomatología repro-
ducen, suelen presentar afectación en múltiples 
órganos, inicio de las quejas a edad temprana y 
curso crónico, sin signos físicos, anomalías es-
tructurales o anormalidades en las pruebas de la-
boratorio y exploraciones físicas.

Existen dificultades para diferenciar los trastornos 
de ansiedad con el trastorno de somatización. El 
trastorno de angustia puede conducir a la confu-
sión al presentar múltiples síntomas somáticos, 
aunque estos sólo aparecen durante las crisis agu-
das. Es frecuente que en pacientes con trastorno 
depresivo se presenten síntomas de tipo somático 
(cefaleas, alteraciones digestivas o dolor no expli-
cado), limitándose su aparición a los episodios en 

los que existe alteración del estado de ánimo. A 

diferencia de estos pacientes, en el trastorno de 

somatización las quejas aparecen de forma inde-

pendiente al estado de ánimo del individuo. Algu-

nos pacientes con esquizofrenia presentan ideas 

delirantes somáticas múltiples que se diferencian 

del trastorno de somatización por su contenido 

extraño. Finalmente, el trastorno de somatización 

se distingue del trastorno facticio y de simulación 

por la falta de intencionalidad en la producción de 

los síntomas.

2.2. �Trastorno somatomorfo indiferen-
ciado (CIE-10, DSM-IV-TR)

El trastorno somatomorfo indiferenciado es una cate-

goría residual para pacientes con quejas somáticas 

que no cumplen todos los criterios del trastorno de 

somatización u otro trastorno somatomorfo. Para su 

diagnóstico debe haber uno o más síntomas físicos 

no explicados por la presencia de enfermedad médi-

ca o por los efectos de una sustancia durante más 

de seis meses. Está relacionado con otros trastornos 

psiquiátricos entre los que destacan los trastornos 

depresivos y de ansiedad (50% de los pacientes con 

este trastorno frente al 7% de la población general)16. 

El curso de estos síntomas tiende a ser crónico y 

recurrente, aunque hay pocos estudios al respecto. 

Provoca deterioro laboral, discapacidad y un consu-

mo inadecuado de recursos, aunque en menor me-

dida que el trastorno de somatización. Las cifras de 

prevalencia a lo largo de la vida oscilan entre el 4% 

y el 11%. Es más frecuentes en mujeres y en grupos 

socioeconomicamente más bajos17,18.

El trastorno somatomorfo indiferenciado se distin-

gue del trastorno de somatización en que este últi-

mo requiere un número más elevado de síntomas de 

mayor gravedad, una duración de varios años y un 

inicio anterior a los 30 años. El diagnóstico diferen-

cial es similar al del trastorno de somatización. Los 

trastornos adaptativos con síntomas somáticos tie-

nen una evolución más corta y una dependencia del 

acontecimiento que los desencadenó. Los síntomas 

somáticos de la depresión, del delirio somático y de 

la esquizofrenia incluyen la sintomatología caracterís-

tica de cada uno de estos trastornos.
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2.3. �Trastorno de dolor persistente  

somatomorfo (CIE-10). Trastorno  
por dolor (DSM-IV-TR)

El dolor es la característica central de este trastorno, 
que provoca un malestar significativo y un deterioro en 
la vida del individuo. Dicho síntoma, de acuerdo con 
las definiciones de las nosologías, está “relacionado 
con factores psicológicos, no es intencionado y no 
puede explicarse por la presencia de trastornos psi-
cóticos, trastornos del estado de ánimo o trastornos 
ansiosos”. El trastorno por dolor crónico se clasifica, 
según los factores etiológicos y la persistencia del do-
lor, en tres subtipos: el trastorno por dolor asociado a 
factores psicológicos, el trastorno por dolor asociado 
a factores psicológicos y enfermedad médica y el tras-
torno por dolor asociado a enfermedad médica.

El inicio es muy variable y la duración de un episodio de 
dolor suele ser breve, siendo el tiempo un factor impor-
tante para determinar la cronificación y recurrencia de 
la enfermedad. Los pacientes con un mayor número de 
zonas corporales dolorosas y con variada sintomatolo-
gía médica presentan un peor pronóstico. No existen 
datos de prevalencia fiables debido a la variación de 
los criterios diagnósticos que utilizan diferentes estu-
dios19. El trastorno por dolor asociado a factores psico-
lógicos parece ser menos frecuente que los restantes 
subtipos. En población clínica el dolor somatomorfo es 
más frecuente en mujeres.

El dolor es un síntoma frecuente que encontramos en 
otros trastornos como en el trastorno de somatización, 
en la dispareunia (relaciones sexuales dolorosas), en el 
trastorno de conversión o en otros trastornos mentales 
(depresión, ansiedad, trastornos psicóticos). El diag-
nóstico de trastorno por dolor debe efectuarse única-
mente en el caso de que el dolor sea centro de aten-
ción clínica independiente y altere significativamente la 
vida del individuo. Si el dolor es fingido o producido 
intencionadamente, el diagnóstico será el de simula-
ción o trastorno facticio.

2.4. �Trastorno hipocondríaco (CIE-10). 
Hipocondría (DSM-IV-TR)

La característica central de la hipocondría es la pre-
ocupación y el miedo a padecer una enfermedad im-

portante, generalmente de elevado impacto social, 
o la convicción de tenerla, a partir de la equivocada 
interpretación de uno o más signos o síntomas somá-
ticos y a pesar de que no se detecten signos pato-
lógicos en las exploraciones médicas realizadas. Es 
frecuente en estos pacientes la autoobservación y 
la preocupación ante señales corporales concretas, 
anormalidades físicas menores que se consideran una 
prueba de la enfermedad,  sensaciones físicas vagas y 
ambiguas, por un órgano específico o por un diagnós-
tico concreto. Este trastorno presenta un alto índice 
de comorbilidad psiquiátrica: ansiedad generalizada, 
distimia, depresión mayor, trastorno de somatización y 
trastorno de angustia20.

El inicio del trastorno suele ser al principio de la edad 
adulta aunque puede darse a cualquier edad. El curso 
tiende a la cronicidad a pesar de que es posible, en 
algunos pacientes, una remisión total de los síntomas. 
La duración de un episodio puede ser de meses o 
años y la enfermedad que el paciente teme padecer 
puede ser siempre la misma o ir variando a lo largo 
del tiempo. Los indicadores de buen pronóstico son: 
un inicio agudo, corta duración y levedad de los sínto-
mas, presencia de enfermedad médica concomitante, 
ausencia de enfermedades mentales comórbidas y de 
ganancia secundaria. Las cifras de prevalencia según 
el DSM-IV-TR oscilan entre el 1 y el 5% en población 
general y podría llegar hasta el 7% en pacientes am-
bulatorios de atención primaria.

Para realizar el diagnóstico diferencial de la hipocon-
dría se debe tener en cuenta las enfermedades médi-
cas subyacentes. No se debe realizar el diagnostico 
de hipocondría si las preocupaciones son transitorias 
y relacionadas con una enfermedad médica o si las 
preocupaciones por la salud forman parte de otro 
trastorno mental como en el trastorno de ansiedad ge-
neralizada (las preocupaciones también abarcan otros 
temas), en la depresión mayor o en el trastorno de 
angustia (las preocupaciones sólo aparecen durante 
un episodio agudo). En el trastorno hipocondríaco los 
pensamientos pueden ser intrusivos y el paciente pue-
de llevar a cabo compulsiones como en el trastorno 
obsesivo-compulsivo pero se limitan a preocupacio-
nes por una enfermedad. Las preocupaciones hipo-
condríacas no son creencias delirantes, a diferencia 
de lo que ocurre en los trastornos psicóticos.
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2.5. �Trastorno dismórfico corporal 

(DSM-IV-TR)

La preocupación excesiva por algún defecto imagi-

nado en el aspecto físico es la característica más re-

levante de este trastorno. Los pacientes suelen mos-

trarse avergonzados y excesivamente preocupados 

por sí mismos, lo que les provoca un malestar sig-

nificativo y un deterioro social o laboral. Numerosos 

pacientes realizan conductas de comprobación com-

pulsivas y solicitan intervención médica. El trastorno 

dismórfico corporal  presenta un índice de comorbi-

lidad hasta del 60% según algunos trabajos publica-

dos21. Especialmente se relaciona con la fobia social, 

la depresión, el consumo de sustancias y el trastorno 

de personalidad por evitación13.

El curso de este trastorno es crónico con pocos 

episodios de recuperación o remisión de síntomas y 

con una variación de la intensidad de estos a lo largo 

del tiempo. El inicio de la enfermedad se sitúa en la 

adolescencia y puede ser gradual o repentino. Ape-

nas existen estudios epidemiológicos que aporten 

datos sobre la prevalencia en la población general 

de este trastorno debido a que está infradiagnostica-

do. Estas cifras se encuentran entre un 5 y un 40%. 

Algunos estudios estiman que un 5% de los pacien-

tes que acuden a centros de estética padecen ese 

trastorno22.

Se debe distinguir de otras enfermedades dónde 

también están presentes preocupaciones corpora-

les, como en el caso de la anorexia (las preocupa-

ciones se centran en el peso),  del trastorno del es-

tado de ánimo (preocupaciones sobre la apariencia 

congruentes con el estado de ánimo), del trastorno 

de la personalidad por evitación o con fobia social 

(las preocupaciones pueden ser por defectos reales 

y son poco intensas), o del trastorno obsesivo-com-

pulsivo (las intrusiones y compulsiones no se centran 

únicamente en el aspecto físico). 

2.6. �Disfunción vegetativa somatomorfa 
(CIE-10)

Los pacientes con este trastorno tienen una sintoma-

tología somatomorfa similar a la de cualquier enfer-

medad en la que el órgano o sistema afectado está 

bajo una férrea dependencia del sistema nervioso ve-

getativo como son el cardiovascular, gastrointestinal, 

respiratorio o genitourinario. Los síntomas provocan 

malestar y preocupación al individuo. Pueden clasi-

ficarse en grupos diferentes a pesar de que estos 

síntomas suelen aparecen de forma combinada: sín-

tomas y signos objetivos por hiperactividad vegeta-

tiva (palpitaciones, sudoración, temblor, rubor, etc.);  

síntomas subjetivos e inespecíficos (sensaciones 

fugaces de dolor, malestar, quemazón, opresión, hin-

chazón, pesadez, etc.) Según el órgano o sistema al 

que el paciente atribuya sus síntomas, el trastorno se 

subdivide en diagnósticos específicos: del corazón y 

sistema cardiovascular;  del tracto digestivo alto;  del 

tracto digestivo bajo;  del sistema respiratorio;  del 

sistema urogenital, y, finalmente, otras disfunciones 

vegetativas somatomorfas.

3. TRASTORNOS CONVERSIVOS

Los trastornos conversivos o de conversión son de-

finidos por los sistemas clasificatorios  internacio-

nales DSM-IV1 y CIE-107 como fenómenos pseu-

doneurológicos, cuya principal característica es la 

pérdida o alteración de una función que se asemeja 

a una enfermedad neurológica sin que existan ha-

llazgos exploratorios congruentes con la misma. 

Ambos sistemas coinciden en considerar como 

requisito para el diagnóstico el establecimiento 

de un nexo asociativo temporal entre “un estresor 

psicosocial identificable” o la “expresión de un con-

flicto intrapsíquico” y el inicio de los síntomas, lo 

cual implica una más que discutible  asunción de 

hipotéticas teorías etiopatogénicas traumática y de 

conflicto interno del trastorno conversivo. 

Los síntomas conversivos pueden clasificarse en 

función de su naturaleza motora o sensorial, siendo 

los más frecuentes la parálisis, afonía, crisis convul-

sivas, alteraciones de la marcha o la coordinación, 

ceguera, visión escotómica y anestesia23-27. Estos 

síntomas no pueden estar “sometidos a control 

voluntario”, ni “determinados” culturalmente ni tam-

poco limitarse a un dolor o disfunción sexual. En 

muchos casos el paciente puede mostrar una apa-
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rente despreocupación muy característica y que se ha 

denominado belle indifference. Durante los siglos XVII 

y XVIII una gran variedad de trastornos tales como la 

hipocondríasis, la histeria o la dispepsia se incluye-

ron dentro del término general “trastornos nerviosos”, 

creado por Briefe en 1603 y que fue reemplazado más 

tarde por el de “temperamento nervioso”. Babinski y 

Charcot fueron algunos de los primeros autores que 

publicaron artículos relacionados con la histeria en la 

literatura moderna. 

Briquet fue el primero en señalar la asociación entre 

el trastorno de conversión y los trastornos del sistema 

nervioso central, y en sugerir que la causa de dicho 

trastorno se encontraba en el estrés y situaciones am-

bientales, que afectan las áreas “afectivas” del cerebro 

de una persona con una hipersensibilidad premórbida. 

Charcot desarrolló la primera descripción de la histeria 

y contribuyó al entendimiento, diagnóstico y tratamien-

to de este trastorno. Freud, a partir de la integración 

de conocimientos médicos y su propia experiencia en 

la práctica clínica, acuñó el término “neurosis de con-

versión”. Janet concebía la histeria como “una forma 

de depresión mental caracterizada por la limitación 

del campo de la conciencia y por la tendencia a la 

disociación y la emancipación de los sistemas de 

ideas y funciones que constituyen la personalidad”, 

que podía afectar a un amplio conjunto de funciones 

mentales y físicas en personas temperamentalmente 

predispuestas, después de experimentar situaciones 

estresantes o traumáticas28-31. 

La clasificación del trastorno de conversión ha sido 

siempre un hecho controvertido. Buena muestra de 

ello es el hecho de que desde los años 50 haya sufri-

do diversas variaciones en su nomenclatura (tabla 3), 

y que en la actualidad se adscriba a categorías dife-

rentes en función del modelo clasificatorio. Así, en el 

CIE-10 se ubica en los trastornos disociativos, mien-

tras que en el DSM-IV se encuentra incluido en los 

trastornos somatomorfos. Algunos autores consideran 

la conveniencia de la reclasificación de los trastornos 

conversivos dentro del espectro de los trastornos di-

sociativos.

Las cifras de prevalencia varían mucho en gran me-

dida debido a las dificultades que surgen a la hora 

de establecer una definición y conceptualización de 

los trastornos conversivos. A pesar de la impresión 

generalizada de que la prevalencia de este trastorno 

en los países desarrollados está en declive, existen 

pocos estudios al respecto. En población general las 

cifras varían en función de los estudios, desde el 11 al 

500 /100.000. La distribución por género indica que 

las mujeres adultas presentan el trastorno de conver-

sión de dos a cinco veces más que los hombres. El 

inicio suele ser repentino. La mayoría de los síntomas 

tienen una duración corta, normalmente inferior a dos 

semanas, aunque se estima una alta probabilidad de 

recidiva en el primer año (alrededor del 25%) y la 

presencia de una sola recaída es un buen predictor 

de la aparición de futuros episodios. El trastorno se 

inicia generalmente en los últimos años de la adoles-

cencia o los primeros de la edad adulta, siendo par-

ticularmente rara su aparición antes de los 10 años o 

después de los 35. Son factores asociados a buen 

pronóstico el inicio brusco ante un estresor claramen-

te identificable y una rápida intervención terapéutica. 

Los síntomas de parálisis, afonía y ceguera ofrecen 

mejor pronóstico que los temblores y las convulsio-

nes.

La probabilidad de que se produzca una remisión es-

pontánea a los dos años se estima en torno al 50%. 

Otros estudios indican tasas de remisión del 60 al 

75% en los primeros cinco años desde el inicio de 

los síntomas. Como ya se ha apuntado anteriormente, 

los sujetos que padecen el trastorno de conversión 

pueden comportarse de un modo que se ha denomi-

nado belle indifference32. Estos pacientes muestran 

cierta indiferencia por la naturaleza e implicaciones 

CAMBIOS DE NOMENCLATURA EN LOS DISTINTOS 
SISTEMAS CLASIFICATORIOS:

1952   DSM-I     Reacción de conversión

1968    DSM-II     Neurosis histérica (tipo conversivo)

1980   DSM-III    Trastorno de conversión

1992   CIE-10     Trastorno disociativo (conversión)

1994   DSM-IV   Trastorno de conversión

TABLA 3. Cambios de nomenclatura de los trastornos de 
conversión
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de los síntomas a pesar de que lo presumible es que 

les provocaran altos niveles de ansiedad. La intensi-

dad de los síntomas suele  impedir la actividad de la 

vida diaria. 

Se han descrito distintos subtipos de trastornos con-

versivos que se describen a continuación.

3.1. Trastornos de funciones motoras

Los movimientos anormales más frecuentes son las 

alteraciones extrapiramidales como discinesias, dis-

tonías y temblores. También pueden aparecer fluctua-

ciones de la posición corporal y de la marcha, con 

movimientos corporales toscos, irregulares, pseudoa-

táxicos, con pasos vacilantes y movimiento violento 

de brazos y manos. Casi nunca caen, pero si se pro-

duce la caída, normalmente se evitan los golpes. La 

parálisis o paresia de las extremidades suele ser el 

síntoma más frecuente. En general afectan a las ex-

tremidades en forma de monoplejía, hemiplejía o pa-

raplejía. La parálisis no muestra la pauta resultante de 

la lesión sino que siguen una distribución de acuerdo 

con la idea convencional que el paciente tiene de la 

parte afectada. Ante el examen detenido del miem-

bro, pronto se hace evidente la ausencia de déficit 

genuino de la función muscular.

3.2. Trastorno de funciones sensoriales

Lo más frecuente son anestesias o hipoestesias que 

se presentan bajo cualquier localización, forma y pau-

ta, si bien lo más común es que se localice en las 

extremidades. Es característica la anestesia en forma 

de calcetín o guante en pies y manos. También apa-

recen quejas de sordera, ceguera, pseudoalucinacio-

nes o hemianestesias.

3.3. Convulsiones no epilépticas

Se caracterizan por un  inicio y patrón de gran varia-

bilidad, incluso en un mismo sujeto. En general no se 

presentan con movimientos clónicos rítmicos de las 

extremidades, sino con contracciones y torsiones del 

cuerpo aparatosas, desorganizadas y aparentemen-

te sin dirección. A pesar de ello, son muy pocas las 

ocasiones en que el paciente se lesiona, muerde su 

lengua o se orina. Ocurren con mayor frecuencia de 

día y cuando el paciente está cerca de familiares y en 

su entorno habitual. A diferencia de lo que ocurre con 

las crisis epilépticas neurológicas, a menudo tras una 

crisis conversiva el paciente será capaz de recordar lo 

que ocurría a su alrededor durante las convulsiones.  

El diagnóstico de un trastorno de origen no orgánico 

se establece a partir de hallazgos inconsistentes, in-

coherencia entre los hallazgos físicos y funcionales e 

inconsistencia entre los síntomas y los sistemas ana-

tómico o fisiológico. Las señales que aparecen con 

mayor frecuencia son la imitación de síntomas reales 

por observación (p. ej., las convulsiones que ha visto 

en otro paciente) o la reproducción de síntomas que 

el propio paciente ha padecido anteriormente. Prue-

bas complementarias adicionales, estudios de neu-

roimagen o electrofisiológicos (electroencefalografía, 

potenciales evocados, etc.) son bastante frecuentes 

aunque la presencia de hallazgos en pocas ocasio-

nes clarifique los síntomas clínicos.  

Algunos estudios afirman que entre el 25 y el 50% 

de los pacientes diagnosticados de trastorno de con-

versión recibirán posteriormente un diagnóstico de 

enfermedad médica que explica la presencia de los 

síntomas. Este porcentaje es mucho menor en pu-

blicaciones recientes, probablemente debido al ma-

yor conocimiento que en la actualidad existe sobre 

el trastorno y a los grandes avances en las técnicas 

diagnósticas. Para algunos autores, aumenta la posi-

bilidad de que un síntoma sea conversivo si el pacien-

te cuenta con una historia previa de quejas somáti-

cas inexplicadas o síntomas disociativos, así como si 

cumple criterios para el trastorno de somatización. 

4. EVALUACIÓN

La evaluación de los trastornos somatomorfos y con-

versivos es relativamente compleja pero el manejo de 

estos pacientes resulta muy difícil, tanto en atención 

primaria como en psiquiatría. Esta evaluación, en psi-

quiatría, se debe realizar a partir de una buena alianza 

con el paciente, su historia médica anterior, la informa-

ción aportada por el médico de atención primaria que 

lo deriva y, eventualmente, de familiares o personas 
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cercanas al paciente. Es obvio que se precisa una ex-
ploración física detallada previa para descartar posi-
bles enfermedades médicas. 

Existen instrumentos de evaluación que pueden ayu-
dar a la detección de estos trastornos. Estos instru-
mentos se pueden encontrar en entrevistas generales 
en forma de subescalas específicas de entrevistas 
como:

• �Structured Clinical Interview for DSM Disorders 
(SCID-I)

• �Schedules for Clinical Assessment in Neuropsy-
chiatry (SCAN)

• �Diagnostic Interview Schedule (DIS)

• �Composite Internacional Diagnostic Interview 
(CIDI)

Además existen instrumentos específicos: 

• Screener for Somatoform Disorders (SSD)

• �Somatorform Disorders Symptom Checklist 
(SDSC)

• Somatomorf Disorders Scale (SDS)

También existen instrumentos de evaluación para tras-
tornos somatomorfos concretos como:

• �Cuestionario diagnóstico de cribado para trastor-
nos de somatización de Othmer y Souza.

• �Test o escala de MADISON adaptada para el 
diagnóstico de cribado del dolor psicógeno.

5. �TRATAMIENTO  DE LOS TRASTORNOS  
SOMATOMORFOS Y DE CONVERSIÓN

La mayoría de clínicos señalan la importancia de 
que exista un alto grado de colaboración entre psi-
quiatras y médicos especialistas, sobre todo en el 
tratamiento a largo plazo de todos estos pacientes. 

Un grupo de expertos españoles ha resumido33 una 
serie de pautas terapéuticas generales para los tras-
tornos somatomorfos:

• �Importancia de la detección y tratamiento de po-
sibles enfermedades médicas o psiquiátricas co-
existentes con el trastorno somatomorfo.

• �Explicación al paciente la naturaleza de sus mo-
lestias utilizando un modelo explicativo razonable 
y accesible.

• �Fomentar una buena relación con el paciente 
para que se sienta creído y apoyado.

• �Prestar atención a la posible aparición de enfer-
medades concomitantes.

• �Descartar la posibilidad de simulación cuando 
aparezcan discrepancias entre las incapacida-
des expresadas por el paciente y la naturaleza 
del trastorno.

• �Exista una demanda asistencial errática, sin cu-
plimiento terapéutico o haya presencia de carac-
terísticas antisociales de personalidad.

• �Recurrir a tratamiento psicofarmacológico cuan-
do aparezcan síntomas que aparentemente son 
consecuencia de respuestas o estados ansiosos 
o depresivos y aportar información al paciente 
sobre este tipo de tratamiento.

• �Finalmente, establecer un tratamiento psicológi-
co centrado en la valoración de la personalidad 
del paciente y su propensión a presentar sínto-
mas somáticos sin explicación médica, el análisis 
de su situación y de la interacción que establece 
con el medio y con las personas allegadas. 

En todos los casos es crucial en el acercamiento al 
paciente con trastorno de conversión establecer una 
adecuada alianza terapéutica. Es importante que el 
personal sanitario (médicos, enfermeras, fisiotera-
peutas, etc.) evite tratar a dichos pacientes como si 
exageraran sus dificultades35. En la figura 1 sinteti-
zamos el manejo de estos pacientes a la luz de las 
evidencias actuales.
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FIGURA1. Algoritmo para el manejo de los trastornos somatomorfos
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De hecho la investigación controlada sobre el tra-

tamiento de los trastornos somatomorfos es esca-

sa32,36,37. Una primera revisión, publicada hace ya 

10 años, identificó 94 trabajos, que incluían 6595 

pacientes, ensayos clínicos controlados con fár-

macos antidepresivos en síndromes somáticos no 

explicados médicamente. Prácticamente la mitad 

de los ensayos (50) incluían pacientes con cefaleas 

y otros 18 con el diagnóstico de fibromialgia.  El 

69% de los estudios encontraba beneficios del tra-

tamiento con fármacos antidepresivos por lo menos 

en una de las medidas analizadas. La mejoría de los 

síntomas no correlacionaba específicamente con 

la respuesta antidepresiva, en los pocos estudios 

en que esta respuesta era medida. Los antidepre-

sivos, en suma, se mostraban eficaces para varios 

síndromes y tipos de síntomas y no se detectaban 

diferencias entre los grupos de fármacos incluidos: 

tricíclicos o inhibidores selectivos de la recaptación 

de serotonina.

Otro trabajo publicado en el año 2000, incluyendo 

publicaciones entre 1966 y 1999, encontró 29 en-

sayos clínicos controlados de tratamientos psico-

terápicos. veinticinco de estos estudios se dirigían 

específicamente a un síndrome (fatiga crónica, 

colon irritable, dolor) y seis en cuadros más gene-

rales de diagnóstico categorial como “trastornos 

de somatización” o “hipocondría”. Los ensayos 

evaluaban síntomas físicos, distres psicológico y 

funcionamiento social en su gran mayoría: los sín-

tomas físicos son los que respondían mejor a la 

terapia cognitivo-conductual, que es la que mos-

traba una eficacia más notable. 

Las revisiones más recientes comparten la idea de 

que algunos síndromes somáticos, entre los cita-

dos, reúnen datos potentes a favor del tratamiento 

farmacológico o psicoterápico (cognitivo-conduc-

tual) y que en otros síndromes de los trastornos so-

matomorfos y de conversión los datos son muchos 

más contradictorios. 

Una revisión hasta el año 2007 encontró 34 ensayos 

clínicos controlados, que incluían 3.922 pacientes, 

en los diferentes cuadros clínicos de los trastornos 

somatomorfos, con la siguiente distribución:

• Cuatro ensayos en trastorno de somatización. 

• Nueve en el trastornos de somatización abreviado. 

• �Diez en cuadro son síntomas médicamente no 

explicados. 

• Cinco estudios en hipocondría. 

• Tres en trastornos de conversión.  

• Tres en trastorno dismórfico corporal.

Por lo que se refiere al tipo de tratamiento analizado:

• �Trece estudios incluyen psicoterapia cognitivo-

conductual. 

• �Cinco con antidepresivos. 

• �Dieciséis incluyen otras técnicas que van desde 

la inclusión de una carta médica normativa con 

recomendaciones específicas a la hipnosis37.

Los resultados muestran que en 11 de los 13 ensa-

yos que incluían psicoterapia cognitivo-conductual, 

este tratamiento fue efectivo. Con fármacos antide-

presivos existen resultados positivos con fluoxetina, 

hierba de San Juan, opipramol y venlafaxina en lo que 

respecta a determinados síntomas somáticos como 

el dolor. Si analizamos los ensayos por cuadros clíni-

cos, vemos que en el trastorno somatomorfo la TCC 

fue efectiva en cinco de siete ensayos y los antide-

presivos en tres de cuatro. Una carta normativa al 

médico de atención primaria  fue efectiva en tres de 

cuatro estudios. En la hipocondria los cuatro ensa-

yos con TCC fueron positivos. Los trastornos con-

versivos disponen de tres estudios controlados, muy 

pocos, en los que no están ni la TCC ni los psicofár-

macos: los resultados son malos en los estudios que 

incluyen tratamientos alternativos como la  hipnosis. 

En la Cochrane Central Register of Controlled Trials 

sólo aparecen 12 ensayos clínicos que abordan el 

tema desde 1990, de los cuales:
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• Seis son de tratamiento farmacológico.

• Cuatro de psicoterapia. 

• Uno de tratamiento farmacológico y psicoterapia. 

• Uno de tratamiento con biofeedback.

En la misma base de datos, en el tratamiento de los 
trastornos conversivos se encuentran seis ensayos: 
tres versan sobre el uso de la hipnosis ya sea como 
tratamiento único o coadyuvante de otras terapias 
psicológicas, uno lo hace sobre la terapia paradójica 
y únicamente dos ensayos estudian tratamientos far-
macológico, uno con pindolol y otro con trazodona.

En definitiva, en el espectro de los trastornos somato-
morfos los únicos tratamientos que disponen de algu-
nos datos de efectividad, y aun con diferencias entre 
los distintos cuadros, son la TCC y los psicofárma-
cos, especialmente los antidepresivos. Es cierto que 
la mayoría de ensayos han sido publicados en la pa-
sada década y, por lo que refiere a los antidepresivos, 
estudian fármacos de poca utilización entre nosotros 
como terapéutica habitual (hipericum, por ejemplo). 
Los antidepresivos, a pesar de los datos citados, tie-
ne estudios que muestran su eficacia en síntomas 
como el dolor por sus propiedades analgésicas. Este 
hecho lo compartirían también algunos agonistas do-
paminérgicos, benzodiazepinas o eutimizantes. Los 
ensayos clínicos en este tipo de pacientes, a la luz de 
los previsibles cambios categoriales y clasificatorios 
en el futuro, deberán arrojar nueva luz al tratamiento 
de unos cuadros confusos, complejos, ciertamente 
incapacitantes y que provocan graves distorsiones 
para el paciente, los cuidadores y la propia organi-
zación del sistema asistencial. La nosología, en un 
terreno tan abierto a la especulación y donde los 
datos procedentes de estudios metodológicamente 
controlados son tan escasos, no se ha convertido en 
un motor de investigación neurobiológica, clínica ni 
epidemiológica. 

La posibilidad de que, en futuras clasificaciones, los 
trastornos somatomorfos reconsideren una categoría 
bajo el epígrafe de “síndromes somáticos funciona-
les” y la más que previsible desaparición de “sínto-
mas no explicados medicamente” como criterio diag-

nóstico podrán mejorar quizás esta situación o, por 

lo menos, disminuir dificultades de diagnóstico, es-

tigmatización, sufrimiento personal y repercusión en 

la organización del sistema asistencial que provoca 

el manejo a largo plazo de estos pacientes.

6. BIBLIOGRAFÍA 

1. American Psychiatric Association. Diagnostic and statisti-
cal manual of mental disorders. 4th ed. DSM-IV. Washington: 
American Psychiatric Press; 1994.

2. Lowe B, Mundt C, Herzog W, et al. Validity of current soma-
toform disorder diagnoses: perspectives for classification in 
DSM-V and ICD-11. Psychopathology 2008; 41(1); 4-9.

3. Noyes R Jr, Stuart SP, Watson DB. A reconceptualization 
of the somatoform disorders. Psychosomatics 2008; 49(1): 
14-22.

4. Kapfhammer HP. Somatoform disorders: clinical evidence, 
etiology, pathogenesis and therapy. Nevernarzt 2008; 79(1): 
99-117.

5. American Psychiatric Association. Manual diagnóstico 
y estadístico de los trastornos mentales. 3ª ed. Barcelona: 
Masson; 1988.

6. Oken D. Evolution of psychosomatic diagnosis in DSM. 
Psychosom Med 2007; 69(9): 830-1.

7. Caballero Martínez L. Trastornos somatomorfos. En: Roca 
Bennasar M. Coordinador. Trastornos neuróticos. Barcelona: 
Ars Medica; 2002. p. 385-421.

8. WHO. The ICD-10 Classification of mental and behavioural 
disorders. Clinical descriptions and diagnostic guidelines. 
Ginebra: World Health Organization; 1992.

9. Briquet P. Traité clinique et thérapeutique de l’hystérie. 
París: Balliere; 1958.

10. Stekel W. Die sprache des traumes. Wiesbaden: Berg-
mann; 1911.

11. Escobar Soto JI, Marín González H. Trastornos somato-
morfos. En: Vallejo Ruiloba J, Leal Cercós C. Tratado de 
psiquiatría. Vol. 2. Barcelona: Ars Medica; 2004. p. 1342-53.

12. Díez C, Rangil T. Somatizaciones, hipocondría y ansiedad. 
En: Vallejo Ruiloba J, Gastó Ferrer C. Trastornos afectivos: 
ansiedad y depresión. 2ª ed. Barcelona: Masson; 2000. p. 
762-74.

13. Rief W, Henningsen P, Hiller W. Classification of somato-
form disorders. Am J Psychiatry 2006; 163(4): 746-67.

14. Soler Sánchez MM, Sobreviela Armas M, Quesada Núñez 
G. Trastornos somatomorfos. En: Chamorro García L. Coor-
dinador. Guía de manejo de los trastornos mentales en aten-
ción primaria. Barcelona: Ars Medica; 2004. p. 91-105.

15. Simon GE, Gureje O. Stability of somatization disorder 
and somatization symptoms among primary care patients. 
Arch Gen Psychiatry 1999; 56: 90-5.

16. Frink P, Sorensen L, Engberg M. Somatization in primary 
care. Prevalence, health care utilization, and general practitio-
ner recognition. Psychosomatics 1999; 40: 330-8.

17. Smith GR. Somatization disorder in the medical setting. 
Washington: American Psychiatry Press; 1999.

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   401 19/1/09   12:55:59



Margarita Vives Forteza, Saray Monzón Peña y Miquel Roca Bennasar402

27
18. Escobar JI, Gara M, Cohen Silver R, et al. Somatisation 
disorder in primary care. Br J Psychiatry 1998; 173: 262-6.

19. Benjamin S, Main J. Psychiatry and psychological ap-
proaches to the treatment of chronic pain. En: Mayou, Bass 
C, Sharpe M. Editores. Treatment of funcional somatic symp-
toms. Oxford: Oxford University Press; 1995.

20. Barsky AJ, Wyshak G, Klerman GL. Psychiatric co-morbil-
ity in DSM-III-R hypochondriasis. Arch Gen Psychiatry 1992; 
49: 101-8.

21. Phillips KA, Díaz SF. Gender differences in body dysmor-
phic disorder. J Nerv Ment Dis 1997; 185: 570-7.

22. Veale D, De Haro L, Lambrou C. Cosmetic rhinoplasty 
in body dysmorphic disorder. Br J Plast Surg 2003; 56: 
546-51.

23. Kapfhammer HP. Dissociative disorders and conversion 
disorders. En: Henn F, Sartorius N, Helmchen H, Lauter H. 
Editores. Contemporary psychiatry. Vol 3. Berlín: Springer; 
2001. p. 87-108.

24. Le Goff-Cubilier V, Bryois C. Somatoform disorders: di-
agnosis and treatment. Rev Med Suisse 2006; 19, 2(62): 
1069-74.

25. Caballero L. Trastornos disociativos y conversivos. En: 
Vallejo Ruiloba J, Leal Cercós C. Director. Tratado de psiquia-
tría. Vol 2. Barcelona: Ars Medica; 2005. p. 1326-1330.

26. Kellner R. Somatization and hipocondriasis. New York: 
Praeger; 1986.

27. Ford CV. Somatizing disorders: Illness as a way of live. 
New York: Elsevier; 1983.

28. Leal C, Leal MI. Histeria. En: Leal C, Baca E, Cervera S, 
et al. Editores. Trastornos neuróticos. Barcelona: Ars Medica; 
2002. p. 363-74.

29. Hare E. The history of “nervous disorders” from 1600 to 
1840, and a comparison with modern views. Br J Psychiatry 
1991; 159: 37-45.

30. Mace CJ. Hysterical conversion: A history. Br J Psychiatry 
1992; 61: 369-77.

31. Mai FM, Mersky H. Briquet’s concept of hysteria: an his-
torical perspective. Can J Psychiatry 1981; 26: 57-63.

32. Kroenke K, Swindle R. Cognitive-behavioral therapy for 
somatization and symptom syndromes: a critical review of 
controlled clinical trials. Psychother Psychosom 2000; 69: 
2005-215.

33. Soler Insa PA, Gascón Barrachina J. Coordinadores. Re-
comendaciones terapéuticas en los trastornos mentales. 3ª 
ed. Barcelona: Ars Médica; 2005.

34. Speckens AE, Van Hembert AM, Bol JH, et al. The ac-
ceptability of psychological treatment in patients with medi-
cally unexplained physical symptoms. J Psychosom Res 
1995; 39: 855-65.

35. Looper KJ, Kirmayer L. Behavioral medicine approaches 
to somatoform disorders. J Consult Clin Psychol 2002; 70: 
810-27.

36. Sumathipala A. What is the evidence for the efficacy of 
treatments for somatoform disorders? A critical review of 
previous intervention studies. Psychosom Med 2007; 69(9): 
889-900.

37. Kroenke K. Efficacy of treatment for somatoform disor-
ders: A review of randomized controlled trials. Psychosom 
Med 2007; 69(9): 881-8.

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   402 19/1/09   12:56:00



1. INTRODUCCIÓN

La categoría de “trastorno adaptativo” y las deno-
minadas “reacciones de estrés” constituyen enti-
dades únicas dentro de la nosología psiquiátrica, 
por cuanto son las únicas que refieren a un agente 
etiológico y no a la presencia de un síndrome. Re-
cogen las múltiples reacciones posibles ante situa-
ciones de cambio, amenaza o pérdida frente a las 
que no es posible adaptarse o cuando las personas 
se sienten subjetivamente sobrepasadas por los 
acontecimientos. Se trata, en este sentido, de lo 
más cercano a una “patología de la vida cotidiana” 
o patología psicosocial. 

2. TRASTORNO ADAPTATIVO

2.1. DEFINICIÓN Y DEBATE CONCEPTUAL

Diversos estudios han señalado en nuestro medio 
prevalencias del 25 al 29% de patología mental en 
atención primaria de salud1. El trastorno adaptativo 
es uno de los diagnósticos limítrofes entre patología 
y normalidad más frecuentemente usados por el per-
sonal de salud. La realidad es que su sintomatología 
es indefinida y se superpone con otras entidades, lo 
que implica que se trata de un trastorno con impor-
tantes problemas de fiabilidad y validez2. El DSM-IV 
y la CIE-10 establecen un continuum que iría de la 
normalidad, a los “problemas que pueden ser objeto 
de atención clínica”, como el duelo (códigos Z), los 

trastornos adaptativos y por fin lo que podría consi-

derarse “patología” psiquiátrica strictu senso. 

Es por tanto una suerte de “categoría puente” entre 

la normalidad y el trastorno y sujeto, por tanto, de 

un considerable vaivén ideológico. Desde un modelo 

“psicologizante” se ha considerado la necesidad de 

reconocer y legitimar las dificultades de adaptación al 

medio para poder brindar desde el sistema de salud 

la atención adecuada. El máximo exponente son las 

patologías psicosociales contemporáneas (acoso la-

boral (mobbing), acoso escolar (bullying), Síndrome 

de estrés laboral (burnt-out), síndromes de cansancio 

crónico etc.). Desde un modelo “salutógeno” del ser 

humano se entiende por el contrario que existe una 

tendencia social contemporánea a una intolerancia 

a las emociones negativas y una medicalización de 

la vida cotidiana ante cualquier forma de sufrimien-

to. Así, se convertirían en problemas psiquiátricos la 

ausencia de una vida gratificante, las disputas con 

las personas del entorno o los problemas laborales, 

convirtiendo en enfermedad (y por tanto en proble-

ma individual a dirimir en la intimidad de la consulta) 

lo que antaño eran las diferencias habituales con el 

grupo natural, los reveses esperables de la vida o los 

problemas sindicales o colectivos3. 

Tanto para el DSM4 como la CIE-105 (tabla 1) el tras-

torno adaptativo es un fenómeno dependiente del 

estrés (que debe tener un origen identificable) pero 

se carece de una lista de síntomas, o se recurre a 

expresiones vagas como “malestar mayor de lo es-
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perable” (DSM-IV-TR) o síntomas de cualquier otro 

trastorno que “no revisten suficiente gravedad para 

recibir el correspondiente diagnóstico de ese tras-

torno” (CIE-10). 

Para el diagnóstico DSM-IV-TR los síntomas deben 

aparecer en los tres meses siguientes a la aparición 

del agente estresor y pueden durar de modo indefini-

do. Para el diagnóstico CIE-10 no es relevante cuan-

do aparezca y deben durar menos de seis meses. 

Además, para el DSM-IV-TR el agente estresor no 

puede ser el duelo, un problema académico, labo-

ral, de identidad, espiritual, biográfico o de acultu-

ración (todos ellos corresponderían a códigos Z o 

“problemas susceptibles de atención clínica”). Para 

la CIE-10 en cambio las reacciones de duelo o el 

shock cultural si son trastornos adaptativos (siempre 

que duren menos de seis meses). Tal vaguedad con-

ceptual conlleva incertidumbre. 

Para quienes defienden un modelo “salutógeno”, esta 

vaguedad comporta el cuestionamiento sobre su mera 

existencia y planteamientos sobre el uso y funciona-

lidad social de la psiquiatría. Para quienes defienden 

modelos “psicologizantes”, lleva a incertidumbre so-

bre sus límites, su prevalencia o posibles formas de 

tratamiento óptimo, bases del quehacer biomédico. 

En este contexto no deja de ser preocupante y sin-

tomático que el diagnóstico de “trastorno adaptati-

vo” sea uno de los más usados tanto en atención 

primaria como en dispositivos de salud mental. 

Quizás esto se deba, en buena medida, a un uso 

no ortodoxo de este diagnóstico como sinónimo 

de presencia de síntomas emocionales universales 

ante experiencias estresantes de la vida cotidiana 

y el empleo, en este sentido, de la expresión “tras-

torno adaptativo” como una forma sui géneris de 

diagnóstico no estigmatizante. Para algunos auto-

res esta indefinición del “trastorno adaptativo” es 

precisamente lo que le hace imprescindible y útil2.

2.2. EPIDEMIOLOGÍA Y CLÍNICA

El DSM-IV-TR distingue hasta nueve subtipos de 

trastorno adaptativo y la CIE-10 cinco, según si pre-

dominan síntomas depresivos, ansiosos, del compor-
tamiento o combinaciones mixtas de los anteriores. 
Se trata de categorías derivadas empíricamente, 
para las que no existen estudios de aval epidemioló-
gico que muestren el carácter distintivo de cada uno 
como entidad nosológica. El trastorno adaptativo no 
ha sido incluido en ninguno de los grandes estudios 
de epidemiología psiquiátrica6-9. 

3. REACCIONES A ESTRÉS 

3.1. DEFINICIÓN Y DEBATE CONCEPTUAL

Las clasificaciones internacionales recogen la influen-
cia de los hechos estresantes sobre el ser humano 
distinguiendo entre varias entidades: la reacción a 
estrés agudo, el trastorno de estrés postraumático 
y la trasformación persistente de personalidad tras 
hecho catastrófico.

• �Reacción a estrés agudo (CIE-10) / Trastorno 

por estrés agudo REA (DSM-IV-TR). La CIE-10 
defiende una tesis “normalizadora” en la que concep-
tualiza estas reacciones como un estado transitorio 
tras un hecho amenazante extremo, que dura unos 
días (a lo sumo dos-tres) y en los que lo que pre-
dominaría sería un estado de shock o aturdimiento 
(tabla 1). Recoge así lo que los estudios señalan que 
constituye la respuesta más frecuente a situaciones 
extremas. El DSM-IV-TR en cambio, habla de trastor-
no y no de reacción, prolonga su posible duración 
hasta las cuatro semanas, sólo incluye las amena-
zas de carácter físico y no considera las psicológi-
cas (lo que resulta incoherente con que si acepte el 
estrés vicario, es decir, el producido por oír hablar 
o contemplar hechos que suceden en otros), y defi-
ne criterios diagnósticos que son paralelos a los del 
trastorno de estrés postraumático, excepto en el he-
cho de que contemplan con especial relevancia los 
síntomas disociativos (embotamiento, ausencia, des-
realización, amnesia, despersonalización…), que en 
el diagnóstico de TEPT quedan subsumidos dentro 
de una categoría más amplia de “síntomas de evita-
ción”. En suma, mientras para la CIE-10 se trata de 
una reacción aguda de ansiedad transitoria, para el 
DSM-IV-TR el trastorno por estrés agudo es un pre-
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28El agente estresante puede ser una experiencia traumática devastadora que implica una amenaza seria a la seguridad 
o integridad física del enfermo o de persona o personas queridas (p. ej., catástrofes naturales, accidentes, batallas, 
atracos, violaciones) o un cambio brusco y amenazador del rango o del entorno social del individuo (p. ej., pérdidas 
de varios seres queridos, incendio de la vivienda, etc.). En las reacciones de adaptación el agente estresante incluye 
una amenaza a la integridad de la trama social de la persona (experiencias de duelo, de separación) o al sistema más 
amplio de los soportes y valores sociales (emigración, condición de refugiado), pudiendo afectar al individuo, al grupo 
o a la comunidad.

F43.2 Reacciones de adaptación. Estados de malestar subjetivo acompañados de alteraciones emocionales que, 
por lo general, interfieren con la actividad social y que aparecen en el periodo de adaptación a un cambio biográfico 
significativo o a un acontecimiento vital estresante. Las manifestaciones clínicas son muy variadas e incluyen: humor 
depresivo, ansiedad, preocupación (o una mezcla de todas ellas); sentimiento de incapacidad para afrontar los proble-
mas, de planificar el futuro o de poder continuar en la situación presente y un cierto grado de deterioro del cómo se 
lleva a cabo la rutina diaria (…).Ninguno de los síntomas es por sí solo de suficiente gravedad o importancia como para 
justificar un diagnóstico más específico. (…).El cuadro suele comenzar en el mes posterior a la presentación del cambio 
biográfico o del acontecimiento estresante y la duración de los síntomas rara vez excede los seis meses.

F43.0 Reacción a estrés agudo. Trastorno transitorio de una gravedad importante que aparece en un individuo sin 
otro trastorno mental aparente, como respuesta a un estrés físico o psicológico excepcional y que por lo general remite 
en horas o días (…). Los síntomas tienen una gran variabilidad, pero lo más característico es que entre ellos se incluya, 
en un periodo inicial, un estado de “embotamiento” con alguna reducción del campo de la conciencia, estrechamiento 
de la atención, incapacidad para asimilar estímulos y desorientación. De este estado puede pasarse a un grado mayor 
de alejamiento de la circunstancia (incluso hasta el grado de estupor disociativo) o a una agitación e hiperactividad 
(reacción de lucha o de huida). Por lo general, están presentes también los signos vegetativos de las crisis de pánico 
(taquicardia, sudoración y rubor). Los síntomas suelen aparecer a los pocos minutos de la presentación del aconteci-
miento o estímulo estresante y desaparecen en dos o tres días (a menudo en el curso de pocas horas). Puede existir 
amnesia completa o parcial para el episodio.

F43.1 Trastorno de estrés postraumático. Las características típicas del trastorno de estrés post-traumático son: 
episodios reiterados de volver a vivenciar el trauma en forma de reviviscencias o sueños que tienen lugar sobre un fondo 
persistente de una sensación de “entumecimiento” y embotamiento emocional, de despego de los demás, de falta de 
capacidad de respuesta al medio, de anhedonia y de evitación de actividades y situaciones evocadoras del trauma. 
Suelen temerse, e incluso evitarse, las situaciones que recuerdan o sugieren el trauma. En raras ocasiones pueden pre-
sentarse estallidos dramáticos y agudos de miedo, pánico o agresividad, desencadenados por estímulos que evocan 
un repentino recuerdo, una actualización del trauma o de la reacción original frente a él o ambos a la vez. Por lo general, 
hay un estado de hiperactividad vegetativa con hipervigilancia, un incremento de la reacción de sobresalto e insomnio. 
Los síntomas se acompañan de ansiedad y de depresión y no son raras las ideaciones suicidas (…). El comienzo si-
gue al trauma con un periodo de latencia cuya duración varía desde unas pocas semanas hasta meses (pero rara vez 
supera los seis meses). El curso es fluctuante, pero se puede esperar la recuperación en la mayoría de los casos. En 
una pequeña proporción de los enfermos, el trastorno puede tener durante muchos años un curso crónico y evolución 
hacia una transformación persistente de la personalidad.

F62. Transformación persistente de la personalidad tras experiencia catastrófica. Clara evidencia de un cam-
bio definido y duradero del modo como el enfermo percibe, se relaciona o piensa sobre el entorno y sí mismo, presente 
durante un mínimo de dos años y no atribuible a un trastorno de personalidad pre-existente. El estrés debe ser tan ex-
tremo como para que no se requiera tener en cuenta la vulnerabilidad personal para explicar el profundo efecto sobre la 
personalidad. Son ejemplos típicos: experiencias en campos de concentración, torturas, desastres y exposición prolon-
gada a situaciones amenazantes para la vida (p. ej., secuestro, cautiverio prolongado con la posibilidad inminente de ser 
asesinado). La transformación de la personalidad debe ser significativa y acompañarse de un comportamiento rígido y 
desadaptativo, que llevan a un deterioro de las relaciones personales y de la actividad social y laboral, y que no estaba 
presente antes de la experiencia patógena. Las transformaciones duraderas de la personalidad deberán ser diagnosti-
cadas únicamente cuando el cambio constituya una manera de ser permanente y diferente, cuya etiología pueda refe-
rirse a una experiencia profunda y existencialmente extrema. Puede aparecer: a) actitud permanente de desconfianza 
u hostilidad hacia el mundo; b) aislamiento social; c) sentimientos de vacío o desesperanza; d) sentimiento permanente 
de “estar al límite”, como si se estuviera constantemente amenazado; e) vivencia de extrañeza de sí mismo. 

Tabla 1. Criterios CIE-10 para trastorno adaptativo y reacciones de estrés
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cursor del TEPT, y requiere por tanto de síntomas de 

reexperimentación, evitación acusada de recuerdos 

del trauma y experimentar malestar significativo o de-

terioro en el funcionamiento.

• �Trastorno de estrés postraumático TEPT. Enten-

dido como respuesta tardía o diferida a un aconteci-

miento extremo, definido por la CIE-10 como aquel 

que “causaría por sí mismo malestar generalizado en 

casi todo el mundo y por el DSM-IV-TR como “una 

amenaza a la integridad física de la persona o los 

demás, vivida con temor, desesperanza u horror in-

tensos”. 

Ambos sistemas diagnósticos consideran que existen 

tres grupos de síntomas: 

a. De re-experimentación o intrusivos 

b. De evitación persistente y embotamiento

c. De aumento de activación

Además, el DSM-IV-TR requiere que haya un malestar 

clínico significativo o un deterioro social, laboral o de 

otras áreas de la actividad de la persona.

3.2. EPIDEMIOLOGÍA

Existe una notable controversia respecto a la preva-

lencia en población general y en grupos específicos 

de población del REA y el TEPT (tabla 2). Los datos 

indican que mientras la mayoría de la población gene-

ral ha pasado por experiencias traumáticas, y aunque 

inicialmente un porcentaje importante puedan presen-

tar uno o más síntomas, estos desaparecen a las po-

cas semanas y son pocos los que desarrollan TEPT. 

Estos datos, unidos a los de los estudios transversa-

les, apoyarían la idea de que la mayoría de estos sín-

tomas constituyen una adaptación normal del cuerpo 

humano ante una agresión externa de extrema grave-

dad y que su medicalización, en estas primeras fases, 

es un error. Esto no significa que no existiría un grupo 

variable de personas en que los síntomas se croni-

ficarían, bien por el tipo de agresión y sus connota-

ciones, bien por la respuesta del medio (de rechazo, 

estigmatización o aislamiento), pudiendo llegar a ser 

invalidantes. 

3.2.1. �Dificultades con los estudios  
epidemiológicos

Tras los atentados terroristas del 11 de septiembre 
del 2001 en Nueva York y del 11 de marzo del 2004 
en Madrid diversos estudios epidemiológicos rea-
lizados a las pocas semanas15,16 sugerían cifras de 
TEPT de entre el 11 y el 13% en población gene-
ral. La razón de estas “epidemias” de TEPT sería 
el impacto emocional directo y el impacto vicario 
derivado de las imágenes repetidas de televisión y 
de la narración reiterada de los hechos. Estudios 
posteriores mostraron cómo estas cifras eran irrea-
les y dependían en exceso del tipo de cuestionario 
de cribado y del punto de corte usado y, en conse-
cuencia, el poco sentido epidemiológico y práctico 

a. �La mayoría de la población ha estado expues-

ta a hechos traumáticos. La prevalencia-vida 

para hechos traumáticos en población EE.UU es 

del 51,2% para mujeres y 60,7% para hombres8. 

En población europea del 34,9% en Suiza10 con cri-

terios muy restrictivos (entrevista individual en base 

a experiencias vitales extremas) al 80,2 en Suecia11 

(entrevista postal con un amplio rango de experien-

cias potencialmente traumáticas)

b. �La prevalencia de TEPT es muy baja. En EUA 

el estudio ECA estimó la prevalencia-vida de TEPT 

(DSM-III-R) en el 1% de la población general9 al 

preguntar por los síntomas en relación con un 

hecho traumático concreto. Estudios posteriores7,8 

pasan a preguntar por síntomas de manera 

inespecífica hallando Breslau tasas del 6% en 

hombres y 11% en mujeres y Kessler del 7,8% en 

población general. El estudio ESEMED12 realizado 

en 6 países europeos da una prevalencia-vida de 

1,9% y una prevalencia-año de 0,9%. Diversos 

estudios nacionales6,10,11 confirman tasas entre 

el 1-3% en población europea. Aceptando el 

rango 1-8% en estudios norteamericanos y 1-3% 

en europeos resulta notorio el buen ajuste de la 

mayoría de personas que pasan por experiencias 

traumáticas

c. �La mayoría de casos se resuelven espontá-

neamente entre el primer y tercer mes13,14

Tabla 2. Epidemiología trastorno estrés agudo y trastor-
no de estrés postraumático
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de este tipo de estudios*17,18, desaconsejados actual-
mente por la Organización Mundial de la Salud19. 

Por otro lado los estudios muestran que el TEPT es 
uno de los trastornos con mayor comorbilidad de los 
contemplados en el DSM-IV-TR , con valores entre el 
0 y 75% según estudios20.

Los diagnósticos más frecuentes son la depresión 
(hasta el 50%) y abuso de sustancias (10 a 30% 
según subtipos de población). De hecho la depre-
sión mayor es la consecuencia epidemiológica más 
frecuente a medio y largo término, casi tres veces 
más frecuente que el TEPT21. Por último en el caso 
del TEPT más que en ningún otro trastorno cumplir 
criterios diagnósticos no equivale ni a necesidad per-
cibida de tratamiento médico ni a percepción clínica 
de necesidad del mismo22. Hay elementos muy rele-
vantes relacionados con la percepción de la persona 
como víctima o superviviente, la narrativa construida 
sobre los hechos y el modo en que la persona se 
percibe en ella, que tienen una relevancia capital.

3.3. �LOS HECHOS TRAUMÁTICOS CUESTIONAN 
LA VISIÓN DEL MUNDO

La epidemiología muestra, además, que no todos 
los hechos traumáticos tienen un impacto similar. 
Mientras se estima que entre un 5-10% de personas 
desarrollan secuelas a un accidente de tráfico con 
riesgo vital, en el abuso sexual con violencia física 
esta se eleva al 35 al 50% (según estudios) y hasta 
al 50% a 65% si ésta se produce por un familiar o 
amigo cercano7-9. Estos datos, repetidamente repli-
cados, muestran cómo todo hecho traumático puede 
llevar asociado un significado simbólico que determi-
ne gran parte de las consecuencias del mismo. Un 

* En ambos casos se estudiaba la prevalencia por sondeos telefónicos aleato-
rios usando la Postraumatic Stress Disorder Checklist (PCL-C), (que reproduce 
los síntomas del TEPT del DSM-IV en forma de cuestionario) usando un punto 
de corte estándar de 44. Estudios posteriores mostraron como este punto de 
corte tenía una especificidad inaceptable y se propuso mejorar esta usando un 
punto de corte de 51. Aplicando este nuevo punto, la prevalencia estimada de 
TEPT en población general tras el 11-M dismi persona como probable “caso” 
de los criterios DSM-IV A (“haber experimentado el hecho con horror o emoción 
extrema” ) y F (“impacto sobre el funcionamiento diario”), la prevalencia pasaba 
al 1,9%, que es la misma prevalencia que da el estudio ESEMED para TEPT 
en España antes de que ocurrieran los atentados. Es decir, el solo manejo del 
criterio de uso del cuestionario telefónico convertía la hipótesis de la epidemia 
(11-13% de población afectada) a la de “impacto en víctimas directas e indi-
rectas pero no en el conjunto de la población” (1,9%). Es necesario mantener 
una lógica cautela ante este tipo de estudios.

accidente de tráfico puede dejar la sensación de vivir 
en un mundo impredecible e inseguro. Sufrir danos a 
mano de otro que busca obtener placer a través del 
sometimiento o el dolor (como puede ocurrir en el 
abuso sexual con violencia) puede quebrar la confian-
za en el ser humano, en general. Pero cuando ésta es 
ejercida por un familiar de primer grado el impacto en 
términos de significado e identidad personal es mu-
cho más grave: por un lado, aquellos de quienes más 
cabe esperar protección y afecto son precisamente 
quienes se constituyen en agresores. ¿Cómo confiar 
en otros? Por otro lado, ¿quién y cómo soy que ni de 
mi familia merezco afecto? 

Hay por tanto, en el hecho traumático, un cuestionamien-
to de los esquemas de la persona respecto a sí mismo y 
de sí mismo respecto al mundo. Un quiebre de asuncio-
nes básicas que requerirá de un proceso de reconstruc-
ción, que será el auténtico núcleo del daño y la terapia20.

El trabajo con supervivientes de situaciones extremas 
permite elaborar una visión alternativa del concepto 
de trauma y sus consecuencias20 (tabla 3) más cen-
trada en la experiencia de las personas23, el signifi-
cado atribuido a las mismas y el quiebre de marcos 

Tabla 3. Concepto de trauma: más allá de las nosologías

a. �Una experiencia que constituye una amenaza para 
la integridad física o psicológica de la persona, 
asociada con frecuencia a emociones o vivencias de 
caos y confusión durante el hecho, fragmentación 
del recuerdo, absurdidad, horror, ambivalencia o 
desconcierto

b. �Que tiene, por lo general, un carácter inenarrable, 
incontable y percibido con frecuencia como 
incomprensible para los demás

c. �Que quiebra una o más de las asunciones básicas que 
constituyen los referentes de seguridad del ser humano 
y muy especialmente las creencias de invulnerabilidad 
y de control sobre la propia vida, la confianza en los 
otros, en su bondad y su predisposición a la empatía y 
la confianza en el carácter controlable y predecible del 
mundo

d. �Que cuestiona los esquemas del yo y del yo frente al 
mundo

e.� Desde una perspectiva transcultural el impacto de 
un hecho traumático puede leerse como la ruptura 
del sistema de equilibrios que regulan la vida de las 
personas y de las personas en su medio
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de referencia de la persona24, que en la existencia 
de determinados síntomas de carácter más o menos 
psicofisiológico.

3.4. LA PERSPECTIVA COMUNITARIA

Ignacio Martín-Baró definía el trauma como un fenó-
meno de naturaleza intrínsecamente psicosocial en-
fatizando el carácter esencialmente dialéctico entre 
lo individual y lo social y comunitario en la herida cau-
sada en las personas por las vivencias traumáticas25. 
Las últimas décadas han acumulado datos que ava-
lan esta tesis y que muestran que las circunstancias 
postrauma tienen un peso decisivo en la mitigación 
o cronificación de los síntomas. Silove26,27 ha mos-
trado, por ejemplo, en estudios longitudinales con 
solicitantes de asilo, cómo las dificultades para con-
seguir legalizar su situación, el aislamiento, el des-
empleo crónico y la dependencia en el país de aco-
gida son factores que predicen mejor la aparición de 
síntomas postraumáticos que la propia experiencia 
de persecución y tortura vivida en el país de origen. 
Un hecho traumático no es una noxa neutra que im-

pacta en un individuo vulnerable, sino que ocurre en 

un contexto que lo dota de sentido y permite o no 

integrarlo en una lógica de sí mismo y el mundo y 

frente a la que la persona desarrollará mecanismos 

de afrontamiento. La figura 1 intenta conjugar ambas 

miradas. 

3.5. �TRASTORNO DE ESTRÉS POSTRAUMÁTICO 
COMPLEJO O DESNOS

La insuficiencia del estrés postraumático como mo-

delo de comprensión de las respuesta ante viven-

cias extremas llevó a la Organización Mundial de la 

Salud a formular el diagnóstico de transformación 

persistente de personalidad tras hecho catastrófico 

(tabla 1) y a la psiquiatría académica norteamericana 

a proponer que deben distinguirse los hechos trau-

máticos tipo I (puntuales y asumibles, cuyo paradig-

ma sería un accidente de tráfico en una persona sin 

factores de riesgo) y los tipo II (crónicos, prolonga-

dos en el tiempo o asociados a horror extremo, cuyo 

paradigma sería la violencia política prolongada). 

FIGURA 1. Trauma en el contexto del individuo
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Mientras que el TEPT explicaría la respuesta a los pri-

meros, el denominado TEPT-complejo o DESNOS 

(siglas que corresponden a Disorder of Stress not 
Otherwise Specified) corresponderían a la respuesta 

a los segundos. Existe una cantidad muy importante 

de literatura sobre el DESNOS desde inicios de los 

noventa, y probablemente va a ser aceptado como 

nueva categoría en el DSM-V y versiones posterio-

res con el nombre de “trastornos por estrés extremo” 

(Disorders of Extreme Stress). El actual DESNOS 

enfatiza dos grupos de síntomas poco considerados 

en el TEPT: los elementos de disociación y los deno-

minados trastornos de la regulación de los afectos.

El DESNOS, DES o TEPT-complejo es un valioso 

esfuerzo por acercarse a elementos de la experiencia 

de los supervivientes que no encajan dentro de los 

síntomas clásicos “observables” que suele recoger 

la psiquiatría académica. Pero se mantienen impor-

tantes dudas conceptuales. Por ejemplo los actuales 

criterios consideran la incapacidad para creer en la 

bondad del ser humano después de pasar por una 

experiencia extrema como un signo de enfermedad o 

perder la fe religiosa a raiz del hecho traumático. En 

esta línea, ¿la idea de “nadie puede entender” debe 

entenderse como patológica?, ¿o son, por el contra-

rio, muchos de estos síntomas signos de evolución 

filosófica personal? 

¿Pueden (como se postula en algunos de los mo-

delos protocolizados de tratamiento que se han 

desarrollado), enfrentarse los dilemas profundos y 

existenciales que puede conllevar un hecho traumá-

tico como si se tratara de fobias condicionadas algo 

complejas que hay que descondicionar y creencias 

erróneas a rebatir? ¿Dónde quedarían entonces el 

contexto social, político y relacional en que se produ-

jeron los hechos traumáticos y que dotan de sentido 

a la experiencia?

3.6. TRATAMIENTO

Desde un paradigma psicosocial de atención en sa-

lud las reacciones y trastornos de estrés deberían 

entenderse favoreciendo la normalización de sínto-

mas y la no patologización (tabla 4) y con una visión 

que fomente y trabaje de modo proactivo con las re-

des naturales de la persona afectada (figura 2).

Así, ante una situación de catástrofe o emergencia 

los protocolos internacionales de atención28 reco-

miendan que la intervención en salud mental debe 

basarse en un sistema piramidal con cuatro niveles: 

a. �Servicios básicos y seguridad. En situacio-

nes de accidente, agresión, catástrofe colectiva 

Tabla 4. Modelos de resignificación de los síntomas postraumáticos como respuestas adaptativas de re-equilibrio ante situa-
ciones anormales

SÍNTOMAS EXPLICACIÓN “SALUTÓGENA”

Síntomas intrusivos (flashbacks, 
pesadillas, rumiaciones)

Intentos recurrentes de dar sentido a la experiencia, intentos espontá-
neos de la mente para entender y asimilar lo ocurrido, de buscar un final  

Síntomas de anestesia emocional,  
de despersonalización o de extrañeza

Necesidad de la mente de desconectarse temporalmente de la realidad, 
de poner algo de distancia respecto al mundo y darse un tiempo muerto 
de respiro y recuperación

Angustia ante situaciones parecidas  
y deseo de evitarlas

Un modo natural de protegerse. Un modo de permitirse ir afrontando 
lentamente las cosas. Dosificación necesaria del dolor de las pérdidas

Ganas de estar solo y aislarse Intentos por no perder el control y mantener la calma interior

Hiperactivación y alarma

Actitud defensiva, útil para sobrevivir. Agotadora, cuando se lleva al 
extremo, pero cuyo fin es proteger. Una vez pasada la amenaza ya no 
sería necesario mantenerla, aunque a veces tome un tiempo desactivarla 
progresivamente
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o guerra, de hambre o carestía personal, de in-

seguridad, falta de información o cualquier otra 

amenaza a las necesidades básicas de un ser 

humano, el actuar sanitario debería partir por 

atender la causa que lo provoca. Así, hace más 

de 20 años que la Organización Mundial de la 

Salud considera a la violencia o el hambre como 

problemas sanitarios29 y recomienda un enfoque 

etiológico y éticamente comprometido. Recien-

temente se ha creado, siguiendo el paralelismo 

de las patologías psicosomáticas, el término de 

patologías “sociosomáticas”30 para definir los 

trastornos del cuerpo (en un sentido integral) 

de origen social. La respuesta incluiría detectar 

las situaciones, documentar sus efectos sobre 

la salud mental y el bienestar psicosocial, activar 

las redes y recursos que puedan resolverlas o 

canalizar a la persona o grupo hacia las mismas 

e intentar influir sobre quienes tienen capacidad 

de cambiar estas condiciones. 

b.  Apoyos de la comunidad y de la familia. El 

segundo nivel corresponde a la respuesta de ac-

tivación de las redes espontáneas de respuesta 

y apoyo de la comunidad y las propias de la fami-

lia y el entorno. Las intervenciones grupales de 

carácter comunitario o psico-educativo entrarían 

en este segundo nivel.

c.  Apoyos focalizados, no especializados. El 

tercer nivel correspondería al apoyo necesario 

para un número proporcionalmente pequeño 

de personas que necesitan intervenciones a ni-

vel individual, de familia o de grupo por parte de 

agentes de salud capacitados y supervisados, 

generalmente (pero no sólo) personal de aten-

ción primaria.

d.  Servicios especializados. El vértice de la pirá-

mide corresponde finalmente al apoyo adicional 

que necesitaría un aún menos porcentaje de la 

población cuyos padecimientos son subjetiva-

mente intolerables y que tropezarían con gran-

des dificultades para el funcionamiento básico 

cotidiano y que no encuentran respuesta en los 

niveles anteriores. 

3.7. ateNCióN esPeCialiZada

a.  Estudios basados en la evidencia. Existen 

diferentes revisiones de estudios “basados en la 

evidencia” sobre atención clínica a las reaccio-

nes de estrés. En las tablas 5-8 se recoge una 

síntesis de las principales recomendaciones de 

las revisiones de la American Psychiatric Asso-

ciation31, del National Institute for Clinical Exce-

sErVICIos  
EsPECIAlIZAdos

APoYos FoCAlIZAdos,  
no EsPECIAlIZAdos

APoYos dE lA CoMunIdAd  
Y lA FAMIlIA

sErVICIos BÁsICos  
Y sEgurIdAd

FIGURA 2. Pirámide de intervenciones en situaciones de estrés, emergencias o catástrofes (Fuente: Interagency Standing Commi-

tee. Guía sobre salud mental y apoyo psicosocial en emergencias humanitarias y catástrofes. Ginebra. 2007)
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llence32 (NICE), el Institute of Medicine33 (OIM) 
de EE.UU y la Fundación Cochrane34-36. Estas 
revisiones indican aquellas técnicas que se han 
mostrado eficaces, lo que no significa que de-
ban ser las técnicas más recomendables o de 
elección†. En esta línea, las revisiones realizadas 
hasta la fecha resultan desalentadoras:

† Pese a que hay un auge de este tipo de revisiones, sus resultados 
deben ser acogidos con cautela. En ellas se selecciona, incluye 
y re-analiza los resultados de estudios controlados aleatorios do-
ble ciego sobre eficacia terapéutica de procedimientos o técnicas 
médicas. A nadie escapa que gran parte de los procedimientos 
usados en salud mental en general y en psiquiatría y psicotera-
pia en particular son difícilmente contrastables bajo condiciones 
propias de la investigación de laboratorio. Por ello las recomenda-
ciones que emergen de los estudios “basados en la evidencia” pri-
man las recomendaciones de fármacos o de técnicas fácilmente 
protocolizables (como la exposición con prevención de respuesta) 
en detrimento de psicoterapias más complejas y sofisticadas y, 
desde luego, técnicamente más avanzadas. Una recomendación 
determinada indica que esa técnica “ha mostrado utilidad”. La au-
sencia de la misma no indica nada, a no ser que existan estudios 
con las características indicadas que hayan brindado resultados 
negativos. En suma, las revisiones de estudios basados en la evi-
dencia no permiten emanar “recomendaciones de buena praxis” ni 
definir la “técnica terapéutica de elección”, sino sólo enumerar un 
catálogo de técnicas que se han mostrado eficaces.

a. �Desde el punto de vista farmacológico, existen 
evidencias controvertidas (débiles-moderadas) 
que apoyan el uso de los ISRS en el tratamien-
to de respuestas postraumáticas. 

b. �Desde el punto de vista de técnicas de psicote-
rapia, evidencias moderadas de eficacia de las 
técnicas cognitivo-conductuales que impliquen 
poner el foco de la terapia en el trauma. 

c. �No hay evidencias concluyentes de las terapias 
de grupo y si hay evidencias que contraindican 
el uso de las técnicas de ventilación (debrie-
fing) en población general.

b. �Psicoterapia de respuestas traumáticas. 

Existe una larga tradición de estudios y propues-
tas sobre psicoterapia de situaciones traumáti-
cas desde casi todas las escuelas. La tabla 9 
recoge algunos hitos fundamentales y escuelas 
de reflexión en un listado que no pretende ser 
exhaustivo. 

Evaluación inicial
• �En las personas que han sufrido el impacto de un hecho extremo no están indicadas, como pauta general, las 

sesiones de “ventilación” (debriefing) de carácter individual o grupal (recomendación clase A)
• �En los pacientes con síntomas postraumáticos graves durante el primer mes puede estar indicado ofrecer terapia 

individual cognitivo-conductual centrada en el trauma. Se debería garantizar que se ofrezca esta posibilidad a las 
personas por si así lo desean (recomendación clase B). En esta etapa no están indicadas las terapias de carácter 
inespecífico (como la relajación o terapias no directivas) (recomendación clase B) 

• �El tratamiento farmacológico en estas fases precoces (prefer. ISRS o mirtazapina en AP; ADT por especialistas) 
debe reservarse para casos graves que no deseen un tratamiento con psicoterapia

Tratamiento psiquiátrico
• �Pasados los primeros tres meses, de persistir los síntomas, debe ofrecerse terapia de modo proactivo 

(recomendación clase A)
• �Un tratamiento estándar puede durar entre 8 y 12 sesiones aunque en traumas crónicos la duración puede ser muy 

superior (recomendación clase B)
• �En estos casos será prioritario tener en cuenta los componentes psicosociales que cronifican el problema 

(recomendación clase C)

Tabla 5. Recomendaciones terapéuticas. British Psychological Society -National Institute for Clinical Excellence32 (NICE). 
Post-Traumatic Stress Disorder

Guía NICE: Recomendación clase A: como mínimo un estudio randomizado y controlado como parte de un grueso de 
literatura de calidad y consistencia aceptable que investiga la recomendación específica sin extrapolación; recomendación 
clase B: estudios clínicos correctamente realizados sin randomización respecto al tema de la recomendación; recomendación 
clase C: informes de comités de expertos u opiniones o experiencia clínica de autoridades reconocidas 
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Evaluación inicial

- ��Verificar la existencia de un hecho traumático sin necesidad de sacar a la luz los recuerdos vívidos y detallados 
(grado I)

- �Estabilizar la situación personal (seguridad, estado médico y circunstancias coadyuvantes) (grado I)

- �Separar las reacciones de ansiedad esperables al contexto de las reacciones patológicas (grado I), mediante entre-
vista individual, de grupo o seguimiento cercano (grado I)

- �Evaluar el estado clínico (grado I). Evaluar experiencias previas traumáticas infantiles o adultas con potencial influen-
cia (grado I) o comorbilidad (alcohol u otros) (grado I)

- �Evaluar los recursos de apoyo social o de otro tipo

Tratamiento psiquiátrico

- �Garantizar la seguridad física y psicológica para él y para otros (grado I)

- �Establecer una alianza terapéutica (grado I)

- �Explicar en lenguaje sencillo la naturaleza normal y adaptativa de la mayoría de síntomas y la importancia del 
afrontamiento adaptativo activo (grado I)

- �Durante los primeros días primar enfoques de apoyo o psicoeducativos (grado II). Usar farmacoterapia sólo en caso 
de existir síntomas emocionales graves (insomnio tres fases, agitación, disociación…) (grado II). Ayuda en elementos 
prácticos y en garantizar el apoyo del medio (grado II)

Psicoterapia: se ha mostrado útil animar a las personas a confiar en sus propias fuerzas, sus redes de apoyo y su 
propio criterio (grado II). La terapia cognitivo-conductual se ha mostrado útil para acelerar la recuperación espontánea 
de la persona tras accidentes de tráfico y agresiones interpersonales o violación (grado II). La exposición con 
prevención de respuesta se ha mostrado útil para determinados síntomas (grado II)

En población con estrés crónico (como guerra o violencia política) no está demostrada (ni contraindicada) las 
intervenciones preventivas precoces. No se recomienda el uso en población general de técnicas de ventilación 
emocional de una sola sesión (debriefing) o de seguimiento periódico

No hay datos de estudios controlados que avalen el uso del EMDR o la hipnosis como tratamiento preventivo y 
evidencias moderadas de su uso como tratamiento eficaz de síntomas (grado II). También han mostrado evidencias 
de utilidad la inoculación de estrés, el entrenamiento en visualización y la exposición prolongada (grado II)

�Las terapias dinámicas pueden ser útiles para evaluar el efecto del desarrollo, interpersonales o intrapersonales con 
influencia en la clínica (grado II)

�No existen evidencias controladas respecto a las terapias de grupo (grado III)

Farmacoterapia: no está demostrado su valor preventivo o profiláctico (grado I). Existen evidencias moderadas de la 
utilidad de los ISRS en los síntomas agudos (grado II). A medio y largo término los ISRS son el tratamiento de primera 
elección (grado I). Los ADT (grado II) también han mostrado utilidad. Las BDP han mostrado escasa utilidad y algunos 
estudios indican la posibilidad de mayor incidencia posterior tras la retirada (grado III). Se han usado antipsicóticos 
atípicos (grado III) y antiepilépticos (grado III)

Guía APA: Grado I recomendado con una confianza clínica considerable; Grado II recomendado con una confianza clínica 
moderada; Grado III puede recomendarse en función de las circunstancias individuales 

Tabla 6. Recomendaciones terapéuticas. Guía clínica para el tratamiento de los trastornos por estrés agudo y estrés 
postraumático de la American Psychiatric Association31
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Farmacoterapia: no existen evidencias suficientes que avalen el uso de ningún fármaco en el tratamiento de los 
síntomas postraumáticos (incluyendo ISRS, ADT, IMAOS, bloqueantes alfa-adrenergicos, BDP, antipsicóticos típicos y 
atípicos, litio y anti-convulsivantes)

Psicoterapia: la mayoría de estudios randomizados evalúan:
a. exposición con prevención de respuesta con o sin otras técnicas cognitivo-conductuales asociadas 

b. formas de técnicas de reprocesamiento con movimiento ocular rápido (EMDR) 

Ante esta evidencia y la multitud de otras técnicas descritas en la literatura, el comité considera que es más correcto 
decir que hay una ausencia de estudios de psicoterapia y solicitar investigaciones en esta línea, que considerar como 
“de elección” las anteriores citadas. Los estudios disponibles muestran:

- No hay evidencias que permitan concluir que la exposición con prevención de respuesta es eficaz (2)

- Hay evidencias inadecuadas sobre la eficacia de:
- EMDR
- Terapias de reestructuración cognitiva
- Entrenamiento en habilidades de afrontamiento

- No hay evidencias que indiquen ninguna forma de terapia de grupo

El comité concluye que:
a. no hay evidencias concluyentes que apoyen ningún tratamiento

b. �esto es especialmente evidente en el caso de la farmacoterapia, en que no existen estudios que no hayan sido 
financiados total o parcialmente por la industria farmacéutica

Tabla 7. Recomendaciones terapéuticas. Committee on Treatment of PTSD. Treatment of posttraumatic stress disorder: 
An Assessment of the Evidence. Institute of Medicine of the National Academies33 (Por encargo de la Veterans Affairs 
Adm)

IOM Guide: (1), las evidencias permiten concluir la eficacia del tratamiento. (2), evidencias sugerentes pero no concluyen-
tes de eficacia. (3), evidencias inadecuadas. (4), evidencias sugerentes de ineficacia. (5), evidencias sugerentes de que el 
tratamiento es perjudicial o nocivo

– �Farmacoterapia. La revisión sistemática y metanálisis de 35 estudios randomizados doble ciego sobre 
farmacoterapia del TEPT muestra una evidencia moderada (OR:1.45) del uso de fármacos sobre placebo en el 
tratamiento del TEPT, con valores discretamente superiores de los ISRS respecto al resto de psicofármacos

– �Debriefing La revisión y metanálisis de 15 estudios muestran que (a) no previene los síntomas posteriores, 
(b) no disminuye la incidencia de otros síntomas, (c) un estudio aislado muestra empeoramiento de quienes 
recibieron esta técnica. Debe proscribirse el debriefing obligado de supervivientes

– �Psicoterapia. La terapia cognitivo-conductual centrada en el problema, el EMDR, las técnicas de manejo de 
estrés y las terapias grupales cognitivo-conductuales muestran evidencias de eficacia a corto término. Se carece 
de datos a largo término o de datos sobre efectos potencialmente negativos que deben sospecharse ante las 
altas tasas de abandonos de la mayoría de estudios, el sesgo de no publicación de resultados negativos y la 
inexplicable heterogeneidad de resultados (con frecuencia extremadamente contradictorios)

Tabla 8. Fundación Cochrane34. Revisión sistemática farmacoterapia, psicoterapia35, técnicas de ventilación36 (Debriefing) 
para el trastorno de estrés postraumático
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Desde un enfoque ecléctico e integrador, una psico-
terapia del trauma debería tener en cuenta y combinar 
técnicas que trabajen20:

• �La narrativa construida sobre los hechos y el pa-
pel que la persona se otorga en los mismos, inclu-
yendo los cambios en la identidad percibida y las 
vivencias de culpa asociadas.

• �Las emociones (negativas y positivas) asociadas 
a la experiencia traumática y lo que éstas signifi-
can.

• �Los cambios (positivos y negativos) generados 
por la experiencia vivida en la visión del mundo, 
lo que incluye a la percepción de uno mismo y los 
demás.

• �Los síntomas de carácter invalidante asociados al 
hecho vivido (reexperimentación, evitación…). 

La figura 3 constituye un esquema de psicoterapia de 
reacciones traumáticas de carácter transteórico e in-
tegradora, organizado en niveles, según complejidad.

• �Pierre Janet (1889). Define en l’ Automatisme psychologique (1889) las respuestas del cuerpo ante la represión de 
hechos traumáticos en el subconsciente y sienta las bases de la relación entre disociación, síntoma y trauma y sus 
implicaciones terapéuticas

• �VVAA (1935-1950). Descripción de varias decenas de cuadros y síndromes psicógenos asociados a trauma de guerra 
y desarrollo de diferentes modelos terapéuticos basados en sugestión, hipnosis, narcolepsia, psicoeducación y otros. 
Impulso a técnicas corporales37

• �Robert Jay Lifton (1967). Describe las consecuencias psicológicas y psiquiátricas de la II Guerra Mundial en presos 
y supervivientes de diferentes marcos culturales y especialmente supervivientes japoneses de Hiroshima y Nagasaki, 
sentando las bases de una visión humanista del trauma38

• �Michel Rutter (1970). Introduce, a partir de estudios longitudinales en orfelinatos, el concepto de resiliencia como la 
capacidad de algunas personas para adaptarse, sobrevivir y aprender de las situaciones traumáticas 

• �Mardi Horowitz (1978). Publica por primera vez Stress response syndromes . La primera edición39 define los diferentes 
bloques sintomáticos (intrusivos, evitación e hiperactivación) en los que el DSM-III basaría posteriormente los criterios del 
TEPT. Las sucesivas ediciones y ampliaciones (en 1986, 1992 y 2002) han profundizado en un modelo de psicoterapia 
que entiende que el TEPT surge por una dificultad para integrar los hechos traumáticos en los esquemas cognitivos de la 
persona y propone técnicas de recolocación e integración de la experiencia en función de la estructura de personalidad40

• �Elizabeth Lira (1980). Define los componentes sociales y sistémicos del trauma41, las características de los procesos de 
duelo traumático en contextos de violencia política y las indicaciones y uso del testimonio como herramienta terapéutica42. 
Junto a ella, Diane Kordon (Argentina), Marcelo Viñar (Uruguay) y otros, desarrollan modelos terapéuticos para el trabajo 
con familiares de personas desaparecidas (duelo sin cuerpo) y supervivientes de prisión prolongada y tortura

• �Edna Foa (1987). Desarrolla una larga serie de estudios experimentales durante más de veinte años sobre el uso de la 
exposición con prevención de respuesta para el tratamiento de los síntomas postraumáticos agudos y crónicos. Entiende 
que se trata del tratamiento de elección y logra recomendaciones en este sentido de diferentes sociedades nacionales e 
internacionales

• �Ignacio Martín Baró (1990). Aparece de manera póstuma Psicología social de la guerra: trauma y terapia, texto clave 
que compila y aglutina las diferentes escuelas de comprensión y terapia del trauma en lengua castellana25 

• �Epstein (1989)/McCann IL, Pearlman LA (1990)/Janoff-Bulman (1991). Proponen un modelo de comprensión y 
terapia del trauma como cuestionamiento de las creencias básicas sobre el mundo24,43,44

• �Wortman y Silver (1989). Desarrollan un modelo de comprensión del duelo traumático que acepta la existencia de 
emociones negativas y positivas y propone añadir a la psicoterapia clásica el trabajo con estas últimas45

• �Calhoun y Tedeschi (1997). Desarrollan un modelo de psicoterapia46 basada en la idea de psicología positiva y de 
crecimiento postraumático47 definido como el desarrollo de cambios positivos en la vida a partir de experiencias extremas

Tabla 9. Autores y escuelas fundamentales en la psicoterapia de situaciones traumáticas
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28ETAPA 1

Motivo de consulta
Exploración (síntomas, narrativa)

Devolución y trabajo sobre un modelo  
de normalización de síntomas 

Pacto terapéutico

–  No es necesaria la narración de los hechos: respetar los tiempos, la necesidad 
percibida de contar y el marco cultural de lo que debería ser narrado

–  No está indicado buscar “la verdad” de los hechos, sino la narrativa y las 
emociones asociadas 

–  Anteponer la creación de vínculos de confianza a otros criterios. No 
reproducir en la entrevista relaciones de poder que reproduzcan el trauma

–  Atender a aspectos psicosociales y al contexto social y político del trauma

Etapa 2

Detección de pautas-problema

Habitualmente, trabajo con emociones  

para avanzar a pensamientos  

y conductas.

Alternativamente, trabajo desde el inicio con 

el sistema relacional o la historia biográfica

Etapa 3

Pautas-problema centradas en la historia 

biográfica 

Preparar el fin de la terapia

Compromiso de seguimiento

Prevención de recaídas 

EnFrEntAr lA FrAgMEntACIón:

trABAJo soBrE El sIstEMA  

dE CrEEnCIAs

rEsIstEnCIA Y CrECIMIEnto  

PostrAuMÁtICo 

Redes de apoyo ante recaidas. Prevención de momentos críticos (aniversario, 

situaciones de amenaza…)

Desarrollar estrategias de resistencia: Fomento del sentido de compromiso, la 

flexibilidad y tolerancia al cambio y las dificultades como reto

Si resultan bloqueantes para avanzar, tratamiento sintomático de fenó-

menos intrusivos, de evitación o de irritabilidad (técnicas de exposición u 

otras de corte cognitivo-conductual)

–  Percibir las emociones asociadas al hecho traumático y tomar plena 

conciencia de ellas

–  Relación entre emociones e identidad en relación al trauma

Valorar el uso del testimonio como herramienta terapéutica en aquellos 

casos en que esté indicado

Factores de vulnerabilidad: experiencias infantiles, pérdidas no elaboradas, 

vivencias de culpa

Factores de resistencia: aprendizajes previos, experiencias positivas, iden-

tidad de supervivente

–  Apoyarse en relaciones significativas. Reconstrucción de espacios de 

confianza

–  Utilizar el pensamiento crítico sobre el mundo a las propias conductas y 

actitudes

–  Experiencias positivas de reconstrucción identitaria

–  Aceptar y validar el derecho al resentimiento y la rabia. Sentido terapéuti-

co y resonancia del perdón 

–  Analizar el quiebre humano desde el análisis de las preconcepciones 

sobre el mundo, los demás y uno mismo. Confirmación de creencias 

negativas/refutación de positivas

–  Búsqueda de una lógica estructurante mientras es posible. Evitar las 

rumiaciones cuando ya no lo es

–  Verbalizar y explicitar el miedo y modos de enfrentarlo

–  Desarrollar la tolerancia a la ambigüedad 

–  Dilema en la tolerancia al azar y la rigidez y búsqueda de control

–  El concepto de identidad como espacio terapéutico 

–  Enfrentar la duda ontológica (¿por qué yo?)

– Uso de términos normalizadores 

– Detectar y potenciar recursos propios

– Detectar y potenciar signos de cambio

– Promover el optimismo disposicional

– Respetar y validar elementos de comparación positiva 

– Establecer un balance emocional 

– Explicitar y afrontar el reto de ser normal 

– Explorar cambios vitales positivos

biográfica 

Etapa 3

FIGURA 3. Esquema de psicoterapia
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4. RESUMEN

En resumen, el campo de los trastornos de adapta-

ción y las reacciones de estrés es uno de los de mayor 

expansión en las últimas tres décadas en la psiquia-

tría. Pese a ello, está sometido a un notable vaivén 

de escuelas y de debates, algunos con miradas cen-

tradas en el individuo y su clínica, otras que integran 

aspectos humanistas y ontológicos y otras, en fin, que 

abarcan una mirada sistémica y psicosocial. Este capí-

tulo ha intentado reflejar que un adecuado enfoque de 

salud mental necesita y exige de todas ellas.
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Me corresponde como coordinador de este módulo 

hacer una breve presentación que sirva de entrada a 

los seis capítulos que lo componen.

Resulta un grupo un tanto heterogéneo, aunque po-

siblemente sea el eje de la impulsividad y su control 

el que pueda abarcar, más o menos directamente, 

a la mayor parte de sus contenidos. Independiente-

mente de su afinidad, de lo que no cabe duda es del 

interés y actualidad de los temas tratados. Puede dar 

una idea de ello, el que de las seis conferencias pre-

paratorias de la próxima versión del Manual de Clasi-

ficación DSM-V, dos de ellas1,2 (Rockville, febrero de 

2005 y Arlington, diciembre de 2005) se dedicaron 

precisamente a estos temas.

Siguiendo el orden en que aparecen en la obra, comen-

taré muy brevemente, algunos aspectos relevantes de 

cada uno de los capítulos:

El capítulo 29 sobre los trastornos de la personalidad, 

ha sido desarrollado por Carlos Mirapeix, cuya trayecto-

ria en este campo es bien conocida. Creo que ha logra-

do un muy difícil equilibrio entre facilitar lo esencial de la 

abundante información disponible y aportar un criterio 

propio, basado en la experiencia, sobre el manejo y las 

posibilidades de intervención en los diferentes trastor-

nos. 

La discusión, actualmente más viva, sobre este ca-

pítulo de la nosología se basa en la posibilidad de 

modificar su conceptualización en dos aspectos:

- �Pasar de un planteamiento categorial a otro 

dimensional3, lo que se fundamenta en la inde-

seable y extensa superposición de los criterios 

actuales entre los distintos trastornos que provo-

ca una comorbilidad frecuente en este área. Por 

otra parte, los límites (arbitrarios) en los criterios, 

provocan inestabilidad y heterogeneidad en las 

entidades.

- �Existe confusión en el uso del eje II del DSM en-

tre los rasgos que definen tipologías (normales) 

de personalidad y los auténticos trastornos, que 

más debieran formar parte del eje I.

En cualquier caso, es importante subrayar la creciente 

representación de los trastornos de la personalidad, 

dentro de los problemas de salud mental graves, con 

especial peso del trastorno borderline y, en el con-

texto de su repercusión, del trastorno antisocial de la 

personalidad.

El capítulo 30 sobre trastornos de los hábitos, control 

de impulsos y auto-heteroagresividad, ha sido escrito 

por Dolores Saiz y yo mismo, y abarca tanto los clá-

sicos trastornos del control de los impulsos, como la 

problemática, muy actual y trascendente, de las con-

ductas agresivas y el suicidio. Nuestra experiencia en 

el tema de la ludopatía, nos ha permitido contemplar, 

a lo largo de los años, el reconocimiento progresivo de 

esta patología como un serio problema de salud men-

tal, análogo a las conductas adictivas4 y con graves 

consecuencias para los afectados y sus personas alle-
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gadas. Las conductas violentas, y muy especialmente 

la lacra de la violencia doméstica, no han podido ser 

desarrolladas suficientemente desde la dimensión de 

la psiquiatría y tampoco en esta obra por forzosas limi-

taciones de espacio, lo que no es óbice para subrayar 

la necesidad de abordar desde todos los ángulos y 

también desde el psiquiátrico esta desgraciada rea-

lidad. Por último, el suicidio y otros comportamientos 

autoagresivos, son un evidente problema de salud 

pública con posibilidades de actuación preventiva5 y 

fundamentalmente relacionado con la psicopatología.

El capítulo 31 sobre alcoholismo y otras dependen-

cias, está desarrollado por Miguel Casas, Carlos 

Roncero y Carmen Barral. Este grupo tiene una di-

latada y acreditada autoridad en este campo y sólo 

cabía esperar un manuscrito bien documentado, com-

pleto, claro y eminentemente actual e informativo. La 

repercusión de este tipo de problemas sobre otros 

ámbitos, tales como el ya citado de la violencia, o las 

consecuencias sobre la salud física6 son evidentes. 

Otros aspectos como las interacciones entre consu-

mo de tóxicos y trastornos mentales7,8 y los factores 

de riesgo implicados tanto en la evolución como en el 

tratamiento, están desarrollados en el siguiente capí-

tulo que, sobre manejo de la comorbilidad psiquiátrica 

en las adicciones escriben Miguel Gutiérrez y Miguel 

Ángel Landabaso.

José María Farré y María Gracia Lasheras se han en-

cargado del capítulo 33 de trastornos de la sexuali-

dad. Uno de los aspectos probablemente más descui-

dados, en un olvido poco justificado, de la nosología 

psiquiátrica. Verosímilmente, existen distintas dificul-

tades para el abordaje del problema en la consulta9, 

fase imprescindible para poder después deslindar si 

la disfunción existente responde a un problema subya-

cente, físico o psíquico, si está relacionado con efec-

tos indeseables de medicamentos o drogas o si es 

la expresión de un trastorno psicosomático o un des-

equilibrio emotivo y/o relacional. En cualquier caso, es 

evidente que estas alteraciones plantean una merma 

importante en la calidad de vida y deben merecer ma-

yor y mejor atención.

Luis Rojo, Teresa Rubio y Lorenzo Livianos han sido 

responsables del capítulo 34 sobre trastornos de la 

conducta alimentaria, con el aval de su dedicación 

a estos problemas en los últimos años. Una pato-

logía muy característica de nuestro tiempo, si bien 

ha sido conocida históricamente, con repercusiones 

médicas10 y abundante comorbilidad psiquiátrica11. 

La alarma de una “epidemia” de trastornos alimen-

tarios no se ha visto, afortunadamente, confirmada, 

si bien algunas de sus formas, como la bulimia, han 

aumentado su incidencia y es muy alta la sensibili-

dad social hacia estos casos que inciden en edades 

muy precoces y pueden llegar a tener consecuen-

cias muy graves. Los hábitos socioculturales son, en 

gran medida, responsables de la aparición de nue-

vas formas de alimentación patológica (atracones, 

obesidad mórbida ...) cuya incidencia, de no ejercer 

actuaciones eficaces de prevención, veremos incre-

mentarse.

Finalmente en el capítulo 35, Antonio Vela, Julio Fer-

nández y Sara Olabarrieta, se han ocupado del tema 

en el que son unos expertos reconocidos hace años, 

el de los trastornos del sueño y del ciclo sueño-vi-

gilia. Una manifestación sintomática enormemente 

frecuente y probablemente poco reconocida por los 

médicos, a pesar de sus evidentes implicaciones so-

bre el estado mental, la conducta, la condición física 

y la salud en general12. Muchas veces, la utilización 

de medicamentos de forma incorrecta o los malos 

hábitos, son responsables de mayores complicacio-

nes. Además de ser síntoma, los trastornos primarios 

del sueño requieren para su diagnóstico estrategias 

delimitadas de entrevista y exploración y son suscep-

tibles de técnicas terapéuticas específicas. Todo ello 

se trata con profundidad, claridad y sentido práctico 

en las páginas subsiguientes.

Puede afirmarse que los capítulos anteriormente re-

feridos ofrecen un riguroso resumen de los conoci-

mientos más actuales y de su aplicación a la práctica 

psiquiátrica sobre esta gama amplia de manifestacio-

nes psicopatológicas, muy importantes por sus impli-

caciones y del mayor interés para los profesionales.

Jerónimo Saiz
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1. �INTRODUCCIÓN: CONCEPTO DE 
TRASTORNO DE LA PERSONALIDAD

A estas alturas aún tenemos más preguntas que res-

puestas en lo relativo a los trastornos de la perso-

nalidad (como en otras muchas cosas) y no es para 

menos. Al fin y al cabo, comprender la personalidad 

humana y sus trastornos, es comprender al hombre 

y cómo funciona su mente. La historia de la humani-

dad y del pensamiento ha intentado responder a esa 

pregunta desde el comienzo de los tiempos. Por lo 

tanto, sólo aspiro a una revisión de algunos aspectos 

de cómo están las cosas en este terreno y trasmitir mi 

experiencia en el tratamiento de estos pacientes.

Comenzaré por revisar, de manera sucinta, y siguiendo 

el planteamiento que hace Livesley, la diferenciación 

entre personalidad, personalidad anormal y trastorno 

de la personalidad1. La personalidad y sus desviacio-

nes son comprendidas mejor, y actualmente cuenta 

con un mayor apoyo empírico, como una gradación 

entre lo normal y lo patológico. Entendemos por per-

sonalidad el conjunto de formas de comportarse, sen-

tir, pensar, y en suma, de relacionarse, de un individuo 

concreto. Es lo que le diferencia de otro. Lo diferente, 

lo raro, lo anormal, tiene una justificación estadística 

y no necesariamente conlleva patología o supone el 

diagnóstico de trastorno. 

Mientras que la presencia de un diagnóstico de tras-

torno de personalidad supone que, mas allá de la 

desviación estadística en los comportamientos nor-

mativos, el sujeto presenta dificultades adaptativas en 

relación al entorno, familiar o social, o bien un deterio-

ro en sus capacidades de autocuidado (de todas ellas 

puede ser consciente o no). Quiero resaltar este plan-

teamiento no sólo por las implicaciones conceptuales, 

sino por la repercusión en el abordaje terapéutico y, 

más aún, en la relación terapéutica con el paciente. 

No es cuestión pues de plantear al sujeto que tiene un 

trastorno de personalidad que le queremos tratar para 

volverle a la normalidad (asunto difícil y que produce 

un rechazo sistemático en el paciente) más bien es 

cuestión de aceptar su “diferencia” y ayudarle a ver 

las dificultades que éstas le traen. El tratamiento irá 

dirigido a aminorar las conductas desadaptativas que 

hacen sufrir al paciente y al entorno, respetando sus 

“peculiaridades”.

1.1. �Una concepción relacional de los 
trastornos de la personalidad

Por otro lado, y más allá de una definición concreta 

de la personalidad y de sus trastornos, es necesaria la 

comprensión de los trastornos de personalidad como 

trastornos de las relaciones interpersonales. El mejor 

laboratorio experimental para identificar, evaluar e in-

tervenir en un trastorno de personalidad, es la relación 

interpersonal que se pone en juego con el paciente. 

Para poder comprender en toda su profundidad y 

repercusión esta visión interpersonal, no queda otro 

remedio que cambiar de una visión unipersonal del 

paciente, en la que el paciente es el portador de los 

29
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síntomas y el terapeuta es el que los observa, y evolu-
cionar a otra posición con una concepción bipersonal 
de la salud mental y de la comprensión del paciente 
con trastornos de personalidad. 

Desde esta concepción bipersonal, el terapeuta forma 
parte de la díada relacional paciente-terapeuta y es en 
esta díada relacional, donde se van a poner en juego 
muchas de las manifestaciones psicopatológicas y de 
las características del comportamiento del paciente 
con un trastorno de personalidad. Por otro lado, va 
a ser en este contexto relacional en el que el pacien-
te va a evocar en el terapeuta distintas reacciones 
emocionales, que con la salvedad y peculiaridad de 
aquellos componentes intrapsíquicos del terapeuta, 
en gran medida van a mantener ciertas similitudes con 
las reacciones emocionales que el paciente provoca 
en otras personas de su entorno. 

Quiero con esto decir, que el poder comprender el 
complejo mundo relacional del paciente con trastorno 
de personalidad, exige que el terapeuta en su proceso 
de evaluación se muestre también atento a sus reac-
ciones emocionales, pues éstas le van a informar de 
cuales son los patrones relacionales  que el paciente 
utiliza en su vida diaria.

2. �CRITERIOS GENERALES PARA  
EL DIAGNÓSTICO

La inclusión en el DSM-III de los trastornos de per-
sonalidad en un eje específico estuvo sustentada en 
la descripción de trastornos caracterológicos esta-
bles, basados en rasgos. Al contrario, el eje I recogía 
trastornos que inherentemente eran inestables y epi-
sódicos. Se entendían los trastornos de eje I como 
trastornos psiquiátricos “reales”, con mecanismos 
psicobiológicos específicos, mientras que los tras-
tornos de la personalidad eran considerados como 
el resultados de factores ambientales y psicológi-
cos. Este planteamiento conllevaba asumir que los 
tratamientos del eje I eran biológicos y los del eje II 
psicoterapéuticos. Como sabemos, la situación es 
mas compleja y ambos tratamientos son eficaces en 
los trastornos de los dos ejes, pero con pesos espe-

cíficos diferentes. Una de las grandes aportaciones 
de la inclusión de los trastornos de personalidad en 
el eje II, es la importancia que se le da a la perso-
nalidad, que obliga a los profesionales a pensar sis-
temáticamente en evaluarla, implicando una práctica 
clínica en salud mental y en psicoterapia en particu-
lar, orientada por la personalidad, como tendremos 
ocasión de ver al final de este capitulo.

Desde el inicio, este modelo de clasificación, aun con 
sus ventajas, tuvo muchas críticas y actualmente, con 
la evidencia de la falta de estabilidad de los trastor-
nos de la personalidad –como veremos mas adelan-
te- la diferenciación en dos ejes distintos es cuestio-
nable. Las críticas fundamentales al sistema DSM de 
clasificación son: alta comorbilidad entre diferentes 
trastornos de la personalidad, umbrales diagnósticos 
arbitrarios, validez incierta de algunos diagnósticos y 
un exceso de clasificación de muchos sujetos como 
trastorno de personalidad no especificado. La mayor 
parte de los profesionales ven inconvenientes en la 
clasificación categorial actual del DSM-IV-TR, y hay 
un mayor apoyo a la aproximación dimensional. La 
visión integradora que sintetice dimensiones y cate-
gorías tiene cada vez mas apoyos y los planteamien-
tos prototípicos cada vez cuentan con mas apoyo 
empírico y son mas cercanos a cómo, en la realidad 
clínica, los profesionales llegan al diagnóstico de un 
trastorno de personalidad.

Los trastornos de la personalidad, son patrones de 
comportamiento fijos, poco flexibles y que organizan 
la vida del sujeto en torno a ellos. En el DSM-IV-TR2 
los criterios generales para el diagnóstico de un tras-
torno de la personalidad son:

a. �Un patrón permanente de experiencia interna y 
de comportamiento que se aparta acusadamen-
te de las expectativas de la cultura del sujeto. 
Este patrón se manifiesta en dos (o más) de las 
áreas siguientes: 

• �Cognición (p. ej., formas de percibir e interpre-
tarse a uno mismo, a los demás y a los aconte-
cimientos)

• �Afectividad (p. ej., la gama, intensidad, labilidad 
y adecuación de la respuesta emocional)
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• Actividad interpersonal

• Control de los impulsos

b. �Este patrón persistente es inflexible y se extien-
de a una amplia gama de situaciones persona-
les y sociales.

c. �Este patrón persistente provoca malestar clíni-
camente significativo o deterioro social, laboral 
o de otras áreas importantes de la actividad del 
individuo. 

d. �El patrón es estable y de larga duración, y su 
inicio se remonta al menos a la adolescencia o 
al principio de la edad adulta. 

e. �El patrón persistente no es atribuible a una ma-
nifestación o a una consecuencia de otro tras-
torno mental.

f. �El patrón persistente no es debido a los efectos 
fisiológicos directos de una sustancia (p. ej., una 
droga, un medicamento) ni a una enfermedad 
médica (p. ej., traumatismo craneal).

El concepto de persistencia, que implica el manteni-
miento a largo plazo y que es la esencia del concep-
to y diagnóstico de trastorno de personalidad, está 
siendo cuestionado actualmente3 como tendremos 
ocasión de ver más adelante.

Como forma de resumir aspectos generales resulta 
de sumo interés la clasificación que realiza Tyrer de 
pacientes tipo S y tipo R4. Se establecen unas dife-
rencias muy significativas en torno a dos subgrupos 
de pacientes: pacientes tipo R (refusing), que recha-
zan el tratamiento y los pacientes tipo S (seeking) 
que buscan o aceptan el tratamiento. Estos últimos, 
los tipo S, tienen conciencia de presentar un proble-
ma, se implican en la evaluación y aceptan que tienen 
dificultades en sus relaciones personales, se sienten 
motivados para el cambio y aceptan eventualmente 
tomar medicación. Lo opuesto sucede con los pri-
meros, el tipo R.  

Esta clasificación tan simple, es de una gran utilidad, 
sobre todo por ponernos sobre aviso, de la necesi-

dad de un abordaje psicopedagógico y motivacional 
en las primeras entrevistas.

Las modificaciones que se plantean para el próximo 
DSM-V, cuya aparición se anticipa para el 2012, son 
de gran calado y están influidas por el análisis de la 
complejidad de los trastornos de la personalidad. Para 
la próxima versión del sistema DSM, se deberán te-
ner en cuenta diferentes aspectos: la elección sobre 
sistemas categoriales, dimensionales, prototípicos o 
mixtos;  la incorporación de datos provenientes de los 
hallazgos de la genética de la conducta;  mecanismos 
neurobiológicos de algunos trastornos, con hallazgos 
específicos en la neuroimagen y sus implicaciones 
terapéuticas;  la importancia de los antecedentes de 
traumas psíquicos;  aspectos transculturales en la pa-
togénesis y patoplastia de los trastornos;  la posible 
continuidad de los trastornos de eje I y II;  la cobertura 
específica y los puntos de corte para cada uno de los 
trastornos y sus criterios diagnósticos;  y por último, la 
utilidad clínica que puedan tener todas estas aporta-
ciones.

Por otro lado, hay trastornos como el borderline que: 
por su complejidad, la diferencia entre el DSM y la CIE 
en su clasificación y las conexiones que se han encon-
trado con el trastorno bipolar y su espectro, condicio-
narán en donde situarle. Los trastornos del espectro 
esquizoide tienen muchas similitudes fenomenológi-
cas, neurobiológicas y de agregación familiar con el 
grupo de las esquizofrenias y por tanto su posiciona-
miento en un eje u otro será revisado, como lo ha sido 
en la CIE-10 el trastorno esquizotípico. Los trastornos 
fóbicos sociales y la personalidad evitativa tienen a su 
vez similitudes que requerirán un replanteamiento. Los 
profesionales expertos han sugerido para el próximo 
DSM-V la inclusión en él, al igual que en la CIE-10, 
de una categoría específica para la transformación de 
la personalidad debida a causa médica, o situaciones 
vitales adversas o como consecuencia de enfermeda-
des psiquiátricas graves. En cualquiera de los casos 
y con todos los datos que se requieren, en el futuro 
DSM-V tendrán que tomarse decisiones que afectarán 
a si los trastornos de personalidad se mueven al eje I, 
dejando el eje II para codificar otras variables (funcio-
nales, genéticas…), o si se dejan en el eje II bien sus-
tituyendo los sistemas categoriales por dimensionales 
o bien estableciendo modelos prototípicos o estratifi-
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cados. Si tenemos en cuenta las preferencias de los 

profesionales que han sido preguntados en algunos 

estudios, un 76% prefieren mantener los trastornos de 

personalidad en el eje II y se sugiere la conveniencia 

de situar en primer lugar en los criterios diagnósticos, 

aquellos síntomas que tengan un valor predictivo ma-

yor (que tengan el mayor peso especifico para el esta-

blecimiento del diagnóstico).

3. EPIDEMIOLOGÍA

Aunque las cuestiones metodológicas de evaluación 

estandarizada de los trastornos de personalidad ten-

gan sus críticas, nos encontramos con cifras muy dis-

pares, pero en cualquiera de los casos con prevalen-

cias muy elevadas en la población general. Los datos 

que tenemos en la actualidad, hacen que la problemá-

tica de los trastornos de personalidad sea un asunto 

de una gravedad evidente, por la seriedad de los mis-

mos, así como por su alta prevalencia en la población 

general5.

Según vemos en la tabla 1, la prevalencia de los tras-

tornos de personalidad en la población general oscila 

entre un 4,4% y un 22,3%, con una tasa media estima-

da de prevalencia en torno al 11,3% de la población. 

Por otro lado, hay una problemática vinculada a la gran 

comorbilidad entre los diferentes trastornos de perso-

nalidad, de tal forma que es muy habitual que un mis-

mo paciente pueda reunir criterios que le hagan recibir 

mas de un diagnóstico6.

La revisión de los estudios epidemiológicos más impor-

tantes sobre la prevalencia de los diferentes trastornos 

de la personalidad7 viene recogido en la tabla 2.

En el mismo estudio mencionado7, el autor presenta 

una serie de conclusiones acerca de la prevalencia y 

características sociodemográficas en relación a cada 

uno de los trastornos de personalidad.

• �El trastorno “paranoide” de la personalidad, es 

más frecuente en hombres de clase social baja y 

más común en familiares de primer grado de pa-

cientes con esquizofrenia. Asimismo, en las mues-

tras forenses es frecuente encontrar el trastorno 

paranoide con comorbilidad con el trastorno anti-

social vinculado a crímenes violentos. 

• �El trastorno “esquizoide” de la personalidad 

es poco común en entornos clínicos pero es más 

prevalente en poblaciones carcelarias, donde a su 

vez es más frecuente en hombres. Los estudios 

de comorbilidad demuestran  una asociación con 

el trastorno esquizotípico de la personalidad, pero 

de todas formas, se ha sugerido que esta cate-

goría diagnostica debe de ser clasificada en un 

futuro como un trastorno del desarrollo, más que 

como un trastorno de la personalidad. 

ESTUDIO PREVALENCIA (%)

Zimmerman y Coyrel 1989 14,3

Maier et al 1992 10,0

Black et al 1993 22,3

Moldin et al 1994 7,3

Klein et al 1995 14,8

Lezenweger et al 1997 6,7

Torgesen et al 2001 13,4

Samuels et al 2002 9,0

Coid et al 4,4

Prevalencia media 11,3

TABLA 1. Prevalencia de los trastornos de personalidad a 
nivel comunitario

TABLA 2. Prevalencia de los diferentes trastornos de la 
personalidad7

TRASTORNO  
DE PERSONALIDAD

PREVALENCIA (%)

Antisocial 0,6-3,0

Bordeline 0,7-0,2

Narcisista 0,4-0,8

Histriónica 2,1

Paranoide 0,7-2,4

Esquizoide 0,4-1,7

Esquizotípica 0,1-5,6

Evitativa 0,8-5,0

Dependiente 1,0-1,7

Compulsiva 1,7-2,2

TOTAL 4,4-13,0
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• �En relación al trastorno “esquizotípico” de 

la personalidad, de nuevo se encuentra que hay 
una mayor frecuencia en familiares de primer 
grado con esquizofrenia y que los estudios de 
comorbilidad han demostrado una clara asocia-
ción con este trastorno. En un futuro hay serias 
dudas de donde incluir la categoría de trastorno 
esquizotípico de la personalidad que actualmen-
te se incluye con la esquizofrenia en la CIE-10.

• �El trastorno “narcisista” de la personalidad 
presenta una baja prevalencia en la población 
general y es diagnosticado con más frecuen-
cia en varones, encontrándose con una mayor 
prevalencia en muestras forenses donde se en-
cuentra una alta comorbilidad con el trastorno 
antisocial de la personalidad. 

• �El trastorno “histriónico” de la personalidad, 
en las investigaciones iniciales se encontró que 
la prevalencia era más común en mujeres. Los 
datos más recientes indican que la ratio según 
género es similar. Es más común en personas 
divorciadas y separadas, se encuentra asociado 
a conductas parasuicidas  y es más frecuente 
en mujeres con trastornos de somatización y en 
hombres con uso inadecuado de sustancias. 

• �En relación al trastorno “límite” de la per-
sonalidad, es más frecuente en grupos jóvenes 
de edad, entre 19 y 35 años y en mujeres. Está 
asociado con una pobre adaptación sociolabo-
ral, es más común en áreas urbanas y existe una 
comorbilidad con el abuso de sustancias, fobia, 
depresión, y trastornos de ansiedad, presentan-
do una tasa de suicidios en ocasiones hasta el 
10%.

• �El trastorno “antisocial” de la personalidad 
tiene una prevalencia media en las sociedades 
occidentales del 2 al 3%  y es cuatro o cinco ve-
ces más frecuente en hombres que en mujeres. 
La prevalencia más alta se sitúa en la orquilla de 
edad entre 22 y 44 años y los trastornos antiso-
ciales están asociados con abandonos prematu-
ros de la escolarización  y mayor mortalidad en 
la adolescencia. La prevalencia está incrementa-
da en poblaciones urbanas y es más baja en las 

áreas rurales y tiene una alta comorbilidad con el 
abuso de sustancias.

• �En relación al trastorno “evitativo” de la per-
sonalidad, en muestras clínicas, este trastorno es 
frecuentemente comórbido con el trastorno de-
pendiente de la personalidad y con los trastornos 
fóbicos. Específicamente, la fobia social que tiene 
características clínicas muy similares. Esta simili-
tud con la fobia social hace que la separación en-
tre el eje 1 y el eje 2 en este trastorno específico 
sea muy cuestionada. 

• �El trastorno “dependiente” de la personalidad 
es comórbido frecuentemente con el trastorno 
borderline de la personalidad, pero asimismo se 
ha descrito una falta de límites claros desde el 
punto de vista psicopatológico con algunos tras-
tornos de personalidad  como concretamente el 
trastorno evitativo. 

• �El trastorno “obsesivo compulsivo” de la per-
sonalidad es más común en varones blancos, con 
un nivel educacional alto, casados y con empleo. 
Con frecuencia, presenta una alta comorbilidad 
con trastornos de ansiedad. 

4. �EL DEBATE CATEGORIAL 
vERSUS DIMENSIONAL

Las limitaciones de espacio no permiten abordar en 
profundidad este área tan debatida actualmente. La 
crítica a los modelos categoriales es mayoritaria entre 
los investigadores8 y el descontento de los profesiona-
les con el actual sistema clasificatorio llega a un 74%9. 
Las propuestas giran en torno al desarrollo de modelos 
basados en prototipos diagnósticos, que sintetizan lo 
categorial y lo dimensional10, así como una concepción 
integradora de ambos modelos clasificatorios basada 
en datos provenientes de las investigaciones de gené-
tica de la conducta11.

Las síntesis de los modelos categoriales y dimensio-
nales tendrá consecuencias en los futuros sistemas de 
clasificación8,12,13 y provocará una aproximación entre 
los abordajes clásicamente vinculados a los estudios 
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psicológicos de la personalidad normal y los abordajes 

psiquiátricos, mas de índole fenomenológica. Además, 

tendrá una mayor utilidad en lo referente al diseño de 

estrategias terapéuticas, tanto farmacológicas, como 

psicoterapéuticas, basadas en dimensiones de la per-

sonalidad.

Hasta que estos nuevos desarrollos integradores ten-

gan vigencia nos tendremos que seguir guiando por lo 

que está actualmente en vigor.

5. �MANIFESTACIONES CLÍNICAS  
Y CRITERIOS DIAGNÓSTICOS  
DSM-IV-TR DE LOS TRASTORNOS  
DE LA PERSONALIDAD

La comprensión y descripción de los trastornos de la 

personalidad como trastornos de las relaciones inter-

personales, van a inspirar la descripción clínica que 

realizo. Describiré los criterios diagnósticos de los di-

ferentes subtipos de trastornos de personalidad, des-

cribiendo a su vez cuáles son los patrones relacionales 

que se derivan de cada uno de los trastornos, inspira-

do parcialmente en la aportaciones de Millon14.

Asimismo, esta concepción interpersonal, nos servirá 

para comprender en mayor profundidad las peculiari-

dades de la relación interpersonal que se establece 

con cada uno de estos pacientes y establecer descrip-

ciones y recomendaciones acerca de cuál es la actitud 

más recomendable para el terapeuta en el abordaje de 

este tipo de trastornos y que se describen al final del 

capítulo.

5.1. �Descripción de los trastornos  
de personalidad más frecuentes

Los pacientes excéntricos y extravagantes del grupo A, 

presentan patrones  persistentes de cognición, emo-

ción  y de relación  interpersonal que dan la sensa-

ción de peculiaridad, extrañeza y rareza en su compor-

tamiento. Iré describiendo en un orden que nos guíe 

desde lo intrapersonal hasta lo interpersonal en cada 

uno de los trastornos, de éste y de otros subgrupos de 

los trastornos de personalidad.

En la actualidad existen dos sistemas de clasificación 

principales, el DMS-IV2 y el CIE-1015, promovidos por 

la Asociación Americana de Psiquiatría y la Organiza-

ción Mundial de la Salud, respectivamente. Actualmen-

te, ambas clasificaciones constituyen un instrumento y 

un lenguaje común para los clínicos, y un importante 

punto de partida para el desarrollo de la investigación 

de los trastornos de la personalidad (TP). 

Hay diferencias significativas en ambos sistemas de 

clasificación, que se recogen en la siguiente tabla:

COMPARACIÓN DE LOS SISTEMAS INTERNACIONALES DE CLASIFICACIÓN

DSM-IV-TR CIE-10

301.00
301.20
301.22

Paranoide
Esquizoide
Esquizotípico

F 60.0
F 60.1
F 2

Paranoide
Esquizoide
En el eje I

301.70
301.81
301.50
301.83

Antisocial
Narcisista
Histriónico
Límite

F 60.2

F 60.4

F 60.30
F 60.31

Disocial
No incluido
Histriónico
T. por inestabilidad emocional
Tipo impulsivo
Tipo limítrofe

301.40
301.60
301.82

Obsesivo-compulsivo
Dependiente
Evitativo

F 60.5
F 60.7
F 60.6

Anancástico
Dependiente
Ansioso

301.9 No especificado

TABLA 3. Diferentes trastornos de personalidad en el DSM-IV y CIE-10
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Debido a la mayor utilización del DSM entre los pro-

fesionales, y en la mayor parte de los proyectos de 

investigación, nos referiremos a éste a lo largo del 

capítulo. 

5.1.1.Trastornos de personalidad del Cluster A

a. �El trastorno paranoide de la personalidad* 

Este tipo de pacientes presentan, tal y como 

figura en los criterios diagnósticos DSM, un 

patrón persistente de desconfianza y suspica-

cia  que facilita la interpretación maliciosa de 

las intenciones de los demás. Esto en parte es 

coherente con la descripción que un paciente 

paranoide puede realizar de sí mismo;  él tien-

de a verse como una persona honrada y noble, 

incluso inocente, con facilidad para dejarse en-

gañar o manipular, pudiendo hablar de sí mismo 

como vulnerable;  por el contrario, describe a 

los demás como sujetos amenazantes, invasi-

vos,  que realizan comentarios alusivos a él con 

suma frecuencia, considerándoles individuos 

entrometidos, insultantes, que con frecuencia 

tienden a discriminarle y manipularle, lo que le 

hace tener esas conductas defensivas. La pro-

yección explica parte de sus argumentaciones 

y está detrás de ocasionales conductas violen-

tas16.

En la entrevista con el paciente paranoide, éste 

se muestra defensor de las argumentaciones 

racionales, de los datos objetivos, pero obvia-

mente, desde su punto de vista. Sus argumen-

taciones son muy repetitivas y sistemáticamente 

se sitúa como víctima de las situaciones17.

• Criterios diagnósticos 

a. �Desconfianza y suspicacia general desde 

el inicio de la edad adulta, de forma que las 

intenciones de los demás son interpretadas 

como maliciosas, que aparecen en diversos 

contextos, como lo indican cuatro (o más) 

de los siguientes ítems:

*Si se cumplen los criterios antes del inicio de una esquizofrenia, añadir 
“premórbido”, por ejemplo, “trastorno paranoide de la personalidad 
(premórbido)”.

− �Sospechan, sin base suficiente, que los 
demás se van a aprovechar de ellos, les 
van a hacer daño o les van a engañar.

− �Preocupación por dudas no justificadas 
acerca de la lealtad o la fidelidad de los 
amigos y socios.

− �Reticencia a confiar en los demás por 
temor injustificado a que la información 
que compartan vaya a ser utilizada en su 
contra.

− �En las observaciones o los hechos más 
inocentes vislumbra significados ocul-
tos que son degradantes o amenaza-
dores.

− �Alberga rencores durante mucho tiem-
po, por ejemplo, no olvida los insultos, 
injurias o desprecios.

− �Percibe ataques a su persona o a su re-
putación que no son aparentes para los 
demás y está predispuesto a reaccionar 
con ira o a contraatacar.

− �Sospecha repetida e injustificadamente 
que su cónyuge o su pareja le es infiel.

b. �Estas características no aparecen exclu-
sivamente en el transcurso de una esqui-
zofrenia, un trastorno del estado de ánimo 
con síntomas psicóticos u otro trastorno 
psicótico y no son debidas a los efectos 
fisiológicos directos de una enfermedad 
médica.

• Diagnóstico diferencial

En primer lugar, debemos diferenciarlo del 
trastorno delirante y de la esquizofrenia. La 
suspicacia y desconfianza de los demás, ca-
racterísticas de trastorno paranoide, están pre-
sentes antes de la presencia de los síntomas 
delirantes de los dos trastornos mencionados y 
persisten después de haber desaparecido. Lo 
diferencia del trastorno esquizotípico, el que 
éste presenta un pensamiento mágico, expe-
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riencias perceptivas peculiares, extrañeza en el 

pensamiento y en el lenguaje. A diferencia del 

trastorno límite de personalidad, el paranoide 

no presenta la marcada inestabilidad emocio-

nal que presenta el trastorno límite de la per-

sonalidad (TLP). El trastorno paranoide de la 

personalidad y el evitativo, comparten cierta 

suspicacia hacia los demás, pero este último la 

tiene por el temor al rechazo. El trastorno narci-

sista puede presentar ideación autoreferencial 

y cierta suspicacia, ya que siente la necesidad 

de ocultar sus imperfecciones, complejos e 

inseguridades, y teme ser descubierto por los 

demás. La diferencia con el trastorno antisocial 

de la personalidad está vinculada a la ausencia 

de comportamientos antisociales en la infancia 

y en la adolescencia.

b. Trastorno esquizoide de la personalidad†

Este trastorno, se presenta con un patrón de 

desconexión del sujeto de las relaciones socia-

les y fundamentalmente interpersonales, con 

un serio déficit de su capacidad de expresión 

emocional. Estos pacientes tienden a verse a 

sí mismos como autosuficientes y tener la sen-

sación de estar separados del mundo, por lo 

cual desarrollan un comportamiento con una 

marcada tendencia a la soledad. Ven a los de-

más como sujetos a los que no necesitan, de 

los que es mejor mantenerse aislado y viéndo-

les específicamente como potenciales intrusos 

que vienen a perturbar su precaria estabilidad 

emocional. En la entrevista con el esquizoide 

éste marca una distancia considerable que de-

bemos respetar.

• Criterios diagnósticos

a. �Un patrón general de distanciamiento de 

las relaciones sociales y de restricción de 

la expresión emocional en el plano interper-

sonal, que comienza al principio de la edad 

adulta y se da en diversos contextos, como 

lo indican cuatro (o más) de los siguientes 

ítems:

† Si se cumplen los criterios antes del inicio de una esquizofrenia, añádase 
“premórbido”, por ejemplo, “trastorno esquizoide de la personalidad 
(premórbido)”.

− �No desea ni disfruta de las relaciones per-

sonales, incluido el formar parte de una 

familia.

− �Escoge casi siempre actividades solitarias.

− �Tiene escaso o ningún interés en tener ex-

periencias sexuales con otra persona.

− �Disfruta con pocas actividades o con nin-

guna.

− �No tiene amigos íntimos o personas de 

confianza, aparte de los familiares de pri-

mer grado.

− �Se muestra indiferente a los halagos o las 

críticas de los demás.

− �Muestra frialdad emocional, distanciamien-

to o aplanamiento de la afectividad.

b. �Estas características no aparecen exclusiva-

mente en el transcurso de una esquizofrenia, 

un trastorno del estado de ánimo con sínto-

mas psicóticos u otro trastorno psicótico y 

no se deben  a los efectos fisiológicos direc-

tos de una enfermedad médica.

• Diagnóstico diferencial

El trastorno esquizoide de la personalidad se 

diferencia de la esquizofrenia por no compartir, 

entre otras cosas, la presencia de anteceden-

tes familiares ni trastornos formales del pensa-

miento. Aunque pueden presentarse síntomas 

psicóticos breves, estos son muy breves y 

vinculados a situaciones estresantes. Le dife-

rencia fundamentalmente del trastorno de per-

sonalidad por evitación, que el esquizoide no 

desea mantener  ningún tipo de relación inter-

personal, hay un aislamiento social voluntario.

c. Trastorno esquizotípico de la personalidad‡

Los pacientes esquizotípicos tienen un patrón 

de comportamiento que viene marcado también 

por un malestar en las relaciones interpersona-

les, pero a su vez viene asociado a distorsiones 

‡ Si se cumplen los criterios antes del inicio de una esquizofrenia, añadir 
“premórbido”, por ejemplo, “Trastorno esquizotípico de la personalidad 
(premórbido)”.
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cognitivas o perceptivas, con marcadas excentri-
cidades en su comportamiento. La visión que los 
pacientes esquizotípicos tienen de sí mismos, es 
de sentirse especiales y pueden asumir el que 
son sujetos raros con comportamientos que no 
son compartidos con las demás personas, sin 
que esto les preocupe mucho, por su interés de 
mantenerse distante de ellos. Tienden a ver a los 
demás como sujetos normativos, robots, que no 
tiene ningún interés mantener ninguna relación 
con ellos. En la entrevista, es frecuente verse 
sorprendido por las argumentaciones peculiares 
de estos pacientes.

• Criterios diagnósticos

a. �Un patrón general de déficit sociales e in-
terpersonales asociados a malestar agudo y 
una capacidad reducida para las relaciones 
personales, así como distorsiones cognos-
citivas o perceptivas y excentricidades del 
comportamiento, que comienzan al principio 
de la edad adulta y se dan en diversos con-
textos, como lo indican cinco (o más) de los 
siguientes ítems:
− �Ideas de referencia (excluidas las ideas 

delirantes de referencia).

− �Creencias raras o pensamiento mágico 
que influye en el comportamiento y no es 
consistente con las normas subculturales 
(p. ej., superstición, creer en la clarividen-
cia, telepatía o “sexto sentido”;  en niños y 
adolescentes, fantasías o preocupaciones 
extrañas).

− �Experiencias perceptivas inhabituales, in-
cluidas las ilusiones corporales.

− �Pensamiento y lenguaje raros (p. ej., vago, 
circunstancial, metafórico, sobre elabora-
do o estereotipado).

− Suspicacia o ideación paranoide. 

− Afectividad inapropiada o restringida.

− �Comportamiento o apariencia rara, excén-
trica o peculiar.          

− �Falta de amigos íntimos o desconfianza 

aparte de los familiares de primer grado.

− �Ansiedad social excesiva que no dismi-

nuye con la familiarización y que tiende 

a asociarse con los temores paranoides 

más que con juicios negativos sobre uno 

mismo.

b. �Estas características no aparecen exclu-

sivamente en el transcurso de una esqui-

zofrenia, un trastorno del estado de ánimo 

con síntomas psicóticos u otro trastorno 

psicótico o de un trastorno generalizado 

del desarrollo.

• Diagnóstico diferencial

La presencia de antecedentes familiares de 

esquizofrenia es una característica que le di-

ferencia del trastorno por evitación, junto con 

las rarezas cognitivas, perceptivas y compor-

tamentales del trastorno esquizotípico de la 

personalidad. En caso de presentar síntomas 

psicóticos son breves y vinculados a situa-

ciones estresantes lo que le diferencia de la 

esquizofrenia. No presenta la tendencia a la 

inestabilidad emocional del TLP, aunque com-

parta con el algunas otras características (p. 

ej., los episodios psicóticos breves).

5.1.2. Trastornos de personalidad del Cluster B

Los pacientes con trastornos de personalidad de 

este grupo, se denominan dramáticos, emotivos y 

desorganizados, y presentan patrones conductuales 

marcados por la inestabilidad emocional, por reac-

ciones emocionales intensas y cambiantes, por una 

tendencia a los comportamientos impulsivos y por 

una deficiencia en su capacidad empática en la rela-

ción con los demás.

a. Trastorno antisocial de la personalidad

Presentan estos pacientes, un patrón persis-

tente de abuso, violación de los derechos y 

utilización  del prójimo. Los pacientes antisocia-

les tienden a verse asimismo como personas 

fuertes, autónomas, solitarias y con derechos a 

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   433 19/1/09   12:56:12



Carlos Mirapeix434

29
coger y usar a los demás a su placer. Tienden 

a ver a los demás como objetos, produciéndo-

se una cosificación del otro, que le sume en 

un rol de individuo al cual se le puede explotar 

y que resulta vulnerable a sus manipulaciones 

y utilizaciones egoístas. Con frecuencia la en-

trevista con pacientes con este diagnóstico 

puede resultar fácil, pero esconde una mani-

pulación sistemática del entrevistador para sa-

tisfacer los intereses, los que fueren, del entre-

vistado. La mayor prevalencia en el hombre18 

y la presencia de antecedentes de problemas 

conductuales en la infancia19 son relevantes.

• Criterios diagnósticos

a. �Patrón general de desprecio y violación de 

los derechos de los demás, que se presenta 

desde la edad de 15 años, como lo indican 

tres (o más) de los siguientes ítems:

− �Fracaso para adaptarse a las normas so-

ciales respecto al comportamiento legal, 

como indica la perpetración repetida de 

actos que son motivo de detención.

− �Deshonestidad, indicada por mentir re-

petidamente, utilizar un alias, o estafar a 

otros para obtener un beneficio personal 

o por placer.

− �Impulsividad o incapacidad para planificar 

el futuro.

− �Irritabilidad y agresividad, indicados por 

peleas físicas repetidas o agresiones.

− �Despreocupación imprudente por su se-

guridad o la de los demás.

− �Irresponsabilidad persistente, indicada 

por la incapacidad de mantener un traba-

jo con constancia o de hacerse cargo de 

obligaciones económicas.

− �Falta de remordimientos, como lo indica 

la indiferencia o la justificación del haber 

dañado, maltratado o robado a otros.

b. El sujeto tiene al menos 18 años.

c. �Existen pruebas de un trastorno disocial que 
comienza antes de la edad de 15 años.

d. �El comportamiento antisocial no aparece ex-
clusivamente en el transcurso de una esqui-
zofrenia o de un episodio maníaco.

• Diagnóstico diferencial

A diferencia del antisocial, los pacientes con 
personalidades narcisistas no suelen presen-
tar antecedentes de trastornos conductuales 
en la infancia, y lo que busca el narcisista es 
la utilización del otro para satisfacer sus ne-
cesidades de admiración. No presentan los 
narcisistas los comportamientos agresivos e 
impulsivos que presenta el antisocial y sobre 
todo le diferencian del antisocial, su sentimien-
to de superioridad y sentirse especiales20. En 
cuanto al paciente con un trastorno histrióni-
co de la personalidad, éste puede presentar 
también conductas antisociales aunque se di-
ferencia del antisocial en que la búsqueda es 
la de ser el centro de atención y gratificar sus 
necesidades de admiración. En el TLP apare-
cen alteraciones severas de las relaciones in-
terpersonales, pero el paciente límite busca en 
relación al otro, la necesidad de mantener la 
constancia en su presencia y evitar ser aban-
donado, mientras que el antisocial pretende 
una utilización del prójimo sacando un prove-
cho en beneficio de si mismo.

b. Trastorno límite de la personalidad (TLP)

Los pacientes con un TLP presentan un patrón 
de comportamiento con una marcada inestabili-
dad en sus emociones, con relaciones interper-
sonales complejas, con una mala autoimagen y 
con una impulsividad en sus reacciones emocio-
nales y manifestaciones conductuales. La visión 
que el paciente límite tiene de sí mismo viene 
marcada por una profunda sensación subjetiva 
de vacío, de confusión en relación a su identidad, 
a sus objetivos vitales y generalmente vinculada 
a tristeza y a malestar con respecto a sí mismo 
a lo largo de un tiempo. La visión que tienen de 
los demás, son como sujetos distantes, que no 
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responden adecuadamente a sus demandas, 

que pueden ser amenazantes y que responden 

de forma arbitraria. La entrevista se caracteriza 

por el vaivén en los cambios de ritmo emocional 

de la relación terapéutica y el entrevistador ha de 

ser cauto en no desestabilizar al entrevistado. El 

alto riesgo de suicidio en estos pacientes, siem-

pre debe de ser evaluado21,22. 

• Criterios diagnósticos

Un patrón general de inestabilidad en las re-

laciones interpersonales, la autoimagen y la 

afectividad y una notable impulsividad, que co-

mienzan al principio de la edad adulta y se dan 

en diversos contextos, como lo indican cinco (o 

más) de los siguientes ítems:

− �Esfuerzos frenéticos para evitar un abandono 

real o imaginado§. 

−	�Un patrón de relaciones interpersonales ines-

tables e intensas, caracterizado por la alter-

nancia entre los extremos de idealización y 

devaluación.

−	 �Alteración de la identidad: autoimagen o sen-

tido de sí mismo acusada y persistentemen-

te inestable. 

−	 �Impulsividad en al menos dos áreas, poten-

cialmente dañina para sí mismo (p. ej., gas-

tos, sexo, abuso de sustancias, conducción 

temeraria y atracones de comida)§.

−	 �Comportamientos, intentos o amenazas sui-

cidas recurrentes, o comportamiento de au-

tomutilación. 

−	 �Inestabilidad afectiva debida a una notable 

reactividad del estado de ánimo (p. ej., epi-

sodios de intensa disforia, irritabilidad o an-

siedad, que suelen durar unas horas y rara 

vez días). 

−	 Sentimientos crónicos de vacío.

§ No incluir los comportamientos suicidas o de automutilación que se recogen 
en el criterio 5.

−	 �Ira inapropiada e intensa o dificultades para 

controlarla (p. ej., muestras frecuentes de 

mal genio, enfado constante y peleas físi-

cas recurrentes). 

−	 �Ideación paranoide transitoria relacionada 

con el estrés o síntomas disociativos gra-

ves.

• Diagnóstico diferencial

La presencia de síntomas psicóticos breves 

puede confundirse con la esquizofrenia o con 

un trastorno delirante. Que los síntomas sean 

breves, vinculados a situaciones estresantes 

y con una resolución de los mismos sin ningún 

síntoma residual, los diferencian de los sín-

tomas psicóticos de los dos trastornos men-

cionados. Aunque comparta con el trastorno 

paranoide la suspicacia y desconfianza hacia 

los demás, le diferencia del primero la pre-

sencia de conductas autolesivas y las relacio-

nes interpersonales tan difíciles e inestables. 

El paciente con un trastorno histriónico de la 

personalidad, no presenta los sentimientos de 

vacío crónico que presenta el paciente límite, 

comparte el temor a ser abandonado, pero no 

presenta ninguna de las otras características 

de inestabilidad emocional, comportamientos 

impulsivos o sensación de vacío crónica. En 

cualquiera de los casos, algo que caracteriza 

al TLP es presentar una altísima comorbilidad 

con otros trastornos de la personalidad, en 

que  el paciente con un trastorno a su vez 

es portador de distintos rasgos que le hacen 

merecedor para cumplir criterios diagnósticos 

de otros trastornos de la personalidad23,24.

c. Trastorno histriónico de la personalidad

Los pacientes con este trastorno, presentan 

un patrón persistente de una excesiva tenden-

cia a la teatralidad, con comportamientos su-

perficiales, intensas reacciones emocionales,  

deseo de ser el centro de atención y manipula-

ción los demás. Tienen una visión de si mismos 

como personas especiales, fascinantes, que 

merecen la atención de los demás. Tienden a 

ver a los demás como sujetos que pueden ma-
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nipular para seducirles, conseguir que les ad-

miren y que son sujetos a los que pueden em-

baucar con sus maniobras finas de seducción 

y manipulación interpersonal. En la entrevista 

se produce una clara diferencia de género en 

relación al entrevistador: el mismo género evo-

ca competitividad y diferente género compor-

tamientos vinculados a la seducción.

• Criterios diagnósticos

Un patrón general de excesiva emotividad y 

una búsqueda de atención, que empiezan al 

principio de la edad adulta y que se dan en 

diversos contextos, como lo indican cinco (o 

más) de los siguientes ítems: 

− �No se siente cómodo en las situaciones en 

las que no es el centro de la atención.

− �La interacción con los demás suele es-

tar caracterizada por un comportamiento 

sexualmente seductor o provocador.

− �Muestra una expresión emocional superfi-

cial y rápidamente cambiante.

− �Utiliza permanentemente el aspecto físico 

para llamar la atención sobre sí mismo.

− �Tiene una forma de hablar excesivamente 

subjetiva y carente de matices.

− �Muestra autodramatización, teatralidad y 

exagerada expresión emocional.

− �Es sugestionable, por ejemplo, fácilmente 

influenciable por los demás o por las cir-

cunstancias.

− �Considera sus relaciones más íntimas de 

lo que son en realidad.

• Diagnóstico diferencial

El TLP presenta problemas vinculados a la 

identidad personal, a las conductas impulsi-

vas, y la presencia de episodios psicóticos 

breves, ninguno de los cuales suele estar 

presente en el trastornos histriónico de la 

personalidad. Un trastorno muy vinculado al 

trastorno histriónico de la personalidad es el 

trastorno por somatización con una correla-

ción muy alta reconocida en múltiples estu-

dios desde hace años25.

d. Trastorno narcisista de la personalidad

Estos pacientes presentan un patrón de gran-

diosidad, de necesidad de admiración de los 

demás y falta de empatía. Tienden a verse a 

sí mismos con derechos especiales, excepcio-

nales, únicos, y que merecen un trato especial 

por parte de los demás26. De manera explícita 

o implícita, hay una visión de sí mismos como 

individuos superiores y que están por encima 

de las reglas establecidas. Implícitamente su-

pone que la visión que tienen de los demás es 

de sujetos inferiores que están a su servicio y 

que pueden usar y que esperan de ellos com-

portamientos de admiración por las caracterís-

ticas especiales que ellos presentan.

En la entrevista con un paciente narcisista el 

entrevistador se siente cuestionado o examina-

do, o tiene la sensación de ser un honor para 

él que el paciente le confíe sus problemas. 

Cualquier desliz puede lesionar gravemente la 

alianza terapéutica27.

• Criterios diagnósticos

Un patrón general de grandiosidad (en la 

imaginación o en el comportamiento), una 

necesidad de admiración y una falta de em-

patía, que empiezan al principio de la edad 

adulta y que se dan en diversos contextos 

como lo indican cinco (o más) de los siguien-

tes ítems:

− �Tiene un grandioso sentido de autoimpor-

tancia (p. ej., exagera los logros y las ca-

pacidades, y espera ser reconocido como 

superior, sin unos logros proporcionados).

− �Está preocupado por fantasías de éxito 

ilimitado, poder, brillantez, belleza o amor 

imaginarios. 
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− �Cree que es “especial” y único y que sólo 

puede ser comprendido o relacionarse con 

otras personas (o instituciones) que sean 

especiales o de alto estatus. 

− Exige una admiración excesiva.

− �Es muy pretencioso;  por ejemplo, tiene ex-

pectativas irracionales de recibir un trato de 

favor  o piensa que se van a  cumplir auto-

máticamente sus expectativas. 

− �Es interpersonalmente explotador;  por 

ejemplo, saca provecho de los demás para 

alcanzar sus propias metas.

− �Carece de empatía: es reacio a reconocer 

o identificarse con los sentimientos y las ne-

cesidades de los demás. 

− �Frecuentemente envidia a los demás o cree 

que los demás le envidian a él.

− �Presenta comportamientos o actitudes arro-

gantes o soberbios.

• Diagnóstico diferencial

El trastorno narcisista no suele presentar sín-

tomas psicóticos breves, es raro que presen-

te intentos de suicidio, ni están presentes los 

comportamientos autolesivos que presenta el 

paciente límite. Las conductas exhibicionistas 

y manipuladoras de los demás, son comunes 

al histriónico y al narcisista, pero les diferen-

cia el hecho de que el narcisista tiene una ne-

cesidad de mostrar la superioridad sobre los 

otros, y no hay un autentico deseo de desa-

rrollar unas relaciones íntimas. El histriónico 

necesita mas jugar el juego de la seducción 

y sentirse foco de atracción, no tanto sentir-

se superior. El deseo del paciente narcisista 

de sentirse especial y superior a los demás20 

le hace desarrollar conductas de explotación 

del otro, cuyo objetivo es gratificar las necesi-

dades de sentirse especial, no tanto la explo-

tación y utilización del otro como pudiera ha-

cer un paciente con un trastorno antisocial.

5.1.3. Trastornos de personalidad del Cluster C

Los denominamos ansiosos y temerosos, los pacientes 

de este grupo presentan un patrón de comportamiento 

con manifestaciones ansiosas que infiltran su vida co-

tidiana, con temor y necesidad de control que se mani-

fiesta fundamentalmente en las relaciones sociales.

a. �Trastorno de la personalidad por evitación

Estos pacientes  presentan un patrón persis-

tente de evitación social, con sentimientos 

subjetivos de  incompetencia y  excesiva hiper-

sensibilidad a la evaluación negativa por parte 

del otro28. Estos pacientes tienden a verse a sí 

mismos como muy vulnerables ante conductas 

despectivas por parte de los demás y especial-

mente cuando son objeto de rechazo. Se ven 

a sí mismos como incompetentes y con serias 

dificultades para el desempeño de conductas 

sociales adaptadas. Tienden a ver a los demás 

como personas exigentes, criticas, orgullosas y 

amenazantes, en el sentido de que pueden ser 

aquellos que realicen el rechazo.

En la entrevista, lógicamente, el paciente está 

muy atento a cualquier signo procedente del en-

trevistador que pueda suponer rechazo y eso nos 

ha de hacer ser cautos en el trato, evitando cual-

quier crítica que pueda lesionar la confianza.

• Criterios diagnósticos

Patrón general de inhibición social, sentimientos 

de incapacidad e hipersensibilidad a la evaluación 

negativa, que comienza al principio de la edad 

adulta y se da en diversos contextos, como lo indi-

can cuatro (o más) de los siguientes ítems:

− �Evita trabajos o actividades que impliquen 

un contacto interpersonal importante, debi-

do al miedo a las críticas, la desaprobación 

o el rechazo.

− �Es reacio a implicarse con la gente si no 

está seguro de que va a agradar.

− �Demuestra represión en las relaciones ínti-

mas, debido al miedo a ser avergonzado o 

ridiculizado.
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− �Está preocupado por la posibilidad de ser 

criticado o rechazado en las situaciones so-
ciales.

− �Está inhibido en las situaciones interperso-
nales nuevas, a causa de sentimientos de 
incapacidad.

− �Se ve a sí mismo socialmente inepto, per-
sonalmente poco interesante o inferior a los 
demás.

− �Es extremadamente reacio a correr riesgos 
personales o a implicarse en nuevas activi-
dades, debido a que pueden ser compro-
metedoras.

• Diagnóstico diferencial

Uno de los diagnósticos diferenciales más com-
plejos del trastorno de personalidad por evita-
ción es con un trastorno del eje I, el trastorno 
de ansiedad social específicamente cuando 
éste es de su modalidad generalizada29,30. Hay 
algunas características relativas al trastorno 
evitativo de la personalidad como son la baja 
autoestima, los sentimientos de inferioridad, y el 
deseo crónico de aceptación por parte de los 
demás, que no están presentes en el trastorno 
fóbico. Por otro lado, los pacientes con fobia 
social suelen presentar una capacidad más ele-
vada para establecer relaciones interpersonales 
satisfactorias en relación al trastorno evitativo 
de la personalidad. A diferencia del trastorno 
esquizoide de la personalidad, el trastorno evi-
tativo desea establecer relaciones interperso-
nales, mientras que sus temores se lo impiden. 
Quizás el diagnóstico diferencial más complejo, 
sea con un trastorno dependiente de la perso-
nalidad;  con el que existe una elevada  comor-
bilidad y solapamiento, y grandes similitudes en 
las manifestaciones clínicas. El paciente evitati-
vo tiene dificultades para establecer y mantener 
relaciones sociales, cosa que no sucede con 
el paciente con un trastorno dependiente de la 
personalidad. La tendencia al distanciamiento 
de los demás es más marcada en un paciente 
evitativo, mientras que en el paciente depen-
diente hay una tendencia a la sumisión para evi-
tar el abandono.

b. Trastorno dependiente de la personalidad 

Los pacientes con este trastorno, presentan un 

patrón persistente de comportamiento sumiso, con 

tendencia a vinculaciones simbióticas, todo ello re-

lacionado con una excesiva necesidad de protec-

ción y de ser cuidado. El paciente dependiente se 

ve a sí mismo como frágil, desvalido, incompeten-

te, con múltiples carencias y necesitando la pro-

tección de figuras seguras que a su vez le hagan 

sentirse seguro de sí mismo. Es por esto, que tien-

den a ver a los demás, especialmente a aquellos de 

quienes dependen, como personas competentes, 

fuertes, capaces de dar apoyo y contenerles emo-

cionalmente31. En la entrevista el paciente busca la 

aprobación y facilita el desarrollo de la alianza, que 

tiende a ser pegajosa e incómoda.

• Criterios diagnósticos

Una necesidad general y excesiva de que se ocu-

pen de uno, que ocasiona un comportamiento de 

sumisión y adhesión y temores de separación, 

que empieza al inicio de la edad adulta y se da en 

varios contextos, como lo indican cinco (o más) 

de los siguientes ítems:

− �El sujeto tiene dificultades para tomar las deci-

siones cotidianas si no cuenta con un aconse-

jamiento y una reafirmación excesivos por parte 

de los demás.

− �Necesidad de que otros asuman la responsabi-

lidad en las principales parcelas de la vida.

− �Tiene dificultades para expresar el desacuerdo 

con los demás, debido al temor a la pérdida de 

apoyo o aprobación. No se incluyen los temo-

res reales a un castigo.

− �Tiene dificultades para iniciar proyectos o para 

hacer las cosas a su manera (debido a la falta 

de confianza en su propio juicio o en sus capa-

cidades más que a una falta de motivación o 

de energía).

− �Lleva demasiado lejos el deseo de lograr la pro-

tección y el apoyo de los demás, hasta el punto 

de presentarse voluntario para realizar tareas 

desagradables.
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− �Se siente incómodo o desamparado cuando 

está solo, debido a sus temores exagerados 

a ser incapaz de cuidar de sí mismo.

− �Cuando termina una relación importante, 

el sujeto busca con urgencia otra relación 

que le proporcione el cuidado y el apoyo 

que necesita.

− �Está preocupado de forma no realista por 

el miedo a que le abandonen y tenga que 

cuidar de sí mismo.

• Diagnóstico diferencial

Existe una gran comorbilidad con trastornos 

del eje I32, como el trastorno depresivo, de 

angustia, y la agorafobia. En todos ellos hay 

una dificultad en la toma de decisiones con 

sentimientos de incapacidad y búsqueda de 

protección y apoyo en situaciones de males-

tar. En relación al TLP, las diferencias se es-

tablecen en torno a que el trastorno de per-

sonalidad por dependencia, no presenta los 

comportamientos agresivos que en ocasio-

nes tienen un paciente límite, no son tan ines-

tables desde el punto de vista emocional. 

c. Trastorno obsesivo de la personalidad

Los pacientes con este trastorno presentan 

un patrón persistente de preocupación por el 

orden, con una gran tendencia al perfeccio-

nismo y el control. Su tendencia es a verse a 

sí mismos como responsables, competentes, 

intolerantes con los errores y exigentes consi-

go mismos y con los demás. Esto le hace ver 

a los demás como irresponsables, inseguros, 

incompetentes y con tendencia a cometer 

errores. La entrevista puede hacerse tediosa, 

la multitud de detalles, la racionalización y el 

control emocional son manifiestos. La presen-

cia de un trastorno obsesivo de la personali-

dad empeora la evolución de trastornos de eje 

I, como por ejemplo la anorexia nerviosa33, lle-

gando a incrementar el riesgo de intentos gra-

ves de suicidio en pacientes con depresión34.

• Criterios diagnósticos

Un patrón general de preocupación por el or-
den, el perfeccionismo y el control mental e 
interpersonal, a expensas de la flexibilidad, la 
espontaneidad y la eficiencia, que empieza al 
principio de la edad adulta y se da en diversos 
contextos, como lo indican cuatro (o más) de 
los siguientes ítems:

− �Preocupación por los detalles, las normas, 
las listas, el orden, la organización o los ho-
rarios, hasta el punto de perder de vista el 
objeto principal de la actividad.

− �Perfeccionismo que interfiere con la finaliza-
ción de las tareas (p. ej., es incapaz de acabar 
un proyecto porque no cumple sus propias 
exigencias, que son demasiado estrictas).

− �Dedicación excesiva al trabajo y a la produc-
tividad con exclusión de las actividades de 
ocio y las amistades (no atribuible a necesi-
dades económicas evidentes).

− �Excesiva terquedad, escrupulosidad e in-
flexibilidad en temas de moral, ética o va-
lores (no atribuible a la identificación con la 
cultura o la religión). 

− �Incapacidad para tirar los objetos gastados 
o inútiles, incluso cuando no tienen un valor 
sentimental.

− �Es reacio a delegar tareas o trabajo en otros, 
a no ser que estos se sometan exactamente 
a su manera de hacer las cosas.

− �Adopta un estilo avaro en los gastos para 
él y para los demás;  el dinero se considera 
algo que hay que acumular con vistas a ca-
tástrofes futuras.

− �Muestra rigidez y obstinación.

• Diagnóstico diferencial

No predominan los comportamientos ritualísti-
cos ni actos compulsivos propios de trastorno 
obsesivo compulsivo con perfil ritualista con 
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un trastorno de eje I y existe una gran comorbi-

lidad con otros trastornos de personalidad35. 

5.2. �Evolución y pronóstico de los  
trastornos de la personalidad

El concepto de estabilidad ha sido siempre el princi-

pio central de los trastornos de personalidad a lo largo 

de las varias ediciones del DSM, comenzando desde 

la primera de ellas, publicada en 1952, hasta la actual 

edición DSM-IV-TR. Todas ellas coinciden en la esta-

bilidad de los trastornos de la personalidad.

Los estudios longitudinales sobre los trastornos de 

la personalidad tienen un antes y un después en-

tre la literatura previa a 1999 y la literatura del siglo 

XXI. Los estudios anteriores al año 2000 presentan 

datos que apuntan hacia la estabilidad a lo largo 

del tiempo de los trastornos de personalidad, con 

alguna excepción puntual. A partir de 1999, coinci-

den varios estudios longitudinales muy importantes 

en EE.UU36-39 que constatan que la estabilidad de los 

trastornos de personalidad no es como se planteaba. 

En el caso del TLP, las tasas de remisión llegan a un 

60% a los seis años de evolución y a un 85% a los 

10 años39.

Hay una variación sobre qué síntomas son más sen-

sibles a la desaparición y cuáles no, y se sintetizan 

en la tabla 4.

Evidentemente, hay unas preguntas inmediatas, ¿en 

qué beneficia el tratamiento al proceso de mejoría 

de los síntomas? Y en relación a los síntomas resis-

tentes, ¿qué aportan los tratamientos en su resolu-

ción? Como sabemos, estamos en la infancia de la 

investigación de los trastornos de la personalidad en 

general y de su tratamiento en particular. Pero cabe 

pensar y tenemos datos que los tratamientos efica-

ces, facilitan una recuperación más rápida que la 

evolución natural40.

6. �TRATAMIENTO DE LOS TRASTORNOS 
DE LA PERSONALIDAD

Tenemos evidencia que la psicoterapia es el trata-

miento de elección de los trastornos de la perso-

nalidad41-43. Pero a su vez sabemos que no hay un 

solo tratamiento eficaz y que la investigación en 

abordajes terapéuticos de los trastornos de la per-

sonalidad está en su infancia42. La complejidad de 

esta patología exige una perspectiva integradora que 

conlleva una auténtica visión bio-psico-social para su 

comprensión y abordaje del tratamiento44. Éste, no 

puede ser de otra forma que un tratamiento multi-

componente45, en el que distintos tipos de abordaje: 

psicoterapia y medicación, aplicados en diferentes 

settings (hospitalario, hospital de día, ambulatorio), 

con diferentes formatos (individual, grupal, pareja, 

familiar), y distintas orientaciones (psicodinámica, 

SÍNTOMAS SENSIBLES SÍNTOMAS RESISTENTES

Pensamiento cuasi psicótico Sentimientos crónicos de depresión

Abuso y dependencia de sustancias Desesperanza/impotencia

Promiscuidad sexual Hostilidad

Automutilación Ansiedad

Intentos manipulativos de suicidio Soledad/vacío

Relaciones tumultuosas Forma extraña de pensamiento

Devaluación/manipulación/sadismo Experiencias perceptivas inusuales

Conductas demandantes Paranoidismo

Regresiones terapéuticas Intolerancia a la soledad

Problemas contratransferenciales Tendencia a la impulsividad

Relaciones terapéuticas especiales Preocupación por el abandono

Inestabilidad afectiva Experiencias de aniquilación

Trastorno severo de la identidad Actitudes contradependientes

Dependencia/masoquismo

TABLA 4. Síntomas sensibles y resistentes al cambio en la evolución del TLP
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cognitivo conductual, integradora) permitan el dise-

ño de intervenciones secuenciales e integradas que 

aborden la complejidad clínica de los trastornos de 

personalidad46. Iré describiendo todo lo anterior or-

denadamente y con los datos empíricos disponibles 

hasta la actualidad.

Antes de continuar con más aspectos del tratamien-

to de los trastornos de personalidad, quiero señalar 

una situación clínica harto frecuente y que denomino 

el refuerzo negativo bidireccional, que gravita sobre 

los resultados terapéuticos y que afecta tanto al pa-

ciente como al terapeuta. Lo recojo en la figura 1.

La actitud negativa implícita y las expectativas negati-

vas en el éxito del tratamiento, no sólo influyen a nivel 

individual, sino que se trasmite bidireccionalmente 

de paciente a terapeuta y viceversa. Con éste a priori 

el fracaso está garantizado.

6.1.  NiVeles asisteNCiales, FOrMatOs  
Y OrieNtaCiONes eN el trataMieNtO  
de lOs trastOrNOs de la PersONalidad

Una revisión reciente, aporta datos sobre la eficacia 

del tratamiento de los trastornos de personalidad en 

diferentes settings y formatos terapéuticos43.

•  Eficacia de la psicoterapia aplicada en un 

hospital de día: la psicoterapia psicodinámi-

ca en un hospital de día, aplicada en formatos 

de corta duración, parece ser particularmente 

efectiva, especialmente cuando van seguidas de 

psicoterapias de seguimiento tanto individuales 

como de grupo.

•  Psicoterapia en régimen de hospitaliza-

ción: las psicoterapias a largo plazo, de entre 

6 y 12 meses , orientadas psicodinámicamente 

en pacientes tratados en régimen de hospitaliza-

ción, es una intervención eficaz para la reducción 

de síntomas de trastornos de la personalidad43-47. 

La evidencia sugiere que la psicoterapia psicodi-

námica a corto plazo (entre tres y seis meses) en 

régimen de hospitalización, es una intervención 

psicoterapéutica eficaz para la reducción de sín-

tomas en los trastornos de personalidad. 

Tanto para los tratamientos breves en hospital de 

día, como en los ingresos hospitalarios de corta 

estancia, hay una cuestión relevante que comentar. 

Los periodos tan cortos de tratamiento no permiten 

el desarrollo de un apego lo suficientemente sólido 

para la mayor parte de los pacientes muy trastorna-

dos.  Por lo que se debe realizar una diferenciación 

en la duración del tratamiento para los pacientes mas 

graves48.

no se implica en el tratamiento

no se implica en el tratamiento
Actitud desesperanzada 

en el tratamiento

MAl rEsultAdo desconfianza en el cambio

Paciente

terapeuta

Expectativa de no mejorar

desconfianza en el cambio

FIGURA 1. El refuerzo negativo bidireccional
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6.2. Formatos terapéuticos

• �Eficacia de la psicoterapia individual en ré-

gimen ambulatorio: está demostrado que las 
psicoterapias individuales ambulatorias, cognitivo 
conductuales y psicodinámicas son eficaces en la 
intervención para reducir los síntomas de la patolo-
gía de personalidad49. No habiéndose encontrado 
diferencias en la eficacia entre el tratamiento cogni-
tivo conductual y psicodinámico50. 

• �Eficacia de la psicoterapia grupal ambula-

toria: la investigación sugiere que la psicoterapia 
grupal psicodinámica a largo plazo en un setting 
ambulatorio, es un tratamiento efectivo para pa-
cientes con varios trastornos de personalidad;  los 
grupos de psicoterapia psicodinámica a largo pla-
zo en un entorno ambulatorio, es un tratamiento efi-
caz como intervención terapéutica de continuación 
después de un tratamiento en régimen de hospital 
de día o en psicoterapia realizada en régimen de 
hospitalización51.

En relación a las modalidades de tratamiento exclusi-
vamente grupal, en hospitales de día, se ha observa-
do que se presuponen una buena alianza terapéutica 
en el tratamiento. Para muchos pacientes éste no 
es el caso. Actualmente se propone en este tipo de 
abordajes añadir una sesión de psicoterapia indivi-
dual semanal48.

6.3. Orientaciones terapéuticas

Las orientaciones psicoterapéuticas se refieren a cues-
tiones de escuela y a los modelos terapéuticos desa-
rrollados desde cada una de ellas. Describiré en primer 
lugar los modelos terapéuticos sobre los que dispone-
mos datos empíricos de primer nivel sobre su eficacia y 
posteriormente mencionare aquellos otros tratamien-

tos que han dado datos sobre su eficacia aunque no 

dispongan aún de estudios randomizados.

El primer modelo que tuvo apoyo empírico en el tra-

tamiento de pacientes borderline fue la psicoterapia 

dialéctico conductual de Marsha Linehan52. Un abor-

daje integrado que sintetiza aportaciones cognitivo 

conductuales con técnicas derivadas de la meditación 

Zen. Es un modelo muy estructurado con limitaciones 

en la resolución de aspectos estructurales del trastor-

no borderline. La terapia basada en la mentalización, 

es un modelo de inspiración psicoanalítica que ha 

demostrado su eficacia53, 54  y los autores se mues-

tran muy críticos con la utilización de intervenciones 

de corte puramente psicoanalítico, sin que se tenga 

en cuenta la capacidad de mentalización del pacien-

te, llegando a considerarlas iatrogénicas55. Enfoques 

más puramente dinámicos son los desarrollados por 

el grupo de la Cornell University, liderados por Otto 

Kernberg y su terapia focalizada en la transferencia 

(TFP), con un estudio muy reciente que demuestra su 

eficacia56. La importancia de las relaciones tempranas 

y el foco técnico en la relación terapéutica son ele-

mentos fundamentales. Desde una perspectiva mas 

cognitiva y con un modelo de intervención centrado 

en la modificación de los esquemas disfuncionales, se 

encuentra un modelo derivado de la terapia cognitiva 

de Beck y desarrollado por Young, que ha publicado 

recientemente un estudio sobre la eficacia del mismo, 

comparándole con la TFP mencionada anteriormente57. 

Por último, un abordaje netamente cognitivo conduc-

tual58 dirigido a modificar patrones cognitivo afectivos 

distorsionados y mejorar las conductas adaptativas ha 

demostrado su eficacia en la mejora de los intentos 

autolíticos, pero no en otras medidas, especialmente 

en lo relativo al coste beneficio del modelo59. Sintetizo 

los modelos presentados en la siguiente tabla.

ESTUDIO FOCO TERAPÉUTICO PROCEDIMIENTO 

DBT (Linehan) Inestabilidad emocional 
Impulsividad  

Entrenamiento en habilidades 
Validación de la experiencia

MBT (Bateman) Déficit de mentalización Incremento de la auto-observación

TFP (Kernberg) Díadas relacionales internalizadas Intervenciones relacionales

TE (Young) Esquemas disfuncionales Reestructuración cognitiva

CBT (Davidson) Déficit de habilidades Entrenamiento en habilidades

TABLA 5. Comparación de los diferentes modelos terapéuticos con evidencia empírica en el tratamiento del TLP

DBT: terapia dialéctico conductual; MBT: terapia basada en la mentalización; TFP: terapia focalizada en la transferencia;  
TE: terapia de esquemas;  CBT: terapia cognitivo conductual
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Hay otros abordajes terapéuticos que son impor-

tantes, y aunque aún no dispongan de estudios ran-

domizados que los avalen, aportan datos y nuevas 

posibilidades terapéuticas a tener en cuenta. Los 

modelos psicoeducativos tienen su máxima aporta-

ción en el modelo STEPPS60, con un modelo ambu-

latorio, muy estructurado y directivo. La psicoterapia 

cognitivo analítica, presenta grandes similitudes con 

la terapia de mentalización de Bateman61 y es reco-

nocida como un modelo de interés en los trastornos 

de personalidad62, dispone de algún estudio de efi-

cacia63, estando actualmente en curso dos estudios 

randomizados. Este modelo ha sido introducido en 

España por el autor de este capítulo64,65. Se han de-

sarrollado intervenciones breves y estructuradas para 

las conductas autolesivas en el TLP y han sido eva-

luadas con éxito66. El entrenamiento en resolución de 

problemas ha sido ensayado recientemente y cuenta 

con buenos resultados67.

6.4. Los tratamientos farmacológicos

Los tratamientos psicofarmacológicos cubren un pa-

pel de suma relevancia, no sólo por su eficacia en el 

tratamiento de algunos clusters sintomáticos de los 

trastornos de la personalidad, sino porque sin una 

adecuada contención de muchos de los graves sínto-

mas de los trastornos de la personalidad y especial-

mente del TLP, la psicoterapia sería impracticable.

La eficacia de los tratamientos psicofarmacológicos 

se centra en la intervención en tres áreas concretas: 

la inestabilidad afectiva, la impulsividad y los síntomas 

psicóticos. Un metaanálisis sobre la eficacia de los 

diferentes estudios farmacológicos ha sido realizada 

recientemente68 y aporta los siguientes datos. Los 

antidepresivos y los estabilizadores del estado de 

ánimo, fueron eficaces en el tratamiento de la ines-

tabilidad afectiva y la ira, pero no produjeron efectos 

significativos en la impulsividad y la agresividad. Los 

antipsicóticos, sí mejoraron estas dos últimas dimen-

siones, así como las relaciones interpersonales y el 

funcionamiento global.

Las recomendaciones para el tratamiento farmacoló-

gico son las siguientes69:

a. �Considerar el complejo sintomático primario en 

términos por ejemplo de: disregulación afectiva, 

impulsividad, y trastornos cognitivo perceptivos.

b. �Discutir la prescripción terapéutica con el equi-

po.

c. �Educar al paciente  y explicarle las razones para 

tomar medicación, los posibles efectos secun-

darios y los efectos positivos que se esperan.

d. �Hacer una recomendación e indicación clara 

pero permitir al paciente que tome la decisión;  

no intentar persuadir al paciente que tome la 

medicación si el no quiere.

e. �Llegar a un acuerdo acerca de la duración del 

ensayo terapéutico con medicación, teniendo 

en cuenta  los efectos secundarios, y no prescri-

bir otra medicación durante este tiempo, incluso 

aunque el paciente haya suspendido la toma del 

tratamiento. 

f. �Realizar las prescripciones  teniendo en cuenta 

los límites de seguridad (prescripciones semana-

les).

g. �Ver al paciente en intervalos acordados, para 

discutir la medicación y sus efectos. 

h. �No tener miedo de sugerir suspender la medi-

cación si no hay beneficios observados y el pa-

ciente no experimenta mejoría.

6.5. �Una visión integradora del  
tratamiento de los trastornos  
de la personalidad

La evidencia sugiere que no hay una forma simple de 

tratamiento de los trastornos de la personalidad. Ac-

tualmente se defiende una aproximación mas eclécti-

ca que permita llevar a cabo un tratamiento en el que 

se combinen los tratamientos psicofarmacológicos 

con intervenciones psicoterapéuticas provenientes 

de diferentes escuelas70.

En el abordaje integrado que plantea Livesley, se des-

criben una serie de estrategias generales y fases en 

el tratamiento.
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a. �Construcción y mantenimiento de una relación 

terapéutica. 

b. �Mantenimiento de un proceso terapéutico con-

sistente. 

c. �Un proceso terapéutico validador de las expe-

riencias del paciente. 

d. Mantenimiento de la motivación para el cambio.

Si cualquiera de estas condiciones no se cumple, 

el esfuerzo terapéutico debe de ser dirigido hacia 

remediar cualquiera de estos problemas antes que 

la implementación de intervenciones especificas.

Asimismo, el autor mencionado70, propone una se-

rie de fases estándar en el tratamiento de los TP 

que hay que reconocer y respetar y que se recogen 

en la tabla 6.

6.6. �Las unidades especializadas  
de tratamiento

El conocimiento cada vez más detallado del tratamien-

to de los trastornos de personalidad, las peculiarida-

des de las manifestaciones de esta población clínica, 

las dificultades de prestar una atención especializada 

en los dispositivos actuales, todo ello ha hecho que se 

desarrollen unidades especializadas de tratamiento.  

Las recomendaciones internacionales defienden estos 

dispositivos especializados y hay una serie de reco-

mendaciones acerca de las características especiales 

que deben tener los programas terapéuticos especia-

lizados para trastornos de personalidad71.

Actualmente en España, existen varias unidades de 

tratamiento especializado en trastornos de persona-

lidad, unas ambulatorias, otras en régimen de hospi-

talización, otras como hospital de día, otras como co-

munidad terapéutica. Las características organizativas 

y criterios de asignación a diferentes dispositivos han 

sido descritas recientemente72.

6.7. �El manejo clínico orientado  
por la personalidad

He tenido la ocasión de resaltar la importancia de la 

personalidad en el tratamiento psicoterapéutico en 

algún otro lugar73. Un buen tratamiento, sólo puede 

ser bien planificado y adecuadamente manejado si 

tenemos en cuenta la personalidad del paciente que 

tratamos.

Quiero volver sobre la importancia del componente 

relacional en los trastornos de personalidad y ver sus 

implicaciones prácticas. 

Una evolución sana nos permite identificar adecua-

damente lo que el otro siente y es un marcador para 

regular nuestra interacción con él/ella. Piénsese en 

cualquier situación relacional cotidiana, en la que un 

adecuado proceso de interacción con el otro, conlleva 

ajustar la relación a los marcadores emocionales de 

la relación. La mirada, los gestos de la cara, los movi-

mientos corporales, en definitiva, multitud de mensajes 

no verbales, nos informan de la situación emocional 

del otro con quien nos relacionamos. Esto es tan au-

FASE OBJETIVOS

Seguridad Intervenciones que garantizan la seguridad del paciente y de los otros

Contención Intervenciones que  primariamente están basadas en estrategias terapéuticas generales 
para contener la inestabilidad conductual y afectiva, con el suplemento de la medicación 
cuando es necesario

Control Intervenciones farmacológicas, conductuales y cognitivas para reducir los síntomas y me-
jorar la regulación del self, de impulsos y afectos

Exploración y cambio Intervenciones cognitivas, interpersonales y psicodinámicas para cambiar los factores cog-
nitivos afectivos y situacionales que contribuyen a los problemas conductuales

Integración y síntesis Intervenciones diseñadas para abordar la patología nuclear y crear un nuevo sentido del 
self y un sistema más integrado y adaptativo de los sistemas interpersonales y del self

TABLA 6. Fases del tratamiento según Livesley
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tomático, que apenas si le prestamos atención, forma 

parte de las conductas genéticamente determinadas 

de regulación homeostática de los procesos relacio-

nales, en base a los cuales somos capaces de so-

brevivir desde bebés y lo percibimos subliminalmente, 

sin prestar atención consciente a ello. Sin embargo, 

ser médico, ser un profesional sanitario supone tener 

que entrenar y mejorar habilidades innatas y sobre 

todo aprender a utilizarlas en un contexto terapéutico. 

Aprendemos a escuchar latidos, palpar irregularida-

des, sentir calor, etc. Al igual que entrenamos funcio-

nes generales en habilidades especificas, asimismo, 

tenemos que entrenar nuestra capacidad de percibir 

el estado emocional del paciente para una adecua-

da identificación de su “temperatura emocional” o de 

cómo se está relacionando con nosotros. 

En el tratamiento de los trastornos de la personalidad, 

o en el manejo clínico cotidiano de cualquier otro tras-

torno, la personalidad del paciente y sus patrones re-

lacionales se van a poner en juego. Nos es necesario 

reconocerlos para saber abordar adecuadamente las 

demandas en el terreno relacional que formulan y sa-

ber dar una orientación específica en función de los 

diferentes diagnósticos y de manera individualizada. 

Cada persona se enfrenta a la enfermedad, la que 

sea, de una forma diferente y el manejo clínico ha de 

ser específico para cada patrón de personalidad74.

Las estrategias de manejo interpersonal varían de-

pendiendo del diagnóstico y rasgos específicos. 

Como ejemplo y síntesis de todo ello lo resumo en 

la tabla 7.

TRASTORNO DE 
PERSONALIDAD

COMPORTAMIENTOS PROBLEMÁTICOS EN 
SITUACIONES MÉDICAS

ESTRATEGIAS DE MANEJO RECOMENDADAS 

Paranoide Miedo al profesional, puede ser dañino, argu-
mentativo, conflictivo

Adoptar una postura profesional, dar explicaciones 
claras, ser empático con los miedos, evitar la con-
frontación directa con la ideación paranoide

Esquizoide Demora en buscar ayuda, distancia de los 
problemas

Adoptar una postura profesional, dar explicaciones 
claras, evitar sobre-implicación en cuestiones perso-
nales y sociales

Esquizotípico Demora en buscar ayuda, creencias y preocu-
paciones extrañas

Adoptar una postura profesional, dar explicaciones 
claras, tolerar creencias y comportamientos peculia-
res, evitar sobre-implicación en cuestiones persona-
les y sociales

Antisocial Hostilidad, comportamiento impulsivo, engaño, 
comportamiento manipulativo

Evaluar detenidamente preocupaciones y motivos, 
comunicarse de manera clara y no punitiva, estable-
cer límites claros

Borderline Miedo al rechazo y al abandono, actos 
destructivos hacia sí mismo, idealización y 
devaluación del profesional

Evitar excesivas familiaridades, fijar visitas regulares, 
dar explicaciones claras y no técnicas, tolerar estallidos 
de enfado, pero marcar límites claros, estar alerta de 
las reacciones emocionales personales, no actuarlas

Histriónico Teatral, demandante de atención,  incapa-
cidad para focalizar en hechos y detalles, 
somatización

Evitar excesiva familiaridad, mostrar interés pro-
fesional por los sentimientos, enfatizar en detalles 
objetivos

Narcisista Exigente, actitud prepotente, negación de la 
enfermedad, alternancia entre alabanzas y 
desvalorarización del profesional

Validar las preocupaciones, dar respuestas atentas y 
objetivas a las preguntas, canalizar las habilidades de 
los pacientes al manejo de la enfermedad

Evitativo Se guarda información, evita cuestionar o 
desagradar al profesional

Dar apoyo, validar las preocupaciones, animar a 
contar síntomas y preocupaciones

Dependiente Demandas urgentes de atención, prolonga-
ción del comportamiento de enfermedad para 
obtener más atención y cuidado

Dar apoyo, establecer citas de forma regular,  esta-
blecer límites realistas en la disponibilidad, implicar a 
otros como apoyo para el paciente, evitar el rechazo 
del paciente

Obsesivo- 
compulsivo

Miedo a renunciar al control, excesivas pre-
guntas y atención a los detalles, se enfada con 
la ruptura de sus rutinas

Completar totalmente la historia y exámenes com-
plementarios, dar explicaciones claras, no sobreenfa-
tizar la incertidumbre, animar al paciente a participar 
en el tratamiento

TABLA 7. El papel de la personalidad del paciente en el manejo clínico
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Una limitación de espacio como la de este capítu-

lo, deja en el tintero mucha información relevante. 

Aquellos interesados en profundizar en la temática 

de los trastornos de la personalidad, les será útil las 

siguientes lecturas recomendadas:

Trastornos de la personalidad.

Miguel Roca Bennasar. Ed. Ars Medica 2003.

Tratado de los trastornos de la personalidad.

Oldham JM, Skodol AE, Bender, DS. Ed. Elsevier 

Masson 2007.

Practical management of personality disorders.

Livesley JW. Ed. The Guilford Press 2003.
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1. �INTRODUCCIÓN: IMPULSIVIDAD  
Y AGRESIVIDAD COMO DIMENSIONES 
PSICOPATOLÓGICAS

El término impulsividad tiene distintos significados 

en psicopatología. Por ejemplo en neuropsicología 

la impulsividad se define como taquifasia y res-

puestas inmediatas en tests perceptivo-motores, y 

en pediatría se relaciona con déficit de atención e 

inquietud psicomotriz. Sin embargo, en psiquiatría, 

la impulsividad hace referencia a conductas relacio-

nadas con falta de reflexión y de planificación que 

tienen consecuencias potencialmente autolesivas.

Desde el punto de vista nosológico, la impulsividad 

es la dimensión psicopatológica característicamen-

te alterada en los llamados trastornos del control 

de los impulsos, aunque también es muy importante 

para la comprensión de otros trastornos mentales 

como los trastornos de personalidad del Cluster B, 

el abuso de sustancias y el suicidio.

Los distintos aspectos psicopatológicos que en-

globa el término han causado confusión en la in-

vestigación de la impulsividad en general, ya que 

esta puede definirse como falta de planificación o 

premeditación o por otro lado referirse a los rasgos 

impulsivos de la  personalidad1.

La agresividad carece de una nosología que facilite 

las bases de unos instrumentos de medida claros, 

del mismo modo que ocurre con la impulsividad. El 

DSM-IV se refiere a  la agresión como una “conduc-

ta intencionadamente dirigida a provocar un daño 

físico a otros”. En general se acepta que además del 

aspecto conductual, la agresión está ligada a los im-

pulsos y a las emociones. La agresividad humana su-

pone un acto determinado por múltiples factores que 

a menudo conlleva daños físicos o verbales hacia 

otros o hacia uno mismo. Existen distintos tipos de 

agresividad en la naturaleza  como la predatoria, la 

agresividad entre machos, la irritativa, la territorial, la 

agresividad maternal, la agresividad sexual y la agre-

sividad instrumental (conductas lesivas no intencio-

nalmente agresivas orientadas a conseguir un bene-

ficio). Indudablemente la agresividad representa un 

elemento adaptativo desde el punto de vista evolutivo 

y así, ciertos niveles de agresividad mejoran la super-

vivencia y el éxito social2. Existen muchos modelos 

dimensionales de agresividad, difíciles de sintetizar 

e integrar, descritos a través del análisis factorial de 

numerosos instrumentos de medida psicométricos. 

La agresividad impulsiva y la premeditada se consi-

deran entidades independientes y se encuentran en 

grados variables en personas normales.

2. �TRASTORNOS DEL CONTROL  
DE IMPULSOS

Bajo este epígrafe se agrupan una serie de trastornos 

residuales, reconocidos por el DSM-IV y considerados 

a partir del DSM-III, que se han definido como “com-
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portamientos perjudiciales realizados en respues-

ta a estímulos irresistibles”. Según la definición del 

DSM-IV, se trataría de  una “dificultad para resistir un 

impulso, una motivación o una tentación de llevar a 

cabo un acto perjudicial para la persona o para los 

demás”3. Así se pueden definir una serie de caracte-

rísticas comunes en estos trastornos, lo que justifica 

esta agrupación nosológica (tabla 1). Es probable que 

en un futuro próximo se incluyan aquí otros trastornos 

reconocidos por los expertos y con un impacto psico-

social creciente, como la adicción a Internet, compra-

dores patológicos o adictos a los videojuegos. Autores 

como  Hollander, sugieren incluso la consideración en 

el grupo “trastorno de control de impulsos” de la inges-

ta compulsiva de la bulimia, los trastornos disociales 

de la infancia y el espectro antisocial, las conductas 

de automutilación y las compulsiones sexuales (que en 

la actualidad se clasificarían en el apartado de “otros 

trastornos del control de impulsos”)4.

En la CIE-10 también se clasifican estos trastornos 

en una entidad residual (“trastornos del control de im-

pulsos no clasificados en otros apartados”). Ambas 

clasificaciones internacionales contemplan este grupo 

de trastornos de forma muy similar (tabla 2).

En la etiología de los trastornos del control de im-

pulsos intervienen factores psicológicos, biológicos 

y ambientales. En la investigación de la impulsividad 

todos los resultados subrayan el papel de la sero-

tonina. Así se han objetivado bajas concentraciones 

de ciertos metabolitos serotoninérgicos como el 

5-hidroxiindolacetico (5-HIAA) en líquido cefalorra-

quídeo (LCR) en personas impulsivas5. También la 

eficacia de los inhibidores selectivos de la recapta-

ción de serotonina (ISRS) en las “patologías impul-

sivas” avala el papel del déficit serotoninérgico en 

la génesis del trastorno y vincula estos trastornos  a 

trastornos afectivos y obsesivo-compulsivos. Tanto el 

área límbica como la acción de hormonas como la 

testosterona se han asociado con conductas  agresi-

vas. Los trastornos del control de impulsos también 

aumentan en la epilepsia del lóbulo temporal, las le-

siones cerebrales y entre los individuos con déficit 

de atención e hiperactividad, deficiencia mental y 

epilepsia en general.

2.1. Trastorno explosivo intermitente (TEI)

Este trastorno se caracteriza, según el DSM-IV, por 

la presencia de episodios aislados de pérdida de 

control de impulsos y agresividad y da lugar a vio-

lencia o destrucción de la propiedad3 (tabla 3). Ade-

más es característico que la violencia expresada en 

el episodio sea desproporcionada al desencadenan-

te y se descarte abuso de sustancias o enfermedad 

somática. La CIE-10 agrupa a este trastorno dentro 

de “otros trastornos del control de impulsos” y no 

señala criterios diagnósticos. Ciertos autores siguen 

dudando de la entidad de este trastorno, y explican 

la “rabia explosiva o descontrol episódico” como sín-

toma inespecífico que forma parte de muchos tras-

Incapacidad para resistirse a la tentación de llevar 
a cabo una acción que perjudica al sujeto o a otras 
personas

Antes de llevar a cabo la acción aparece un aumento 
de activación

Durante el acto impulsivo, se experimenta una sensa-
ción de placer, liberación o gratificación

El acto es egosintónico, deseado por el paciente en 
ese momento

Después de ejecutar la acción puede haber o no arre-
pentimiento, autorreproches o sentimiento de culpa

Tabla 1. Características comunes a los trastornos del 
control de impulsos

DSM-IV CIE-10

1. �Trastorno explosivo 
intermitente

1. Juego patológico

2. Cleptomanía 2. Piromanía

3. Juego patológico 3. Cleptomanía

4. Piromanía 4. Tricotilomanía

5. Tricotilomanía 5. �Otros trastornos del 
control de impulsos 
(incluido el trastorno 
explosivo intermitente)

6. �Trastornos del control 
de impulsos no especi-
ficados

6. �Trastornos del control 
de impulsos no especi-
ficados

Tabla 2. Clasificación de los trastornos del control de im-
pulsos según la DSM-IV y la CIE-10
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tornos médicos y psiquiátricos4. Ante la ausencia de 

suficientes estudios epidemiológicos sí existe docu-

mentación clínica que describe este tipo de síntomas 

en series de individuos.

• �Epidemiología y curso. Se desconoce la pre-

valencia del trastorno, que aparece con más 

frecuencia en varones que en mujeres. En una 

muestra psiquiátrica ambulatoria se señaló este 

trastorno como el segundo más frecuente dentro 

del descontrol de impulsos, sólo superado por 

las compras compulsivas. En otro estudio so-

bre 46 pacientes con agresividad, un 72% de 

la muestra cumplía criterios de trastorno explo-

sivo intermitente. Sin embargo también aparecía 

el diagnóstico de abuso de alcohol (96%), tras-

torno límite de la personalidad (89%), trastorno 

afectivo (52%) y trastorno antisocial de la per-

sonalidad (20%). Esto da una idea de la escasa 

información disponible.

• �Etiología: estudios familiares y biológicos. 

Se han sugerido  alteraciones en el sistema lím-

bico de estos pacientes, y sobre todo un am-

biente desfavorable en la infancia. La dependen-

cia alcohólica en los padres, violencia doméstica 

y daño cerebral en la infancia también parecen 

importantes en la génesis del trastorno que se 

asocia con frecuencia a trastornos de la perso-

nalidad de Cluster B, a adicción a sustancias y 

factores orgánicos.

En los limitados estudios familiares se sugiere que 

en las familias de los sujetos con trastorno explosi-

vo intermitente aparece con más frecuencia abuso 

de sustancias, violencia y trastornos afectivos6.  En 

estudios de adopción parece importante el factor 

ambiental para la aparición de este trastorno7.

La investigación biológica ha seguido la línea que 

en impulsividad apunta al defecto serotoninérgico. 

Así, en una muestra de 30 pacientes, 15 con epi-

sodios de agresividad y 15 sin ellos, aparecieron 

niveles reducidos de captación plaquetaria de se-

rotonina entre los agresivos cuando se compara-

ba a ambos grupos8. Otro estudio con 58 sujetos 

objetivó, también, niveles menores de 5-HIAA en 

LCR de los que cumplían criterios de TEI frente al 

resto de la muestra que también presentaba con-

ducta violenta9.

• �Evolución y tratamiento. El trastorno suele 

aparecer en la adolescencia  y su curso es cró-

nico o episódico. En cuanto a la orientación te-

rapéutica resulta más eficaz la terapia cognitivo-

conductual enfocada en la ira que otros enfoques 

que requieren mayor introspección. En el enfoque 

farmacológico destaca la aparente eficacia de la 

carbamacepina, fenitoína, ISRS o litio. También 

se han empleado ácido valproico, neurolépticos 

y antidepresivos tricíclicos así como los psicoesti-

mulantes y los antiandrógenos.

2.2. Cleptomanía

La cleptomanía se define en la CIE-10 como la incapa-

cidad para retener el impulso de robar objetos, que no 

sirven para uso personal ni por su valor económico. El 

DSM-IV (tabla 4) añade la sensación de tensión antes 

del robo, bienestar o gratificación al cometer el acto, 

que no sea consecuencia de venganza o de delirios o 

alucinaciones y exige la exclusión de  trastorno antiso-

cial o episodio maníaco. Algunos pacientes muestran 

arrepentimiento y otros no y todos encuentran su con-

ducta negativa10. 

A. �Varios episodios aislados de dificultad para controlar 
los impulsos agresivos que dan lugar a violencia o a 
destrucción de la propiedad

B. �El grado de agresividad expresado durante los 
episodios es manifiestamente desproporcionado 
con respecto a la intensidad de cualquier estresante 
psicosocial precipitante

C. �Los episodios agresivos no se explican mejor por la 
presencia de otro trastorno mental (como trastorno 
antisocial de la personalidad, trastorno límite de la 
personalidad, trastorno psicótico, episodio maníaco, 
trastorno disocial o trastorno por déficit de atención 
e hiperactividad) ni por los efectos fisiológicos direc-
tos de una sustancia (como drogas o medicamen-
tos) o una enfermedad médica (como traumatismo 
craneoencefálico o enfermedad de Alzheimer)

Tabla 3. Criterios diagnósticos del trastorno explosivo
intermitente según el DSM-IV3
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• �Epidemiología y comorbilidad. No existen da-

tos de prevalencia claros, ya que los individuos que 

la padecen no suelen acudir al psiquiatra y tienden 

a esconder los síntomas. Es más frecuente en mu-

jeres y parece que representa una mínima parte de 

los robos cometidos (las tasas oscilan en las mues-

tras entre un 0% y un 8%)11. La cleptomanía suele 

aparecer asociada a otros trastornos psiquiátricos. 

Así según un estudio con una muestra de 20 clep-

tómanas todas habían presentado diagnóstico de 

trastorno del humor a lo largo de su vida, el 80% 

trastornos de ansiedad (45% trastorno obsesivo 

compulsivo, 40% trastorno de angustia y 40% fo-

bia social), 60% trastorno de la alimentación, 50% 

consumo de sustancias y 40% otros trastornos 

del control de impulsos10. Los trastornos de perso-

nalidad no han sido estudiados de forma detallada 

en cuanto a su relación con la cleptomanía, pero 

entre los trastornos alimentarios, se registran un 

12%-79% de robos impulsivos11.

• �Etiología: estudios familiares y estudios 

biológicos. Al estudiar a 103 familiares de primer 

grado de 20 pacientes con cleptomanía10 se ob-

servaron un 21% de familiares con trastorno afec-

tivo mayor, un 21% con trastorno por consumo de 

sustancias, 13% con  trastornos de ansiedad (7% 

TOC) y 2% cleptomanía. 

No existen estudios biológicos específicos en 

cleptomanía aunque la línea de investigación su-

giere el estudio de la serotonina como en otros 

trastornos impulsivos. 

• �Evolución y tratamiento. La mayoría de los 

casos se inician al principio de la edad adulta o 

final de la adolescencia y cursan en episodios de 

forma crónica. La evolución suele ser buena con 

tratamiento y la patología no afecta al funciona-

miento social y laboral del sujeto.

El tratamiento contempla la terapia cognitivo-con-

ductual y la farmacoterapia con antidepresivos y 

eutimizantes. Así los tricíclicos, los ISRS, la tra-

zodona, el valproico e incluso el TEC se han mos-

trado eficaces en el tratamiento10.

2.3. Piromanía

Las características que definen a los individuos piró-
manos se resumen como la provocación de incendios 
repetidos sin ganancia aparente (ira, venganza, móvil 
económico o ideológico, etc.) en personas que ma-
nifiestan un enorme interés por el fuego y sus conse-
cuencias, y que experimentan gran tensión antes de 
provocar el fuego y gratificación tras haberlo hecho 
(tabla 4). 

• �Epidemiología y comorbilidad. No existen su-

ficientes estudios que permitan conocer de forma 

rigurosa la prevalencia de piromanía pero parece 

CLEPTOMANÍA

A.� �Dificultad recurrente para controlar los impulsos de 
robar objetos que no son necesarios para el uso per-
sonal o por su valor económico

B. �Sensación de tensión creciente inmediatamente an-
tes de cometer el robo

C. �Sensación de bienestar, gratificación o liberación en 
el momento de cometer el robo

D. �El robo no se comete como cólera o venganza ni en 
respuesta a una alucinación o una idea delirante

E. �El robo no se explica por la presencia de un trastorno 
disocial, un episodio maníaco o un trastorno antiso-
cial de la personalidad

PIROMANÍA

A. �Provocación intencional de un incendio en más de 
una ocasión

B. �Tensión o excitación afectiva antes del acto

C. �Fascinación, interés, curiosidad o atracción por el 
fuego y por las situaciones que genera

D. �Placer, gratificación o alivio al provocar los incendios, 
al contemplar sus consecuencias o al participar en 
ellas

E. �Los incendios no se provocan para obtener un be-
neficio económico, expresar una ideología socio-
política, ocultar una actividad delictiva, expresar ira 
o venganza, mejorar el propio nivel de vida, como 
respuesta a una idea delirante o una alucinación o 
como resultado de una alteración del juicio (p. ej. 
demencia, retraso mental, intoxicación por sustan-
cias)

F. �Ni un trastorno de conducta, ni un episodio de manía, 
ni un trastorno de la personalidad antisocial explican 
mejor esta conducta

Tabla 4. Criterios diagnósticos de la cleptomanía y la pi-
romanía según el DSM-IV3
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más frecuente en varones que en mujeres. Los 

escasos datos disponibles oscilan entre un 0% 

y un 60%3,12. En el estudio más amplio de con-

ductas incendiarias de Yarnell y Lewis de 195112, 

se estima que un 60% de la muestra presentaba 

conductas pirómanas en el sentido amplio del tér-

mino pero sólo un 4% cumpliría criterios para el 

diagnóstico como tal del trastorno. 

Existen más datos de las conductas incendiarias 

que de la piromanía. Éstas se asocian a rasgos 

antisociales, alcoholismo, bajo cociente intelec-

tual y se relacionan con otros actos delictivos. Sin 

embargo datos preliminares sugieren, también 

una alta prevalencia de comorbilidad en la piro-

manía13. 

• �Etiología: estudios familiares, estudios bio-

lógicos. No existen estudios detallados. Las in-

vestigaciones familiares sugieren antecedentes 

de alcoholismo en la familia6 y las biológicas, alte-

raciones de la serotonina. Se han hallado, asimis-

mo con estudios limitados, alteraciones neuropsi-

cológicas como disfunción frontal14.

• �Evolución y tratamiento. Suele iniciarse en la 

adolescencia o inicio de la edad adulta y se des-

conoce su evolución aunque se sugiere crónica 

o episódica. Tampoco hay datos acerca de la re-

lación entre conducta incendiaria en la infancia y 

piromanía. La asociación con alcoholismo, defi-

ciencia mental, nula introspección y otras conduc-

tas delictivas ensombrece la evolución que mejora 

con un tratamiento en fases tempranas.

No existen estudios sistemáticos en cuanto al tra-

tamiento mas allá de casos aislados. Se sugiere la 

psicoterapia cognitivo-conductual según series de 

casos recogidos en las cárceles y el tratamiento 

de las patologías asociadas.

2.4. Tricotilomanía

El término tricotilomanía hace referencia a la pérdida 

de pelo observable secundaria a una conducta repe-

tida de arrancamiento del cabello (tabla 5). El pelo se 

arranca “a tirones”, y el paciente experimenta tensión 

previa y placer o gratificación al realizar el acto. Aun-

que es un trastorno del control de impulsos se ha re-

lacionado con el espectro obsesivo-compulsivo. Los 

pelos se arrancan uno a uno, normalmente siguiendo 

objetivos y patrones (conservar la raíz, distribución 

simétrica, etc.) que se parecen mucho a las compul-

siones. Descrito desde el siglo XIX el patrón típico es 

la tonsura y en ocasiones es necesario el diagnóstico 

diferencial con la alopecia areata si el paciente niega 

su conducta. En ocasiones aparecen comportamien-

tos por evitación para evitar poner de manifiesto la 

pérdida de pelo y puede aparecer aislamiento social. 

En las dos principales clasificaciones internacionales 

aparece en el capítulo de los trastornos del control 

de impulsos aunque, algunos autores consideran el 

trastorno más cercano a un tic o hábito perjudicial, un 

trastorno del espectro TOC o un trastorno afectivo.

• �Epidemiología y comorbilidad. No existen 

estudios de prevalencia sistematizados en po-

blación general, aunque según los datos dispo-

nibles la frecuencia oscilaría entre un 0,6% y un 

2,5%, con predominio de las  mujeres sobre los 

varones en las muestras clínicas. Frecuentemen-

te la tricotilomanía se asocia a otras patologías 

psiquiátricas , sobre todo depresión (en un 50% 

de los pacientes a lo largo de la vida), trastorno 

de ansiedad generalizada (en un 25% a lo largo 

de la vida) y trastorno obsesivo compulsivo (en-

tre un 13 y un 27%). También se asocia a lesio-

nes dermatológicas y posibles complicaciones, 

la más grave el bezoar, derivada de la ingesta del 

pelo arrancado.

A. �Tirarse del pelo de forma recurrente causando una 
pérdida de pelo

B. �Sensación creciente de tensión inmediatamente an-
tes de arrancarse el pelo o cuando se intenta resistir 
el impulso de hacerlo

C. Placer, gratificación o alivio cuando se arranca el pelo

D. �Ni otro trastorno mental, ni una enfermedad médica 
general (p. ej. dermatológica) explican mejor el 
trastorno

E. �El trastorno provoca una desazón clínicamente 
significativa o un perjuicio social, laboral o en otras 
áreas importantes del funcionamiento del individuo

Tabla 5. Criterios diagnósticos de la tricotilomanía según 
el DSM-IV3

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   453 19/1/09   12:56:20



Jerónimo Saiz Ruiz y Dolores Saiz González454

30
• �Etiología: estudios biológicos. La tricotiloma-

nía se entiende como un trastorno multifactorial 
en el que media el estrés como desencadenante 
y actúa sobre un sustrato biológico alterado, aun-
que también existen teorías psicodinámicas para 
explicar este trastorno. La disfunción serotoni-
nérgica, se postula como la alteración biológica 
esencial de la tricotilomanía, especialmente por 
su cercanía al TOC y la respuesta en series clíni-
cas al tratamiento con ISRS. También se estudia 
el sistema dopaminérgico y opioide endógeno. 

El patrón repetitivo de la conducta sugiere la im-
plicación de los circuitos de la corteza órbitofron-
tal y ganglios basales y estudios de neuroimagen 
con RMN y PET así lo demuestran y también 
la alteración visoespacial en las vías corticoes-
triadas. Se ha sugerido la infección por estrep-
tococo como agente causal de forma similar al 
TOC10,6. En los modelos animales se observan, 
en situaciones de estrés, conductas desadapta-
das (a partir de las conductas de acicalamiento 
habituales), similares a la tricotilomanía, llamadas 
conductas de desplazamiento.

• �Evolución y tratamiento. La enfermedad suele 
aparecer en la adolescencia o en la infancia. El 
pronóstico mejora si se trata en los seis primeros 
meses y si no se cronifica15.

El abordaje terapéutico suele ser combinado. En 
cuanto a la farmacología existen pocos estudios 
controlados y todos ellos con muestras muy pe-
queñas. Así se ha estudiado la eficacia de clomi-
pramina y desipramina aunque la  fluoxetina no 
se demostró superior a placebo.

También la naltrexona resultó superior al placebo, 
hipotéticamente al actuar sobre el dolor y las vías 
de recompensa del sistema opioide. En estudios 
no controlados se obtuvieron múltiples resulta-
dos positivos para fluoxetina en estudios abier-
tos y de casos. Los demás ISRS y la venlafaxina 
cuentan con menos datos en tricotilomanía. La 
fenfluramina resultó útil combinada con ISRS y 
en monoterapia así como el litio, los tricíclicos 
y ciertos ansiolíticos como buspirona y clonaze-
pam. La potenciación con neurolépticos resulta 

útil con olanzapina y risperidona así como pimo-
zida o haloperidol, especialmente en pacientes 
con tics. En ocasiones se asocian esteroides 
tópicos o antihistamínicos para el prurito ocasio-
nado en las zonas de pelo arrancado.

El enfoque psicoterapéutico de tipo conductual 
es el más estudiado (la técnica de inversión del 
hábito cuenta con un estudio controlado y alea-
torizado que la avala en el tratamiento de trico-
tilomanía) y utilizado y  en ocasiones se utilizan 
técnicas aversivas.

En conclusión, no existen datos suficientes para 
estandarizar el tratamiento, ni siquiera la terapia 
combinada se ha mostrado superior a la monote-
rapia. Así el enfoque debe ajustarse a la edad, la 
motivación y la comorbilidad del paciente.

Un reciente metaanálisis realizado en la Universi-
dad de Yale16, concluye que la terapia de rever-
sión del hábito resultó más eficaz para el trata-
miento de la tricotilomanía que la clomipramina 
o los ISRS. La clomipramina resultó más eficaz 
que placebo, aunque no así los ISRS16.

2.5. Juego patológico

En el DSM-IV se define como un “comportamiento 
en el juego persistente, recurrente y desadaptativo”, 
que implica preocupación excesiva, necesidad de 
gastar grandes sumas para lograr la activación anhe-
lada, fracaso en el intento de autocontrol respecto al 
juego e inquietud o irritabilidad si intenta detener la 
conducta (tabla 6). También es característica la uti-
lización del juego como estrategia para evadirse de 
otros problemas, los intentos repetidos de recuperar 
las pérdidas volviendo a jugar, mentiras a la familia 
o amigos cuando surgen problemas alrededor de 
las consecuencias del juego, actos ilegales y poner 
en peligro relaciones interpersonales. Es necesario 
excluir la presencia de un episodio maníaco para el 
diagnostico de ludopatía. 

En el juego patológico existe una tendencia a la 
cronificación y empeoramiento, afectando al fun-
cionamiento social, familiar, laboral, económico y 
al bienestar psicológico del paciente. Se reconoce 
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como enfermedad desde 1980, y desde su origen es 

comparada con la adicción a sustancias. Fenomeno-

lógicamente ambos trastornos muestran tolerancia, 

dependencia y síntomas de retirada. La comorbilidad 

es frecuente y existe similitud entre sus factores pre-

disponentes. 

• �Epidemiología y comorbilidad. La prevalen-

cia estimada en EE.UU oscila entre un 1-3%, 

con predominio en los varones. Se calcula que, 

mientras un 68% de la población general jue-

ga, sólo el 0,77%  de los adultos son jugadores 

patológicos. Según un metaanálisis de 120 es-

tudios17 la prevalencia de juego patológico a lo 

largo de la vida para los adultos se estima en un 

1,6% y para menores de 18 en un 3,9% (cuando 

antes se situaban entre un 1,1% y 5,8% respec-

tivamente). 

Las tasas en adolescentes parecen ir en aumen-

to, sobre todo en los varones lo que supone una 

fuente importante de preocupación y un exce-

lente campo para la prevención18. Se ha obser-

vado como la incidencia de ludopatía es mayor 

en los progenitores del mismo sexo que el de los 

jugadores patológicos, así como una mayor fre-

cuencia de alcoholismo entre los padres de los 

varones jugadores y los maridos de las mujeres 

ludópatas. Últimamente, y según los datos reco-

gidos para EE.UU, se observa un aumento en la 

incidencia femenina y sobre los jóvenes4. 

La ludopatía supone una importante carga de 

morbilidad, probablemente subestimada, con 

afectación social, familiar, económica y laboral,  

aumento de actos ilegales, suicidio y gasto de 

recursos generales. Así, según los estudios dis-

ponibles se estima que un 69-76% de los juga-

dores han faltado a su trabajo, un 46% de un 

grupo de jugadores anónimos confesó haber 

robado para jugar,  un 39% habían sido arresta-

dos, y entre un 18-28% de los hombres y un 8% 

de las mujeres se habían declarado en bancarro-

ta4. Aproximadamente un 30% de los ludópatas 

de jugadores anónimos atribuyeron su ruptura 

matrimonial al trastorno que incluso se ha rela-

cionado con pérdida de salud mental y física.

La comorbilidad, sobre todo con trastornos 

afectivos19, adicción a sustancias y síndrome por 

déficit de atención e hiperactividad (SDAH)20 es 

frecuente en el juego patológico. También lo es 

A. �COMPORTAMIENTO DEL JUEGO DESADAPTATIVO, PERSISTENTE Y RECURRENTE, COMO INDICAN POR 
LO MENOS CINCO (O MÁS) DE LOS SIGUIENTES ÍTEMS: 

  1. �Preocupación por el juego (p. ej. preocupación por revivir experiencias pasadas del juego, compensar ventajas 
entre competidores o planificar la próxima aventura, o pensar formas de conseguir dinero con el que jugar)

  2. �Necesidad de jugar cantidades crecientes de dinero para conseguir el grado de excitación deseada

  3. Fracaso repetido de los esfuerzos para controlar, interrumpir o detener el juego

  4. Inquietud o irritabilidad para interrumpir o detener el juego

  5. �El juego se utiliza como estrategia para escapar de los problemas o para aliviar la disforia (p. ej. sentimientos, des-
esperanza, culpa, ansiedad, depresión)

  6. �Después de perder dinero en el juego, se vuelve otro día para intentar recuperarlo (tratando de “cazar” las propias 
pérdidas)

  7. �Se engaña a los miembros de la familia, a los terapeutas o a otras personas para ocultar el grado de implicación 
con el juego

  8. Se cometen actos ilegales, como falsificación, fraude, robo o abuso de confianza para financiar el juego 

  9. �Se han arriesgado o perdido relaciones interpersonales significativas, trabajo y oportunidades educativas o profe-
sionales debido al juego

10. �Se confía en que los demás proporcionen dinero que alivie la desesperada situación financiera causada por el 
juego

B. EL COMPORTAMIENTO DEL JUEGO NO SE EXPLICA MEJOR POR LA PRESENCIA DE  UN EPISODIO MANÍACO

Tabla 6. Criterios diagnósticos del juego patológico según el DSM-IV3

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   455 19/1/09   12:56:20



Jerónimo Saiz Ruiz y Dolores Saiz González456

30
un aumento del riesgo de  mortalidad por suici-

dio entre un 17% y un 24%21. Así, se ha referido 

que las tasas de suicidio son 4 veces mayores 

en ciudades donde el juego esta legalizado res-

pecto a aquellas en que es ilegal.

• �Etiología (neurobiología y genética). En el 

juego patológico se han descrito disfunciones en 

distintas monoaminas que explican los mecanis-

mos subyacentes. La serotonina se ha ligado al 

inicio y la inhibición de la conducta así como a la 

agresividad, la noradrenalina explica el estado de  

arousal o activación y la detección de estímulos 

nuevos o aversivos, mientras que la dopamina 

está implicada en mecanismos de recompensa 

y refuerzo22. Así la conducta adictiva e impulsiva 

se caracteriza por una disminución serotoninér-

gica y un aumento de dopamina y noradrenalina. 

Los importantes hallazgos a este nivel se descri-

ben en la tabla 7.

Existen numerosos estudios genéticos sobre los 

genes de los neurotransmisores implicados en 

el juego patológico y varios sugieren diferencias 

de género23. También son numerosos los hallaz-

gos genéticos que afectan a genes relacionados 

con la serotonina, noradrenalina y dopamina 

(tabla 8). En los estudios familiares se recoge 

una incidencia de un 20% de ludópatas entre 

los familiares de primer grado de jugadores pa-

tológicos28, y un riesgo multiplicado por tres de 

padecer el trastorno si existen antecedentes en 

la familia de primer grado lo que apoya el compo-

nente genético del trastorno. El estudio con más 

evidencia científica recoge datos de 3.359 pares 

de gemelos del registro de la época de la guerra 

de Vietnam, en el que los factores compartidos 

entre gemelos representan el 56% de la clínica 

(tres o más síntomas) y el 62% de la varianza29. 

En análisis posteriores de la muestra se observó 

una vulnerabilidad genética común para alcoho-

lismo y ludopatía30.

Se ha descrito, asimismo una disfunción frontal 

en los jugadores patológicos, que se ha compa-

rado, incluso con la sufrida por los consumido-

res de metanfetamina31.

DISFUNCIÓN  
SEROTONINÉRGICA

DISFUNCIÓN  
NORADRENÉRGICA

Disminución en la res-
puesta de prolactina ante 
clomipramina i.v.

Aumento de niveles de 
norepinefrina urinaria

Disminución en la MAO 
plaquetaria en jugado-
res respecto a controles 
sanos

Aumento de niveles de 
MHPG en líquido cefalo-
raquídeo

Disfunción serotoninér-
gica en otras patologías 
relacionadas: depresión, 
impulsividad, alcoholismo, 
suicidio, TOC y respuesta 
a ISRS

Respuesta aumentada de 
hormona del crecimiento 
ante clonidina

Tabla 7. Hallazgos bioquímicos en la etiopatogenia del 
juego patológico4,15,22

SEROTONINA DOPAMINA

Variaciones en la distribu-
ción alélica del polimor-
fismo de la MAOA en los 
casos más severos de 
jugadores varones24,25

Alelo Taq-A1 del gen 
receptor de dopamina D2 
se relaciona con jugadores 
patológicos, comparados 
con controles sanos

Baja actividad del alelo 
30-bp MAOA, que se 
asocia con baja actividad 
transcripcional, en juga-
dores varones respecto a 
varones sanos24,25 

Variante del gen receptor 
de D1 relacionado con 
comportamientos impulsi-
vos-adictivos-compulsivos, 
incluida la ludopatía

Presencia más frecuente 
del alelo corto (menos 
eficaz) del poliformismo 
del gen transportador de 
la serotonina (5-HTTLPR) 
en jugadores varones res-
pecto a controles varones 
sanos26

Alelo dopaminérgico del 
gen receptor D2 más 
frecuente en ludópatas 
con comorbilidad que en 
jugadores patológicos 
“puros”27

El alelo de repetición 
DRD47 (menos eficaz que 
el DRD4) más frecuente en 
mujeres jugadoras compa-
rado con controles sanos

Tabla 8. Hallazgos genéticos en la etiopatogenia del jue-
go patológico4,15,22
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• �Evolución y tratamiento. La enfermedad suele 

ser crónica o episódica y se intensifica en momen-

tos de estrés. Suele iniciarse en la adolescencia 

en los varones, y en la edad adulta en las muje-

res. Se describen, clásicamente tres fases en su 

evolución: una inicial de ganancias, en la que se 

consigue una suma sustancial de dinero y con-

diciona la relación patológica con el juego, la si-

guiente de pérdidas en que la vida del paciente se 

centra en jugar, con pérdidas importantes, intento 

de recuperar, lograr dinero de forma fraudulenta, 

deterioro de relaciones personales y familiares, y 

una última de desesperación en la que se gasta el 

dinero sin ningún control, no se devuelve, se esta-

fa y termina de forma rápida con la destrucción del 

círculo social, laboral y económico24.

Los jugadores patológicos no suelen acudir por 

propia iniciativa al psiquiatra, sino que son arras-

trados por la familia, la presión social u otra patolo-

gía como la depresión o los intentos de suicidio.

A pesar de las graves consecuencias sociosanita-

rias del juego patológico y de la nefasta influencia 

sobre la funcionalidad del sujeto, todavía son po-

cos los estudios y los recursos dedicados a este 

problema. Dadas las características del trastorno, 

es necesario confirmar el diagnóstico, así como 

determinar si existe la frecuente comorbilidad 

(consumo de sustancias, depresión-ansiedad y 

trastorno de personalidad). Hay que evaluar la re-

percusión funcional en el paciente en el momento 

de la consulta así como su motivación. 

La farmacoterapia aunque cuenta con limitados 

estudios, se utiliza en base a las evidencias bioló-

gicas. Respecto a los fármacos que actúan en la 

regulación serotoninérgica, entre los tricíclicos se 

estudió la eficacia de clomipramina32, y entre los 

ISRS la fluvoxamina resultó eficaz para permane-

cer en abstinencia en dosis entre 100 y 300 mg 

día33. Un estudio realizado por nuestro grupo con-

trolado aleatorizado, doble ciego con fluvoxamina 

resultó eficaz sólo en varones34. El citalopram tam-

bién fue estudiado en ludopatía, y resultó eficaz 

en un estudio abierto, independientemente de su 

acción antidepresiva35. 

Un reciente estudio, también abierto, con esci-

talopram en una muestra pequeña de pacientes 

ludópatas, sugiere, también  la eficacia de este 

fármaco36. Y otro trabajo con este mismo medica-

mento en ludopatía asociada a  ansiedad, obtuvo 

resultados positivos tanto en el tratamiento de la 

ansiedad como en el juego37. 

En cuanto a la paroxetina existe un estudio doble 

ciego con placebo con resultados preliminares 

positivos en la utilidad de este fármaco para el 

tratamiento de la ludopatía38, y con sertralina un 

estudio doble ciego contra placebo realizado por 

nuestro grupo concluyó que no existía una dife-

rencia significativa entre los pacientes con trata-

miento y los que recibían placebo39. Otros antide-

presivos como la nefazodona, también han sido 

propuestos para el tratamiento del juego patológi-

co40. Asimismo, varios trabajos sugieren la utilidad 

del bupropión. Un reciente estudio controlado do-

ble ciego también lo confirma41.

Otro grupo farmacológico empleado es el de los 

estabilizadores del ánimo, aunque las evidencias 

son en casos aislados y con comorbilidad con 

trastorno bipolar42. Un estudio de Hollander ob-

tiene buenos resultados con litio de liberación re-

tardada en una muestra de 40 pacientes ludópa-

tas43. Su eficacia en otros trastornos del control 

de impulsos también apoya su uso. Igualmente 

se ha sugerido el uso de carbamacepina o topi-

ramato. 

Investigaciones recientes sugieren la posible utili-

dad de los antagonistas opiáceos en el control de 

los síntomas del juego patológico. Según un estu-

dio naturalístico, de seguimiento a largo plazo, el 

grupo de pacientes con respuesta farmacológica 

positiva en los seis primeros meses se mantiene 

libre de la conducta patológica en los seis meses 

siguientes a pesar de retirar el tratamiento44.

Estas investigaciones necesitan de replicación y 

estudios sobre muestras mayores, y en general 

cuentan con dos problemas característicos de es-

tos pacientes: alta respuesta a placebo y alta tasa 

de abandonos.
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Respecto a la psicoterapia, las técnicas más 

empleadas incluyen la modificación de conducta 

(aversivas, reductoras de ansiedad, control de 

estímulos, exposición en vivo), terapia cognitiva 

y técnicas de grupo entre las que destacan los 

grupos de autoayuda. La prevención sería el ob-

jetivo principal de este trastorno cada vez más 

frecuente y que causa una gran morbilidad.

2.6. CONduCta suiCida

Desde su origen el concepto de suicidio ha resulta-

do difícil de sistematizar y definir. Etimológicamente 

la palabra proviene del latín sui (sí mismo) y caedere 

(matar). Sin embargo puede ser entendido desde 

un acto puntual de provocarse un daño hasta una 

conducta compleja en la que intervienen múltiples 

factores psicológicos, ambientales, biológicos, etc. 

Se han definido muchas conductas autolesivas 

como la conducta autodestructiva, la autolesión, el 

parasuicidio, el intento de suicidio o el suicidio frus-

trado hasta el suicidio consumado.

Todo este gradiente de comportamientos constituye 

un espectro en la conducta suicida que evoluciona-

ría desde la autolesión al suicidio consumado según 

las lesiones y el grado de intencionalidad45. En los 

significados y motivaciones del suicidio existen mu-

chos factores culturales y ambientales que varían 

en los distintos individuos. En cualquier caso todas 

estas definiciones tienen en común la intención del 

sujeto de autoprovocarse la muerte. Desde el punto 

de vista clínico cabe destacar tres aspectos: idea-

ción suicida, conductas suicidas y suicidio consu-

mado.

El suicidio es un fenómeno universal con extraor-

dinaria repercusión social. Asimismo es un grave 

problema de salud que causa una gran morbilidad e 

importante mortalidad en la actualidad.

•  Epidemiología y trastornos mentales aso-

ciados. El suicidio se encuentra entre las tres 

primeras causas de muerte en población joven 

(entre 15 y 34 años) en todos los países. Causa 

la muerte de 1.000.000 de personas al año en 

el mundo y 20 o 30 veces más de intentos. Las 

tasas en España se encuentran relativamente 

estables en los últimos años y rondan el 8,7 por 

100.000 habitantes en 200645. Mientras que 

los intentos de suicidio son más frecuentes en 

las mujeres los suicidios consumados aparecen 

con mayor frecuencia en los varones.

Se estima que entre las personas que se suici-

dan hasta un 95%-98% podrían tener una en-

fermedad mental diagnosticada, especialmente 

depresión (45-70%), abuso de sustancias (in-

cluido el alcoholismo), trastorno de la persona-

lidad y esquizofrenia. Así, el riesgo de suicidio 

en pacientes con un trastorno mental es entre 3 

y 12 veces mayor que en la población general lo 

que tiene especial importancia en el tratamiento 

y prevención de la conducta suicida46,47. Tam-

bién la presencia de trastornos de ansiedad o 

trastornos del control de impulsos resulta en un 

aumento del riesgo de suicidio, especialmente 

en ludopatía48. 

•  Factores de riesgo. El suicidio es una con-

ducta muy compleja y así se refleja en su etiolo-

gía en la que interaccionan factores biológicos, 

psicosociales, genéticos, comorbilidad psiquiá-

trica y los rasgos de personalidad del paciente 

(tabla 9). Entre los factores de riesgo de sui-

cidio se encuentra fundamentalmente, y como 

ya se ha explicado, la presencia de un trastor-

no mental, especialmente trastornos afectivos. 

Este factor psicopatológico aparece práctica-

mente en el 100% de los suicidios (figura 1).

FIGURA 1. Suicidio y trastornos mentales según autop-
sias psicológicas45

Trastorno 
afectivo 
45-70%

Alcoholismo
25-50%

Esquizofrenia
10%

Trastornos de 
ansiedad 11%

Trastorno de 
personalidad 
25-50%
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El trastorno del ánimo es el más frecuente. El 
alcohol participa en la mayoría de los suicidios 
consumados como facilitador, pero el abuso de 
sustancias también aumenta el riesgo de con-
ducta autolesiva. Especialmente en policonsu-
midores o intoxicaciones agudas. Un 10% de 
los suicidas estaban previamente diagnostica-
dos de esquizofrenia, siendo esta la primera 
causa de muerte entre los pacientes psicóticos. 
Es más frecuente en fases precoces, en perio-
dos  de remisión y cuando aparece conciencia 
de enfermedad en pacientes bien conservados. 
Los trastornos de personalidad también presen-
tan altas tasas de conducta suicida instrumental 
y de suicidio consumado, sobre todo el límite 
y el antisocial. Suele asociarse a consumo de 
sustancias y a factores como la intolerancia a la 
frustración y la impulsividad. En estos pacientes 
es necesario recordar que el número de inten-
tos previos aumenta el riesgo de suicido con-
sumado.

También otros datos clínicos de riesgo son el nú-
mero de intentos de suicidio previos, los ingre-
sos psiquiátricos, la patología somática conco-
mitante  y ciertas dimensiones psicopatológicas 
como la impulsividad, la agresividad, la deses-
peranza o la ansiedad. En cuanto a la edad y el 
sexo los intentos de suicidio son más frecuentes 
en personas jóvenes y en mujeres mientras que 
el suicidio consumado aumenta con la edad y es 
más frecuente en los varones. Asimismo en los 
varones predominan los métodos más violentos. 
El método más utilizado en nuestro medio es la 
sobredosis medicamentosa. Se han observa-
do mayores tasas de suicidio en zonas rurales 
(probablemente debido al empleo de métodos 
más violentos), que urbanas, aunque cada vez 
se igualan más estos dos medios.

También influyen otros factores psicológicos 
como rasgos de personalidad y sugestión o 
aprendizaje.

En cuanto a la distribución social, se considera 
que la familia es un factor de protección, siendo 
las tasas más altas en separados, divorciados y 
solteros que en casados. Otras situaciones so-

ciales como el desempleo aumentan el riesgo y 

la religión católica suele actuar como factor de 

protección.

La enfermedad grave aumenta las tasas de sui-

cidio, especialmente la crónica, que provoca in-

validez o minusvalía45. 

IDEACIÓN Y CONDUCTA SUICIDA

Ideas, planes e intentos actuales y en el pasado 

Letalidad e intencionalidad

TRASTORNO MENTAL

Trastorno depresivo mayor

Trastorno bipolar (episodios mixtos y depresivos)

Esquizofrenia

Anorexia nerviosa

Abuso de alcohol o de otras sustancias

T. de personalidad Cluster B (trastorno límite)

Comorbilidad

ENFERMEDAD FÍSICA

Situación personal

Pérdidas recientes

Paro

Pérdida de estatus

Conflictiva familiar

Violencia doméstica

Abuso infantil

Antecedentes familiares-genética

Historia familiar de suicidio, en familiares de primer 
grado 

Historia familiar de trastorno mental

RASGOS PSICOPATOLÓGICOS

Desesperanza

Ansiedad

Impulsividad

Agresividad

Ataques de pánico

Dolor 

Características cognitivas

Factores demográficos

Varones

Viudedad, separación

Edad avanzada

Adolescente

Raza blanca

No heterosexual (en intentos)

Tabla 9. Factores que aumentan el riesgo de suicidio
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• �Factores biológicos. En los últimos años se 

han emprendido múltiples estudios para investi-

gar sobre la biología del suicidio y así ayudar a su 

comprensión y tratamiento. El neurotransmisor 

más implicado ha sido la serotonina. 

En suicidios consumados se observaron niveles 

disminuidos de serotonina o sus metabolitos, 

fundamentalmente ácido 5-hidroxiindolacetico49 

en distintos puntos del sistema nervioso central, 

fundamentalmente romboencéfalo y tronco ce-

rebral.

También se han observado niveles bajos de 

5-HIAA en líquido cefalorraquídeo de pacientes 

con intentos de suicidio y suicidio consumado, 

con tantas evidencias que se propone como 

marcador de riesgo para predicción de la con-

ducta suicida50-53. Asimismo, tests neuroendocri-

nos como el aumento de la respuesta a cortisol 

tras la administración de 5-hidroxitriptófano54 y la 

respuesta de prolactina aplanada ante el estímu-

lo con fenfluramina, son indicadores de la disfun-

ción serotoninérgica en el suicidio45.

El sistema dopaminérgico también se encuentra 

alterado en la conducta suicida. Los niveles de 

su metabolito, el ácido homovanílico (HVA), es-

tán reducidos en el LCR de los pacientes suici-

das con depresión y coinciden con niveles bajos 

de 5-HIAA55. Aunque otros estudios no encuen-

tran estas diferencias. La respuesta aplanada de 

GH en el test de estimulación con apomorfina 

también sugiere un papel de la dopamina en 

esta conducta45.

En cuanto a la noradrenalina, neurotransmisor 

que también ha sido implicado y ampliamente 

estudiado no existen datos concluyentes a pe-

sar de los numerosos estudios. En los hallazgos 

positivos se encontró una disminución de los ni-

veles de MHPG en LCR56, en estudios cerebra-

les post mórtem, aumento de receptores alfa-2 

y menor número de neuronas noradrenérgicas 

en pacientes suicidas y en el test de respuesta 

de GH a clonidina una respuesta aplanada en 

depresivos con intentos previos45.

Otros estudios sugieren una relación de la fun-
ción GABAérgica con la conducta suicida que 
estaría mediada por los receptores GABA-A del 
córtex frontal45.

A nivel neuroendocrino, se observa una altera-
ción en la respuesta al estrés, una hiperactiva-
ción del eje hipotálamo-hipofisario-adrenal. Así 
se ha determinado un aumento en la excreción 
urinaria de cortisol (17-hidroxicorticosteroides y 
cortisol libre) en conducta suicida56.

Son tantas las evidencias que algunos autores 
también lo han propuesto como marcador de 
riesgo. También se objetivaron niveles bajos de 
cortisol en sangre  y respuestas anómalas en 
el test de supresión de dexametosona en suici-
das45. En cualquier caso estos hallazgos pare-
cen relacionarse más con la respuesta al estrés 
que específicamente con la conducta suicida57 
por lo que su valor predictivo en suicido es du-
doso. En el eje tiroideo los resultados obtenidos 
son contradictorios45.

La investigación del papel del colesterol en el 
suicidio indica una relación sobre todo con sui-
cidios violentos, aunque los resultados son he-
terogéneos y es un campo muy novedoso que 
precisa de mayores estudios 45,58.

• �Genética del suicidio. El componente genéti-
co del suicidio ha sido ampliamente probado en 
toda la cadena de investigación  epidemiológica: 
estudios familiares, estudios de gemelos, estu-
dios de adopción, estudios de ligamiento y análi-
sis de segregación. Además se ha comprobado 
como la herencia del suicidio es independiente 
de la herencia de las enfermedades mentales a 
las que se asocia59. Así, existen evidencias sufi-
cientes para probar la agregación familiar de la 
conducta45,60-62.

En los estudios de gemelos los datos muestran 
una concordancia mayor en monocigotos que 
en dicigotos para intentos y suicidio consuma-
do63,64. También son significativos los estudios de 
adopción que, en términos generales, demues-
tran que el riesgo de realizar estas conductas es 
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más dependiente de los padres biológicos que 
de los adoptivos65.

La investigación genética del suicidio se ha basa-
do en las bases biológicas y fundamentalmente en 
la disfunción serotoninérgica. Así, se ha estudiado 
la enzima limitante en la síntesis de serotonina, la 
triptófano-hidroxilasa, que según un meta-análisis 
que estudia ciertos polimorfismos, el alelo A218 
está aumentado en suicidios en caucásicos66. El 
gen del transportador de serotonina ha sido am-
pliamente investigado como diana de numerosos 
antidepresivos. Los resultados más importantes se 
han obtenido en estudios del polimorfismo del pro-
motor (5-HTTPRL) en el que el alelo corto o “s” se 
atribuye una menor actividad transcripcional.

En un metaanálisis de Pao-Yen se objetivó mayor 
prevalencia del alelo “s” en pacientes psiquiátri-
cos suicidas, respecto a los que no presentaban 
esta conducta y también en los suicidios violen-
tos67. El alelo “s” también se ha asociado a sui-
cidio en  pacientes ludópatas68 y alcohólicos69. 
Se han estudiado otros genes relacionados 
con receptores de serotonina (5HT1B, 5HT2A, 
5HT2C…) así como genes dopaminérgicos 
(MAO, DRD4), etc. Un estudio revolucionario, ya 
que considera el factor ambiental en la genéti-
ca de las enfermedades mentales, fue realizado 
por Caspi estudiando el alelo del polimorfismo 
del promotor del transportador de serotonina70. 
Este estudio demuestra cómo el suicidio es más 
frecuente en individuos predispuestos (alelo “s”) 
a medida que sobre ellos acontecen una serie de 
factores vitales estresantes70.

Este hecho también se probó en depresión y se 
replicó para los trastornos afectivos aunque nin-
gún otro estudio ha vuelto a relacionarlo con el 
suicido de forma significativa. La interacción entre 
genética y ambiente y el papel de los endofeno-
tipos en el futuro de la investigación genética en 
psiquiatría podrían aclarar muchos aspectos de la 
compleja herencia de la enfermedad mental.

• �Evaluación del riesgo suicida. Para evaluar 
el riesgo de suicidio es fundamental una historia 
clínica detallada. El clínico debe prestar especial 

atención a la identificación de trastornos menta-
les (destacando trastornos afectivos, abuso de 
sustancias, trastornos de personalidad y psicosis) 
así como explorar las dimensiones patológicas im-
plicadas en la dinámica del suicido (impulsividad, 
agresividad, desesperanza, etc.). Deberá detallar 
la historia psiquiátrica del paciente, recogiendo 
los intentos previos y los ingresos así como la his-
toria familiar de suicidio.

Seguidamente se debe realizar una valoración de 
las ideas y planes suicidas con el fin de aproximar 
la intencionalidad y letalidad (planes, intención de 
llevarlos a cabo, accesibilidad del método, expec-
tativas, planes de futuro, ideas sobre la vida y la 
muerte).

Por último debe considerar las variables sociode-
mográficas que presenta el paciente así como la 
presencia de enfermedad física, pérdidas recien-
tes y resto de factores que pueden influir en el 
riesgo suicida45.

• �Tratamiento y prevención. El tratamiento y eva-
luación en urgencias, es tratado en otro capítulo. 
Cabe destacar en el enfoque terapéutico que el 
fármaco más empleado son los ISRS, aunque pa-
radójicamente se ha asociado uso a un aumento 
de la suicidabilidad en edades precoces y sólo se 
ha probado que dos fármacos reducen el riesgo 
de suicidio, el litio y la clozapina (pero sólo deben 
utilizarse para tratar las patologías para las que es-
tán indicados). La terapia electroconvulsiva tam-
bién ha resultado eficaz a corto plazo45. Deben 
tratarse síntomas precipitantes como la ansiedad, 
el insomnio y el abuso de sustancias.  

Las técnicas de prevención podrían ser muy útiles 
y actuarían sobre el tratamiento de los trastornos 
mentales asociados, así como la detección pre-
coz del riesgo suicida y la toma de medidas opor-
tunas de vigilancia o ingreso si procede, lo que 
conllevaría un tratamiento precoz. Recientes artí-
culos sugieren técnicas enfocadas a la familia con 
un enfoque psicoeducativo que propone destruir 
“mitos” ampliamente extendidos en la población e 
informar sobre distintos subgrupos de pacientes 
y sus síntomas caracteristicos71.
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Alcohol y otras 
drogodependencias

1. INTRODUCCIÓN

Se define droga como toda sustancia farmacológica-
mente activa sobre el sistema nervioso, sea prescrita 
o no, que modifica la conducta de quien la consume. 
Como tal se entienden las denominadas drogas lega-
les, las drogas ilegales, las sustancias de uso domés-
tico y los medicamentos. Todas las sustancias psico-
activas con alto potencial de abuso se caracterizan 
por alterar la función del sistema de neurotransmisión 
dopaminérgico (DA) mesocorticolímbico.

La ingesta aguda de drogas provoca un aumento de 
los niveles de DA extracelular, que puede relacionarse 
con el inicio del proceso adictivo. El consumo crónico 
se acompaña de una disminución de la función dopa-
minérgica con desarrollo de cambios neuroadaptati-
vos en las vías mesolímbicas y mesocorticales. En el 
cortex prefrontal, los cambios en la función dopami-
nérgica producen un desequilibrio entre los recepto-
res D1 y D2, con un predominio de la inhibición.

La inervación dopaminérgica de la amígdala y su in-
teracción con el núcleo accumbens, juega un papel 
esencial en el condicionamiento de estímulos am-
bientales, capaces de desencadenar el deseo de 
consumo y la recaída. La implicación del sistema do-
paminérgico es crucial en el desarrollo de la adicción, 
desde las primeras fases en que el consumo de dro-
ga empieza como una conducta instrumental dirigida 
a un objetivo, hasta la consolidación de la adicción 
como hábito compulsivo, controlado por mecanismos 
estímulo-respuesta1.

2. CLASIFICACIÓN DE LAS DROGAS

Clínicamente las drogas se pueden clasificar según 
sus efectos en estimulantes, depresores o alucinó-
genos tal y como se describe en la tabla 1. 

Drogas depresoras
Alcohol, cannabis, opiáceos, 
hipnosedantes, ghb o éxtasis 
líquido y los inhalantes

Drogas estimulantes

Cocaína, tabaco, anfetaminas, 
xantinas, “Khat”, drogas 
de síntesis y fármacos 
estimulantes (metilfenidato, 
atomoxetina)

Drogas alucinógenas
Peyote, mescalina, hongos, 
dietilamida del ácido lisérgico 
(lsd)

3. EPIDEMIOLOGÍA

En España el consumo de sustancias ha aumentado 
en los últimos años paralelamente a la disminución 
de la percepción de riesgo y el incremento de la dis-
ponibilidad percibida. Así se refleja en los informes 
del Plan Nacional de Drogas (PND, 2006)2. Además, 
se debe destacar el frecuente policonsumo tanto en 
adolescentes como en adultos. La percepción del 
riesgo ha disminuido ante el consumo de alcohol, 
cannabis e hipnosedantes, tanto en población ge-
neral como en adolescentes. En este último grupo 

Tabla 1. Clasificación de las drogas
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poblacional, su caída ha sido especialmente importan-
te en el caso del cannabis, pasando la proporción de 
los que pensaban que el consumo esporádico de esta 
droga podía producir muchos o bastantes problemas 
del 60% al 36,9% en el periodo 1994-2004. La dispo-
nibilidad percibida ha aumentado de forma importante 
en el caso de cannabis y cocaína. 

En los últimos años han disminuido los problemas más 
graves relacionados con el uso de drogas ilegales, 
como las infecciones por VIH o los fallecimientos di-
rectamente relacionados con el consumo. Ello se ha 
relacionado con el descenso del número de usuarios 
de la vía intravenosa y con la expansión de los trata-
mientos de mantenimiento con metadona y los progra-
mas de reducción daños. Sin embargo, los problemas 
graves no han desaparecido, ya que se producen entre 
800 y 900 muertes anuales directamente relacionadas 
con el consumo de drogas. De los inyectores, más del 
30% continúan infectados por VIH y más del 70% por 
el VHC (PND, 2004)2. 

El consumo de sustancias es más prevalente en hom-
bres que en mujeres, a excepción de los hipnosedan-
tes. En población de adolescentes estas diferencias 
se acortan especialmente en relación al alcohol y al 
tabaco. Según el PND2, las tendencias epidemiológi-
cas de consumo:

• ��Alcohol: los datos aportados en la encuesta epi-
demiológica que se realiza a residentes de 15 a 
64 años de hogares españoles por el observa-
torio para el PND (2006)2, documentan que la 
experiencia con el alcohol es casi universal en la 
sociedad española (93,7% de la población lo ha 
tomado “alguna vez”). La mayoría lo consume de 
forma esporádica o habitual (76,7% “en el último 
año”; 64,6% “el último mes” y 14,9% “a diario” 
durante el último mes). La edad media de inicio 
es 16,7 años (hombres, 15,9 años y mujeres 17,7 
años). El consumo mayoritario es durante el fin 
de semana.

El consumo de alcohol está más extendido entre 
los hombres en lo que se refiere al consumo ha-
bitual (76% vs 52,9%) o intenso (22,5% vs 7%) 
que entre las mujeres. Las diferencias disminuyen 
con la edad en lo que respecta al consumo espo-

rádico (la prevalencia de los hombres es sólo 1,2 
veces más alta que la de las mujeres a los 15-24 
años frente a 1,7 veces a los 55-64 años). Con el 
consumo diario sucede lo contrario, a los 15-24 
años la prevalencia de los hombres es 5,4 veces 
más alta que la de las mujeres frente a 3,3 veces 
a los 55-64 años.

• �Cannabis: es la droga ilegal más consumida en 
España y con más aceptación entre grupos de 
población más jóvenes. El patrón de consumo 
suele ser esporádico aunque está aumentando. 
Su uso regular en los últimos 30 días, en la franja 
de 15 a 65 años, era del 8,7%. También ha au-
mentado la demanda por abuso o dependencia 
de cannabis en las consultas y en los servicios 
de urgencias hospitalarios.

• �Heroína: ha disminuido su consumo. Continúa 
siendo responsable de la mayoría de los pro-
blemas importantes asociados al consumo de 
drogas, aunque han disminuido. La vía de admi-
nistración intravenosa ha descendido de manera 
importante y ha aumentado el consumo por vía 
pulmonar (“chinos”).

• �Hipnosedantes: su consumo sin receta médica 
se ha incrementado en los últimos años y el nú-
mero de admisiones a tratamientos, igualmente 
ha aumentado el número de pacientes que acu-
de a urgencias y las muertes relacionadas con 
estas sustancias.

• �Inhalantes volátiles: en los últimos años se 
aprecia un cierto aumento de la experimentación 
con estas sustancias.

• �Tabaco: es la droga más consumida en España. 
Según la encuesta epidemiológica que se realiza 
a residentes de 15 a 64 años de hogares espa-
ñoles por el observatorio para el plan nacional 
sobre drogas (PND, 2006), el tabaco es una de 
las drogas que se consume más temprano, sobre 
todo en hombres, siendo la media de edad del 
primer consumo 16,4 años. Es más consumida 
por población joven y de predominio masculino, 
aunque en los más jóvenes la diferencia se acor-
ta. El consumo medio de cigarrillos es de 14,5. 
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En la encuesta del PND (2006)2 se ha obser-

vado por primera vez una disminución en la pre-

valencia de consumo diario en todos los grupos 

de edad y sexo, especialmente en el grupo de 

35-64 años y más entre los hombres.

• �Cocaína: es la segunda droga ilegal consumida 

en España en el momento actual. La demanda 

de consultas en los centros de toxicomanías ha 

aumentado en más del 700% en 10 años (PND, 

2004) y las urgencias hospitalarias han pasado 

de 26,1% al 49% en el mismo periodo de tiem-

po. Paralelamente se observa un aumento de los 

problemas debidos a consumo de especialmen-

te, cocaína fumada (cocaína base o crack) con 

un aumento del número de muertes de hasta 

diez veces más, desde el inicio de la década de 

los 80 hasta el 2002.

• �Éxtasis y anfetaminas: no se conocen exacta-

mente las tendencias claras de consumo de es-

tas drogas, aunque el consumo no parece estar 

aumentando. Se aprecia cierto descenso en los 

años más recientes. En cuanto a los problemas 

asociados, se observa un aumento del número 

de tratamientos por éxtasis, y de las urgencias 

relacionadas con su consumo.

• �Alucinógenos: el consumo de LSD y otros 

alucinógenos ha descendido ligeramente en los 

últimos años.

4. CONCEPTOS GENERALES

• �Tolerancia: se define tolerancia como el proce-

so farmacológico por el que el paciente necesita 

más cantidad de sustancia para percibir los mis-

mos efectos psicoactivos o evitar el síndrome de 

abstinencia.

• �Abstinencia: el síndrome de abstinencia (SA) 

agudo es el conjunto de signos y síntomas se-

cundarios a la activación neurovegetativa que 

aparecen tras el cese o disminución brusca del 

consumo de una droga en consumidores regu-

lares. Las características específicas varían en 

función del tipo de sustancia consumida, fre-
cuencia de consumo, cantidad y vía de adminis-
tración utilizada y su aparición se ha relacionado 
con la recaída. El SA retardado, es el conjunto 
de signos y síntomas que persisten pasados los 
10‑15 días de abstinencia, o incluso meses. Se 
considera que reflejan la dificultad que presen-
ta el SNC para recuperar su homeostasia. Las 
alteraciones observadas afectan a parámetros 
fisiológicos, pruebas de laboratorio y funciona-
lismo psíquico. Se piensa que tiene relación con 
el fenómeno de aparición de las recaídas. El SA 
condicionado, es el resultado del efecto de los 
fenómenos de condicionamiento, efectuados 
con el medio ambiente en que el sujeto se ha 
administrado la droga, que está mediatizado por 
una hiperactivación del sistema dopaminérgico 
a nivel de las áreas cerebrales implicadas en los 
procesos de refuerzo. Los estímulos externos 
asociados al consumo se grabarían y por ello, se 
produciría un proceso de condicionamiento que, 
en el momento de reexposición a los estímulos 
previamente asociados al consumo, podría llegar 
a precipitar sintomatología abstinencial. El SA 
precipitado, es el producido por fármacos anta-
gonistas, que suelen poseer una mayor afinidad 
por los receptores (opiáceos, cannabinoides, 
etc.) que las propias drogas. Tras su adminis-
tración en consumidores regulares, desplazan la 
droga del receptor provocando la aparición del 
síndrome de abstinencia agudo e intenso a los 
pocos minutos.

• �Intoxicación: se denomina intoxicación a los 
cambios conductuales o comportamentales, clí-
nicamente significativos que se presentan tras el 
consumo.

• �Craving: es el deseo compulsivo o irrefrenable 
de consumo que presentan los pacientes usua-
rios de drogas cuando se ha desarrollado la 
dependencia, que puede ser condicionado por 
estímulos externos. 

• �Recaída: es el reinicio del consumo de una 
sustancia tras un periodo más o menos prolon-
gado de abstinencia de la sustancia. La recaída 
puede ser puntual o mantenida, reiniciándose 
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progresivamente los procesos de tolerancia y 
abstinencia.

• �Desintoxicación: fase de tratamiento farma-
cológico del paciente dependiente por la cual 
se evita o minimiza la aparición del síndrome 
de abstinencia, propio de esa sustancia, tras 
el cese del consumo. Puede realizarse tanto a 
nivel ambulatorio como hospitalario. Su correc-
to desarrollo no garantiza que no se produzca 
la recaída.

• �Deshabituación: es el proceso psico-médico 
por el que el paciente recupera o adquiere la 
capacidad de realizar actividades sin el consu-
mo de drogas. Es un proceso complejo y tiene 
por objetivo la rehabilitación psico-social del 
paciente. La deshabituación suele ir precedi-
da de un proceso de desintoxicación y puede 
realizarse a nivel comunitario, en comunidades 
terapéuticas, pisos protegidos, etc. 

• �Abuso: según la definición del Colegio Británi-
co de Psiquiatras, el consumo de una sustancia 
ilegal ya supondría un abuso de ella. En oca-
siones es difícil discriminar el consumo puntual 
de una sustancia del inicio de los procesos de 
abuso. En la actualidad, el concepto de abuso 
de sustancias no es exactamente igual en las 
clasificaciones imperantes, manual diagnósti-
co y estadístico de los Trastornos Mentales–IV 
texto revisado (DSM-IV-TR) y la clasificación in-
ternacional de enfermedades (CIE-10), donde 
se denomina consumo perjudicial (tabla 2).

• �Dependencia: es el conjunto de manifestacio-
nes fisiológicas, comportamentales y cognosci-
tivas en las cuales el consumo de una sustan-
cia, o de un tipo de ellas, adquiere la máxima 
prioridad para el individuo. La definición y con-
ceptualización de la dependencia de sustancias 
es muy similar en las clasificaciones actuales. 
Clásicamente se ha primado la existencia de 
un síndrome de abstinencia y tolerancia, siendo 
criterios muy importantes se debe destacar que 
la no existencia de alguno de ellos, o de los 
dos, no excluye necesariamente la existencia 
de un cuadro de dependencia. Algunas de las 

drogas no tienen síndrome de abstinencia defi-
nido como tal (alucinógenos) (tabla 3).

DSM-IV-TR CIE-10

Abuso de sustancias: 
patrón desadaptativo  
con la presencia de uno 
o más ítems en los  
últimos 12 meses

Consumo perjudicial

• �Consumo recurrente 
con incumplimiento 
obligaciones

• �Consumo en situaciones 
en las que hacerlo es 
peligroso

• �Presencia de problemas 
legales

• �Consumo a pesar de 
presentar problemas 
sociales/interpersonales

• �Afectación de la salud 
mental o física del que 
consume la sustancia

Tabla 2. Diagnóstico de abuso de sustancias 

Tabla 3. Criterios de dependencia de sustancias

DSM IV-TR CIE-10

3 o más de los 
siguientes ítems en los 
últimos 12 meses:
• �Tolerancia
• �Abstinencia
• �Consumo de más 

cantidad o periodo 
más largo

• �Deseo o esfuerzo 
controlar/reducir 
consumo

• �Gasto de mucho 
tiempo actividades 
relacionadas consumir

• �Reducción actividades
• �Consumo a pesar 

tener conciencia 
problemas 
relacionados

Presencia en algún 
momento de los 12 meses 
previos o de un modo 
continuo de 3 o más de los 
siguientes ítems:
• �Tolerancia
• �Abstinencia
• �Deseo intenso o vivencia 

de compulsión a 
consumir

• �Disminución capacidad 
para controlar el 
comienzo o la finalización 
del consumo

• �Abandono progresivo de 
otras fuentes de placer 
y aumento del tiempo 
para obtener, ingerir 
sustancias o recuperarse 
del consumo

• �Consumo a pesar de 
presentar consecuencias 
perjudiciales médicas o 
psicopatológicas 
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5. �ABORDAJE DEL PACIENTE 

DEPENDIENTE

Las drogodependencias son enfermedades psiquiá-

tricas, con un componente genético y ambiental. El 

uso de una sustancia se ha asociado al consumo 

simultáneo de otras drogas, por ejemplo el can-

nabis con el alcohol y tabaco y el incremento del 

riesgo de la posterior adicción a otras sustancias, 

denominado “fenómeno de escalada”3. Este fenó-

meno se ha relacionado con la vulnerabilidad ge-

nética común al consumo de las distintas drogas, 

el policonsumo, la disminución de la percepción de 

riesgo del consumo y el incremento del riesgo del 

uso al estar en contacto con los circuitos ilegales 

de distribución. 

El correcto diagnóstico de un abuso o dependencia 

de sustancias requiere una detallada historia clíni-

ca, en la que se incluya el comienzo del consumo 

de cada droga, el inicio del consumo regular, vía 

de administración, frecuencia de consumo, la apa-

rición de características relevantes como son los 

fenómenos de tolerancia y abstinencia, número de 

recaídas… y una completa anamnesis para valorar 

las repercusiones clínicas del consumo continuado 

de sustancias. El ASI (índice de severidad de la 

adicción)4   se utiliza para evaluar la gravedad de la 

adicción y además existen  distintos test, escalas y 

entrevistas diagnósticas para realizar una adecua-

da caracterización clínica y valorar la evolución de 

la dependencia de las distintas sustancias (tabla 

4). También es importante valorar psicopatología 

comórbida. El consumo de drogas se ha relacio-

nado con un peor pronóstico y peor respuesta al 

tratamiento de otras enfermedades mentales4. 

El tratamiento de las drogodependencias se puede 

hacer de forma ambulatoria u hospitalaria. La aten-

ción dependerá de la gravedad, recaídas, tipo de 

sustancia, policonsumo o alteraciones psicopatoló-

gicas. El abordaje integral del paciente dependiente 

incluye las fases de desintoxicación y deshabitua-

ción. Se emplean tratamientos farmacológicos (ta-

bla 5), según la sustancia de abuso, y tratamientos 

psicoterapéuticos para la prevención de recaídas 

(terapia individual o grupal). Para los casos en los 

que el mantenimiento de la abstinencia o cese del 
consumo sea un objetivo poco realista se ofrecen 
los programas de mantenimiento con agonistas 
opiáceos y en aquellos más cronificados y resisten-
tes los programas de reducción de daños.

• �Programas de reducción de daños: están 

dirigidos a aquellos grupos de población de 

drogodependientes con mala evolución, en los 

que no se plantea la abstinencia como primer 

objetivo y se prioriza el minimizar los riesgos 

médicos (infecciones VIH, VHB…) y psico-

patológicos (episodios psicóticos…) del con-

sumo de sustancias. Para ello se educa a los 

pacientes en hábitos higiénico-dietéticos salu-

dables, como el promover el uso de vías de 

administración de la droga menos invasivas. 

Dentro de estos programas se puede desta-

car los intercambios de jeringuillas, las salas 

de venopunción controlada y los programas de 

metadona denominados de bajo umbral.

Tabla 4. Evaluación de la dependencia de sustancias

Alcohol

Clinical Institute Withdrawal 
Assessment-Alcohol Revised CIWA-Ar 5

Obsessive Compulsive Drinking Scale 
(OCDS)6

EMCA (escala multidimensional de 
craving de alcohol)7

Cocaína

Cocaine Selective Severity 
Assessment (CSSA)8 

Cocaine Craving Questionnaire 
(CCQ)9

Tabaco Test de Fagerström10 

Opiáceos

Subjective Opiate Withdrawal Scale 
(SOWS)11

Objective Opiate Withdrawal Scale 
(OOWS)11 

Benzodiazepinas
Clinical Institute Withdrawal 
Assessment-Benzodiazepines 
(CIWA-B)12
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5.1. Alcohol 

El alcohol es un depresor del SNC que actúa so-

bre los sistemas inhibidores a nivel de la formación 

reticular, corteza cerebral y bulbar. Su mecanismo 

de acción es sobre receptores GABA A (inhibido-

res), receptores NMDA (excitatorios), receptores 

AMPA/kainato, de 5 HT-3, de glicina y nicotínicos13. 

El alcohol potencia los receptores GABA e inhibe 

los NMDA lo que explica la reducción del estrés y 

la ansiedad cuando se consume de manera aguda 

a dosis bajas, los efectos de la intoxicación aguda 

cuando se consume a dosis mayores y los fenóme-

nos de abstinencia cuando cesa el consumo tras el 

uso repetido.

En el desarrollo del alcoholismo están implicados 

factores biológicos y ambientales. En nuestra socie-

dad el consumo de alcohol es generalizado y existen 

consumidores ocasionales no problemáticos, y per-

sonas en los que el consumo sí es problemático aún 

sin cumplir los criterios de abuso o consumo perjudi-
cial. Alrededor del 10% de la población bebe todos 
los días, siendo el consumo mucho mayor entre los 
hombres2. El consumo de alcohol se mide en g/día 
o UBE (unidades de bebida estándar). Los g de al-
cohol consumidos/día, se puede calcular mediante 
la fórmula: 

cc bebida consumida X graduación X 0,8  
100

(1 UBE representa 10 g de alcohol, por ejemplo: 
una cerveza o un vaso de vino representan 1 UBE, 
una copa de licor 2 UBE. Un consumo superior a 
28 UBE/semana en hombres o 17 UBE/semana en 
mujeres es considerado consumo de riesgo)

En España se estima que el 5,5% son bebedores de 
riesgo (PND, 2006)2, lo que en hombres supone un 
consumo de al menos 50 cc de alcohol puro y en mu-
jeres un consumo de 30 cc o más. La prevalencia en 
los hombres es del 6,5% y en las mujeres del 4,1%. 
La proporción es ligeramente superior en el tramo de 
15-34 años (5,8%) que en el de 35-64 (5,3%).

El diagnóstico del alcoholismo es clínico, sin embargo 
existen cuestionarios validados en Español que son 
útiles para la detección del consumo de riesgo, con-
sumo perjudicial o alcoholismo, como son el CAGE,  
MALT, AUDIT; para valorar el tipo de consumo como 
son el OCDS o el EMCA, para valorar la motivación 
o el estado de cambio, como son el URICA o RCQ. 
La exploración clínica debe incluir una analítica ge-
neral con hematología, bioquímica, ionograma, perfil 
hepático y renal y el tiempo de coagulación. Las al-
teraciones típicas del paciente alcohólico son el au-
mento del VCM, de la GGT, transferrina deficiente en 
carbohidratos (CDT) y la alteración del cociente AST/
ALT superior a 1.

Los niveles de alcoholemia se pueden medir en mg/
ml o en g/l. Los síntomas de intoxicación tras la inges-
ta de alcohol hasta 0,5 g/l son variables. A partir de 
0,8-1 g/l ya se pueden observar signos de embriaguez 
(tabla 6). El consumo de alcohol puede presentar dis-
tintas complicaciones, especialmente en consumido-
res habituales pudiendo llegar a provocar la muerte 
(10%) (tabla 7).

Fármacos agonistas:
metadona, buprenorfina, 
morfina

Evitan la sensación 
placentera o de refuerzo al 
evitar la acción de la droga

Fármacos antagonistas:
naltrexona, naloxona

Bloquean los receptores 
sobre los que la droga actúa

Fármacos “anticraving”:
naltrexona, acamprosato, 
antiepilépticos 
(topiramato, 
oxcarbamazepina…)

Disminuyen el deseo de 
consumo por distintas vías 
aún no demostradas

Fármacos interdictores:
disulfiram, cianamida

Producen reacciones 
neurovegetativas 
desagradables que se 
asocian al consumo de la 
droga

Vitaminoterapia: 
vitamina B12, ácido 
fólico

Coadyuvantes para evitar 
repercusiones médicas 
debidas al consumo

Tabla 5. Tratamientos farmacológicos
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31NIVELES DE 
ALCOHOLEMIA

SÍNTOMAS

0,8-1 g/l

Embriaguez: disminución del sentido 
de autocrítica, ánimo eufórico 

Disminución capacidad de reacción 
y concentración. Complicaciones 
neurológicas

2 g/l Intoxicación grave

>3 g/l Coma. Paro respiratorio. Éxitus

El consumo mantenido y repetido de alcohol produ-
ce fenómenos de tolerancia y su interrupción brusca 
provoca un SA, que puede manifestarse con con-
vulsiones y en los casos más graves con delirium 
tremens. El SA se inicia a las 6-48 horas del último 
consumo y cursa con una hiperactividad de los siste-
mas excitatorios NMDA e hiperactividad noradrenér-
gica. Clínicamente comienza con cefalea, temblor, 
náuseas, vómitos, astenia, hiperreflexia, sudoración, 
hipertensión, taquicardia e insomnio. 

El cuadro puede progresar con desorientación, 
síntomas graves de ansiedad, distorsiones percep-
tivas, anorexia, irritabilidad, y aumento de la activa-
ción neurovegetativa y convulsiones, que suelen 
ser generalizadas y presentarse en las primeras 48 
horas. El delirium tremens aparece a los 2-4 días 
del comienzo del síndrome de abstinencia. Cursa 
con una hiperactividad máxima del sistema nervioso 
autónomo de curso fluctuante y presencia de aluci-
naciones e ideación delirante paranoide u ocasio-
nalmente con delirio ocupacional. Son frecuentes 

las microzoopsias. Puede finalizar en la muerte del 
paciente, por alteraciones hidroelectrolíticas y com-
plicaciones cardiacas. Es básico el control hidro-
electrolítico y de la función hepato-renal. También 
se recomienda utilizar luz indirecta para intentar 
evitar que el paciente se desoriente. La aparición 
de convulsiones o delirium tremens se ha relaciona-
do con la presencia de sintomatología abstinencial, 
consumos importantes y prolongados, dependencia 
severa, historia de desintoxicaciones previas, con-
sumo de otras drogas, edad elevada, hepatopatía 
u otras enfermedades agudas e historia previa de 
convulsiones o delirium tremens.

El tratamiento de la intoxicación alcohólica consiste 
en soporte vital y control hidroelectrolítico. En las 
intoxicaciones graves se recomienda administrar 
tiamina 100-200 mg i.m. y posteriormente 100 mg 
v.o., durante al menos, tres días. Para prevenir la 
aparición de Síndrome de Wernicke se debe ins-
taurar tratamiento con tiamina antes de iniciar la ad-
ministración de suero glucosado. Si ha presentado 
síntomas de delirium tremens se debe pautar tiami-
na 200-300 i.m. durante una-dos semanas, valorar 
el estado de coagulación y si es preciso añadir vita-
mina K. Si tras el episodio de intoxicación aguda el 
paciente comienza a presentar síntomas graves de 
abstinencia se debe instaurar una pauta con fárma-
cos hipnosedantes.

La desintoxicación de alcohol se puede hacer con 
fármacos hipnosedantes: benzodiazepinas, clome-
tiazol, tiapride y el tetrabramato, porque presentan 
tolerancia cruzada con el alcohol. El objetivo de la 
desintoxicación es evitar sintomatología de abstinen-
cia y las complicaciones como son las convulsiones. 

Tabla 6. Intoxicación etílica

PSIQUIÁTRICAS NEUROLÓGICAS MÉDICAS

Síndrome de abstinencia

Alucinosis

Celotipia

Descontrol conductual

Amnesia lacunar

Síndrome de Korsakov 
Encefalopatía de Wernicke

Enfermedad de Marchiafava-Bignami

Demencia alcohólica

Miopatías

Polineuropatía alcohólica 

Delirium tremens

Convulsiones

Hipoglucemias

Gastritis 

Úlcera gástrica

Pancreatitis

Hepatitis

Tabla 7. Complicaciones del consumo de alcohol
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• �Las benzodiazepinas y el clometiazol no 

se deben utilizar en periodos prolongados por 
el riesgo de mal uso y dependencia. Se em-
plean durante periodos de 7-14 días. Entre las 
benzodiazepinas se recomiendan las de vida 
media larga como el clonazepam, clorazepa-
to, diazepam, salvo que exista una hepatopatía 
grave en cuyo caso se debe utilizar preferente-
mente el lorazepam a dosis de entre 3-15 mg al 
día, u oxazepam. Habitualmente se administran 
de 10-20 mg de diazepam o equivalentes cada 
ocho horas hasta que se controle la sintoma-
tología de abstinencia y posteriormente se re-
tiran de manera gradual. En la mayoría de los 
casos se utilizan dosis entre 30-80 mg, aunque 
en pacientes graves puede ser necesario dosis 
superiores. 

• �El clometiazol es un derivado de la vitamina 
B1 se utiliza hasta 12-16 cápsulas repartidas en 
tres tomas.

• �El tiapride es una benzamida, neuroléptico se-
dante con escasa potencia antipsicótica, que 
ha demostrado utilidad en la desintoxicación. 
Se utiliza a dosis de 600-1.200 mg/día, aun-
que es poco utilizado en la actualidad. También 
se puede utilizar en el proceso de deshabitua-
ción. 

• �El tetrabramato es un fármaco que se ha uti-
lizado ampliamente, pero que fue retirado de la 
farmacopea por sus complicaciones hepáticas.

En las desintoxicaciones es recomendable añadir 
vitaminoterapia del grupo B y ácido fólico. Puede 
ser necesario añadir como coadyuvantes algunos 
analgésicos o antiepilépticos para disminuir las do-
sis de hipnosedantes, o incluso sustituirlos14. La 
desintoxicación de alcohol se puede realizar ambu-
latoriamente o en unidades hospitalarias de desin-
toxicación. 

Cuando el paciente ha presentado síntomas de 
abstinencia severos, consume grandes cantidades, 
las puntuaciones de la CIWA-Ar son superiores a 
20, tiene antecedentes de convulsiones o delirium 
tremens, presenta enfermedades médicas graves, 

ideación suicida o sintomatología psicótica, esca-
so soporte psicosocial, embarazo o ha fracasado la 
desintoxicación ambulatoria se recomienda realizar la 
desintoxicación en medio hospitalario.

El tratamiento de deshabituación del alcoholismo 
debe incluir tratamiento tanto farmacológico como 
psicoterapéutico. En el tratamiento farmacológico 
de deshabituación se utilizan fármacos anticraving 
como la naltrexona y el acamprosato y los inter-
dictores. Recientemente se han utilizado algunos 
fármacos antiepilépticos por sus posibles efectos 
anticraving aunque con resultados variables. No se 
conoce si este efecto de los antieplépticos es por la 
disminución del craving o por su efecto en el control 
de la impulsividad, ya que las evidencias obtenidas 
en estudios doble ciego no son iguales con todos 
los antiepilépticos, como la carbamazepina15, ácido 
valproico (alrededor de 1.500 mg)15,16 o el topirama-
to (200-400 mg)17. La oxcarbazepina se usa a dosis 
de entre 600-1.800, aunque parece que las dosis 
altas son más eficaces18.

La naltrexona es un fármaco antagonista opiáceo, 
que bloquea el sistema opioide endógeno, impidien-
do el efecto de refuerzo del alcohol. Se ha relacio-
nado con la disminución del consumo de alcohol19,20 
con el retardo de la recaída especialmente en los 
consumidores de grandes cantidades21.

La naltrexona no es hepatotóxica por lo que puede 
usarse, siempre que no esté comprometida la fun-
ción hepática (hepatopatía grave). Se utiliza a dosis 
única de 50 mg al día durante periodos de 6-12 me-
ses. Recientemente se han comenzado a utilizar pre-
sentaciones de liberación sostenida, que se pueden 
administrar cada 30 días con mejores resultados en 
la adherencia al tratamiento de pacientes alcohóli-
cos22.

El acamprosato tiene una acción gabaérgica y una 
moderada acción antagonista glutamatérgica. Es útil 
en el mantenimiento de la abstinencia23, pero no re-
duce los consumos en los pacientes que empiezan 
a beber. Es poco utilizado en nuestro medio. La pre-
sentación de este fármaco exige la administración de 
cinco o seis comprimidos al día, repartidos en tres 
tomas, lo que supone una dificultad ya que la nece-
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sidad de realizar varias tomas disminuye el cumpli-

miento en drogodependientes. 

Además, estudios recientes han puesto en duda su 

utilidad24,25. Se ha planteado la combinación de estos 

fármacos o el uso conjunto con terapia conductual y 

consejo médico. Sin embargo no hay estudios con-

cluyentes que apoyen la mayor utilidad de combina-

ción de fármacos cuando se compara con la mono-

terapia24.

Los interdictores, antidipsotrópicos o adversivos, 

como el disulfiram o la cianamida cálcica, son inhi-

bidores de la aldehidodeshidrogenasa, que produce 

un aumento de los niveles plasmáticos del acetalde-

hído. Esto provoca una reacción adversa que cursa 

con taquicardia, inquietud y rubefacción facial. Se 

utilizan dosis de 250 o hasta 500 mg de disulfiram 

al día o 20-30 gotas de cianamida cálcica (60-90 

mg), repartidas en dos tomas durante tiempos pro-

longados (meses). En ocasiones la reacción conlleva 

riesgos médicos por lo que la toma de interdictores 

se debe hacer en pacientes informados que lo acep-

ten. Se pueden utilizar solos o junto con los fármacos 

anticraving. Se han utilizado implantes de disulfiram 

subcutáneos, aunque su biodisponibilidad y su efica-

cia ha sido muy cuestionada.

Es frecuente la coexistencia de trastornos afectivos 

en pacientes dependientes de alcohol y se debe va-

lorar en estos casos, el añadir un tratamiento anti-

depresivo. Estos tratamientos no son eficaces para 

evitar la recaída, si el paciente no presenta clínica 

depresiva. También se utilizan los antidepresivos y 

los antipsicóticos de perfil sedativo para la normali-

zación del ciclo sueño-vigilia. Los antipsicóticos so-

los no disminuyen las recaídas en el tratamiento del 

alcoholismo26,27.

5.2. CANNABIS

Su uso está ampliamente extendido sobre todo en 

población joven, en parte debido a la banalización 

de su consumo y de sus efectos psiquiátricos28. Las 

alteraciones de las funciones psíquicas dependen de 

la dosis utilizada, el ambiente de consumo y la expe-

riencia previa del consumidor. Aunque no están sufi-

cientemente claras las alteraciones psicopatológicas 
inducidas por el consumo de cannabis, actualmente 
se puede afirmar que dicho consumo no es inocuo 
para la salud. Su uso es un factor de riesgo para 
la ansiedad en adolescentes y adultos jóvenes y se 
ha relacionado con las dosis utilizadas, fundamental-
mente en población juvenil y femenina29.

Los “porros” o “canutos” contienen más de 60 can-
nabinoides. La sustancia psicoactiva más importante 
es el delta 9-tetrahidrocannabinol. La concentración 
plasmática de cannabinoides es muy variable, en fun-
ción de la experiencia del consumidor. Los consumi-
dores más experimentados logran concentraciones 
más altas. Alrededor de un 10% de las personas que 
han probado el cannabis lo utilizarán de una manera 
frecuente o por periodos prolongados. El consumo 
suele declinar cuando las personas se aproximan a 
los 30 años30.

Los trastornos descritos relacionados con el consu-
mo de cannabis varían en función de las clasificacio-
nes diagnósticas. En el DSM-IV-TR se clasifican en 
Trastornos inducidos por cannabis y no está acepta-
da la existencia del síndrome de abstinencia. En la 
CIE-10 sí se acepta explícitamente su existencia tras 
el cese del consumo de cannabis. 

Las personas que desarrollan dependencia de can-
nabis empiezan habitualmente a consumir en edades 
tempranas. El 25% presentan dependencia en los 
tres primeros años. Los fenómenos de tolerancia son 
algo más tardíos. El 40% de los que desarrollan de-
pendencia se intoxicaban en situaciones en las que 
podían tener consecuencias negativas (laborales o 
sociales)31. Pasados 10 años de consumo ocasional 
o sin abuso es raro desarrollar un síndrome de de-
pendencia.

La intoxicación por cannabis se inicia con una sen-
sación de bienestar, es máxima a los 10-30 minutos, 
cuando los niveles plasmáticos son mayores. Los 
efectos suelen durar dos-cuatro horas, la afectación 
conductual y psicomotora puede prolongarse duran-
te horas, especialmente si la administración se rea-
liza por vía oral. A dosis bajas produce euforia, risas 
inadecuadas, sensación de bienestar, sedación, au-
mento de la autoconfianza, deterioro de la memoria 
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inmediata y de la capacidad de juicio, dificultades 
para llevar a cabo operaciones mentales complejas, 
y alteraciones sensoperceptivas (enlentecimiento). 
Se ha descrito aumento del deseo sexual. A nivel 
fisiológico el consumo de cannabis produce seque-
dad de boca, aumento de la sed, del apetito y de la 
sensación de hambre, náuseas, temblor fino, hipe-
rreflexia, debilidad muscular, ataxia (poco frecuente) 
y síntomas irritativos del aparato digestivo, miosis 
leve, disminución de la presión intraocular, enrojeci-
miento conjuntival y visión amarillenta. El reflejo fo-
tomotor se mantiene conservado. También aparece 
taquicardia leve e hipertensión. Este efecto puede 
ser anulado parcialmente por la disminución de las 
resistencias periféricas. A dosis medias se presen-
tan cambios en la vigilancia, concentración, memoria 
y de las actividades psicomotoras. Puede parecer 
ansiedad, poco frecuente, disforia o retraimiento 
social. Es frecuente la aparición de síntomas ma-
niformes. A dosis elevadas muy excepcionalmente 
provocan arritmia severa o extrasistolia, síntomas de 
desrealización y despersonalización, alucinaciones 
visuales, suspicacia e incluso ideación paranoide 
transitoria.

La sobredosis de cannabis no es mortal, cuando el 
consumo es exclusivo de esta sustancia. Cursa con 
taquicardia, ataxia, temblor, labilidad afectiva, y au-
mentos súbitos de la ansiedad. En ocasiones la sin-
tomatología puede llegar a ser similar a un ataque de 
pánico. El paciente está desorientado témporo-espa-
cialmente y en los casos más graves se producirá un 
delirium. Su aparición es rara y es indistinguible de 
los cuadros confusionales de otras etiologías, el cur-
so es autolimitado y suele aparecer tras el consumo 
de grandes cantidades o en el contexto de policon-
sumo o en consumidores noveles.

El SA descrito (tabla 8) aparece cuando se abandona 
el consumo de dosis altas de cannabis en los deno-
minados consumidores intensos o heavy users32,33. 
La vida media del cannabis en las grasas es de ocho 
días, debido a que es un compuesto muy lipofílico y 
se acumula fácilmente en el organismo en forma de 
tetrahidrocannabinol. La vida media larga hace que 
el síndrome sea, normalmente, de escasa intensidad. 
Generalmente no suele precisar tratamiento.

También existe el SA precipitado al administrar an-
tagonistas cannabinoides. La desintoxicación de 
cannabis no está estandarizada. El tratamiento es 
fundamentalmente sintomático. Se pueden utilizar 
benzodiazepinas u otros fármacos con perfil sedativo 
durante periodos autolimitados de tiempo.

En relación a las complicaciones psicopatológicas 
de los consumidores de cannabis, los trastornos de 
ansiedad (22%) y afectivos son los más frecuentes34, 
especialmente en nóveles o de grandes cantidades. 
La sintomatología de ansiedad aguda está relaciona-
da con la intoxicación y puede llegar a constituir crisis 
que puede asociarse a sintomatología paranoide.

No está aceptado en el DSM IV-TR la categoría de 
trastorno afectivo inducido por cannabis. Se piensa 
que el consumo de cannabis inicial es un factor de 
riesgo para la depresión posterior, especialmente en 
mujeres y cuando el consumo se ha iniciado de for-
ma más precoz y las dosis son mayores. Se ha do-
cumentado mayor incidencia de intentos de suicidio 
en estos pacientes35. La presencia de sintomatología 
depresiva o pseudodepresiva, que en la actualidad 
se relaciona con el estado de intoxicación crónica 
o subaguda mantenida, fue denominado, síndrome 
amotivacional. 

CURSO DURACIÓN SÍNTOMAS

Aparece 1-3 días

Disforia, irritabilidad, inquietud, ansiedad, temblor, 
náuseas, abdominalgia, sudoración, anorexia, 
insomnio 

Máxima intensidad Entre el día 2 y el 6 

Desaparece Entre el día 4 y el 14 

Tabla 8. Síndrome de abstinencia de cannabis. Adaptado de Budney32 y Kalant33 
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El consumo de cannabis puede producir sintomatolo-
gía psicótica de hasta seis semanas de duración tras 
cese del mismo (psicosis cannábica)36. El comien-
zo suele ser brusco tras el consumo. Se debe tratar 
como el resto de los trastornos psicóticos agudos. 
La relación entre dependencia de cannabis y psico-
sis se puede explicar en base a distintas teorías:

a. �El cannabis produce cuadros psicóticos en pa-
cientes que nunca los padecería.

b. �Precipita dichos trastornos en pacientes vulne-
rables.

c. �Reactiva sintomatología psicótica en esquizo-
frénicos.

d. �La esquizofrenia predisponga al consumo de 
cannabis. 

Los factores más influyentes descritos frecuente-
mente son el inicio del consumo en edades preco-
ces y la dosis utilizada28. Los consumidores regulares 
de grandes cantidades tienen más probabilidades de 
presentar, a lo largo de la vida, peor nivel educativo y 
una adaptación psicosocial globalmente más pobre 
del que potencialmente presentaban antes del inicio 
del consumo37.

5.3. OPIÁCEOS

Los opiáceos son sustancias agonistas de los re-
ceptores opiáceos endógenos, con efecto depresor 
del SNC. Su consumo se ha relacionado con com-
plicaciones médicas, transmisión de enfermedades 
infecciosas, especialmente si la vía de consumo es 
la intravenosa. 

La intoxicación cursa con depresión respiratoria, 
somnolencia, bradicardia, y la muy característica 
miosis. Cuando es grave, se denomina sobredosis 
y puede producir depresión respiratoria, parada car-
diorrespiratoria y muerte. Para su tratamiento se utili-
za el antagonista opiáceo naloxona.

El SA agudo aparece cuando se suprime brusca-
mente la administración del opiáceo en pacientes 
dependientes, en función del tipo de opiáceo uti-

lizado, dosis total diaria, duración de la adicción, 
estado físico, rasgos de personalidad del adicto, 
el significado psicológico de la abstinencia, la an-
siedad anticipatoria, el grado de tolerancia al es-
trés y las expectativas de recibir tratamiento. El 
SA de heroína comienza a manifestarse a partir 
de 4-8 horas después del último consumo, llega a 
la máxima expresión durante el segundo o tercer 
día, desapareciendo entre el séptimo y el décimo. 

El cuadro clínico es, inicialmente, de afectación bá-
sicamente vegetativa, con aparición de bostezos, 
sudoración, lagrimeo y rinorrea. Progresivamente 
aumentan otros síntomas como los trastornos del 
sueño, midriasis, piloerección, temblores, dister-
mia, anorexia, mialgias y dolor osteoarticular, junto 
con aumento de ansiedad, inquietud e irritabilidad. 

A las 18‑24 horas, comienzan a aparecer alteracio-
nes de la temperatura y ritmo cardiaco, pérdida de 
peso, insomnio, náuseas y agitación psicomotriz. A 
las 24‑36 presentan vómitos, diarreas y espasmos 
abdominales difusos. Ocasionalmente aparecen eya-
culaciones espontáneas en los hombres y orgasmos 
en las mujeres. En la analítica de sangre se detecta 
alteraciones de la glucemia y hemoconcentración 
con leucocitosis y eosinopenia. El SA de los deriva-
dos opiáceos sintéticos y semisintéticos es parecido 
al descrito, si bien los de acción breve tipo “meperi-
dina” tienden a producir un SA más corto pero, tam-
bién, de mayor intensidad y en los derivados de vida 
media larga, tipo “metadona”, es menos intenso pero 
de más duración. El SA retardado aparece pasados 
los 10‑15 días de abstinencia y pueden prolongarse 
durante meses, años o, incluso, instaurarse perma-
nentemente. Se considera que reflejan la dificultad 
que presenta el sistema opioide para recuperar un 
correcto funcionamiento en el SNC. El SA precipi-
tado es producido por antagonistas opiáceos (nal-
trexona, naloxona) que poseen una mayor afinidad 
por los receptores opiáceos que la heroína de mane-
ra que, al ser administrados en consumidores regu-
lares, desplazan el opiáceo del receptor provocando 
la aparición de un SA intenso a los pocos minutos. 

Las decisiones respecto al proceso de desintoxica-
ción de opiáceos, el uso y la dosificación de los dis-
tintos fármacos, la práctica a nivel ambulatorio o en 
régimen de ingreso, etc., no pueden ser generaliza-
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das y deben adaptarse a las características propias 
del paciente y a la experiencia en el tratamiento del 
equipo terapéutico38. 

La desintoxicación de opiáceos se puede realizar 
de distintas maneras, con un tratamiento progresi-
vamente descendiente de fármacos agonistas opiá-
ceos (metadona, dextropropoxifeno, etc.), solos o 
junto con agonistas alfa adrenérgicos (clonidina, 
lofexidina) que modulen la activación neurovegetati-
va. Dichos fármacos también pueden ser utilizados 
sin agonistas opiáceos como tratamiento de desin-
toxicación. Como fármacos coadyuvantes para el 
control de la sintomatología de ansiedad se pueden 
utilizar benzodiazepinas de vida media larga, durante 
un periodo limitado de días o también antipsicóticos 
con perfil sedativo a dosis bajas o antidepresivos con 
acción similar. Puede ser necesario complementar al 
tratamiento con analgésicos, para el control de las 
mialgias. 

Para el mantenimiento de la abstinencia o deshabi-
tuación se debe realizar un abordaje conjunto psico-
terapéutico y farmacológico. En algunos pacientes 
se puede proponer la inclusión en los programas 
de antagonistas con naltrexona. El tratamiento con 
naltrexona no se debe realizar hasta que no haya 
transcurrido una semana desde el último día en que 
el paciente haya consumido opiáceos de vida media 
corta o 10 días si ha recibido metadona. Se adminis-
tran 50 mg al día o a días alternos, doblando la dosis 
cada 48 horas o triplicándola si la administración es 
cada 72 horas. Antes del inicio del tratamiento con 
naltrexona se debe realizar la prueba de la naloxona, 
que consiste en la administración subcutánea de dos 
ampollas. El paciente recibe la primera dosis y tras 
30 minutos la segunda. Si no aparece ningún tipo de 
síntoma de abstinencia en 30-60 minutos se inicia el 
tratamiento con naltrexona. Si aparecen se detiene la 
prueba y se repite a las 48 horas. 

La abstinencia es el objetivo primario más frecuente 
en la dependencia a opiáceos, sin embargo, existen 
ocasiones en las que la abstinencia es un objetivo 
poco realista o que el uso de opiáceos podría te-
ner efectos psicotropos beneficiosos y que formara 
parte de un proceso de automedicación38. Se debe 
plantear entonces un tratamiento de mantenimiento 

con opiáceos. Existen distintas modalidades de pro-

gramas de mantenimiento con fármacos opiáceos 

(metadona, buprenorfina, morfina).

Las dosis habituales oscilan entre 40-100 mg pero 

son muy variables21. Hay pacientes que por sus es-

peciales características metabolizadoras (ultrarrápi-

dos o ultralentos) pueden intoxicarse con dosis infe-

riores o necesitar dosis muy superiores. Además la 

metadona es un medicamento con importantes in-

teracciones con otros fármacos (antiepilépticos, an-

tidepresivos, antituberculostáticos, antirretrovirales), 

por lo que es frecuente tener que ajustar las dosis, 

cuando se introducen o retiran alguno de ellos39. En 

la actualidad sólo se aplican de rutina los programas 

de metadona. En España, desde el año 2008, están 

disponibles las presentaciones para realizar los pro-

gramas de mantenimiento con buprenorfina.

5.4. HIPNOSEDANTES

Dentro del grupo de hipnosedantes se pueden in-

cluir las benzodiazepinas, barbitúricos, carbamatos y 

el clometiazol. El consumo de benzodiazepinas es el 

más común y frecuente40. Son agonistas del receptor 

GABA-A. Las benzodiazepinas de vida media corta, 

más potentes, como el alprazolam son las más abu-

sadas. Es frecuente el policonsumo. 

La intoxicación recuerda a la alcohólica y cursa con 

alteraciones cognitivas y motoras, incoordinación 

motora, ataxia, lenguaje farfullante, labilidad emocio-

nal y agresividad. Puede llegar a producir parada car-

diorrespiratoria. Su tratamiento es el flumacenil. 

El SA de benzodiazepinas cursa con ansiedad, in-

somnio, disforia, irritabilidad, hipersensibilidad, sabor 

metálico, alteraciones de la percepción del movimien-

to, despersonalización, desrealización. Puede llegar 

a producir ocasionalmente agitación, sintomatología 

maniforme o psicótica. Médicamente produce hipe-

ractividad neurovegetativa, temblor, náuseas, vómi-

tos, parestesias, espasmos, vértigo, convulsiones y 

delirium. Hay que diferenciar la reaparición de la sin-

tomatología secundaria a la retirada de la medicación 

de un auténtico SA, que aparece en personas que 

consumen dosis altas durante tiempo prolongado.
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La desintoxicación de benzodiazepinas se realiza uti-

lizando la tolerancia cruzada entre ellas12. Se debe 

utilizar benzodiazepinas de vida media larga y efec-

to poco intenso, como el clonazepam, clorazepato, 

clordiazepóxido y diazepam durante periodos de 

tiempo limitado, reduciéndose progresivamente en-

tre un 10-25% semanalmente. 

En los pacientes con antecedentes de abuso o de-

pendencia de benzodiazepinas se recomienda que 

el tratamiento farmacológico de la ansiedad y el in-

somnio se realice con fármacos antidepresivos, e in-

cluso antipsicóticos sedativos a dosis bajas y terapia 

psicológica. 

5.5. KETAMINA

La ketamina es una arilciclohexilamina. Está rela-

cionada químicamente con la fenciclidina o PCP. 

Es un antagonista del receptor N-metil-d-aspartato 

(NMDA). Por su efecto depresor sobre el SNC se 

utiliza como sustancia anestésica, fundamentalmen-

te en veterinaria. La intoxicación produce efectos si-

milares a la intoxicación alcohólica, con alteraciones 

sensoperceptivas. El tratamiento es principalmente 

sintomático con vigilancia y soporte vital básico.

5.6. INHALANTES

Los inhalantes son un grupo heterogéneo, que in-

cluyen las colas, los disolventes, anestésicos y los 

aerosoles. Su consumo produce una intoxicación 

propia de depresores del SNC. Su consumo crónico 

produce síntomas y signos cutáneos. Su consumo 

mantenido se asocia a complicaciones cardiorrespi-

ratorias y neurológicas.

5.7. TABACO

La nicotina es la sustancia más consumida con una 

infravaloración de sus consecuencias sobre la salud. 

Actúa provocando un incremento de la dopamina en 

el sistema de refuerzo mesolímbico. Produce efec-

tos eufóricos y sedativos en función de la dosis. El 

síndrome de abstinencia a la nicotina incluye irrita-

bilidad, ansiedad e insomnio. La cuantificación del 

grado de dependencia de la nicotina es importante 
ya que los fumadores con una alta dependencia re-
quieren de un tratamiento más intensivo, sobre todo 
farmacológico. La valoración se realiza con el test de 
Fagerström10. 

El tratamiento de dependencia de nicotina es far-
macológico con sustitutivos de la nicotina (parches 
o chicles de nicotina) o agonistas dopaminérgicos 
(bupropión) o agonistas nicotínicos (variciclina) y 
tratamiento psicoterapéutico individual o grupal. Se 
han mostrado especialmente efectivas tres tipos de 
terapias de apoyo y conductual, por lo que se reco-
mienda su utilización en todos los casos en los que 
sea posible:

a. �Apoyo y consejo práctico (resolución de proble-
mas/ entreno en habilidades). 

b. �Apoyo social como parte de la terapia (dentro 
del tratamiento). 

c. Asegurar el apoyo social fuera del tratamiento.

5.8. COCAÍNA

La cocaína es la droga psicoestimulante ilegal más 
consumida en la actualidad. Es un inhibidor selectivo 
de la recaptación de dopamina. Se consume como 
hojas de coca, sulfato de cocaína, clorhidrato de 
cocaína y cocaína base o crack (tabla 9). La vía de 
administración puede ser oral, inhalada, esnifada e 
intravenosa según cómo se prepare.

PRESENTACIÓN VÍA DE ADMINISTRACIÓN

Hojas de coca
Mascado
Infusión oral

Pasta de coca Fumada

Clorhidrato de 
cocaína

Tópica (mucosas intranasal, 
genital, oral)
Parenteral (endovenosa, 
subcutánea, intramuscular)

Cocaína base Fumada, inhalada

Tabla 9. Formas del consumo de cocaína
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La intoxicación por cocaína incluye euforia, aumento 

del estado de alerta y de la actividad motora, au-

mento de la actividad sexual y deterioro de la ca-

pacidad de juicio. A nivel fisiológico produce taqui-

cardia, activación motora y midriasis. En los casos 

graves puede aparecer sintomatología de ansiedad 

e ideas autoreferenciales y paranoides. Ocasional-

mente aparece sintomatología psicótica completa 

con ideación delirante y alteraciones sensopercepti-

vas. Muy típica, pero poco frecuente, es la presencia 

del delirio de formicación, consistente en ver o sentir 

pequeños insectos en la piel. Si aparece sintoma-

tología psicótica se debe realizar tratamiento con 

benzodiazepinas, si no responde o el cuadro es muy 

florido, se recomienda tratamiento antipsicótico41.

El síndrome de abstinencia de cocaína o crash inclu-

ye insomnio que progresa a hipersomnia, anorexia 

que evoluciona a hiperfagia, irritabilidad, disforia y 

craving. La fase aguda de este síndrome suele fi-

nalizar cuatro días después del cese del consumo. 

Progresivamente se recupera la eutimia, sin embar-

go, la presencia de craving y la recuperación de la 

homeostasia puede durar semanas o meses1.

La desintoxicación de cocaína se realiza en la ac-

tualidad con tratamientos sintomáticos utilizando 

benzodiazepinas u ocasionalmente antipsicóticos 

sedativos a dosis bajas. En el tratamiento de des-

habituación existen trabajos prometedores con al-

gunos fármacos antiepilépticos, como el topiramato. 

También se ha hipotetizado la posible utilidad de 

fármacos como el disulfiram, modafinilo, propano-

lol, vigabatrina, baclofeno42 y se están ensayando 

vacunas que eliminen el refuerzo producido por la 

sustancia o inhiban los efectos activadores de la co-

caína. En relación al uso de estimulantes del SNC 

para el tratamiento de la dependencia de cocaína no 

se ha demostrado su eficacia43. El tratamiento de la 

dependencia a la cocaína o deshabituación, incluye 

abordaje psicoterapéutico a medio plazo y de pre-

vención de recaídas.

5.9. ANFETAMINAS

Las anfetaminas son fármacos estimulantes del gru-

po de las feniletilamidas sustituidas. Las más cono-

cidas son la dextroanfetamina y la metanfetamina o 

speed. Su consumo produce liberación de dopami-

na y noradrenalina. La vía de administración es oral, 

aunque pueden ser utilizadas por vía intranasal e 

intravenosa. Otras sustancias estimulantes, utiliza-

das como psicofármacos, son el metilfenidato y la 

pemolina.

Clínicamente el consumo de anfetaminas produce 

aumento de la actividad cognitiva, aumento del es-

tado de alerta con hiperactivación, reducción del 

sueño y la fatiga. La intoxicación o el consumo a 

dosis altas puede producir crisis de ansiedad, sin-

tomatología paranoide, y otros síntomas psicóticos. 

Fisiológicamente produce midriasis, taquicardia, au-

mento de la tensión arterial, sudoración, escalofríos, 

náuseas y vómitos. A dosis altas se ha relacionado 

con complicaciones cardiológicas. Se han descrito 

cuadros de delirium secundarios. El síndrome de 

abstinencia de anfetaminas es similar al producido 

por la cocaína y el tratamiento es principalmente 

sintomático.

5.10. DROGAS DE SÍNTESIS

El grupo de drogas de síntesis denominadas “dro-

gas de diseño” incluye un grupo de sustancias deri-

vadas de las anfetaminas. Su composición química 

exacta es variable. En animales se ha estudiado la 

neurotoxicidad a medio y largo plazo detectándose 

claras alteraciones en la neurorregulación. En hu-

manos no se conocen con exactitud tales efectos, 

cada vez hay mayor evidencia de alteraciones en el 

sistema serotoninérgico y dopaminérgico. 

La sustancia más emblemática es el MDMA o “éxta-

sis” (3,4-metilendioximetanfetamina), que ha recibi-

do otros nombres como “X”, “XTC”, “Adam” o “E”. 

Está relacionada estructuralmente con la anfetamina 

y la mescalina. En los años 70 se utilizó en psicote-

rapia y en 1986 se incluyó en la lista de sustancias 

prohibidas. Otras drogas de síntesis son el DMA 

(dimetoximetanfetamina), MDA (metiléndioxianfe-

tamina) o “píldora del amor”, 4-MTA (p-metiltioan-

fetamina), MDEA o “Eva”, “DOM”, “STP”, “PMA”, 

“TMA-2”. Es imposible listar exactamente todas las 

drogas de síntesis, ya que son fáciles de sintetizar y 
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permanentemente aparecen en el mercado nuevas 

sustancias.

Los efectos adversos de tipo psiquiátrico descritos 

son la aparición de sintomatología psicótica de tipo 

paranoide, crisis de ansiedad y flashbacks, episo-

dios en los que el paciente reexperimenta alteracio-

nes sensoperceptivas sin que exista consumo pre-

vio. Puede aparecer un síndrome serotoninérgico 

y hay descrito algún caso de reacción catatónica y 

secuelas de tipo ansioso-depresivo44. Alguna de es-

tas reacciones se ha comunicado tras el consumo 

de una sola dosis de éxtasis. Tras el consumo agudo 

pueden aparecer síntomas depresivos, de rebote y 

letargia debido probablemente a la deplección mo-

noaminérgica.

Entre los efectos adversos generales destacan la hi-

pertermia, bruxismo, alteraciones cardiovasculares, 

arritmias, asistolias, colapso vascular y alteraciones 

iónicas (hiponatremia). Se han descrito accidentes 

vasculares cerebrales, lesiones hepáticas graves, 

neurológicas y teratogenia. La presencia de cansan-

cio, mareos, dificultad para orinar, anhidrosis y ca-

lambres, debe hacer sospechar un golpe de calor 

que, si progresa, puede cursar con alteración de la 

conciencia, agitación y estimulación simpática, que 

puede llegar a hipertermia maligna, convulsiones, 

rabdomiolisis, coagulación intravascular diseminada, 

insuficiencia renal y fallo cardiaco fatal. Es importan-

te una vigilancia hidroelectrolítica y control médico44.

El ácido gamma hidroxi-butírico (GHB o “éxtasis lí-

quido”) es una sustancia depresora y no es un deri-

vado anfetamínico.

5.11. ALUCINÓGENOS

Los alucinógenos o psicomiméticos, psicodélicos o 

psicodislépticos son un grupo heterogéneo de sus-

tancias que se caracterizan por la producción de 

cambios o alteraciones sensoperceptivas que cursan 

desde simples ilusiones hasta auténticas alucinacio-

nes visuales, auditivas o cenestésicas45. 

Algunos alucinógenos son de origen natural y pro-

ceden de plantas como la mescalina, la psilocibina. 

Otros son productos sintetizados químicamente 

como la dietilamida del ácido lisérgico 25 (LSD) o 

las anfetaminas alucinógenas. La fenciclidina (PCP o 

polvo de ángel) ha sido clasificada como alucinógeno.

El consumo de estas sustancias produce vértigo, 

somnolencia, debilidad muscular, temblor, pares-

tesias. Desde el punto de vista psicopatológico 

producen distorsiones sensoperceptivas, con hipe-

rreactividad emocional. No está delimitado cuán-

do aparecerán los efectos psíquicos indeseables 

como los síntomas de ansiedad o crisis de pánico 

que pueden cursar con sintomatología referencial y 

paranoide (“malos viajes”). En ocasiones estos sín-

tomas se prolongan adquiriendo las características 

de un trastorno psíquico primario. Otros trastornos 

relacionados con los alucinógenos son también, los 

flashbacks aunque poco frecuentes.

No existe un tratamiento estándar para los consu-

midores de alucinógenos. En la actualidad su con-

sumo puntual se produce en personas que buscan 

experimentar con las drogas. El consumo repetido se 

produce en consumidores de múltiples sustancias o 

politoxicómanos.

6. PATOLOGÍA DUAL

Se define “patología dual” como la coexistencia de 

un trastorno por dependencia de sustancias junto 

con otro trastorno psiquiátrico (psicosis, depresión, 

trastorno de personalidad, etc.). La comorbilidad 

entre los trastornos psíquicos y drogodependen-

cias es un fenómeno muy común.

La relación entre ambas entidades puede ser valo-

rada desde diversas perspectivas. Se puede plan-

tear como dos tipos de trastornos independientes 

que pueden coincidir en el tiempo teniendo un cur-

so propio o como dos tipos de trastornos indepen-

dientes que interaccionan entre sí modificando la 

patoplastia, curso o evolución de cada uno de ellos 

dando lugar a otro trastorno con dinámica propia. 

También se puede presentar a estas patologías 

como claramente dependientes una de la otra tanto 

a nivel etiológico como de curso y pronóstico.
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La existencia de patología dual se ha relacionado 

con un peor pronóstico, mayor aparición de recaídas, 

mayor número de hospitalizaciones y complicaciones 

psicopatológicas36.

7. CONCLUSIONES

El consumo regular de drogas tiene capacidad de 

producir cambios conductuales, cognitivos y psi-

copatológicos. El uso de drogas ilegales como la 

cocaína y el cannabis está incrementándose y está 

disminuyendo la percepción de riesgo relacionado 

con el consumo. Los pacientes con otros trastornos 

psiquiátricos y consumo de sustancias presentan 

peor pronóstico. 

Los tratamientos de desintoxicación de alcohol, opiá-

ceos y benzodiazepinas están perfectamente descri-

tos y consensuados. Los tratamientos de desintoxica-

ción de la cocaína y el cannabis son en la actualidad 

sintomáticos.
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1. �INTRODUCCIÓN: DIFICULTADES 
DIAGNÓSTICAS

Uno de los problemas fundamentales de la comorbi-
lidad es el infradiagnóstico, bien por la ocultación o 
negación del consumo de sustancias en enfermos psi-
quiátricos, bien por la no detección de psicopatología 
en pacientes consumidores de sustancias.

Hemos de tener en cuenta que el consumo de sus-
tancias produce una modificación de la patoplastia y 
evolución de los trastornos psiquiátricos, exacerbando 
o minimizando algunos síntomas, asimismo el propio 
paciente puede proporcionar una información sesgada 
sobre su trayectoria clínica.

Para facilitar el diagnóstico sirve de ayuda el buscar 
fuentes adicionales de información (familia, pruebas 
analíticas y de consumo); hay que intentar establecer 
claramente una cronología de la aparición de los di-
ferentes síntomas y su relación temporal con el con-
sumo de sustancias, establecer los diagnósticos en 
situaciones de estabilidad en el consumo (abstinencia 
o consumo continuado estable) y seguir al paciente a 
largo plazo.

En este sentido el método LEAD (Longituginal Expert 
with All Data) favorece la entrevista diagnóstica1 con-
sistente en una evaluación longitudinal, diagnóstico 
no limitado a una única exploración sino evaluado a lo 
largo del tiempo, realizado por clínicos expertos y con 
todos los datos posibles obtenidos por otras fuentes 
de información.

2. MANEJO TERAPÉUTICO

Los pacientes con comorbilidad psiquiátrica y consu-
mo de sustancias pueden utilizar éstas de forma re-
creacional como la mayoría de la población y a pesar 
que pequeños consumos de determinadas sustancias 
pueden ser problemáticos para algunos pacientes, a 
menudo se requiere ser flexible en los objetivos del 
tratamiento, siempre teniendo como objetivo priorita-
rio aquellas sustancias que puedan desestabilizar al 
paciente y ser motivo de exacerbaciones clínicas o 
abandonos de tratamiento.

Dado que la comorbilidad psiquiátrica y consumo de 
sustancias son interdependientes, ejerciendo una in-
fluencia negativa mutua, sea cual sea el método tera-
péutico utilizado deberá tener en cuenta ambas pa-
tologías, para ello se recomienda un plan terapéutico 
individualizado; el cual deberá tener en cuenta los si-
guientes puntos: 

• �Retención en el tratamiento, el objetivo es man-
tener al paciente en tratamiento a través de una 
relación individual personalizada con visión a lar-
go plazo y que permita focalizar esfuerzos en las 
necesidades del paciente; es importante ayudar 
al paciente a encontrar un objetivo terapéutico 
y la relación entre este objetivo, el consumo de 
sustancias y la psicopatología del paciente. 

• �Continuidad en el tratamiento, el objetivo es 
que el paciente tenga una continuidad de cui-
dados entre los distintos recursos y programas 
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terapéuticos (hospital, comunidad terapéutica, 

centro de día...), para ello es esencial contar con 

un terapeuta de referencia que acompañe al pa-

ciente a lo largo de su proceso evolutivo. 

• �Intención y coherencia terapéutica, el plan te-

rapéutico individualizado deberá ser diseñado 

para mantener al paciente en tratamiento y de-

berá adaptarse dependiendo del nivel de seve-

ridad, discapacidad o motivación del paciente y 

acomodarse a las diferentes fases evolutivas2.

Durante tiempo se ha venido recomendando el tra-

tamiento integrado, donde el abordaje del trastorno 

mental y de consumo de sustancias son simultáneos 

y realizados por un mismo equipo terapéutico, frente 

al tratamiento paralelo, donde dos equipos distintos 

tratan cada uno de los problemas, y frente al trata-

miento secuencial, donde primero se aborda un pro-

blema y después el otro. Sin embargo recientemente 

se ha publicado una revisión sobre el tratamiento de 

los pacientes con diagnóstico dual3 en el que los au-

tores revisaban tanto los tratamientos psicosociales 

como farmacológicos en pacientes diagnosticados 

de un trastorno por uso de sustancias y un trastor-

no psiquiátrico (depresión, ansiedad, esquizofrenia, 

bipolar, enfermedad mental severa y no enfermedad 

mental específica); de un total de 59 estudios sólo 

36 eran randomizados, estos autores señalaban 

la no existencia de tratamientos que hubieran sido 

replicados en otros estudios y que mostrasen con-

sistentemente una determinada eficacia, asimismo 

llamaban la atención de la necesidad de fomentar la 

investigación en este campo. En sus conclusiones 

destacaban tres cuestiones: 

• �Los tratamientos que son eficaces para tratar 

determinados trastornos mentales también tien-

den a ser eficaces en los pacientes con patolo-

gía dual. 

• �Los tratamientos indicados para reducir el uso 

de sustancias también disminuyen el uso de sus-

tancias en pacientes duales. 

• �La eficacia de los tratamientos integrados per-

manece poco clara.

Algo que otros autores ya mencionaban, “no hay una 

evidencia clara que avale un programa específico para 

pacientes duales frente al tratamiento habitual; ningún 

programa es claramente superior a otro”4; que los re-

sultados negativos asociados a la comorbilidad están 

bien documentados, pero que los tratamientos avala-

dos por una evidencia sólida son escasos5,6.

Si bien hay bastante incertidumbre en la eficacia de los 

tratamientos, sí parece existir acuerdo en los principios 

que deben regir el tratamiento de la comorbilidad: com-

promiso, contactos regulares, desarrollo de una alianza 

terapéutica: persuasión, técnicas motivacionales para 

mejorar la motivación al cambio; tratamiento activo, 

desde la reducción del daño a los enfoques orientados 

a la abstinencia; prevención de recaídas, identificación 

de las situaciones de riesgo para la recaída y el manejo 

de las futuras y posibles recaídas7.

2.1. MANEJO FARMACOLÓGICO

El hecho de que un paciente presente una comorbi-

lidad no quiere decir que necesite dos tratamientos, 

sino que es preciso establecer la relación entre los di-

ferentes trastornos comórbidos y el impacto que cada 

uno puede tener sobre el empeoramiento o mejora del 

otro8.

El abordaje farmacológico en el paciente comórbido 

necesita, en ocasiones, el empleo de varios fármacos 

con propiedades psicoactivas, que actúan sobre el 

trastorno adictivo y sus efectos, y sobre los síntomas 

psiquiátricos, donde las interacciones farmacológicas 

suelen ser habituales, sobre todo si tenemos en cuen-

ta que la mayoría de los pacientes con patología co-

mórbida son policonsumidores de sustancias y donde 

suelen existir patologías orgánicas (HIV, hep. B y C, 

TBC...) que también son tratadas con fármacos que 

interactúan con los tratamientos tanto para los trastor-

nos por uso de sustancias como con los tratamientos 

psiquiátricos9. 

También debemos tener en cuenta que varios grupos 

farmacológicos utilizados para tratar síntomas o enfer-

medades psiquiátricas tienen efectos sobre el consu-

mo de sustancias, por lo que a veces un solo fármaco 

puede actuar en ambos procesos. 
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En trastornos por uso de sustancias existen escasos 

fármacos con indicación, éstos los podemos agrupar 

en cuatro grupos:

a. �Fármacos utilizados en programas de sustitu-

ción o mantenimiento, como por ejemplo la 

metadona (agonista), buprenorfina (agonista-

antagonista). 

b. �Fármacos utilizados en programas de antago-

nistas, como naltrexona. 

c. �Fármacos utilizados en terapias aversivas, como 

cianamida cálcica, disulfiram.

d. �Fármacos “anticraving”, donde se pueden in-

cluir la naltrexona y acamprosato (en el uso en 

pacientes alcohólicos) y los anticonvulsivantes 

(topiramato, gabapeptina, pregabalina, lamotri-

gina, oxcarbacepina...). 

Sin embargo la prescripción, en nuestro entorno, de 

otros grupos farmacológicos en pacientes con tras-

torno por uso de sustancias con o sin comorbilidad 

es alta, sobre todo el grupo de antidepresivos, ben-

zodiazepinas y antipsicóticos10.

El manejo farmacológico en este tipo de pacientes 

tampoco está libre de incertidumbres, fármacos o 

grupos de fármacos que en la literatura científica 

de psiquiatría aparecen con evidencias claras de su 

efectividad en diferentes patologías psiquiátricas, no 

lo parecen tanto cuando se trata de pacientes comór-

bidos con un trastorno por uso de sustancias3,11-15.

2.2. MANEJO PSICOTERAPÉUTICO

Las intervenciones psicoterapéuticas para el pacien-

te comórbido deben incluir los siguientes objetivos: 

establecimiento y mantenimiento de la alianza tera-

péutica, vigilancia del estado clínico, tratamiento de 

los estados de intoxicación y abstinencia, desarrollo 

y facilitación del cumplimiento, prevención de recaí-

das, educación sanitaria individual y familiar, reduc-

ción de la comorbilidad y de las secuelas del consu-

mo e integración sociolaboral.

Desde hace varios años, en estudios randomizados, 

se viene hablando da la eficacia de añadir, a los trata-

mientos habituales, la entrevista motivacional, terapia 

cognitivo-conductual y la intervención familiar16-18.

La entrevista motivacional favorece la motivación para 

el cambio y aumenta la autoeficacia, haciendo que el 

paciente progrese a través de las fases de cambio 

del proceso adictivo, el clínico debe gradualmente 

conseguir que el paciente se comprometa, ayudarle 

a examinar su consumo de sustancias y persuadirlo 

de los beneficios de la disminución del consumo. Las 

técnicas cognitivo-conductuales permiten desarro-

llar estrategias de afrontamiento, entrenamiento en 

habilidades sociales y modificación de cogniciones 

erróneas y conductas que mantienen el consumo o 

intervienen en el trastorno mental de base. Las téc-

nicas de prevención de recaídas deben tener un pa-

pel destacado; están indicadas en cualquier tipo de 

adicción y no están contraindicadas por la presencia 

de un trastorno mental comórbido, la actuación com-

prende el rechazo de situaciones de peligro, técnicas 

de resolución de problemas, habilidades sociales, re-

lajación y manejo del estrés. 

Las intervenciones familiares pretenden mejorar la 

implicación familiar en el tratamiento, educando a 

ésta sobre la naturaleza del problema implicándola 

en el cumplimiento del tratamiento, en el desarrollo 

de actividades alternativas, en reforzar los logros 

del paciente evitando la hipervigilancia y las actitu-

des culpabilizadoras; asimismo permite la valoración, 

diagnóstico y modificación de las disfunciones fa-

miliares que pueden influir en el mantenimiento del 

consumo. Qué duda cabe que muchas de estas es-

trategias terapéuticas pueden realizarse en grupos 

psicoeducativos, donde la confrontación con el con-

sumo de sustancias no sea lo básico, sino el apoyo 

y la educación sobre el consumo, los síntomas psí-

quicos y la medicación, fomentando el cumplimiento 

terapéutico. No podemos dejar de lado los aspec-

tos sociales, satisfacer las necesidades sociales del 

paciente puede ser decisivo para comprometer al 

paciente en el tratamiento, si el tratamiento psicofar-

macológico no va acompañado de medidas de rein-

serción sociolaboral, a medio plazo, todo el esfuerzo 

habrá sido en vano.
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Recientemente se ha publicado19 un artículo en el que 

se describe un nuevo tratamiento para la comorbili-

dad, denominado “Behavioral treatment for substance 

abuse in severe and persistent mental illness” (BT-

SAS), donde se describe un programa de seis meses 

para grupos pequeños donde integran:

• Entrevista motivacional.

• �Control de consumo mediante urinoanálisis en 

cada sesión, con recompensa económica en 

caso de ser negativo.

• �Entrevistas estructuradas en identificar pequeñas 

metas dirigidas a disminuir el uso de sustancias.

• �Habilidades sociales que permitan a los pacientes 

reducir la presión social para el uso de sustancias 

y proveer al paciente de experiencias exitosas que 

aumenten la autoeficacia para el cambio.

• �Psicoeducación sobre las razones del uso de 

sustancias y el peligro de ese uso en pacientes 

comórbidos.

• �Entrenamiento en prevención de recaídas focaliza-

da en habilidades conductuales para hacer frente 

a los impulsos y a las situaciones de alto riesgo. 

3. �TRASTORNOS ESQUIZOFRÉNICOS Y 
TRASTORNO POR USO DE SUSTANCIAS

La mayoría de los autores están de acuerdo en que 

en un paciente que consume sustancias y ante la 

aparición de síntomas psicóticos es necesario iniciar 

el tratamiento aun antes de haber diagnosticado si 

se trata de una psicosis inducida o de un trastorno 

psicótico en un paciente que consume sustancias20.

3.1. �MANEJO FARMACOLÓGICO DEL PACIENTE 
ESQUIZOFRÉNICO CONSUMIDOR DE SUS-
TANCIAS

En los trastornos psicóticos inducidos, los fármacos 

de primera elección son los antipsicóticos de segun-

da generación (olanzapina, risperidona, quetiapina, 
ziprasidona, aripiprazol), tanto por su menor capaci-
dad de producir síntomas extrapiramidales y meno-
res efectos secundarios como por su mecanismo de 
acción, de gran utilidad en pacientes con un trastor-
no adictivo aun sin síntomas psicóticos. La clozapi-
na no sería de primera elección en estos pacientes, 
debido a sus graves efectos secundarios hematoló-
gicos, que podrían empeorar el estado orgánico de 
pacientes que a menudo disponen de escasos re-
cursos higiénico-sociales y presentan infección por 
el virus de inmunodeficiencia humana (VIH).

Las dosis al inicio del tratamiento deben ser las ade-
cuadas para controlar los síntomas. Se recomienda 
el tratamiento farmacológico hasta que desaparez-
can los síntomas psicóticos21.

El tratamiento farmacológico es, en general, similar 
al que se realiza en los pacientes con esquizofrenia 
sin trastorno por uso de sustancias. Se deben tener 
en cuenta una serie de consideraciones, como son 
la alta sensibilidad a los antipsicóticos que presen-
tan estos pacientes, las interacciones recíprocas 
entre los antipsicóticos y las sustancias de abuso, 
y por último las altas tasas de incumplimiento te-
rapéutico. El objetivo inicial del tratamiento de los 
pacientes agudos en régimen de hospitalización es 
el manejo de la hostilidad y la agitación y la rápida 
estabilización de los síntomas psicóticos, sin perder 
de vista objetivos a largo plazo, como intentar mini-
mizar los efectos adversos, asegurar en lo posible el 
cumplimiento terapéutico al alta y mejorar la calidad 
de vida.

Los estudios de eficacia de los antipsicóticos en 
pacientes esquizofrénicos con trastorno por uso de 
sustancias asociado son escasos y con serias limita-
ciones metodológicas, por lo que se hace necesario 
una revisión crítica de los trabajos publicados hasta 
la actualidad22.

• �Antipsicóticos atípicos. Los llamados antip-
sicóticos atípicos o de segunda generación han 
sido introducidos en la farmacopea de nuestro 
país en los últimos años, incluyéndose entre 
ellos clozapina, risperidona, olanzapina, quetia-
pina, ziprasidona y aripiprazol. Dada la dificultad 
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de tratamiento de los pacientes esquizofrénicos 
con trastorno por uso de sustancias y su con-
sideración como esquizofrenias resistentes, los 
antipsicóticos atípicos han sido los fármacos 
más evaluados en estos pacientes. La clozapi-
na ha sido ampliamente estudiada, y muestran 
una gran eficacia clínica y aproximadamente la 
misma efectividad en pacientes psicóticos re-
sistentes con y sin trastorno por uso de sustan-
cias. Sin embargo, el riesgo de agranulocitosis 
y la obligación de un control hemático semanal 
durante las primeras 18 semanas hace que los 
clínicos inicien el tratamiento agudo con otros 
antipsicóticos atípicos. Existen cada vez más 
evidencias del impacto positivo de los antipsi-
cóticos atípicos en la reducción del consumo 
de alcohol, cocaína, opiáceos y nicotina en pa-
cientes duales23. Estos estudios muestran que 
a pesar de la escasez de estudios controlados, 
cada vez existen más datos que evidencian que 
los pacientes psicóticos con un trastorno por 
uso de sustancias obtienen mejores resultados 
en el uso de sustancias cuando reciben los nue-
vos antipsicóticos.

Para una correcta dosificación, seguiremos las 
recomendaciones terapéuticas en los trastornos 
mentales y en patología dual21,24,25. 

En caso de sospecha de incumplimiento se re-
comienda la utilización de antipsicótico atípico 
inyectable de liberación sostenida (risperidona 
inyectable).

• �Antipsicóticos clásicos. Estos fármacos están 
siendo relegados por los antipsicóticos de se-
gunda generación en los pacientes con patología 
dual, principalmente por el aumento de los efec-
tos extrapiramidales, la escasa eficacia y la menor 
capacidad de retención. Los pocos estudios rea-
lizados con haloperidol, flufenazina y perfenazina 
no aportan datos sobre la disminución del consu-
mo de sustancias de abuso en pacientes esqui-
zofrénicos, a excepción de un estudio realizado 
con flupentixol26, que refiere una disminución del 
consumo de cocaína. También se ha descrito en 
pacientes consumidores de cocaína la necesidad 
de mayores dosis de AP clásicos, observándose 

mayor riesgo de discinesia tardía. En tratamientos 

a largo plazo, estos fármacos parecen incremen-

tar el efecto reforzador de la cocaína. 

3.2. MANEJO PSICOTERAPÉUTICO

Las intervenciones psicológicas específicas para la 

patología dual deben incluir los siguientes objetivos:

a. �Establecimiento y mantenimiento de la alianza 

terapéutica.

b. �Vigilancia del estado clínico del paciente.

c. �Tratamiento de los estados de intoxicación y abs-

tinencia.

d. �Desarrollo y facilitación del cumplimiento de un 

programa terapéutico individualizado. 

e. �Prevención de las recaídas. 

f. Educación sanitaria individual y familiar. 

g. �Reducción de la comorbilidad y de las secuelas 

del consumo. 

h. �Integración de las intervenciones realizadas con 

la coordinación de profesionales de otras discipli-

nas, organizaciones no gubernamentales, etc27.

Según diversos autores28, los tratamientos psicoló-

gicos en pacientes con esquizofrenia deberían valo-

rarse de acuerdo con las necesidades del paciente, 

diferenciando al menos tres grupos: los pacientes con 

problemas leves relacionados con sustancias que se 

beneficiarían de breves intervenciones motivacionales; 

aquellos que se beneficiarían de intervenciones más 

amplias con entrenamiento en habilidades y soporte 

social, y un tercer grupo con graves déficit cognitivos 

que requerirán un entorno estructurado continuo y so-

porte social por un periodo indefinido.

El abordaje terapéutico de estos pacientes debe rea-

lizarse mediante las técnicas específicas utilizadas en 

el tratamiento de las adicciones (terapias cognitivo-

conductuales, prevención de recaídas, entrevistas 
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motivacionales, grupos de autoayuda, intervenciones 

familiares, resolución de conflictos, modificaciones 

del estilo de vida, estrategias de refuerzo comunitario, 

estrategias de asertividad, etc.), modificadas específi-

camente para pacientes con psicosis16,29,30. 

En resumen, los pacientes psicóticos con trastorno 

por uso de sustancias responden mejor en un progra-

ma integrado que ofrezca en el mismo servicio tera-

pias para ambos trastornos. Los elementos esenciales 

de un programa de terapia integrado son: continuidad 

de cuidados, tratamiento de la adicción (incluyendo 

farmacoterapia especializada), psicoterapia que tenga 

en cuenta la comorbilidad, vivienda segura con super-

visión, y rehabilitación ocupacional y laboral. Todo ello 

repercutirá en una mayor participación y retención en 

el tratamiento, menor uso de alcohol y otras sustan-

cias y mayores niveles de funcionamiento personal y 

social y una mejor calidad de vida.

4. �TRASTORNOS AFECTIVOS Y TRASTORNO 
POR USO DE SUSTANCIAS

En el trastorno por uso de sustancias los síntomas 

afectivos y de ansiedad son, a menudo, transitorios y 

están relacionados con los efectos de la sustancia o 

del estilo de vida del paciente; en ocasiones la desin-

toxicación o los programas de mantenimiento produ-

cen una mejoría del estado de ánimo. Por ello se reco-

mienda el retrasar el diagnóstico de depresión clínica 

hasta que el paciente lleve un tiempo en abstinencia o 

en programa de mantenimiento sin consumos; si bien 

el tiempo necesario para la resolución espontánea de 

los síntomas permanece desconocido, algunos auto-

res hablan de una semana15. Sin embargo si se apre-

cia un ideación suicida se recomienda la iniciación 

inmediata del tratamiento antidepresivo11.

4.1. MANEJO FARMACOLÓGICO

Los fármacos de elección para el tratamiento de la 

sintomatología afectiva en consumidores de sustan-

cias serán aquellos que por su posología, tolerancia, 

menores efectos secundarios, interacciones y menor 

riesgo de sobredosis, permitan un mejor cumplimien-

to. Entre éstos podemos englobar los ISRS (inhibi-

dores selectivos de la recaptación de serotonina) y 

los antidepresivos “duales” (mirtazapina, velanfaxina, 

duloxetina).

En una revisión y meta-análisis12 sobre la utilidad de 

los antidepresivos en trastornos por uso de sustan-

cias con y sin comorbilidad, decían que el uso de 

antidepresivos en alcohol, cocaína o dependencia a 

opiáceos con comorbilidad depresiva necesitaba más 

estudios con pacientes bien definidos, dosis adecua-

das y duración del tratamiento para ser concluyentes, 

asimismo referían que los ISRS no parecían tener ven-

tajas significativas frente a los tricíclicos. 

De forma general, y siguiendo lo que decíamos al 

principio, los ISRS pueden considerarse de primera 

elección a dosis efectivas y por un periodo mínimo de 

seis semanas, manteniendo el tratamiento por lo me-

nos seis meses. Si a las seis semanas no hay mejoría 

se recomienda asociarlo a mirtazapina o cambio a ve-

lanfaxina, duloxetina y cambio a tricíclicos si con los 

anteriores no hay mejoría.

El bupropión estaría relativamente contraindicado por 

su efecto proconvulsivante y los IMAOS tendrían una 

contraindicación absoluta por el elevado riesgo de 

toxicidad en caso de consumo de sustancias. En la 

fase de continuación se dirigirá el tratamiento a mante-

ner la abstinencia y la remisión de los síntomas depre-

sivos residuales, mediante el tratamiento habitual para 

los trastornos por uso de sustancias sin comorbilidad 

y el tratamiento habitual de los trastornos depresivos 

sin comorbilidad31. 

En la comorbilidad con trastorno bipolar se recomien-

da seguir los protocolos descritos para el tratamiento 

de las distintas fases de los trastornos bipolares sin 

comorbilidad, pero teniendo en cuenta en pacientes 

comórbidos ciertos aspectos diferenciales, así en la 

fase aguda del episodio maníaco el tratamiento de 

elección serían los antipsicóticos atípicos; los pacien-

tes comórbidos responden mejor a medicaciones anti-

convulsivantes que al litio, siendo de primera elección 

el valproato y oxcarbacepina; en los últimos años se 

han efectuado estudios con gabapentina, lamotrigina 

y topiramato que muestran una relativa eficacia21,31,32.
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4.2. MANEJO PSICOTERAPÉUTICO

Se recomienda seguir las pautas generales descritas 

en el apartado de manejo psicoterapéutico. 

Algunos estudios describen la eficacia de la terapia 

grupal focalizada en una rápida intervención en pa-

cientes bipolares7,33.

5. �TRASTORNOS DE ANSIEDAD Y  
TRASTORNO POR USO DE SUSTANCIAS

Con el fin de establecer el diagnóstico de trastorno 

de ansiedad, es conveniente esperar un mínimo de 

dos semanas de abstinencia o de mantenimiento 

sin consumos. La intervención precoz en pacientes 

con trastorno de ansiedad comórbidos implica un 

menor riesgo de cronicidad34,35. 

5.1. MANEJO FARMACOLÓGICO

El uso de medicación debe reservarse para los sín-

tomas de ansiedad persistente o para los trastornos 

de ansiedad primarios.

En pacientes comórbidos, dado el riesgo de abu-

so y de interacciones de las benzodiazepinas, se 

recomienda como fármacos de primera elección 

los ISRS, así como los “duales” (mirtazapina, ve-

lanfaxina, duloxetina), sobre todo aquellos que pre-

senten un perfil más sedativo. En los últimos años 

la asociación de ISRS y mirtazapina parece tener 

respaldo por los efectos ansiolíticos e inductores 

del sueño de la mirtazapina y su utilización como 

alternativa a las benzodiazepinas36. 

Las benzodiazepinas, aunque eficaces en ansiedad 

no comórbida, deben ser manejadas con prudencia 

en el paciente comórbido, deben descartarse las 

benzodiazepinas de vida media corta (alprazolam) 

siendo preferible la utilización de benzodiazepinas 

de vida larga (clorazepato, ketazolam, diazepam...) 

a la menor dosis posible y durante un tiempo no 

superior a las doce semanas2,35. 

También los antipsicótios atípicos, con perfil seda-

tivo, a dosis menores de las habituales pueden ser 

efectivos.

5.2. MANEJO PSICOTERAPÉUTICO

Además de lo expuesto en el apartado general, son 

útiles las técnicas específicas utilizadas en los trastor-

nos de ansiedad sin comorbilidad, como biofeedbak, 

relajación, desensibilización sistemática37, etc.

6. �TRASTORNOS DE PERSONALIDAD Y 
TRASTORNO POR USO DE SUSTANCIAS

Quizá cuando se unen el trastorno por uso de sus-

tancias y los trastornos de personalidad en un mismo 

paciente la paciencia, como actitud o mejor como ap-

titud, por parte del terapeuta sea algo esencial; cues-

tión que habitualmente no aparece en ningún manual, 

pero si tenemos en cuenta que son pacientes cuyo 

tratamiento será a muy largo plazo con un proceso 

terapéutico lento y frustrante, la paciencia, puede con-

vertirse en algo esencial.

Hay que tener en cuenta que la mayor parte de los pa-

cientes con un trastorno antisocial de la personalidad 

comórbido con trastorno por uso de sustancias acu-

den a tratamiento presionados (familia, justicia...) con 

una escasa predisposición al cambio, donde en mu-

chas ocasiones los clínicos nos convertimos en quie-

nes “decidimos” su ingreso en prisión, expulsión de 

casa, pago de multas..., cualquier actitud impaciente 

en conseguir mejoras puede ser perjudicial. Además 

de estas consideraciones hay que tener en cuenta 

que en este tipo de pacientes los índices de suicidio 

son altos, con un tipo de demandas atípicas que pre-

cisan habilidades específicas por parte del terapeuta, 

habilidades que requieren bastante paciencia.

Cuando ambos trastornos coexisten es prioritario 

incidir sobre el tratamiento por uso de sustancias, 

bien por un tratamiento sustitutivo (programa de 

metadona en el caso de consumo de opiáceos) o 

por un tratamiento encaminado a la reducción del 

consumo (en el caso de consumos de otras sustan-
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cias). Así las técnicas psicoeducativas dirigidas a la 

concienciación sobre los riesgos asociados al consu-

mo, los programas de reducción del daño, las entre-

vistas motivacionales y la actuación sobre los factores 

psicosociales que favorezcan la abstinencia serán las 

estrategias más adecuadas21. 

6.1. MANEJO FARMACOLÓGICO

De momento no existe un tratamiento específico para 

los pacientes con un trastorno de la personalidad co-

mórbido con un trastorno por uso de sustancias; sin 

embargo, la mayoría de los autores proponen que el 

tratamiento psicoterapéutico está indicado en prácti-

camente todos los casos, y constituye el tratamiento 

de elección en estos casos. Los psicofármacos son 

utilizados, en la mayoría de los casos, para el manejo 

de síntomas específicos, bien de los distintos tras-

tornos de personalidad o bien en aquellos síntomas 

comunes de los trastornos de la personalidad y del 

uso de sustancias, tales como la impulsividad, agre-

sividad, inestabilidad emocional y la desorganización 

cognitiva21. 

Así pueden utilizarse antidepresivos (sobre todo ISRS)

si se detectan síntomas depresivos o de impulsividad 

antipsicóticos atípicos para síntomas psicóticos tran-

sitorios y para modular alteraciones conductuales; 

benzodiazepinas, con cuidado dado el alto índice de 

abuso por parte de estos pacientes, para la ansiedad 

y el insomnio, aunque en estos casos suele recomen-

darse la utilización de antidepresivos sedantes (mir-

tazapina); eutimizantes para el control de la labilidad 

emocional y síntomas impulsivos.

6.2. MANEJO PSICOTERAPÉUTICO

En general las técnicas psicoterapéuticas basadas en 

modelos cognitivo-conductuales son las que presen-

tan mejores resultados; más que tratar de cambiar su 

personalidad hay que centrarse en aquellos aspectos 

de la misma que resulten más problemáticos y gene-

ren mayor sufrimiento2.

En relación con el trastorno límite de la personali-

dad, ensayos controlados aleatorizados sugieren la 

eficacia de la terapia conductual dialéctica en pacien-

tes con TLP con consumo comórbido sobre los sínto-

mas límites aunque no revelaba mejoría para el abuso 

de sustancias38. En otro ensayo controlado aleatori-

zado en pacientes con TLP y consumo de sustancias 

se comparó la terapia conductual dialéctica con una 

terapia de validación integral siendo ambos tipos de 

tratamiento efectivos39. 

Nuevas formas de psicoterapia para el TLP están 

siendo sometidas a ensayos abiertos, como la tera-

pia interpersonal, terapia cognitiva, terapia cogniti-

vo-analítica y sistemas de entrenamiento de previsi-

bilidad emocional y resolución de problemas40. 

Asimismo varios estudios indican los beneficios de 

la farmacoterapia en pacientes con TLP en la sinto-

matología común con el consumo de sustancias, así 

un estudio que comparaba la olanzapina con pla-

cebo reveló una mejoría en el funcionamiento ge-

neral en el grupo tratado con olanzapina41; otro es-

tudio que comparaba tres grupos, uno tratado con 

fluoxetina, otro con olanzapina y un tercero con una 

combinación de fluoxetina y olanzapina, observó un 

índice mayor de mejoría en depresión y agresión im-

pulsiva en los grupos tratados con olanzapina o con 

la combinación de olanzapina y fluoxetina42.

Hay numerosos estudios de casos y ensayos no 

controlados que hablan de la posible eficacia de 

otros fármacos en este tipo de pacientes, como por 

ejemplo risperidona43,44, ziprasidona45, quetiapina46 

y sobre todo con topiramato32,47-49.

7. �TRASTORNO POR DÉFICIT DE 
ATENCIÓN CON HIPERACTIVIDAD Y 
TRASTORNO POR USO DE SUSTANCIAS

Durante muchos años, los fármacos más utilizados 

en el tratamiento del TDAH, han sido los psicoes-

timulantes. El metilfenidato de liberación inmedia-

ta tiene escasa eficacia en el paciente comórbido 

dada la alta capacidad para inducir tolerancia y 

abuso. Sin embargo la nueva presentación de libe-

ración osmótica, con una duración más prolongada 
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mitigan, en cierta medida, la capacidad de abuso, 

por lo que puede ser un candidato al tratamiento en 

estos pacientes. Así la mayoría de los estudios de 

tratamiento en pacientes comórbidos se han cen-

trado en la asociación TDAH y consumo de cocaína 

con mejoría tanto en los síntomas del TDAH como 

en el consumo de cocaína50. En 2002 la FDA aprobó 

la atomoxetina para el tratamiento del TDAH, siendo 

el primer fármaco no psicoestimulante, actuando a 

través de la inhibición del transportador presinápti-

co de noradrenalina, en los pacientes comórbidos 

podría ser una alternativa farmacológica51. También 

se ha publicado la posible eficacia del velanfaxina52 

y el bupropión53.

En este tipo de pacientes se recomiendan las inter-

venciones psicoeducativas para esclarecer deter-

minadas creencias erróneas sobre el trastorno y la 

repercusión del consumo de sustancias, asimismo 

es importante la realización de terapia cognitivo-

conductual, tanto individual como en grupo, inician-

do un análisis de las dificultades que permitan una 

modificación de aquellos esquemas de comporta-

miento subyacentes. El terapeuta deberá estable-

cer un calendario de trabajo acorde con las posibi-

lidades de respuesta del paciente, aumentando la 

motivación para el cumplimiento y mantenimiento 

del tratamiento54.
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Disfunciones sexuales

1. INTRODUCCIÓN

En la naturaleza del deseo sexual deberíamos hablar 
de:

a. Una base neurofisiológica. 

b. Una disposición emocional y cognitiva. 

c. �La existencia de inductores eficaces de sen-
saciones y sentimientos sexuales. Tales in-
ductores podrían tener una naturaleza tanto 
interna (pensamientos, imágenes, fantasías), 
como externa al propio sujeto (estimulación  
visual, auditiva, olfativa, táctil, etc.). 

La respuesta sexual humana (RSH) está perfectamen-
te establecida desde los estudios pioneros de Mas-
ters y Johnson1 (tabla 1). La erección es un proceso 
neurovascular (figura 1) mediado por la liberación de 
neurotransmisores en los cuerpos cavernosos y de 
factores de relajación de la musculatura lisa arterial y 
oclusión del drenaje venoso con atrapamiento de san-
gre en el cuerpo cavernoso. 

Si bien se ha aseverado sobre el concepto de mujer 
pluriorgásmica (por sus posibilidades de vasoconges-
tión fulminante, debido a su mayor estrogenismo) hay 
gran cantidad de variaciones, según la constitución 
y los aprendizajes previos. Se podría proponer2 una 
nueva fase (en aras de la realidad) en la RSH que 
denominaríamos “satisfacción”, un proceso siempre 
valorado, ya que pueden existir sujetos disfuncionales 

plenamente satisfechos, y que conviven con su tras-

torno sin alteraciones aparentes. Por otra parte, en te-

rapia sexual se reduce considerablemente la ansiedad 

del paciente si se marcan pautas de satisfacción, en 

lugar de objetivos más perentorios y difíciles de alcan-

zar según las circunstancias de la disfunción. 

2. �BASES PSICOFISIOLÓGICAS  
DEL IMPULSO SEXUAL

El hipotálamo es el santuario cerebral del erotismo3. 

Se acepta la existencia de un centro sexual situado 

rostralmente en el hipotálamo y que corresponde a 

la región preóptica4,5. El núcleo accumbens participa 

en la eclosión del deseo por su respuesta ante el in-

cremento de dopamina por el efecto de la novedad6. 

Los trabajos de Redente7  utilizando TEP (tomografía 

por emisón de positrones) en hombres heterosexuales 

confirmaron que el claustrum, el propio accumbens y 

la corteza órbitofrontal entre otras, son las zonas que 

muestran mayores cambios ante la excitación sexual. 

A su vez, la corteza prefrontal derecha participa en la 

gratificación orgásmica y las áreas prefrontales en la 

planificación de la conducta sexual (tabla 2).

En cuanto a diferencias dimórficas, para las mujeres 

son elementos determinantes el contexto emocional y 

las situaciones previas, lo que explica su preferencia 

por la escalada sensorial. Estas diferencias se notan 

también en las fantasías (más personalizadas y emo-
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33 ÓRGANOS GENITALES REACCIONES EXTRAGENITALES

Fase Hombre Mujer Ambos sexos

EXCITACIÓN

•  Erección del pene
•  Aumento de tamaño  

y elevación de testículos
•  Gran tumescencia del  

glande, coloración púrpura

•  Tumescencia del clítoris  
y labios menores

•  Lubricación vaginal
•  Alargamiento de los 2/3 

internos de la vagina  
y elevación del útero

•  Estrechamiento del tercio 
externo de la vagina  
(“plataforma orgásmica”)

•  Secreción mucoide  
(glándulas uretrales)

•  Retracción del clítoris

•  Erección de los pezones
•  Hiperventilación
•  Taquicardia
•  Aumento de la presión arterial 

(variable)
•  “Rubor sexual” (eritema 

en cara, tronco y nalgas 
inconstante)

•  Aumento de tamaño de las 
areolas mamarias

ORGASMO

•  Contracción de las 
vesículas seminales 
y conducto deferente 
“emisión seminal”

•  Contracción de los 
músculos bulbo e 
isquiocavernoso con 
expulsión del líquido 
seminal “eyaculación”

•  Contracciones del ano

•  Contracciones uterinas
•  Contracciones de la 

“plataforma orgásmica” 
vaginal

•  Contracciones del ano

•  Espasmos musculares
•  Aumento de la ventilación
•  Aumento de la taquicardia
•  Aumento de la presión arterial
•  Alteración del estado  

de consciencia

RESOLUCIÓN
•  Involución rápida de la 

erección del pene
•  “Periodo refractario”

•  Disminución lenta de la 
congestión pélvica

•  Pérdida de tumescencia del 
clítoris y labios menores

•  Posible retorno a la fase 
orgásmica (frecuente)

•  Sudoración
•  Disminución rápida de la 

presión arterial
•  Disminución de la frecuencia 

cardiaca

TABLA 1. Resumen de los principales cambios genitales y extragenitales asociados a la actividad sexual

FIGURA 1. Erección peneana. Mecanismo óxido nítrico (ON)-GMP cíclico (GMPc)
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cionales en las mujeres), lo cual ha sido ratificado 

en estudios recientes8 con jóvenes universitarios de 

nuestro medio.

En la tabla 3 resumimos los elementos bioquímicos 

que intervienen en la eclosión y resolución sexuales. 

La función noradrenérgica explicaría la potente acción 

excitadora de la yohimbina y la efedrina (en el caso 

femenino).

3. �DISFUNCIONES SEXUALES 
(PSICÓGENAS Y MIXTAS)

Una disfunción sexual (DS) es una alteración persis-

tente de los patrones normales del interés y de la res-

puesta sexual, y que si bien correlaciona con las fases 

de la respuesta sexual, se amplía el concepto a las 

alteraciones relacionadas con el dolor y otras no es-

pecificadas. Pueden clasificarse en:

• �Primarias, cuando se han experimentado desde el 

inicio de la actividad sexual.

• �Secundarias si aparecen después de un periodo 

de funcionamiento sexual satisfactorio.

• �Disfunción situacional será aquella que solamen-

te ocurrirá en ciertas circunstancias (p. ej. entre 

alguna pareja específica o en ciertas condiciones 

concretas).

• �Disfunción total si ocurre en todas las situaciones 

que se presentan.

Según su etiología se diferenciarán en:

• Orgánicas

• Psicógenas

• Mixtas

Una última dimensión es el grado de severidad o gra-

vedad del problema. Así, en cualquier clasificación, 

proponemos que se añadan siempre las dimensiones 

P-S (primaria-secundaria), S-T (situacional-total), O-

P-M (orgánica, psicógena, mixta), G-L (grave-leve). A 

tener en cuenta que las disfunciones sexuales pueden 

combinarse entre sí. En la tabla 4 aparecen engloba-

das en las dos grandes clasificaciones internaciona-

les9,10. Los datos epidemiológicos se resumen en la 

tabla 5.

TABLA 2. Controles centrales del sexo

IMPULSO EXCITACIÓN ORGASMO SACIACIÓN 

Accumbens Accumbens Córtex prefrontal 

Complejo tempor-hipocampo-
amigdaliano 

Hipotálamo Hipotálamo

HipotálamoCorteza prefrontal Claustrum 

Córtex orbitrofrontal Cíngulo 

DESEO/IMPULSO SEXUAL EXCITACIÓN PLACER/SATISFACCIÓN  

Moduladores Noradrenalina (amplificación) Dopamina (refuerzo  +), placer

Testosterona y metabolitos Occitocina (afectividad) 

Dopamina 

Testosterona- Estrógenos 

Endorfina (placidez)

Decremento del deseo Vasopresina (posesividad)

Serotonina 

Incremento del deseo

Agonismo 5HT1A 

Antagonismo 5HT2A

TABLA 3. Bioquímica del sexo

Flibanserina en estudio
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33 CIE-10 DSM-IV TR 

F52	 Disfunción sexual no orgánica 

F52.0	 Ausencia o pérdida del deseo sexual 
F52.1	 Rechazo sexual y ausencia de placer sexual 
F52.2	 Fracaso de la respuesta genital 
F52.3	 Disfunción orgásmica 
F52.4	 Eyaculación precoz 
F52.5	 Vaginismo no orgánico 
F52.6	 Dispareunia no orgánica 
F52.7	 Impulso sexual excesivo 
F52.8	� Otras disfunciones sexuales no debidas a enfermeda-

des o trastornos orgánicos 
F52.9	� Disfunción sexual no debida a enfermedad o trastorno 

orgánico

Nota:
- �F52 excluye: �Síndrome de Dhat (F48.8) y Síndrome de Koro 

(F48.8) 
- F52.0 incluye: frigidez, trastorno hipoactivo del deseo sexual 
- F52.11 incluye: anhedonia (sexual)
- �F52.2 incluye: �impotencia psicógena, trastornos de la erección, 

trastorno del estímulo sexual
- F52.3 incluye: anorgasmia psicógena, inhibición orgásmica
- F52.5 incluye: vaginismo psicógeno
- F52.6 incluye: dispareunia psicógena
- F52.7 incluye: ninfomanía, satiriasis

Trastornos sexuales y de la identidad sexual
Disfunciones sexuales

Trastornos del deseo sexual
302.71   Trastornos del deseo sexual hipoactivo 
(F52.0)
302.79   Trastornos de aversión sexual  (F52.10)
302.72   Trastornos de la excitación sexual feme-
nina (F52.2)
302.72   Trastornos de la erección masculina 
(F52.2)

Trastornos orgásmicos
302.73	 Trastorno del orgasmo femenino (F52.3)
302.74	 Trastorno del orgasmo masculino 
(F52.3)
302.75	 Eyaculación precoz (F52.4)

Trastornos sexuales dolorosos
302.76   Dispareunia  
302.51   Vaginismo (F52.5)

Disfunciones sexuales debidas a entidades  
médicas generales*
302.70   Trastorno sexual no especificado (F52.9)

Tabla 4. Clasificaciones CIE-10 y DSM-IV TR de las disfunciones sexuales

DISFUNCIÓN SEXUAL POBLACIÓN GENERAL EN CONSULTA CLÍNICA

Deseo sexual inhibido
30-40% (mujeres)
20% (masculino)

52% (mujeres)
16% (masculino)

Aversión al sexo
Desconocido (probablemente 
infrecuente)

Datos contradictorios 
4,5% (?)

Trastorno de la excitación sexual 
femenina
Disfunción eréctil

33%
9-32% (40-70 a.=52%)

Se consulta asociada a otros 
trastornos
37-42% (20% orgánica)

Trastorno del orgasmo femenino
Eyaculación precoz

16-30%
37%

19%
22-44%

Dispareunia 2% 4%

Vaginismo 3% 8-19%

TABLA 5. Disfunciones sexuales. Datos epidemiológicos (Farré, Lasheras, 2003)
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4. EVALUACIÓN DE LAS DS

El formato básico se ejemplifica en la tabla 6. A des-

tacar varios aspectos en la historia sexual personal 

como son factores educativos, actitudes sexuales, 

primeras actividades sexuales, valoración de posi-

bles abusos, capacidad de fantasía del sujeto y ele-

mentos de orientación sexual. El examen físico está 

indicado en las circunstancias siguientes:

a. �Presencia de síntomas físicos persistentes.

b. �Dolor en la actividad sexual.

c. �Ausencia de erección matinal (respuesta en 

fase REM).

d. �Cualquier hombre por encima de los 50 años o 

cualquier mujer perimenopaúsica o menopaú-

sica.

e. �Las dificultades sexuales de curso largo o insidio-

so acostumbran a tener una causa orgánica.

Existen numerosos cuestionarios específicos de eva-

luación. El lector que pretenda ampliar información 

puede acudir a la bibliografía referida11,12.

5. TRASTORNOS DEL DESEO

5.1. Deseo Sexual Inhibido (DSI)

Los criterios básicos para diagnosticar este trastor-

no son el desinterés, la ausencia o aparición muy 

esporádica de pensamientos, ensoñaciones o fanta-

sías sexuales, y la escasa motivación por el material 

erótico. Los sujetos afectados disminuyen o inhiben 

su iniciativa sexual y no parecen tener percepción 

del atractivo de las personas. Son menos receptivos 

a los reclamos sexuales y demoran todo lo que pue-

den la frecuencia de sus relaciones que disminuyen 

de forma notable. Si bien muchas de las causas son 

comunes, las mujeres con trastorno primario del 

interés sexual suelen haber tenido experiencias a 

edades tempranas que han actuado como factores 

causales, mientras que en aquellas con alteraciones 

secundarias, que constituyen el grupo mayoritario, 

el problema suele estar relacionado con dificultades 

en su relación de pareja o aparecer a continuación 

de un claro suceso precipitante, como el nacimiento 

de un hijo o un episodio depresivo.

• �Factores etiológicos. La tabla 7 (que es 

válida para éste y otros trastornos sexuales) 

no agota el tema; pero nos da pistas para el 

diagnóstico diferencial y nos remite a posibles 

continuos entre los dos elementos causales13. 

El deseo y la excitación sexual en la mujer son 

procesos que se dan casi de forma simultánea 

cuando se plantea experimentar estimulación 

sexual. Partiendo de estos supuestos14, se re-

define el DSI femenino no sólo cuando se pre-

senta una ausencia de fantasías o pensamien-

tos de contenido sexual o escaso deseo de 

actividad sexual, sino también una incapacidad 

para responder ante señales sexuales. Desde 

esta definición, las mujeres que no experimen-

tan de manera espontánea apetencia sexual, 

pero que tienen la capacidad de activarlo de 

manera voluntaria, tendrían un funcionamiento 

normal.

• �Tratamiento de las DS. En la tabla 8 presen-

tamos las formulaciones generales de la terapia 

cognitivo-conductual (TCC) en las DS, lo cual es 

TABLA 6. Formato básico de evaluación en disfunciones sexuales

I. ENTREVISTA INDIVIDUAL Y PAREJA
Fact. precipitantes y mantenedores
Relación de pareja
Experiencias traumáticas

II. HISTORIAL MÉDICO Y PSICOPATOLÓGICO

III. PUNTOS PSICOLÓGICOS RELEVANTES

Valoración del estrés
Actitudes, creencias
Asertividad
Estilo cognitivo ansioso
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33 1. Factores predisponentes

− Educación moral y religiosa restrictiva*

− Relaciones entre padres deterioradas

− Inadecuada información sexual*

− Experiencias sexuales traumáticas durante la infancia

− Inseguridad en el rol psicosexual durante los primeros años*

− Trastorno de la personalidad*

− Modelos paternos inadecuados

2. Factores precipitantes

− Disfunción sexual previa

− Problemas generales en la relación de pareja*

− Infidelidad

− Expectativas poco razonables sobre el sexo*

− Disfunción en la pareja con la que se interacciona

− Algún fallo esporádico

− Reacción a algún trastorno orgánico

− Edad (y cambio en las respuestas como consecuencia de ésta)

− Depresión y ansiedad*

− Anorexia nerviosa*

− Experiencias sexuales traumáticas (DSI y aversión sexual)

− Estrés postraumático

− Trastornos adaptativos

− Aborto* (en algunas ocasiones)

3. Factores mantenedores de la disfunción

− Ansiedad ante la interacción sexual

− Anticipación de fallo o fracaso

− Sentimientos de culpabilidad

− Falta de atracción entre los miembros de la pareja

− Escasa comunicación entre los miembros de la pareja

− Problemas generales en la relación de pareja

− Miedo a la intimidad*

− Deterioro de la autoimagen*

− Información sexual inadecuada*

− Escasez de estímulos eróticos

− Escaso tiempo dedicado al galanteo o caricias antes de pasar al coito*

TABLA 7. Factores psicológicos de las disfunciones sexuales (Farré, Lasheras, 1998)

* Asociación frecuente a deseo sexual inhibido (DSI)
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paradigma previo en cualquiera de ellas. La tera-

pia sexual está contraindicada en:

− El trastorno mental grave

− Embarazo

− Motivación escasa

− �Trastornos graves de pareja y de interacción 

social15

a. �Focalización sensorial (FS): Se ha con-

vertido en una especie de “fórmula mágica” 

recomendada para prácticamente todas las 

disfunciones sexuales. En la frontera entre la 

desensibilización in vivo y la exposición progra-

mada. Es una garantía del incremento de todo lo 

que será comunicación de la pareja, placer mu-

tuo y fantasías sin demanda angustiosa de ren-

dimiento. En la figura 2 se resume el proceso.

b. �Tratamiento específico del DSI: A parte 

de lo anterior (que es común a otras disfun-

ciones) en todo el proceso se debería esti-

mular el desarrollo de las fantasías sexuales, 

si es aceptado por la paciente. En algunos 

casos esta estrategia podrá asociarse a téc-

nicas de autoestimulación. En casos de inten-

so bloqueo, pueden intentarse técnicas de 

inducción hipnótica con énfasis especial en 

los elementos cognitivos. A su vez, pueden 

añadirse visualización y reestructuración cog-

nitiva. Deben identificarse las situaciones y 

cogniciones que provocan conductas de evi-

tación sexual y tratarse convenientemente.

Una cuestión muy actual, es el manejo de los 

efectos secundarios de los inhibidores de la 

recaptación de la serotonina11, que provocan, 

tanto DSI como retrasos en la eyaculación 

e incluso disfunción eréctil. Si no se puede 

cambiar el fármaco a otros sin estos efec-

tos, deberán reajustarse las dosis, si ello es 

posible, cambio de tratamiento, suspensión 

durante 24-48 horas (según vida media; si 

bien no lo permite la fluoxetina) o asociación 

de antídotos como bloqueadores de los re-

ceptores 5HT2 postsinápticos (mirtazapina, 

ciproheptadina), agonista parcial de 5HT1 

(buspirona). Para la disfunción eréctil (DE), 

estudiar la introducción de inhibidores de la 

fosfodiesterasa. Actualmente se está investi-

gando con la flibanserina (tabla 3). 

En el caso de los neurolépticos (NL), la ris-

peridona es la que presenta efectos más de-

vastadores probablemente por inhibición de 

TABLA 8. Principios generales en terapia sexual (Carrobles, 1996. Modificado por Farré, Lasheras, 2003)

FASES DE LA TERAPIA TÉCNICAS TERAPÉUTICAS 

1. CONDICIONES PREVIAS 

• Reetiquetado y reatribución del problema

• �Explicación adecuada en términos conductuales y 
cognitivos

• �Motivación y responsabilidad por parte del individuo y 
de la pareja 

• Modificación -si es necesario- de “estilos de vida”

2. CAMBIO DE ACTITUDES 

• Información sexual

• Cambio de actitudes negativas a positivas

• �Mejoría de los factores de comunicación interpersonal 
y, si es necesario, habilidades sociales

3. INDICACIONES ESPECÍFICAS 

• �Técnicas de manejo de ansiedad, adaptadas a 
situaciones sexuales

• Terapias sexuales específicas para cada caso

• �Tratamientos de otros problemas psicopatológicos  
u orgánicos asociados
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Evitación de contactos genitales específicos eróticos• 
Inicio muy progresivo desde vestidos a desnudos• 

Controlados, en general, por la mujer• 
Cambios posicionales y de “turno” de movimientos• 

los sistemas de NO y el bloqueo de los re-

ceptores 5HT2 y 5HT3, aparte del incremen-

to de prolactina (72% de disfunción sexual), 

la clozapina y el amisulpride, pueden también 

afectar (sobre todo el segundo) los niveles 

de prolactina con sus consecuencias negati-

vas en el deseo y la excitación. El haloperidol 

empeora un 33% la función sexual, siendo la 

olanzapina la de menos incidencia (10,7%). Si 

no es posible el cambio de NL o el reajuste de 

dosis, se aconseja revertir los efectos sobre la 

prolactina (cabergolina o bromocriptina), con 

vigilancia de reagudización psicótica o introdu-

cir antídotos semejantes a los descritos en el 

caso de los ISRS.

5.2. la aVersióN al seXO 

Se trata de un miedo intenso e irracional hacia el sexo 

y la consiguiente evitación de todas o casi todas las 

conductas sexuales con la pareja. En general, son su-

jetos con tendencia a las fobias o miedos irracionales 

y ansiedad generalizada. Las aversiones se diferencian 

de la fobia al sexo en que: están asociadas a sensa-

ciones que no son miedo o ansiedad y están evoca-

das en general por estímulos diferentes a los que pro-
vocan las fobias, obsesiones o rituales. Ciertamente la 
frontera entre los dos conceptos es tan sutil que no es 
nada extraño que ninguna de las dos clasificaciones 
internacionales las haya considerado por separado. El 
componente central del trastorno por aversión sexual 
es la ansiedad, en diversos grados, ante estímulos es-
pecíficos como: secreciones genitales, coito, etc. o 
por todo tipo de contactos sexuales, incluidos los más 
superficiales, como besos o caricias corporales. 

•  Factores etiológicos. El aprendizaje de adqui-
sición de las fobias es la que soporta más ar-
gumentos racionales. Como los modelos bifac-
toriales; condicionamiento clásico o modelos en 
el inicio y mantenimiento por condicionamiento 
instrumental de evitación, sin despreciar la ac-
titud erotofóbica previa o los clásicos argumen-
tos biológicos según los cuales los sexofóbicos 
con un trastorno por angustia de base no temen 
la relación sexual, sino que se inquietan ante la 
posibilidad de una crisis de ansiedad en varias 
situaciones incluyendo las sexuales.

•  Tratamiento. Puede utilizarse tanto la “desen-
sibilización sistemática imaginada” como in vivo. 

FIGURA 2. Pasos progresivos y tareas de asignación “en casa” en terapia sexual

FoCAlIZACIón sEnsorIAl 
no gEnItAl

FoCAlIZACIón gEnItAl

ContEnCIón VAgInAl

MoVIMIEntos CoItAlEs

Contactos de marcado tinte erótico• 
Intento de consecución del orgasmo• 

Introducción peneana iniciada y controlada por la mujer• 
Ausencia de movimientos genitales• 
Repetición en dos-tres ocasiones• 
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Esta técnica se basa fundamentalmente en ejer-

cicios de focalización sensorial en los que el pa-

ciente se enfrenta progresivamente a la situación 

temida en un entorno placentero y sin exigencias. 

En ocasiones puede ser conveniente asociar ben-

zodiazepinas convencionales. En casos de resis-

tencia, reestructuración cognitiva y visualización.  

6. �TRASTORNOS DE LA EXCITACIÓN 
SEXUAL 

6.1. Trastorno de la excitación femenina

Se define a través del criterio principal de la manifes-

tación de incapacidad persistente o recurrente para 

obtener o mantener la respuesta de lubricación propia 

de la fase de excitación femenina hasta la terminación 

de la actividad sexual. Es infrecuente que las mujeres 

se quejen primariamente de sequedad vaginal, excep-

to como síntoma de una deficiencia postmenopáusica 

de estrógenos. Un 33% de mujeres padece el trastor-

no, que acostumbra a consultarse asociado a otras 

disfunciones.

6.2. �Trastorno de la excitación masculina

La disfunción eréctil (DE) viene definida por la imposi-

bilidad de mantener una erección de rigidez suficiente 

para poder finalizar la actividad sexual, dificultad que 

puede ser total o parcial y que para ser considerada 

DE debe presentarse como persistente o crónica. De-

bemos considerar distintos grados de respuesta eréc-

til, lo cual se adecua a la sintomatología expresada por 

la CIE-10:

a. Erección completa. 

b. �Rigidez suficiente para el coito, pero con dificul-

tades para el mantenimiento de la misma. 

c. �Incremento del volumen del pene, con insufi-

ciente rigidez para conseguir el coito. 

d. �Incremento del volumen sin rigidez. 

La altísima sensibilidad neurofisiológica que de-
muestra el fenómeno erectivo se intercala con los 
efectos psicosociales; quizá ello explique el terreno 
movedizo en el que se desarrolla el espectro etioló-
gico de la DE. 

El mayor promedio de DE, se encuentra en la franja 
orgánico-psicógeno o DE de carácter mixto, tanto 
es así que con los nuevos elementos de evalua-
ción orgánica que poseemos, se ha experimentado 
un vuelco singular en los porcentajes entre de DE 
orgánica, mixta y psicógena pura, considerándose 
que esta última estaría en un rango de porcentaje 
del 20-30% en las poblaciones clínicas estudia-
das. Podríamos considerar el factor mixto en dos 
sentidos: la sumación de factores psicológicos a 
la etiología orgánica, y los factores de riesgo (ta-
baquismo, hiperlipidemia, etc.) en la DE psicógena 
que potenciarían el factor vasculogénico funcional 
propio del desencadenamiento de esta disfunción. 
Si bien va a depender de muchas variables, en-
tre las cuales la edad es muy importante, el factor 
mixto podría introducirse hasta porcentajes que 
llegarían al 66% (en las cifras más altas) de las 
DE de tipo psicógeno. Así pues, existen posibles 
continuos entre los dos elementos causales. Las 
orgánicas absorben parcialmente las psicógenas 
por el factor mixto. Estimamos que los porcentajes 
reales serían: 37% orgánicos, 33% mixtos y 30% 
psicógenos puros. 

En resumen, el factor mixto debe ser considerado 
como un circuito que navega desde lo más pura-
mente orgánico hasta lo más estrictamente psicó-
geno.

El hombre con problemas erectivos percibe las si-
tuaciones sexuales como amenazantes, subestima 
el nivel de excitación alcanzado, pierde la percep-
ción de control sobre su respuesta erectiva y pre-
senta abundantes creencias erróneas que llegan a 
mermar su autoestima y su autoconfianza. Por un 
lado, estaría el foco emocional de la ansiedad ha-
cia el acto; por otro el del foco cognitivo de la au-
toevaluación del acto sexual. Este estilo, altamente 
rumiativo, le lleva a desarrollar una serie de conduc-
tas que van desde la evaluación de su rendimiento 
sexual hasta la evitación (figura 3). La ansiedad de 
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dEPrEsIón
AnsIEdAd
gEnErAlIZAdA

EsQuIZoFrEnIA

DE 18-35% (1) 35% 46,7%

DSI 32-61% 40% 42%

E.P 38%

E.R 47%

TABLA 9 (I y II). Disfunciones sexuales y trastornos psiquiátricos

C. de angustia 25% ds

Agorafobia 51,6% (20% ds)

F. social 43% ds

25% 

51,6% (20% 

43% 

FIGURA 3. Modelo de disfunción eréctil (Barlow, 1986)
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Percepción de falta de control

sujetos con buen
funcionamiento

sujetos con disfunción
Feedback negativo

Atención centrada en
sensaciones eróticas
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 Arousal autonómico
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Atención en lo erótico Atención centrada en no ejecución

Ejecución correcta Ejecución incorrecta

Afecto + ante expectativa de correcta Afecto y expectativas -

Atención centrada en Atención centrada en consecuencias

Arousal  autonómico

Atención centrada en no ejecuciónAtención centrada en no ejecución

Ejecución incorrecta

 Arousal autonómico
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rendimiento (66%) y la anticipatoria (86%) cubren 
un amplio espectro de la DE, al igual que el estilo 
rumiativo que está presente en el 46% de los pa-
cientes16. El psiquiatra debe tener en cuenta que 
un amplio porcentaje de sus pacientes puede verse 
afectado por una DE (tabla 9), lo cual podrá incidir 
en la decisión terapéutica.

• �Tratamiento cognitivo-conductual. En líneas 
generales, se sigue el proceso básico de un tra-
tamiento para la disfunción sexual. Una variante 
de esta técnica general es la utilización de la in-
tención paradójica en las primeras fases, es decir, 
sugerir al paciente que intente evitar la erección 
para disminuir la ansiedad de rendimiento. Antes 
de pasar al coito, puede sugerirse la técnica de 
disminución e incremento del estímulo, permi-
tiendo que la erección decrezca y se recupere, 
lo que puede disipar la ansiedad. Si a pesar de 
todo la ansiedad persiste, utilizar técnicas para 
reducirla como pueden ser la relajación aplica-
da, la visualización o estrategias cognitivas de 
manejo de ansiedad.

Según la experiencia clínica, las variables que 
afectan más negativamente al resultado tera-
péutico global son: pareja no colaboradora, 
estilo rumiador, ansiedad generalizada y deseo 
sexual hipoactivo. 

• �Tratamiento farmacológico. Indicado en: 

− �Sujetos en los que no se consigue desmarcar 
la demanda de sexualidad coital.

− No presencia de pareja o pareja inestable. 

− Fracasos de terapia psicológica.

− �Cuando el sujeto o su pareja están extrema-
damente bloqueados para intentar un abor-
daje psicológico.

Se consideran tratamientos de primera línea los 
fármacos orales de última generación (inhibido-
res de la fosfodiesterasa tipo 5). Contamos con 
tres de ellos: sildenafilo, vardenafilo y tadalafilo. 
Las diferencias entre los tres vienen dadas por 

la vida media, siendo la más prolongada la del 
tadalafilo (de 24-36 h) y el tiempo de absorción 
(el más rápido el vardenafilo, con 35 minutos de 
media). La elección de los mismos vendrá dada 
por las características específicas de cada dis-
función. Los resultados son dosis-dependientes. 

Los tratamientos de segunda línea, corresponden 
a la inyección de fármacos por vía intracaverno-
sa. Destaca la PGE1 que produce una relajación 
del lecho arterial y de la musculatura lisa de los 
cuerpos cavernosos, gracias a un doble meca-
nismo de acción, tanto por relajación directa del 
músculo liso como por bloqueo del tono inducido 
adrenérgicamente. Se inyecta directamente en 
uno de los cuerpos cavernosos pudiendo, previo 
aprendizaje, efectuar el paciente la autoinyección. 
La dosis es de 2,5 a 60 µg. El tiempo de latencia 
de la erección es de 5-10 minutos y la duración 
de la erección es de 30-120 minutos. 

La terapia de conducta (TC) en solitario obtiene 
un éxito del 41%. La TC experimenta mejores re-
sultados cuando se introducen elementos cog-
nitivos (61%). Tanto los fármacos orales como 
los tratamientos intracavernosos consiguen éxi-
tos de hasta el 88% en paciente psicógenos, si 
bien serán precisos estudios de seguimiento a 
largo plazo. No existen estudios controlados de 
comparación entre terapia cognitivo-conductual 
(TCC) y fármacos, así como de la asociación de 
los dos elementos. No obstante, estudios empíri-
cos indican que la asociación TCC más fármacos 
incrementan en el 92% el éxito terapéutico16.

7. TRASTORNOS DEL ORGASMO

7.1. Anorgasmia femenina

Se refiere a la dificultad, retraso o ausencia en al-
canzar el orgasmo, tras una estimulación suficiente, 
generándose una situación de insatisfacción y ma-
lestar personal. Afecta aproximadamente a un 16% 
de mujeres, incrementándose a partir de los 55 años 
en el 35%. El criterio básico para el diagnóstico vie-
ne determinado por la existencia de una fase de exci-

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   503 19/1/09   12:56:39



José María Farré Martí y María Gracia Lasheras Pérez504

33
tación normal y se distingue por la ausencia o retraso 
excesivo del orgasmo, teniendo en consideración la 
edad de la paciente, el tipo de experiencia sexual y la 
intensidad y duración de la estimulación erótica reci-
bida. 

El hecho de que la anorgasmia coital sea tan extre-
madamente frecuente, contrapuesta a la consecución 
del orgasmo por auto o heteroestimulación directa del 
clítoris (un 90 o 95% de mujeres lo consiguen), nos 
permite una reflexión: por un lado, la situación de coi-
to es marcadamente diferencial para las mujeres en 
un sentido deficitario, sea por una menor sensibilidad 
vaginal, sea por una insuficiente estimulación directa o 
indirecta clitorídea previa o en el momento.

• �Factores etiológicos. Entre los factores psíqui-
cos deben considerarse:

− �La estimulación insuficiente del clítoris, respec-
to al umbral orgásmico de cada mujer; es el 
factor conductual que se ha de valorar siempre 
en primera instancia una vez descartada la etio-
logía orgánica.

− �La autovigilancia durante la relación sexual y la 
ansiedad asociada a la expectativa del orgas-
mo.

− �Sentimientos de culpabilidad por creencias 
erróneas respecto al derecho de experimen-
tar placer, con independencia de las posibles 
causas más o menos remotas como la herencia 
biológica y nuestro propio sistema cultural de 
creencias y actitudes respecto a la sexualidad.

− �Y las posibles causas más próximas derivadas 
de padecimientos psicopatológicos (v.g. Es-
trés, ansiedad generalizada) determinadas en-
fermedades médicas o el consumo de algunos 
fármacos o sustancias, las principales causas 
de la anorgasmia son de naturaleza psicógena. 

• �Tratamiento. Se trata de un programa que aso-
cia la masturbación con la focalización sensorial, 
con coito progresivo asociando la ejercitación del 
músculo pubococcígeo, una estrategia que pre-
tende mejorar la tonicidad de la musculatura pélvi-

ca. En el caso de la anorgasmia coital se recurre a 

la maniobra del puente, que consiste en la estimu-

lación concomitante del clítoris con la introducción 

vaginal. Más tarde se efectúa la introducción pro-

gresiva más temprana de la estimulación clitorídea 

mientras se está insertando el pene, con objeto 

de que se llegue al clímax sin ayuda del clítoris.

Las causas cognitivas de magnificación (pensar 

que las experiencias sexuales que no resultan 

perfectas son un desastre total) y minimización 

(ignorancia de algunas experiencias por consi-

derar que no conducen al placer) y personaliza-

ción (de la responsabilidad individual en el placer 

sexual sin considerar la del compañero o al revés) 

son reeducadas mediante reestructuración cog-

nitiva basada en la información adecuada y en las 

facilidades de comunicación17.

En el trastorno secundario a la debilitación de la 

musculatura del suelo pélvico (frecuente tras el 

embarazo y el parto) y las anorgasmias resisten-

tes, se ha propuesto entrenamiento con retroac-

ción biológica (biofeedback) que permite la ob-

jetivación visual de la capacidad para contraer o 

relajar la musculatura pélvica y la relación existen-

te entre determinados pensamientos o emocio-

nes y la respuesta involuntaria de la musculatura. 

• �Pronóstico. En seguimientos sucesivos de un 

año los resultados son positivos sobre todo en la 

anorgasmia primaria (82%) con porcentajes algo 

menos favorables en la secundaria (76%).

7.2. Disfunción orgásmica masculina

7.2.1. Ausencia de eyaculación

La ausencia de eyaculación y eyaculación retardada, 

se distinguen por el déficit absoluto de eyaculación 

o bien un excesivo retardo de la misma. El trastorno 

puede presentarse tanto en presencia de la pareja 

como, en sus grados extremos, en la propia mastur-

bación. Los orígenes son semejantes a otras disfun-

ciones sexuales, en las cuales la ansiedad y el hiper-

control bloquean o retrasan la expulsión del semen. 
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• �Tratamiento. Los problemas de retardo de la 

eyaculación van a requerir en muchos casos ini-

ciar el tratamiento de forma individualizada, aun-

que exista una pareja estable, debido al hipercon-

trol que bloquea la respuesta eyaculatoria, incluso 

con la sola presencia de la pareja. Las tareas es-

pecíficas son:

− �Programa individual de entrenamiento en au-

toestimulación.

− �Programa conjunto con la pareja que incluye la 

siguiente secuencia:

a. �Masturbación del hombre en presencia de 

la pareja.

b. �Consecución de la eyaculación con estimu-

lación por parte de la pareja.

c. �Obtener la eyaculación lo más cerca de la 

entrada vaginal.

d. �Puente entre c y penetración con movimien-

tos progresivos de la mujer.

El tratamiento farmacológico consiste en un parasim-

paticomimético colinérgico directo. El más utilizado es 

el cloruro de betanecol a dosis que oscilan entre 5-30 

mg/2-3 veces al día. Puede asociarse al tratamiento 

psicológico.

7.2.2. Eyaculación precoz (EP)

Incapacidad persistente para controlar la eyaculación 

en respuesta a una estimulación sexual mínima antes, 

durante o poco tiempo después de la penetración o 

antes de permitir niveles subjetivamente aceptables 

de excitación sexual propia o de la pareja. 

La latencia eyaculatoria sería el producto de:

a. �La rapidez e intensidad de la relación sexual 

(novedad de la pareja, tipo de estímulo, estilo 

cognitivo del sujeto).

b. �El propio umbral eyaculatorio, dependiente de 

la velocidad de conducción neurológica, ya que 

los eyaculadores precoces poseen un reflejo 

bulbocavernoso más rápido. En un mismo indi-

viduo también dependería del tono en que se 

hallara el sistema nervioso autónomo: a mayor 

predominio del simpático (estrés), menor um-

bral y mayor rapidez eyaculatoria, mientras que 

a mayor predominio parasimpático (p. ej., al 

despertarse por la mañana) umbral más alto y 

menor rapidez eyaculatoria.

c. �La capacidad de control aprendida.

d. �La posibilidad de inhibición del reflejo de forma 

involuntaria, al mantener una atención cons-

ciente focalizada sobre el mismo.

En la tabla 10 consideramos los tipos de EP según 

su origen. 

• �Tratamiento. La técnica básica para efectuar 

este aprendizaje es la denominada de parada 

y arranque (stop-start). Para llevarla a cabo, es 

importante que identifique las sensaciones pre-

monitorias del orgasmo y detenga la estimula-

TIPO INICIO FRECUENCIA 

“Constitucional” neurofisiológica Primaria Muy común (mc) 

Enfermedad física Adquirida Ocasional 

Traumatismos medulares Adquirida Rara 

Retirada de opiáceos Adquirida Rara 

Psicopatología Primaria Rara 

Trastornos adaptativos Adquirida Común 

Problemas de pareja Adquirida Común 

Habilidades deficitarias Primaria Muy común 

TABLA 10. Tipos de eyaculación precoz
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ción sexual antes de que éste se produzca. Se 
recomienda seguir unos pasos progresivos que 
van desde la estimulación manual por parte de la 
pareja hasta la introducción vaginal, inicialmente 
sin movimiento. Con esta secuencia se pretende 
el incremento del autocontrol del sujeto.

• �Tratamiento farmacológico. El fármaco más 
eficaz hasta la fecha continúa siendo la clomipra-
mina, que puede ser usada en toma diaria, con 
una dosis inicial de 10 mg, que se incrementa 
progresivamente, dependiendo de la tolerancia, 
hasta unos 75 mg/día, o bien en dosis única a 
demanda: 10 a 30 mg tomados de 1 a 4 horas 
antes (el pico plasmático de la clomipramina 
se produce hacia las tres horas de la ingesta). 
Asimismo, existe experiencia con el uso de pa-
roxetina a dosis de 10-20 mg/día y citalopram a 
dosis de 10-20 mg/día; la ventaja de este último 
fármaco es que su vida media es relativamente 
larga, suprimiéndose la dependencia horaria de 
la ingestión del fármaco.

El uso de fármacos puede estar indicado en 
hombres sin pareja estable o no colaboradora, 
así como en casos de eyaculación precoz grave, 
como coadyuvante de la terapia comportamen-
tal. 

8. TRASTORNOS POR DOLOR

8.1. Vaginismo

Se caracteriza por la aparición persistente o recu-
rrente de espasmos involuntarios de la musculatura 
del tercio externo vaginal. Está asociado a un  com-
ponente fóbico de miedo irresistible y relativamente 
irracional a la penetración y puede extenderse a otras 
aproximaciones sexuales como la introducción del 
dedo de la pareja, o la misma maniobra en la autoes-
timulación, e incluso la introducción de tampones o 
la exploración ginecológica.

 • Tratamiento. Se distinguen:

– Ejercicios de relajación muscular

– Prevención de coito

– Pasos progresivos: 

a. Autoexploración de los genitales

b. �Introducción progresiva de tampones o di-

latadores vaginales

c. �Ídem de los propios dedos de la mujer 

afectada

d. �Introducción progresiva de los dedos del 

compañero

e. Coito 

Una alternativa de tratamiento sería la retroacción 

biológica con acomodación de la paciente, que va 

generando una gráfica que refleja la respuesta es-

pástica de la musculatura pélvica, respuesta que 

debería mejorar en las sesiones de pasos progre-

sivos a, b y c.

El pronóstico es de un 90% de éxito terapéutico. 

No hay recaídas tras descondicionar un vaginis-

mo.

8.2. Dispareunia 

La característica esencial es la experiencia de dolor 

genital asociado al coito, aunque también es posible 

experimentar dolor previo. 

Existen tres posibles categorías etiológicas:

a. �Dispareunia por estimulación sexual deficien-

te o insuficiente.

b. �Dispareunia  tras haber padecido una infec-

ción o una lesión, pero que ha dejado condicio-

nada una contractura muscular  defensiva. 

c. �Dispareunia debida a ansiedad durante las re-

laciones sexuales.

El tratamiento de la dispareunia es muy semejante 

al del vaginismo, pero con utilización más específica 

de ejercicios de rehabilitación de la musculatura pu-

bococcígea.
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9. IMPULSO SEXUAL EXCESIVO 

La hipersexualidad no es en sí patológica, excepto 

cuando se asocia a conducta parafílica y adicción 

sexual no parafílica. Los criterios para una adicción 

sexual son los siguientes:

a. �Fracaso recurrente a resistir los impulsos sexua-

les.

b. �Al menos cinco de los siguientes:

− �Preocupación frecuente por la conducta sexual 

o por la actividad preparativa de la misma.

− �La conducta sexual se lleva a cabo más de lo 

deseado.

− �Esfuerzos persistentes por controlar o parar la 

conducta sexual.

− �Una gran parte del tiempo se ocupa en activi-

dades necesarias para la conducta sexual.

− �Reducción considerable o abandono de las 

actividades sociales, laborales o recreativas, a 

causa de la conducta sexual.

− �Tolerancia: necesidad de incrementar la inten-

sidad o frecuencia de la conducta sexual para 

conseguir el efecto deseado.

− �Irritabilidad si no se puede realizar la conducta 

sexual.

• �Tratamiento cognitivo conductual. Se distinguen:

a. Control de estímulos.

b. �Técnicas de manejo de ansiedad ante la com-

pulsión sexual. Prevención de respuesta.

c. �Reestructuración cognitiva (pensamientos irra-

cionales).

d. �Exposición progresiva a los estímulos provo-

cadores.

• Tratamiento farmacológico.

a. En casos compulsivos:

– �Fluoxetina (20-60 mg/día) o paroxetina (20-60 

mg/día).

b. En casos resistentes: Fármacos antiandrógenos:

- Acetato de ciproterona: 100-300 mg/día.

- Medroxiprogesterona: 2,5-10 mg/día.

- Flutamida: 250-750 mg/día.
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1. INTRODUCCIÓN

Hasta la década de los 60, los trastornos de la con-

ducta alimentaria (TCA) constituían entidades clíni-

cas de diagnóstico casi anecdótico. La situación ha 

cambiado de manera radical. En la actualidad no sólo 

son enfermedades con un alto impacto en los siste-

mas sanitarios de los países industrializados sino que 

su relevancia ha traspasado el ámbito estrictamente 

médico y son objeto de atención y amplificación por 

los medios de comunicación. Se trata de trastornos 

prototípicos en cuya etiología intervienen claramente 

factores biológicos, psicológicos y socioculturales y 

cuyo tratamiento es difícil y, a veces, infructuoso. 

2. CONCEPTO Y CLASIFICACIÓN

Los TCA se dividen en tres categorías diagnósticas: 

anorexia nerviosa (AN), bulimia nerviosa (BN) y tras-

tornos parciales o atípicos de la conducta alimentaria 

(trastornos de la conducta alimentaria no específicos, 

TCANE). Las tablas 1 y 2 recogen, de forma esquemá-

tica, los criterios de diagnóstico de la CIE-10 y DSM-IV. 

Los TCANE constituyen una categoría diagnóstica hete-

rogénea con formas clínicas que no cumplen uno de los 

criterios de uno de los síndromes mayores, AN o BN1.

Aunque carecen de criterios diagnósticos propios, 

y deberían ser una categoría residual constituyen 
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CIE-10

A Pérdida significativa de peso (IMC< 17,5)

B La pérdida de peso es autoinducida, por evitación de alimentos de alto contenido calórico

C Distorsión específica de la imagen corporal, como idea sobrevalorada e intrusa de miedo intenso y persis-
tente a la obesidad

D Trastorno endocrino generalizado. En la mujer postmenárquica cursa con amenorrea y en el varón con 
impotencia y disminución de la libido

E No se cumplen los criterios D y E de la bulimia nerviosa

DSM-IV

A Negativa a mantener el peso por encima del valor mínimo normal

B Miedo intenso a ganar peso aun teniendo un peso inferior al normal

C Alteración de la percepción del cuerpo o silueta. Exageración de su importancia en la autoevaluación. 
Negación del peligro que comporta un bajo peso

D En mujeres pospuberales, amenorrea (3 ciclos)

Tipos Restrictivo: el paciente no incurre en atracones o purgas
Compulsivo/purgativo: el paciente incurre regularmente en atracones o purgas

TABLA 1. Criterios CIE-10 y DSM-IV para el diagnóstico de anorexia nerviosa

IMC= índice de masa corporal= peso (Kg)/altura2 (m2)
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el diagnóstico más frecuente en la práctica clínica1. 

Tanto DSM-IV como la ICD-10 recogen seis supues-

tos diferentes de TCANE, sin que haya correspon-

dencia entre ambas clasificaciones. Se ha propues-

to, como un TCA específico, al trastorno por atracón2 

(TA), ya que su sintomatología (diferente frecuencia 

de atracones, ausencia de conductas compensato-

rias sistemáticas), mayor comorbilidad con obesidad, 

tratamiento y curso difieren sustancialmente del de 

los otros grupos diagnósticos.

3. EPIDEMIOLOGÍA

Hay evidencias de un incremento de la incidencia de 

AN hasta los años 70 y de BN en las últimas décadas 

del pasado siglo3,4. Aunque ello demuestra la influen-

cia etiológica de los factores socioculturales, influyen 

además en su mayor visibilidad un conocimiento mé-

dico y social más amplio, que facilita su detección, la 

menor estigmatización, la mayor oferta y demanda de 

servicios y los cambios en los criterios diagnósticos5. 

Su prevalencia es mayor en sociedades occidenta-

les y en la raza blanca pero, se está incrementando 

en sociedades orientales expuestas a la influencia de 

Occidente.

La distribución por sexos desfavorece más a mujeres 

que a varones con una proporción estimada de 10:16, 

mayor incluso en la BN. En el TA el género tiene menor 

impacto, afectando casi por igual a ambos6. La mayor 

prevalencia se acumula entre mujeres adolescentes y 

jóvenes. La prevalencia de AN en mujeres jóvenes se 

estima en torno al 0,3%7. La de la BN en mujeres y 

varones jóvenes se sitúa en torno al 1% y 0,1% res-

pectivamente. Los TCANE afectan entre el 3 y el 5%7, 

y son más del 50% de las consultas por trastornos 

alimentarios en medio ambulatorio8,9. La prevalencia 

del TA no está bien determinada; se manejan cifras en 

torno al 3-5%, un 5-8% en población obesa10.

4. ETIOPATOGENIA

En la génesis de los TCA intervienen tanto la pre-

disposición genética como un abanico de factores 

psicológicos y ambientales. Poco se sabe aún sobre 

cómo interaccionan y su papel en el inicio y manteni-

miento de los TCA. Estamos lejos de disponer de un 

modelo causal unificado. 

• �Factores genéticos. Los trastornos alimen-

tarios y ciertos rasgos asociados se acumulan 

CIE-10

A Episodios frecuentes de hiperfagia, ingiriendo grandes cantidades de alimento en corto tiempo

B Preocupación persistente por la comida junto a un deseo intenso de comer

C Intentos de compensar la repercusión sobre el peso de los atracones mediante uno o más de los siguientes 
síntomas: vómitos autoinducidos, abuso de laxantes, ayunos, fármacos anorexígenos, diuréticos

D Los atracones se llevan a cabo al menos dos veces a la semana, durante tres meses

E Distorsión de la imagen corporal, con miedo intenso a la obesidad

DSM-IV

A Atracones recurrentes, caracterizados por:
Ingestión en poco tiempo de más comida que la ingerida por la mayoría en circunstancias similares
Sensación de pérdida de control sobre tal ingesta

B Conductas compensatorias repetidas: vómitos, laxantes, enemas, ayuno, ejercicio físico excesivo

C Los atracones y compensaciones tienen lugar al menos dos veces por semana durante tres meses

D La autoevaluación está exageradamente influida por el peso y la silueta

E Esta alteración no aparece exclusivamente en el curso de una anorexia nerviosa

Tipos Purgativo: durante el episodio se incurre regularmente en vómitos o en el uso de laxantes, diuréticos o 
enemas
No purgativo: las conductas compensatorias consisten exclusivamente en ayuno y ejercicio físico

TABLA 2. Criterios CIE-10 y DSM-IV para el diagnóstico de bulimia nerviosa
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en familias. La heredabilidad de las formas com-
pletas es superior a la de las formas parciales 
y parece existir una transmisión cruzada entre 
AN, BN y trastornos alimentarios atípicos, su-
gestivo de una susceptibilidad familiar compar-
tida11. Entre los familiares de pacientes bulími-
cos la prevalencia de abuso de sustancias y de 
depresión están aumentadas. Existe evidencia 
de co-agregación familiar de anorexia y rasgos 
obsesivos y perfeccionistas. Datos de registros 
poblacionales de gemelos indican que tanto la 
heredabilidad de la AN (56%) como de la bulimia 
nerviosa (28 – 54%) son elevadas3,12. En ningún 
caso la herencia es suficiente para explicar toda 
la variabilidad de la expresión fenotípica de estos 
trastornos, y es muy significativa la influencia del 
entorno. Los estudios de ligamiento han hallado 
alguna asociación entre AN y un marcador del 
cromosoma 113, mientras que entre los familia-
res de pacientes con AN restrictiva existe una 
evidencia de ligamiento al cromosoma 1p. En el 
campo de la genética molecular los estudios de 
asociación se han centrado en los polimorfismos 
de los genes relacionados con la serotonina. Los 
estudios en este campo aún adolecen de impor-
tantes limitaciones metodológicas, entre ellas las 
dificultades en la fenotipificación de los casos14. 

• �Hallazgos neurobiológicos. Se tiene cons-
tancia de disfunción del sistema serotoninér-
gico (niveles alterados de 5-HIAA en LCR) en 
pacientes con AN y BN. Aunque probablemente 
es secundaria a la desnutrición y a las anoma-
lías alimentarias, su persistencia tras la remisión 
abre la posibilidad de que estas anomalías pue-
dan asociarse al desarrollo de TCA o a alguno de 
sus rasgos asociados, como el perfeccionismo. 
Alteraciones encontradas en los sistemas opioi-
de noradrenérgico, dopaminérgico, en el neuro-
péptido Y o en la leptina, parecen secundarios a 
la malnutrición. Ya establecidos pueden tener un 
papel en el mantenimiento de los TCA.

• �Factores neonatales y del neurodesarrollo. 

Hay evidencias rigurosas de la influencia de las 
complicaciones neonatales (prematuridad, cefa-
lohematoma, anemia maternal, diabetes mellitus 
maternal, preeclampsia, infarto placentario, alte-

raciones cardiacas neonatales) en el incremento 
del riesgo para el desarrollo ulterior de anorexia 
nerviosa15,16.

• �Factores psicológicos. Las teorías psicoló-
gicas específicas que actualmente tienen más 
peso, dadas sus implicaciones terapéuticas, tie-
nen una orientación cognitivo-conductual17. Se-
gún éstas, la restricción de las ingestas, que ca-
racteriza el inicio de los trastornos alimentarios, 
tiene dos orígenes. El primero es la necesidad 
de sentir la vida bajo control, que se desplaza 
al hecho concreto de controlar la alimentación. 
El segundo es la sobreevaluación de la silueta y 
el peso. Los individuos con rasgos de perfeccio-
nismo y baja autoestima serían, en base a estos 
dos postulados, especialmente vulnerables al 
desarrollo de TCA y así lo ponen de manifiesto 
de manera sistemática estudios sobre factores 
de riesgo de estas patologías. Posteriormente, 
otros procesos comenzarían a operar como fac-
tores de mantenimiento del trastorno alimentario, 
como el retraimiento social y la aparición de atra-
cones secundariamente a dietas extremadamen-
te restrictivas, y su consiguiente efecto negativo 
tanto en la silueta como en la sensación de pér-
dida de control.

• �Factores familiares. En las primeras formu-
laciones teóricas se consideraba que la familia 
era el núcleo en el que se gestaba el trastorno 
alimentario, a través de las dificultades en el pro-
ceso de individuación-separación o de autono-
mía de las pacientes18,19. En los últimos años, se 
tiende a considerar que la familia, más que cau-
sar el trastorno alimentario, es el contexto donde 
éste se desarrolla, se le atribuye un papel central 
como transmisora del modelo corporal de delga-
dez20. El estilo de crianza, especialmente la falta 
de afecto y el rechazo parental, y otras adversi-
dades precoces también parecen vincularse con 
estos trastornos21,22.

• �Factores socioculturales. Los modelos socio-
culturales ponen el acento etiológico en el papel 
que desempeña el actual ideal de belleza femeni-
na de las culturas occidentales y la objetificación 
del cuerpo de la mujer23,24. Los medios de co-
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municación contribuyen de manera evidente en 

la transmisión de los estereotipos de belleza25. 

Estos modelos describen la influencia de estos 

aspectos en varias etapas26: 

a. Exposición al ideal de delgadez. 

b. Internalización del ideal. 

c. �Experimentación de discrepancias entre el 

propio cuerpo y el ideal, con la consiguiente 

insatisfacción corporal. 

d. �Aparición de restricciones dietéticas y con-

ductas inapropiadas de control de peso. Los 

modelos socioculturales se sustentan en evi-

dencias, tales como: prevalencia más alta de 

anorexia y bulimia en las mujeres, incremento 

en su incidencia coincidente con la dismi-

nución de la talla femenina ideal, diferencias 

transculturales de la prevalencia de los TCA 

y la relación significativa entre internalización 

del ideal de delgadez y los trastornos alimen-

tarios. La mayor incidencia en sujetos de nivel 

socioeconómico alto es un tema aún en de-

bate27.

• �Morbilidad psiquiátrica. Constituye uno de los 

factores de riesgo de TCA mejor documentados, 

especialmente los trastornos de ansiedad y depre-

sivos28,29. Otros factores de riesgo de naturaleza 

psicosocial pueden incrementar el riesgo de TCA 

merced a su capacidad para facilitar el desarrollo 

de trastornos emocionales. Esto es aplicable al 

caso de los estilos de crianza anómala22, a la ex-

periencia de abusos emocionales o físicos en la in-

fancia30 o al papel de las burlas o del estrés31 como 

desencadenante de trastornos alimentarios.

5. MANIFESTACIONES CLÍNICAS 

5.1. Psicopatología

Anorexia y bulimia comparten un síntoma común que 

actualmente se considera esencial en el proceso 

etiopatogénico de todos los TCA: la sobrevaloración 

de la figura y del peso32. Los pacientes con trastor-

nos alimentarios forjan su auto-concepto casi exclu-

sivamente en función de su peso y su figura y en la 

capacidad para mantenerlos bajo control5. Mientras 

en la AN esto se lleva a cabo a través de una actitud 

mantenida de búsqueda de pérdida de peso, en la 

BN los intentos de control de peso se ven frecuen-

temente frustrados por episodios descontrolados de 

sobreingestas o atracones que intentan compensar 

con conductas extremas de control de peso (vómi-

tos, laxantes, diuréticos).

Otros fenómenos psicopatológicos comunes en los 

TCA son los síntomas afectivos con sus alteraciones 

cognitivas, síntomas obsesivos, disminución de la libi-

do e insomnio. Pueden ser secundarios a la ansiedad 

y disforia generada por la insatisfacción corporal. 

Una constante histórica en la clínica de la anorexia 

nerviosa es la negación de la enfermedad33. Se trata, 

en parte, de una idea sobrevalorada secundaria a la 

“distorsión de la propia imagen corporal” y en parte de 

un intento de evitar las consecuencias derivadas de su 

actitud. Permite diferenciar a la AN de otros trastornos 

con disminución voluntaria de las ingestas34.

En los TCANE1 la sobrevaloración de la figura y el 

peso también está presente en la mayoría de los pa-

cientes, aunque en una pequeña proporción de ellos 

el interés primario se centra más en el mantenimiento 

de las ingestas que en su control estricto.

Los pacientes con trastorno por atracón, con su ten-

dencia a las sobreingestas y a la obesidad, también 

presentan comúnmente insatisfacción con su ima-

gen corporal y síntomas depresivos, pero suelen ser 

menos graves que en la bulimia nerviosa.

5.2. Manifestaciones Físicas 

Las anormalidades físicas en la AN35 son secunda-

rias a la desnutrición. La mayoría son reversibles, 

una vez recuperados los hábitos nutricionales salu-

dables y el peso36. Por el contrario, en la BN suelen 

ser secundarias a los vómitos y al abuso de laxantes 

o diuréticos37. Los pacientes con TCANE presentan 
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alteraciones físicas variables en función del subtipo de 
que se trate. En el TA se presentan alteraciones físicas 
secundarias a la obesidad comórbida.

Son síntomas físicos generales frecuentes, la hiper-
sensibilidad al frío, los mareos y síncopes, el estreñi-
miento y la amenorrea (más constante en AN).

Otros signos físicos habituales son la piel seca y el 
lanugo (en la AN), hipertrofia de parótidas y glándu-
las salivales submaxilares y alteraciones dentarias38 (si 
hay vómitos frecuentes).

Como hallazgos en la exploración cardiovascular se 
encuentran: bradicardia, hipotensión ortostática y al-
teraciones en ECG39 (sobretodo, secundarias a alte-
raciones electrolíticas), con alteraciones de la conduc-
ción y alargamiento del intervalo Q-T. 

En el aparato digestivo es frecuente hallar retraso en 
el vaciado gástrico, una disminución en la motilidad in-
testinal (por abuso de laxantes). Más rara es la presen-
tación de dilatación gástrica aguda, relacionada con 
atracones y con el síndrome de la arteria mesentérica 
superior40.

En el hemograma suele existir un recuento disminui-
do de las tres series. Son frecuentes las alteraciones 
electrolíticas asociadas a vómitos o abuso de laxantes 
y diuréticos: los vómitos dan lugar a alcalosis meta-
bólica e hipokalemia y el abuso de laxantes ocasiona 
acidosis metabólica e hiponatremia. Son también des-
tacables: la disminución de LH, FSH y estradiol, bajas 
cifras de T3, incremento ligero de cortisol y de GH, 
hipoglucemia, hipercolesterolemia e hipofosfatemia.

La osteopenia y la osteoporosis son especialmente 
comunes en pacientes con anorexia grave de larga 
evolución y se asocian con aumento del riesgo de 
fracturas.

Por último se han encontrado alteraciones del SNC 
tanto en los estudios de neuroimagen estructural (sig-
nos compatibles con pseudoatrofia, con aumento de 
los ventrículos y del espacio del LCR), como en los de 
neuroimagen funcional, con alteraciones metabólicas 
en la sustancia blanca del lóbulo frontal41, relaciona-
dos con la desnutrición y potencialmente reversibles.

6. COMORBILIDAD PSIQUIÁTRICA

Es muy frecuente la asociación entre los TCA y otros 

trastornos psiquiátricos tanto del eje I como del eje 

II28. Supone una complicación en el abordaje clínico 

de estos pacientes, tanto diagnóstico como terapéu-

tico. La depresión es el trastorno comórbido más 

común en los trastornos alimentarios, hasta el punto 

de considerarse un factor de riesgo de TCA29. La de-

presión mayor se llega a diagnosticar en el 50% de 

los pacientes con TCA, en el 60% de los casos de 

BN o de AN, especialmente en el tipo purgativo. La 

ansiedad es un factor central en la etiología y el man-

tenimiento de los TCA. Globalmente hasta un 37% 

de estos pacientes pueden estar diagnosticados de 

algún trastorno de ansiedad42.

Se ha descrito asociación entre conductas bulímicas 

y el abuso de sustancias. Hasta un 22% de las BN 

realizan abuso de alcohol y un 28%, consumo oca-

sional de otras sustancias. No obstante, el abuso de 

sustancias no es tan común en la BN como se pen-

saba. Parece relacionado con la presencia de sín-

tomas depresivos y trastornos de personalidad del 

Cluster B.

La relación entre TCA y trastorno de personalidad es 

motivo de debate; el trastorno de personalidad pue-

de ser un precursor de la patología alimentaria, una 

consecuencia de la misma43 o compartir ambos una 

causa común. Entre un 20 y un 40% de los pacien-

tes con anorexia presentan un diagnóstico comórbido 

de trastorno de personalidad19. En su mayoría se co-

rresponden con el Cluster C (sobre todo obsesivos 

y por evitación). Los trastornos de personalidad entre 

los pacientes bulímicos son también muy frecuentes. 

Para algunos autores, hasta un cuarto de los pacien-

tes bulímicos están diagnosticados de un trastorno 

de personalidad del Cluster B, siendo el más frecuen-

te el trastorno límite, seguido del histriónico44. 

7. CURSO Y EVOLUCIÓN

La mitad de los pacientes con TCA presentan una 

remisión de los síntomas principales, un 30% mejo-

ran parcialmente y el 20% restante tiene una mala 
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evolución. La recuperación psicosocial completa es 

más controvertida45. La AN típicamente se inicia en 

la adolescencia con restricciones dietéticas, al prin-

cipio controladas. A veces, sobretodo en pacientes 

muy jóvenes, tiene una duración breve y es autolimi-

tada. En un 10-20% de pacientes el trastorno tiende 

a hacerse resistente e intratable.

Es común que reste sintomatología residual, en lo 

concerniente a peso, silueta y alimentación. Con fre-

cuencia desarrollan atracones y en muchos casos 

una BN completa. Son factores de buen pronóstico 

la edad precoz al inicio del trastorno y de mal pro-

nóstico una enfermedad prolongada, la pérdida de 

peso grave y la presencia de atracones y vómitos. La 

AN es uno de los trastornos psiquiátricos con mor-

talidad más elevada, su tasa de mortalidad, 10 años 

tras el diagnóstico, está en torno al 10%. Las causas 

de muerte principales son las complicaciones médi-

cas y el suicidio46. La BN se presenta a una edad 

algo mayor. De forma similar a la AN, comienza con 

restricciones dietéticas interrumpidas eventualmente 

por atracones. El trastorno tiende a autoperpetuar-

se. La enfermedad persiste tras diez años entre el 

33-50% de los pacientes.

No se han identificado de forma consistente factores 

de buen pronóstico. Factores de pronóstico desfa-

vorable son: obesidad infantil, baja autoestima y tras-

tornos de personalidad. Poco se sabe de la evolu-

ción de los trastornos alimentarios atípicos. Algunos 

casos evolucionan hacia AN o BN. El TA presenta 

tasas de remisión más altas, aunque su curso típico 

es prolongado con recaídas relacionadas con estrés 

ambiental.

8. MANEJO TERAPÉUTICO

El pronóstico a largo plazo es mejor en los pacientes 

tratados en unidades donde se contemplan progra-

mas terapéuticos específicos47. El tratamiento varía 

para la AN y la BN.

En la AN el primer objetivo terapéutico es la recupera-

ción metabólica y nutricional. Se intenta inicialmente 

de modo ambulatorio. En caso de empeoramiento o 

estancamiento se recomienda un régimen de hospital 

de día o de hospitalización completa. Las evidencias 

sobre la eficacia de tratamientos tanto psicológicos 

como farmacológicos, en ensayos controlados, son 

débiles. La terapia familiar resulta más útil en meno-

res de 18 años, que conviven con sus padres y cuya 

enfermedad tiene una duración menor de tres años48. 

La alternativa terapéutica en los pacientes de más 

edad es la terapia cognitivo-conductual.

En la BN hay evidencias más sólidas sobre la efi-

cacia tanto de los tratamientos psicológicos como 

farmacológicos. La fluoxetina, a dosis de 60 mg/día, 

reduce a corto plazo los atracones y purgas y me-

jora el humor49. El beneficio es menor que con tera-

pia cognitivo-conductual, más eficaz a medio y largo 

plazo5,50. Consigue al menos una mejoría sustancial 

de los síntomas en el 33-50% de los pacientes. La 

psicoterapia interpersonal, parece ser tan efectiva en 

estos pacientes como la cognitivo-conductual, pero 

a más largo plazo51.

En el trastorno por atracón hay evidencias favorables 

al tratamiento con ISRS y topiramato. Se han descrito 

beneficios con diferentes abordajes psicoterapéuti-

cos, incluyendo la terapia cognitivo-conductual, la te-

rapia interpersonal y los programas conductuales de 

pérdida de peso y de autoayuda52. No obstante, estos 

pacientes tienen una notable respuesta al placebo53.

Los trastornos alimentarios atípicos apenas han sido 

objeto de investigación. Se acepta, como recomen-

dación general, aplicar las pautas del tratamiento de 

la BN en los pacientes con atracones y las del trata-

miento de la AN cuando los pacientes muestran un 

peso muy bajo.
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1. INTRODUCCIÓN

El interés de los trastornos del sueño y del ciclo sue-

ño-vigilia en psiquiatría (aparte de su elevada preva-

lencia) se debe a que: los factores psicopatológicos 

son importantes en la etiopatogenia de algunos de 

ellos; forman parte del cuadro clínico de diversas 

entidades psiquiátricas; sus secuelas implican a fun-

ciones psíquicas (cognitivas y emocionales) y com-

portamentales; afectan negativamente a las esferas 

relacional y ocupacional del enfermo. En este capí-

tulo incluimos los trastornos más relevantes para la 

práctica psiquiátrica.

2. INSOMNIO

El insomnio se caracteriza por manifestaciones clí-

nicas nocturnas y diurnas1-3. Nocturnas (aisladas o 

asociadas entre sí): dificultad de iniciación del sueño 

(DIS); de su mantenimiento (DMS); despertar final 

adelantado (DFA); sueño no reparador. Diurnas: fa-

tiga; déficit cognitivos (de atención, concentración y 

memoria); alteraciones del humor (frecuente irritabili-

dad); disminución de motivación y energía; síntomas 

somáticos (cefaleas, gastrointestinales, etc.); tenden-

cia a cometer más errores y a tener más accidentes 

y problemas ocupacionales y relacionales. Se consi-

dera que el insomnio es clínicamente significativo si 

se repite tres o más días a la semana. Si dura menos 

de un mes se considera transitorio; entre uno y seis 

meses (subagudo) y más de seis meses, crónico.

• �Diagnóstico. La historia clínica, usando infor-

mación del paciente y de la persona con la que 

duerme3 (tabla 1) es la base del diagnóstico, 

junto con la exploración somática, la del estado 

mental y las pruebas complementarias; los regis-

tros poligráficos de sueño (RPS) no son necesa-

rios, salvo si se sospecha otro trastorno del sue-

ño (tabla 2). Todo ello suele ser suficiente para 

identificar el trastorno y los factores etiológicos. 

El llamado insomnio secundario/comórbido es el 

que se da en el contexto de otros cuadros clíni-

cos, así como asociado al uso o abstinencia de 

fármacos o sustancias estimulantes o depreso-

ras, respectivamente. El llamado insomnio prima-

rio es aquel que es motivo único, o principal, de 

consulta, y, en apariencia, no se asocia con nin-

guno de dichos factores. No obstante, estudios 

controlados han demostrado que la gran mayoría 

de los pacientes que consultan por insomnio pri-

mario presentan psicopatología asociada4. Sería 

preferible en vez de insomnio secundario hablar 

de alteraciones o dificultades con el sueño aso-

ciadas a otros cuadros clínicos, cuando durante 

el día no hay dificultad para quedarse dormido. 

Así, el término insomnio debería reservarse para 

un estado que curse con dificultades para dormir 

de noche y de día, lo que corresponde a un esta-

do de hiperactivación psicofisiológica que afecta 

a ambos periodos.

Estudios neuroendocrinos, neurofisiológicos y 

de neuroimagen han demostrado una hiperacti-

35
Antonio Vela Bueno, Julio Fernández Mendoza 

y Sara Olavarrieta Bernardino

Trastornos del sueño y del 
ciclo sueño-vigilia

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   517 19/1/09   12:56:44



Antonio Vela Bueno, Julio Fernández Mendoza y Sara Olavarrieta Bernardino518

35

TIPO DE REGISTRO POLIGRÁFICO DE SUEÑO

Trastorno Nocturno Diurno Observaciones

Insomnio No* No
*Indicado sólo si se sos-
pecha de la existencia de 
otro trastorno de sueño

SAHS Sí Opcional*
*Si se pretende evaluar la 
gravedad de la ESD

Hipersomnia Sí Sí

Narcolepsia Sí Sí

TCSR Sí No

Parasomnias Sí* No
*No en niños, salvo diag-
nóstico diferencial con 
crisis epilépticas

SPI Sí* No *Si hay dudas diagnósticas

TCSV No* No
*Indicado sólo si se sos-
pecha de la existencia de 
otro trastorno de sueño

TABLA 2. Indicación de los registros poligráficos de sueño (RPS) nocturnos o diurnos (PMLS) para los distintos trastornos 
del sueño

PMLS: prueba múltiple de latencia de sueño; SAHS: síndrome de apnea-hipoapnea del sueño; ESD: excesiva somnolen-
cia diurna; TCSR: trastorno de conducta en sueño REM; SPI: síndrome de piernas inquietas; TCSV: trastornos del ciclo 
sueño-vigilia

1. Historia médica general

a. �Identificación de cuadros clínicos comórbidos

2. Historia del sueño

a. Horarios sueño-vigilia

b. �Identificación de trastornos del sueño y curso clínico

c. Diferenciación entre trastornos del sueño

d. Historia familiar de trastornos del sueño

3. Historia psiquiátrica

a. Énfasis en acontecimientos estresantes

b. �Identificación de mecanismos de afrontamiento

4. �Historia de uso de fármacos y sustancias

a. Uso de estimulantes del SNC

b. Uso de depresores del SNC

c. Abstinencia

Tabla 1. Historia clínica para los trastornos del sueño
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vidad del sistema de respuesta al estrés en el 
insomnio4. Las situaciones estresantes suelen 
estar en el origen del insomnio transitorio; en el 
caso del insomnio persistente, las situaciones 
estresantes (factores precipitantes) en interac-
ción con mecanismos inadecuados de afronta-
miento del estrés (factores predisponentes o 
vulnerabilidad) de los que el más importante es 
la internalización de la emoción, dan como resul-
tado el mencionado estado de hiperactivación3,4. 
Una vez que comienza el insomnio, factores cog-
nitivos y comportamentales (miedo aprendido, 
creencias disfuncionales y hábitos erróneos) 
contribuyen a perpetuarlo en forma de círculo 
vicioso (factores perpetuantes).

El insomnio es mucho más común en personas 
con trastornos psiquiátricos, siendo los más fre-
cuentes: trastornos del humor (distímico, depre-
sivo mayor y del espectro bipolar), trastornos de 
ansiedad; trastornos por abuso de sustancias; 
trastornos de la personalidad (límite y obsesivo-
compulsivo)3. El insomnio puede ser la primera 
manifestación del trastorno psiquiátrico y el en-
fermo puede atribuir éste al mal sueño. En bas-
tantes casos, sobre todo si la psicopatología es 
subumbral, puede ser problemático decidir qué 
es primero.

• �Tratamiento. El tratamiento de los cuadros clí-
nicos comórbidos, cuando existen, suele acom-
pañarse de mejoría del sueño. El tratamiento del 
insomnio transitorio suele basarse en las técnicas 
propias de la intervención en crisis3. El del insom-
nio crónico requiere medidas que actúen en los 
tres tipos de factores (predisponentes, precipi-
tantes y perpetuantes) y es no-farmacológico y 
farmacológico3. El primero incluye la psicoterapia, 
que puede ser específica de un trastorno psiquiá-
trico en particular o dirigida a mitigar la vulnera-
bilidad. La terapia cognitivo-conductual se dirige 
fundamentalmente a los factores perpetuantes, 
usando técnicas cognitivas (p. ej. reestructura-
ción cognitiva) y comportamentales (p. ej. control 
del estímulo, restricción del tiempo en cama). Las 
medidas higiénicas (cambio de malos hábitos por 
otros adaptativos) actúan sobre factores predis-
ponentes y perpetuantes.

El aspecto farmacológico del tratamiento del in-

somnio persistente con frecuencia empieza por 

deshabituar al enfermo de fármacos de los que 

depende. Los fármacos comercializados para el 

tratamiento sintomático del insomnio (hipnóticos) 

son agonistas del complejo supramolecular re-

ceptor GABA-benzodiazepínico (ARGB)5. La evo-

lución de estos ha sido de benzodiazepinas con 

semivida de eliminación larga y baja potencia, a 

fármacos con semivida cada vez más corta y ma-

yor potencia3, siendo las últimas generaciones de 

ARGB los no benzodiazepínicos (ciclopirrolonas; 

imidazopiridinas; pirazolopirimidinas)5. La relación 

beneficio/riesgo ha ido disminuyendo con las su-

cesivas generaciones. Los antidepresivos (ade-

más de su uso como tales) se usan a dosis bajas 

como hipnóticos6. 

3. �TRASTORNOS DE EXCESIVA  
SOMNOLENCIA

La excesiva somnolencia diurna (ESD) es un síntoma 

común en psiquiatría siendo necesario distinguirla de 

la fatiga. La primera es una sensación subjetiva de 

cansancio físico y mental, con aumento de la tenden-

cia a dormirse (confirmable con pruebas objetivas); la 

fatiga es una sensación subjetiva de cansancio físico 

o mental, sin aumento de la tendencia a dormirse4.

3.1. �Síndrome de apnea-hipopnea  
del sueño

El síndrome de apnea-hipopnea del sueño (SAHS) 

típicamente se presenta con síntomas y signos diur-

nos y nocturnos1,2,7. Diurnos: ESD (en los casos gra-

ves con ataques de sueño); fatiga al levantarse (y en 

otros periodos del día); bajo nivel de alerta (incluso 

confusión) al levantarse, cuando suelen aparecer 

también sequedad de boca y garganta y cefaleas en-

tre otros. Además hay déficit cognitivos, sentimientos 

depresivos, irritabilidad, disfunciones sexuales y pro-

blemas ocupacionales y relacionales (familiares y so-

ciales). Nocturnos: pausas respiratorias, ronquido in-

tenso, bufidos y jadeos; sueño nocturno interrumpido 

por múltiples alertamientos; movimientos periódicos; 
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parasomnias (somniloquia, movimientos complejos e 
incluso sonambulismo), síntomas vegetativos (suda-
ción y salivación excesivas, reflujo gastroesofágico, 
nicturia e incluso enuresis) y cefalea entre otros.

• �Diagnóstico. La historia clínica revela la apari-
ción sucesiva de: ronquido; excesiva somnolen-
cia; hipertensión arterial; obesidad, pausas res-
piratorias nocturnas; ataques de sueño diurno7. 
La mayoría de los enfermos son hombres en las 
décadas centrales de la vida o mujeres posmeno-
páusicas; los antecedentes familiares del síndro-
me son frecuentes. La exploración suele demos-
trar sobrepeso u obesidad, hipertensión arterial 
y, en los casos graves, insuficiencia cardiaca 
derecha e hipertrofia izquierda, así como arrit-
mias (frecuentes de noche)7. Las exploraciones 
otorrinolaringológica y maxilo-facial demuestran 
enrojecimiento y edema de las mucosas orofarín-
geas y sólo a veces hay obstáculos mecánicos 
(micrognatia o retrognatia, hipertrofia tonsilar o 
amigdalar o desviación del tabique nasal, entre 
otros) o malformaciones craneales o torácicas. 
Las pruebas analíticas, además de poliglobulia, 
pueden mostrar alteraciones de los glúcidos y de 
los lípidos propias del síndrome metabólico. En-
tre las endocrinopatías el SAHS es relativamente 
frecuente en: diabetes mellitus, hipotiroidismo, 
acromegalia y síndrome de ovario poliquístico.

El RPS, además de confirmar el diagnóstico 
contribuye a determinar la gravedad. Para ello se 
usa el índice de apneas e hipopneas (IAH) o nú-
mero de apneas e hipopneas (de 10 segundos 
o más) por hora de sueño7. Se han usado varios 
umbrales  de IAH, el más estricto cinco por hora. 
Además se cuantifican los cambios referidos a 
la saturación arterial de O2 (SaO2). La gravedad 
del SAHS se determina por la clínica y los hallaz-
gos poligráficos. En ellos se basa la decisión de 
tratar y el modo.

• �Tratamiento. Cualquier enfermo con un IAH su-
perior a cinco, que muestre ESD, y sintomatolo-
gía o factores de riesgo cardiovasculares, debe 
recibir tratamiento.Éste incluye medidas genera-
les y específicas7. Generales: tratar los cuadros 
clínicos asociados, perder peso, actividad física, 

abstinencia de alcohol y otros depresores del 

SNC. Cuando la postura influye en la aparición 

de apneas e hipopneas se recomienda dormir 

en decúbito lateral usando un objeto colocado 

en la espalda. Específicas: el más usado es la 

aplicación de presión positiva continua por vía 

nasal (CPAP = continuous positive airway pres-

sure) que, al abrir la vía aérea, elimina apneas, 

hipopneas y ronquido y normaliza la organización 

y estabilidad del sueño. Se han usado, y aun se 

usan, procedimientos quirúrgicos: traqueostomía 

(muy eficaz); uvulofaringopalatoplastia (mucho 

menos eficaz a largo plazo); tratamiento de los 

obstáculos mecánicos; cirugía para la obesidad. 

En casos leves y moderados se usan prótesis 

orales que aumentan el espacio aéreo.

3.2. Hipersomnia

Se caracteriza por excesivo sueño nocturno, con ini-

ciación rápida y dificultad para despertarse, con con-

fusión, que en casos extremos llega a “borrachera del 

sueño”, y ESD con tendencia constante a dormirse, 

siendo necesarias siestas prolongadas que tienen 

escaso valor recuperador7. Hay formas periódicas en 

las que los periodos de excesivo sueño alternan con 

periodos prolongados (desde un mes a varios años) 

de sueño normal1,2,7.  La forma periódica típica es el 

síndrome de Kleine-Levin (SKL), que cursa con hi-

perfagia, disforia, irritabilidad, agresividad e hiperex-

citación y desinhibición sexuales; es más frecuente 

en el varón y suele comenzar en la adolescencia. Se 

ha descrito una variante asociada al ciclo menstrual. 

La evolución de estas formas periódicas suele ser 

hacia la mejoría con los años7.

• �Diagnóstico. La historia clínica, la exploración, 

las pruebas complementarias (incluidos los RPS)  

permiten hacer el diagnóstico positivo y el dife-

rencial entre los distintos tipos etiológicos y con 

otros trastornos de excesivo sueño7. Las llama-

das hipersomnias secundarias pueden deberse 

a afecciones neurológicas o psiquiátricas (tras-

torno distímico, depresión bipolar, uso o absti-

nencia de sustancias). El SKL es de etiología 

desconocida; se han descrito algunos casos su-

cesivos a traumatismos craneoencefálicos. Hay 
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una hipersomnia idiopática, poco frecuente, que 

suele comenzar en la adolescencia (con margen 

entre la primera y la quinta décadas) y con in-

cidencia familiar. Los RPS nocturnos y diurnos 

(además de confirmar el excesivo sueño) contri-

buyen a diferenciar las hipersomnias del SAHS y 

de la narcolepsia, por lo que están indicados en 

todos los casos de hipersomnia7.

• �Tratamiento. El tratamiento debe ser etiológi-

co siempre que sea posible7. El tratamiento sin-

tomático se basa en el uso de estimulantes del 

SNC (metilfenidato o modafinilo). En el SKL se 

han descrito casos con buena respuesta al litio y 

en la asociada al ciclo menstrual a las hormonas 

sexuales. En el curso de los episodios pueden 

ser útiles los estimulantes. El tratamiento de la 

idiopática suele ser problemático, los estimulan-

tes no son lo suficientemente eficaces y el uso de 

siestas terapéuticas no mitiga la somnolencia.

3.3. Narcolepsia

La narcolepsia se caracteriza por ESD y cataplejia, 

parálisis del sueño y alucinaciones hipnagógicas y/o 

hipnopómpicas; estos tres últimos llamados sínto-

mas auxiliares1,2,7. La ESD se manifiesta como ten-

dencia continua a dormirse y como ataques de sue-

ño, de varios segundos a media hora de duración, 

que aparecen más en situaciones de inactividad o 

de monotonía y tienen efecto reparador. La cataple-

jia es la pérdida brusca y breve del tono muscular, 

con conservación de la conciencia, en relación con 

emociones intensas (p. ej. risa, ira, miedo y excita-

ción sexual). La parálisis del sueño es la imposibi-

lidad de moverse, manteniendo los movimientos 

respiratorios, en la transición entre los estados de 

vigilia y sueño, sobre todo al despertarse. Las aluci-

naciones hipnagógicas e hipnopómpicas aparecen 

en el adormecimiento y en el despertar, respectiva-

mente. Suelen ser visuales, auditivas o cinestésicas. 

El sueño nocturno con frecuencia está alterado con 

DIS o DMS. Es frecuente la psicopatología secun-

daria al trastorno, la más frecuente: depresiva, de 

ansiedad, de adaptación y sexual. Los síntomas sue-

len comenzar antes de los 25 años de edad, máximo 

entre los 15 y los 25 años; entre los 35 y 45 años 

suele haber otro aumento de menor magnitud. Los 
primeros síntomas en aparecer son los de ESD, se-
guidos de la cataplejia, meses o años después; los 
otros síntomas auxiliares aparecen también meses o 
años después de la ESD. La narcolepsia evoluciona 
de forma crónica sin remisiones duraderas. Los sín-
tomas auxiliares tienden a mejorar con el paso de los 
años en algunos pacientes.

• �Diagnóstico. La historia clínica, cuando ade-
más de la ESD está presente la cataplejia, per-
mite diagnosticar el trastorno7. El RPS nocturno 
sirve para demostrar la alteración del sueño, la 
presencia de apneas (no es excepcional la pre-
sencia además de un SAHS) y anomalías de la 
organización del sueño, como el comienzo en 
sueño REM. El RPS diurno (al día siguiente del 
nocturno) tiene como fines detectar la presencia 
de excesiva somnolencia y de comienzo del sue-
ño en REM: para ello se dan varias oportunida-
des de dormir. Parece que hay una clara predis-
posición genética para la narcolepsia (herencia 
multifactorial). Más del 85% de los narcolépticos 
con cataplejia comparten un alelo HLA en el cro-
mosoma 6, el HLA DQB1 *06027. Este alelo está 
presente en el 12-38% de la población general. 
El tipaje del HLA no tienen un valor predictivo 
claro, aunque puede añadir información útil.

El diagnóstico diferencial de la narcolepsia hay 
que hacerlo con otros trastornos de ESD y otros 
cuadros clínicos. La diferenciación con el SAHS 
se hace con el RPS nocturno. La historia clínica 
suele permitir la diferenciación con cuadros de 
ESD debidos a: sueño insuficiente; uso de fárma-
cos y tóxicos (en estos casos, pueden ser nece-
sarias pruebas complementarias); trastornos del 
ciclo sueño-vigilia (complementada con agenda 
de sueño y actimetría); trastornos psiquiátricos 
o neurológicos (necesarias las pruebas comple-
mentarias). Excepcionalmente, el cuadro clínico 
de la narcolepsia es secundario a enfermedades 
neurológicas.

• �Tratamiento. Hay que informar al/la paciente de 
la naturaleza de la enfermedad y de las limitacio-
nes para desarrollar actividades que impliquen 
riesgo, como conducir, manejar maquinarias, tra-
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bajar en alturas, etc. Es fundamental mejorar los 

hábitos, para reducir la somnolencia, siendo re-

comendables las siestas terapéuticas regulares 

(de menos de 30 minutos) y la actividad física7. 

El tratamiento farmacológico de la ESD se hace 

con estimulantes (metilfenidato o modafinilo). El 

de la cataplejia y los demás síntomas auxiliares 

se hace con antidepresivos; los más usados son 

tricíclicos (clomipramina e imipramina) y más re-

cientemente ISRS7.

4. �TRASTORNOS DEL RITMO  
CIRCADIANO SUEÑO-VIGILIA

Estos tienen en común que el horario de sueño y vigi-

lia del individuo no está en sincronía con el horario de-

seado (convencional o socialmente aceptable). Esto 

puede deberse a factores ambientales, comportamen-

tales, neurológicos, psiquiátricos, farmacológicos y re-

lacionados con una disfunción endógena del sistema 

de regulación circadiano.

4.1. �Síndrome de retraso de fase del 
sueño

En éste el horario de sueño está retrasado con re-

lación al horario deseado1,2,8. El comienzo del sueño 

tiene lugar entre las 2 y las 6 de la madrugada y la 

hora de despertarse hacia mediodía, siendo estériles 

los intentos de adelantar el horario. Cuando el horario 

es libre (p. ej. en vacaciones) la duración del sueño, 

y su organización, son normales. En periodos labora-

bles, tratar de seguir un horario convencional resulta 

en confusión e irritabilidad al levantarse y ESD. Si esto 

se repite el resultado es la privación parcial crónica 

de sueño con ESD, déficit cognitivos, cambios del 

humor, entre otros, y sus repercusiones negativas en 

los ámbitos ocupacional y relacional. Por otra parte, 

la recuperación del sueño en el fin de semana puede 

resultar en mayor irregularidad del horario.

• �Diagnóstico y tratamiento. La historia clínica, 

el diario de sueño y la actimetría son suficientes 

para el diagnóstico. El RPS no suele ser necesa-

rio. Los adolescentes son más vulnerables (por 

factores madurativos y comportamentales) para 

presentar retraso de fase del sueño2,8. Se han 

descrito casos familiares, con un posible com-

ponente genético. El síndrome se asocia con 

frecuencia con trastornos de personalidad y con 

casos graves y refractarios al tratamiento obse-

sivo-compulsivo. También se asocia con trauma-

tismos craneoencefálicos. Se han descrito casos 

asociados a psicofármacos (haloperidol y fluvoxa-

mina)2,8. La administración vespertina de melato-

nina ha mostrado eficacia. El uso de hipnóticos 

no es eficaz y puede dar lugar a dependencia.

4.2. Síndrome de avance de FASE DEL sueño

Consiste en que la hora de dormirse y de despertarse 

están, de forma estable, adelantados en relación con 

el horario deseado1,2,8. Cuando pueden dormir libre-

mente los que lo padecen se duermen entre las 6 y las 

9 de la tarde y se despiertan entre las 2 y las 5 de la 

madrugada y el sueño es normal. En condiciones de 

horario convencional se quejan de insomnio o excesi-

va somnolencia diurna.

• �Diagnóstico y tratamiento. El diagnóstico se 

hace con la historia clínica, el diario de sueño y la 

actimetría2,8. El RPS no suele ser necesario. Los 

casos descritos son más comunes en adultos en 

las décadas centrales de la vida. Se han descrito 

algunos casos familiares, con posible origen ge-

nético. El tratamiento con luz brillante aplicada por 

la tarde no ha dado resultados concluyentes.

4.3. Síndrome hipernictemeral

En éste la duración del periodo del ciclo sueño-vigilia 

es algo mayor de 24 horas1,2,8. Esto supone que cada 

día el sueño y la vigilia se retrasen varias horas. El rit-

mo unos días se sincroniza con el ambiente y otros no, 

lo que impide seguir un horario de actividad regular, 

con las consiguientes repercusiones negativas en los 

ámbitos ocupacional, doméstico y social.

• �Diagnóstico y tratamiento. La historia clíni-

ca, la agenda del sueño y la actimetría permiten 

hacer el diagnóstico. Se asocia con trastornos 
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de personalidad y es frecuente entre personas 

ciegas. Se han descrito buenos resultados con 

melatonina en ciegos. 

4.4. �Síndrome de ritmo sueño-vigilia 
irregular

Se caracteriza porque el ritmo circadiano sueño-vigi-

lia no está definido, con episodios de sueño y vigilia 

que son imprevisibles1,2,8. Puede haber dificultades 

de iniciación y mantenimiento del sueño nocturno, 

ESD y múltiples siestas.

• �Diagnóstico y tratamiento. La historia, la 

agenda y la actimetría son suficientes para diag-

nosticarlo. El trastorno aparece asociado a de-

mencia y retraso mental. No hay datos consis-

tentes en el tratamiento.

4.5. �Síndrome de mala adaptación al  
trabajo a turnos

Los síntomas más evidentes conciernen al sueño y a 

la vigilia: insomnio cuando la persona tiene la opor-

tunidad de dormir (sobre todo de día) y de excesiva 

somnolencia cuando deben trabajar (fundamental-

mente de noche)2,9. Otras manifestaciones son: fati-

ga, déficit cognitivos, cambios de humor y comporta-

miento, síntomas y síndromes depresivos y ansiosos, 

trastornos por uso y abuso de fármacos y drogas, 

síntomas digestivos (estreñimiento, diarrea y dispep-

sia), problemas de alimentación y peso, problemas 

ginecológicos, problemas relacionales (sobre todo 

familiares) y mayor riesgo de accidentes laborales y 

de tráfico, entre otros.

• �Diagnóstico y tratamiento. La historia clíni-

ca basta para diagnosticarlo. Es fundamental 

descartar cuadros clínicos incompatibles con 

el trabajo a turnos: diabetes mellitus, epilepsia 

y trastornos de sueño preexistentes. La preven-

ción empieza con el establecimiento de turnos 

biocompatibles y el tratamiento con el de cual-

quier cuadro clínico asociado. El uso de siestas 

planificadas es recomendable. Hay que aumen-

tar el tiempo disponible para dormir y la calidad 

de sueño diurno (o nocturno en su caso). Hay 

que aumentar la exposición a la luz en el turno de 

trabajo y disminuirla a la salida del trabajo. Los 

resultados del tratamiento con melatonina no 

son concluyentes. El uso de hipnóticos no tiene 

una relación beneficio/riesgo adecuada. La ca-

feína puede ser útil para combatir la somnolencia 

en el trabajo. La FDA ha aprobado el modafinilo 

para esta indicación.

4.6. �Síndrome de cambio de huso horario 
(jet lag)

Se debe a desplazamientos bruscos a través de 

varios husos horarios y a la consiguiente desincro-

nización entre los ritmos circadianos del viajero y el 

horario local de destino, a lo que se añaden los efec-

tos de la privación de sueño2,9. Los síntomas son: in-

somnio, ESD, fatiga y síntomas digestivos (dispepsia 

y estreñimiento). Se da tanto cuando se viaja hacia 

el Este como al Oeste. La intensidad y duración de 

los síntomas es función del número de husos que se 

cruzan, la duración del vuelo y su sentido (peor hacia 

el Este), y de la preexistencia de trastornos del sueño 

entre otros.

• �Diagnóstico y tratamiento. Las personas que 

lo padecen de forma crónica (tripulaciones aé-

reas y viajeros asiduos) son las que consultan y 

la historia clínica es suficiente para el diagnós-

tico. Hay que identificar cualquier trastorno de 

sueño asociado. La prevención depende de la 

duración de la estancia en el destino; si es corta, 

el horario debe parecerse al habitual en el ori-

gen. Durante el vuelo hay que evitar el alcohol,  

hidratarse bien y hacer ejercicio. Los hipnóticos 

no son recomendables. Los resultados con me-

latonina son contradictorios.

5. PARASOMNIAS

Éstas son trastornos episódicos que aparecen en 

relación con determinadas fases de sueño o en pe-

riodos de transición entre los estados de sueño y vi-

gilia. Describimos las más importantes que aparecen 

en relación con el sueño no-REM (sonambulismo y 
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terror nocturno) y con el sueño REM (pesadilla y tras-

torno del comportamiento de sueño REM) respecti-

vamente.

5.1. Sonambulismo y terror nocturno

Estos se consideran dos expresiones diferentes de 

los mismos mecanismos fisiopatológicos1,2,7. Ambos 

fenómenos se dan en las primeras horas del sueño 

(en las fases tres y cuatro) y con frecuencia apare-

cen en el mismo individuo. En el sonambulismo el su-

jeto deambula de forma torpe, mientras que muestra 

escasa reactividad a lo que sucede en el ambiente; 

el comportamiento suele ser tranquilo, aunque en al-

gunos casos puede llegar a ser violento. Suele haber 

amnesia del episodio (inmediatamente y a la mañana 

siguiente) que dura como máximo 10 minutos. 

En el terror nocturno (TN) el sujeto presenta signos de 

miedo intenso, con gritos y agitación, terminando a ve-

ces en deambulación; durante el episodio suele haber 

marcadas taquicardia, taquipnea y sudación. La reac-

tividad a los estímulos externos es escasa y al final del 

episodio hay un recuerdo rudimentario y amnesia de lo 

sucedido a la mañana siguiente.

• �Diagnóstico. La historia clínica además de ca-

racterizar los episodios y su curso clínico, permite 

identificar algunos factores etiológicos7. Los ma-

durativos: ambos trastornos son mucho más fre-

cuentes en los niños y, en la mayoría de los casos, 

desaparecen en la pubertad. Los genéticos: son 

muy importantes, ambos trastornos los compar-

ten, como lo demuestra la historia familiar. Otros 

factores etiológicos son: enfermedades febriles 

(que a veces se asocian al comienzo de los epi-

sodios); uso de fármacos, sonambulismo o TN se 

han asociado con neurolépticos, solos o con litio, 

antidepresivos tricíclicos, hipnóticos como triazo-

lam y zolpidem y propranolol entre otros. Se ha 

descrito una comorbilidad del sonambulismo con 

la migraña (en niños y adultos) y con el síndrome 

de Gilles de la Tourette (en niños). Hay que sos-

pechar factores psicopatológicos si los episodios 

empiezan en la adolescencia (o en la edad adulta) 

o si son frecuentes y persisten.

A veces hay que diferenciar sonambulismo o TN y 

crisis epilépticas. Clínicamente se diferencian en el 

horario de aparición: los primeros típicamente en 

las primeras horas del sueño, las crisis no tienen 

horario típico y la duración de las parasomnias suele 

ser mayor. La diferenciación definitiva se basa en el 

RPS con video. Otra diferenciación a hacer es con 

el trastorno del comportamiento de sueño REM.  A 

veces hay que diferenciar el sonambulismo de los 

trastornos disociativos, estos duran más que aquel 

y en ellos el nivel de alerta es mayor y la conducta 

es más compleja y con finalidad. Los RPS conviene 

hacerlos en todo adulto que consulte por sonambu-

lismo o TN.

• �Tratamiento. En el niño, en general, es conser-

vador, informando a la familia de la naturaleza be-

nigna de los trastornos y poniendo medidas de 

seguridad para evitar las lesiones durante los epi-

sodios7. La psicoterapia puede estar indicada en 

los casos de comienzo en la adolescencia o en la 

edad adulta. El tratamiento farmacológico suele 

reservarse para los adultos o adolescentes ma-

yores. Los fármacos más utilizados han sido las 

benzodiazepinas y los antidepresivos (tricíclicos e 

ISRS); en algunos casos es útil la carbamazepi-

na. En los casos en que los episodios estén cau-

sados por fármacos hay que retirarlos.

5.2. Pesadilla

La pesadilla es un episodio onírico con contenido muy 

ansioso, que suele implicar peligro para el que la sufre, 

y que le despierta; el recuerdo es claro y hay activa-

ción vegetativa1,2,7. Lo más frecuente es que la pesadi-

lla se asocie con dificultad de mantenimiento del sue-

ño, porque se acompaña de despertar prolongado.

• �Diagnóstico. La historia clínica permite la dife-

renciación con el TN y la identificación de la etio-

logía. Los RPS no suelen ser necesarios7. El TN 

aparece preferentemente en las primeras horas 

de sueño y la pesadilla en la segunda mitad de 

éste; en el TN el recuerdo es mínimo y en la pe-

sadilla intenso; la vocalización es intensa en el TN 

y escasa en la pesadilla; la activación vegetativa 

y la motilidad son mucho más intensas en el TN. 
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Los factores etiológicos pueden ser: madurativos 

(frecuente en niños); enfermedades febriles (más 

en niños); uso de fármacos (neurolépticos, anti-

depresivos, antihipertensivos, antiparkinsonianos, 

entre otros) o sustancias (p. ej. alcohol); psicopa-

tológicos (p. ej. postraumáticas).

• �Tratamiento. Siempre que se pueda debe ser 

etiológico. En el niño debe ser conservador, in-

formando de la benignidad y recomendando que 

no se exponga al niño a estímulos (tv, etc.) que le 

atemoricen antes de dormir. En los adultos, de-

pendiendo del cuadro clínico con el que se aso-

cien, pueden estar indicados la psicoterapia y los 

psicofármacos. En algunos casos están indicadas 

las técnicas cognitivo-conductuales.

5.3. Trastorno de conducta en sueño REM

Consiste en comportamiento agitado durante el sue-

ño, que se corresponde con contenidos oníricos de 

gran intensidad y que implican amenaza y violencia 

para el enfermo7. Éste se comporta violentamente, lo 

más frecuentemente, para defenderse. Son frecuen-

tes las lesiones como consecuencia de caídas o gol-

pes. Se han descrito dos formas por su curso clínico: 

aguda y crónica.

• �Diagnóstico. La historia clínica, la evaluación 

neuropsiquiátrica (incluyendo pruebas comple-

mentarias, por ejemplo de imagen cerebral) y los 

RPS permiten hacer el diagnóstico positivo y dife-

rencial, e identificar la etiología. La tabla 3 incluye 

la de las formas aguda y crónica. Los episodios 

aparecen más en la segunda parte de la noche. 

El RPS permite observar la presencia de tono 

muscular durante el sueño en REM, que es expre-

sión de la fisiopatología del trastorno. Además el 

RPS permite el diagnóstico diferencial con crisis 

epilépticas y con otros trastornos del sueño (en 

particular las parasomnias del sueño no-REM y el 

SAHS).

• �Tratamiento. Es necesario asegurar que el en-

fermo no sufra lesiones. El tratamiento debe ser 

etiológico cuando sea posible. El clonacepan es 

el fármaco de elección.

ETIOLOGÍA

Forma aguda Forma crónica

Uso de fármacos / sustancias

Anticolinérgicos

Antidepresivos tricíclicos

IMAO

Cafeína

Otros

Abstinencia 

Alcohol

Otros depresores del SNC

Idiopática

Medicamentosa

Antidepresivos tricíclicos

IMAO

ISRS

Venlafaxina

Colinomiméticos*

Otros

Vascular

Infecciosa

Degenerativa

Parkinson

Demencia con cuerpos de Lewy

Otras 

Narcolepsia

Otras enfermedades neurológicas

TABLA 3. Trastorno de conducta en sueño REM

*Por otra parte se ha descrito eficacia terapéutica de donepezilo
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6. �OTROS CUADROS CLÍNICOS  

RELACIONADOS CON EL SUEÑO:  
SÍNDROME DE PIERNAS INQUIETAS

El síndrome consiste en una necesidad irresistible de 
mover las piernas (y a veces otras partes del cuerpo), 
que suele asociarse con disestesias difíciles de defi-
nir para el paciente, que aparecen o se acentúan en 
circunstancias de inactividad o reposo. Los síntomas 
empeoran por la tarde o la noche e interfieren con el 
sueño; suele haber DIS y DMS y ESD. Dichos sínto-
mas se alivian con el movimiento7.

• �Diagnóstico y tratamiento. La historia clínica 
es la base del diagnóstico en la gran mayoría de 
los casos7. La exploración somática y pruebas 
complementarias ya sean analíticas de laborato-
rio, neurofisiológicas y neurorradiológicas permi-
ten identificar los factores etiológicos. La tabla 
4 incluye los tipos etiológicos del síndrome. Si 
se hace RPS nocturno (con observación en vi-
deo) para descartar otros trastornos, éste per-
mite identificar la agitación motriz, movimientos 
periódicos involuntarios de los miembros (tanto 
en vigilia como en sueño) y la perturbación del 
sueño. También se usa la prueba de inmoviliza-
ción sugerida. El diagnóstico diferencial hay que 
hacerlo con: acatisia, calambres nocturnos, neu-
ropatías periféricas y afecciones vasculares peri-
féricas. El tratamiento es etiológico cuando sea 
posible. Se considera que el sistema dopaminér-
gico y los opiáceos endógenos están implicados 
en la fisiopatología. El tratamiento farmacológico 

incluye: agonistas dopaminérgicos; precursores 
de la dopamina; benzodiazepinas; opiáceos y 
anticonvulsivantes.
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ETIOLOGÍA

Primaria

Genética

Secundaria (la más frecuente)

Ferropenia

Insuficiencia renal

Insuficiencia respiratoria crónica

Fibromialgia

Artritis reumatoide

Diabetes

Embarazo

Fármacos

Neuropatías

Tabla 4. Síndrome de piernas inquietas
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En este bloque temático, como en el resto del libro, 

se recoge información actualizada sobre lo que debe 

saber un especialista en psiquiatría en relación con 

los trastornos mentales de los niños, adolescentes y 

ancianos. Los diferentes capítulos intentan resaltar lo 

fundamental, lo generalmente aceptado en la disci-

plina; pero también se señalan áreas más deficitarias 

en nuestro medio dedicándoles una mayor extensión 

de la que tal vez estaría justificada por su prevalencia 

o gravedad.

La infancia, la adolescencia, la juventud, la madurez y 

la edad avanzada son etapas de la vida. Cada una se 

caracteriza por un escenario social, unas relaciones 

interpersonales, un grado de maduración biológica y 

unas oportunidades de expresión genética propias 

que, interactuando con la experiencia, los conoci-

mientos y las habilidades adquiridas previamente, 

van configurando nuestra forma de ser y también 

nuestra forma de enfermar. Sin duda existe una pre-

sencia constante a lo largo de la vida de contenidos 

y de estilo propios de cada persona que le dotan 

de unidad sobre un trasfondo cambiante, pero ni el 

niño es un adulto pequeño, ni el anciano es un adulto 

mayor. La investigación clínica aporta cada día más 

datos sobre las especificidades biológicas, psicoló-

gicas y sociales asociadas a estas etapas de la vida, 

y en el caso de la infancia y la adolescencia algunas 

propias de edades concretas. Tales hallazgos exigen 

enfoques terapéuticos también específicos, aunque 

lamentablemente, en la práctica, la mayoría de las in-

tervenciones que se aplican a niños, adolescentes 

y ancianos, incluyendo las farmacológicas, se basan 

en ensayos realizados exclusivamente con muestras 

de adultos. 

Desde hace más de medio siglo la psiquiatría recono-

ce la existencia de trastornos específicos asociados 

a la etapa de la infancia y adolescencia, área de estu-

dio y de práctica clínica que en casi todos los países 

de nuestro entorno está registrada como especiali-

dad independiente de la psiquiatría de adultos. La 

psiquiatría de la infancia y adolescencia figura en to-

dos los programas europeos de formación, incluyen-

do el español, como materia obligatoria, no solamen-

te por su especificidad, sino sobre todo por lo que 

aporta para una comprensión histórica y evolutiva del 

ser humano. Por otra parte, desde una perspectiva 

clínica, sabemos que algunos de los trastornos que 

se inician en los primeros años de la vida, notable-

mente los trastornos externalizantes y los trastornos 

de la personalidad, pueden continuar en la vida adul-

ta o son factores de riesgo para nuevos trastornos y 

por lo tanto, su conocimiento es imprescindible para 

el psiquiatra generalista. La valoración y el abordaje 

terapéutico de las consecuencias de los trastornos 

clínicos en la vida del adulto es importante por lo que 

implican de sufrimiento y de discapacidad, pero en el 

caso de los niños y adolescentes éstas cobran una 

trascendencia mayor por su efecto añadido sobre el 

desarrollo. Un trastorno del lenguaje o del estado 

de ánimo en la infancia puede interferir con la ad-

quisición de habilidades cognitivas o sociales en un 

momento crítico que ya no volverá a presentarse. Un 
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trastorno de la conducta en la pubertad puede causar 
una respuesta ambiental intolerante que comprome-
ta el desarrollo de la persona para siempre.  Por todo 
ello, este libro que tiene como objetivo contribuir a 
la formación de los médicos en “psiquiatría general”,  
dedica extensos capítulos a estos aspectos. 

En el capítulo 36, Alberto Lasa se ocupa del desa-
rrollo psicológico y de sus trastornos. En una primera 
parte del capítulo describe los conceptos básicos del 
desarrollo abarcando diferentes perspectivas teóri-
cas, desde las más especulativas e históricas como 
el psicoanálisis, hasta las aportaciones más recientes 
de la psicología experimental. En la segunda parte 
describe los trastornos psicológicos del desarrollo, 
dedicando una mayor atención a las alteraciones del 
lenguaje. En las dos partes, el autor, sin decantarse 
por ninguna posición teórica definida, transmite el 
mensaje de que la comprensión del desarrollo y de 
sus trastornos clínicos pasa por mantener una visión 
multifactorial (social, biológica y psicológica), longi-
tudinal y focalizada en la interacción del sujeto con 
su entorno.

Otro de los contenidos fundamentales de la psiquia-
tría de la infancia son las formas clínicas de presen-
tación de los trastornos mentales y el debatido crite-
rio de caso, cuestiones que no están resueltas en la 
actualidad por los sistemas de clasificación actuales, 
ya que pecan de adultomorfismo, caso muy patente 
en la serie DSM. Respeta mejor las características 
propias de la infancia la CIE, especialmente la adap-
tación de la CIE-10 realizada por el equipo de Rutter 
y auspiciada por OMS. José Ramón Gutiérrez, Aída 
Pérez, Mª Teresa Martín y Mª Soledad Salcedo, se 
encargan del capítulo 37, correspondiente a los tras-
tornos mentales específicos de la infancia y la ado-
lescencia. Adoptando una aproximación psiquiátrica 
clásica, los autores describen la epidemiología y las 
características clínicas de cada uno de los trastornos 
de forma clara y sintética, extendiéndose más en as-
pectos relacionados con el manejo y con la terapia 
farmacológica y psicosocial, recomendando siempre 
las intervenciones mejor apoyadas en la evidencia 
científica. Con un enfoque integrador insisten una y 
otra vez en la necesidad de tomar en consideración 
el contexto familiar y social del niño, así como sus 
peculiaridades personales. 

En el capítulo 38, José Luis Pedreira describe el au-
tismo y las psicosis infantiles ayudando a su com-
prensión con abundantes esquemas y gráficos. Tanto 
el autismo como las psicosis infantiles son trastornos 
de muy baja incidencia pero su gravedad y su inte-
rés teórico justifican la extensión de este capítulo. El 
autor describe el autismo infantil y las derivaciones 
que ha tomado desde los inespecíficos trastornos 
generalizados del desarrollo (TGD) al constructo ac-
tual, operativo pero con menor rigor en el contenido 
clínico y psicopatológico, de trastornos del espectro 
autista (TEA). El capítulo se completa profundizando 
en sus relaciones con las psicosis de la infancia, so-
bre todo las de inicio precoz, y con la esquizofrenia. 

El capítulo 39 completa este apartado de la infancia 
y de la adolescencia con una amplia exposición del 
retraso mental o incapacidad intelectual, tema casi 
ignorado nuestro país en los programas de forma-
ción y en la práctica psiquiátrica y por supuesto en 
la investigación y sin embargo muy desarrollado en 
países de nuestro entorno, notablemente en el Reino 
Unido, en donde la “incapacidad intelectual” ocupa 
un lugar prominente en la formación y en la práctica 
de los psiquiatras generalistas. Alberto Lasa, tras in-
troducir los aspectos históricos y conceptuales del 
retraso mental, se extiende ampliamente en los siste-
mas de clasificación, la etiología, la epidemiología, la 
clínica y la psicopatología. Concluye el capítulo pre-
sentando los principios básicos de la prevención y 
el tratamiento. Como en el capítulo sobre trastornos 
del desarrollo, también aquí el autor enfatiza la multi-
factorialidad en la determinación de los trastornos y 
la multidisciplinariedad en su abordaje terapéutico y 
rehabilitador.

El alargamiento de la vida y la mayor presencia de 
ancianos lúcidos y activos en nuestra sociedad han 
contribuido a disminuir el estigma asociado a la edad 
avanzada y con ello a que florezca el interés por co-
nocer mejor el proceso de envejecimiento, es decir 
el desarrollo psicológico de la última etapa de la vida 
y de los trastornos clínicos asociados al mismo. Asi-
mismo el incremento de la morbilidad general y de 
la morbilidad psiquiátrica asociada al envejecimiento 
ha reforzado el interés clínico y asistencial por este 
sector de edad. Aunque de desarrollo más reciente 
la psicogeriatría ocupa ya un lugar necesario en la 

Manuel Gómez Beneyto
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formación de los psiquiatras, razón por la que hemos 
querido también reconocer su importancia dedicán-
dole un capítulo. 

El capítulo 40, a cargo de Luis F. Agüera, se centra 
en los trastornos psiquiátricos asociados a la edad 
avanzada. El autor comienza relatando las situacio-
nes potencialmente estresantes que deben tenerse 
en cuenta en un anciano y los aspectos diferencia-
les de la anamnesis y la exploración, para describir a 
continuación los datos epidemiológicos y los “princi-
pios generales del tratamiento” que deben contem-
plarse. El grueso del capítulo lo dedica a recorrer los 
trastornos clínicos asociados a la edad avanzada po-
niendo énfasis en los aspectos diferenciales. Finaliza 
aportando unas tablas sobre la utilización de psico-
fármacos en el anciano.
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1. DESARROLLO PSICOLÓGICO EVOLUTIVO

1.1. INTRODUCCIÓN

Los diferentes procesos y áreas del desarrollo han 

sido estudiados desde diferentes modelos y perspec-

tivas. La visión actual del bebé humano es la de un ser 

con un equipamiento biológico basado en un progra-

ma genético particularmente abierto a las influencias 

del entorno. Esta visión ha consolidado el concepto, 

procedente de la genética, de epigénesis interactiva, 

que describe el desarrollo de un organismo, su onto-

génesis, como modulado por los efectos inductores y 

estructurantes de su entorno físico, biológico, familiar 

y social, que comenzarían ya con las primeras inte-

racciones entre el embrión con sus envolturas y con 

su medio. 

El desarrollo se comprende actualmente en términos 

de interacciones múltiples entre diferentes campos: 

somático, cognitivo, afectivo y relacional. Tanto su 

desarrollo normal como sus trastornos están ligados 

a diversas causas y situaciones: insuficiencias o limi-

taciones genéticas, físicas y sensoperceptivas, socia-

les y afectivas. Todas ellas afectan a la organización 

intrapsíquica y a la adquisición progresiva de las dife-

rentes funciones que constituyen el desarrollo. Toda 

evaluación clínica detallada deberá tenerlo en cuenta 

para evitar una valoración que aísla de su contexto, 

multifactorial y complejo, la comprensión y por ende 

la respuesta terapéutica adecuada a un trastorno es-

pecífico de un área concreta del desarrollo1-6.

1.2. CONCEPTOS TEÓRICOS BÁSICOS

1.2.1. Las aportaciones psicoanalíticas

Emergieron con la descripción, de Freud, de los 

estadios libidinales o etapas del desarrollo psico-

sexual. Su concepto de libido resulta complejo por 

las variaciones que introdujo en sus sucesivas re-

visiones de su teoría de las pulsiones. Postulada 

como un componente cuantitativo es la energía de 

las pulsiones relacionadas con todo lo que enten-

demos como vinculado con el amor. Transformación 

de la pulsión sexual, a la vez deseo psíquico e im-

pulso corporal, la libido puede investir diversas mo-

dalidades de objeto. Cuando elige como objeto la 

propia persona se trata de libido narcisista, energía 

que el sujeto destina al cuidado y satisfacción de 

sí mismo (corporal y psíquica). Cuando inviste un 

objeto (persona) exterior se trata de libido objetal. 

A diferencia del instinto con funciones biológicas, 

predeterminadas y fijas para toda la especie, la 

pulsión, fuerza que empuja al psiquismo y al cuer-

po, tiene una fuente en una zona corporal (buco-

lingual, labios, zona anal, zona genital) en la que se 

crea una excitación, somática. El fin de la pulsión es 

suprimir este estado de tensión, buscando el obje-

to que pueda apaciguarla (succión del pulgar para 

la tensión oral, masturbación o pareja sexual para 

la genital). Este objeto es inespecífico y variable, 

en función de la experiencia, biografía y fantasías y 

deseos del sujeto. Desde la perspectiva psicoana-

36
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lítica el desarrollo libidinal recorre varias etapas (o 
estadios).

Etapas del desarrollo libidinal desde la 

perspectiva psicoanalítica

• Etapa oral (0-1 año)
Es en la zona bucal donde asientan sensaciones 
gustativas, táctiles y motrices. El placer oral, que 
se apoya inicialmente en la necesidad de alimen-
to y que calma la sensación de hambre, se inde-
pendiza buscando su propio placer autoerótico. 
El propio niño, ya saciado, busca una satisfac-
ción, que Freud considera sexual,  que él mismo 
obtiene con y en su cuerpo y que se acompaña-
ría de recuerdos de sensaciones placenteras y 
de fantasías asociadas (contacto con el cuerpo 
e imagen materna), que constituyen lo que sería 
la primera representación mental, rememorable 
en forma de satisfacción alucinatoria del deseo. 
Por tanto,  no hay que limitar el universo de la 
oralidad sólo a la succión, la leche y el pecho, 
puesto que se sobreañaden otros componentes 
de satisfacción: mirada maternal, gratificaciones 
sensoriales diversas, cinéticas (mecimiento y ba-
lanceo), táctiles (caricias, baño), auditivas, etc. 
Melanie Klein enriquecería las teorías al respecto 
describiendo la precocidad de los conflictos psí-
quicos y su dualismo pulsional (amor-rabia des-
tructiva) en sus conceptos de posición esquizo-
paranoide (la gratificación oral y la relación con 
el objeto materno formarían parte de un mundo 
externo que puede ser vivido como frustrante o 
gratificante a su antojo y capricho y, por tanto, 
situaría al niño en una situación de temor e impo-
tencia insuperables ante un exterior amenazante) 
y posición depresiva (el niño toma conciencia y 
se siente culpable de su comportamiento y  res-
ponsabilidad en la  provocación de reacciones 
punitivas o frustrantes por parte de la persona 
amada y empieza a preocuparse por cuidarla, 
para evitar sus reacciones negativas).

• Etapa anal (1-3 años)
Tanto la zona erógena como las relaciones de 
objeto quedan marcadas por el juego retener-
expulsar, con sus derivaciones simbólicas: guar-
dar o perder, conservar dentro-sentirse vaciado 
desde fuera, recibir-quitar. El aprendizaje esfinte-

riano consiste sobre todo en una experiencia de 
dominio y control de contenidos y  sensaciones 
corporales, y de soberanía sobre su cuerpo, con 
oposición a exigencias o intrusiones impuestas 
por padres y educadores. Lo que, en otros tér-
minos, configura el tipo de relación de objeto 
anal, que puede quedar fijado a la primera fase 
de sadismo anal (predominio de tendencias a la 
expulsión, conductas coléricas, agresivas, que 
menosprecian y ensucian al objeto de amor) o 
a la segunda de erotismo anal (predominio de 
rasgos de retención, conducta contenida, some-
timiento y control posesivo). Ambas tendencias 
(dominio y control del otro/obediencia y someti-
miento) pueden quedar camufladas por comple-
jas formaciones reactivas que aparentan, en los 
rasgos de carácter, tendencias contrarias a las 
que, conflictiva e inconscientemente, disimulan.

• Etapa fálica (3-5 años)  
Desde la perspectiva psicoanalítica lo que cuen-
ta, para ambos sexos, es la oposición imaginaria 
fálico-castrado, que se impone a la oposición ana-
tómica genitales masculinos-femeninos. El creer 
que se tiene, o que se carece, de todos los atri-
butos y poderes atribuidos a la posesión del falo, 
caracteriza a este periodo. Los órganos genitales 
son la zona erógena predominante y la tensión que 
acompaña a su excitación se descarga a través de 
la masturbación genital con acompañamiento de 
fantasías. Esta fase se acompaña de deseos amo-
rosos y hostiles y de movimientos ambivalentes de 
identificación hacia ambos padres (bisexualidad 
psíquica) que configuran las diferentes posicio-
nes edípicas. En el varón, en el  llamado “edipo 
positivo”, en continuidad con la relación maternal 
idealizada de la crianza previa, predominan las 
tendencias amorosas y libidinales dirigidas hacia 
la figura materna, mientras que los sentimientos 
de rivalidad y de exclusión afectan al padre. En la 
variante “edipo negativo” la atracción amorosa e 
identificatoria va hacia el padre y los odios y ce-
los hacia la madre. Ambas formas y tendencias se 
entremezclan en la forma denominada “completa” 
del complejo de edipo. No hay que olvidar que en 
todas sus formas el padre o madre detestados, lo 
son por apropiarse del amor y deseo  de la madre-
padre deseados, por lo que también tienen algo, 
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su capacidad de seducción, envidiable (o sea a la 
vez deseable y detestable). En la niña, las decep-
ciones en la relación con la madre empujan hacia 
el cambio de objeto amoroso, y el padre, ideali-
zado con todos los atributos fálicos de los que la 
madre queda desposeída, pasa a ocupar el lugar 
amoroso y de identificación preferente. 

• �La entrada en el periodo de latencia (a partir 
de los 6-7 años)
Marca el declinar de la conflictividad edípica. Los 
padres dejan de ser objeto del interés y apasiona-
miento previos, que se desplazan en forma más 
canalizada y discreta (afectos deserotizados) ha-
cia adultos sustitutivos, profesores u otros miem-
bros de la familia y, sobre todo y progresivamen-
te, hacia los compañeros y actividades escolares 
y lúdicas. Esta socialización que completa el ale-
jamiento de las figuras paterno-maternales es la 
cara visible de una compleja estructuración psí-
quica. El superyó se reorganiza y se orienta hacia 
la propia conciencia ética y moralidad. El interés 
y la curiosidad hacia la sexualidad, conscientes 
previamente, se difuminan y quedan silenciados 
en la intimidad o se convierten, a través de me-
canismos de formación reactiva, en pudor, ver-
güenza o repugnancia. Esta obsesionalización 
afecta también a la aceptación de ritmos, hora-
rios  y obligaciones impuestas, ahora considera-
das por el niño como más razonables. La agresi-
vidad e intensidad afectiva, previamente dirigida 
hacia padre-madre, se sublima reconvirtiéndose 
en sentimiento de ternura, admiración, respeto 
e incluso ironía benévolamente crítica hacia los 
padres.

• Estadio genital (pubertad y adolescencia)
El psiquismo tiene que afrontar cambios tras-
cendentales. Los cambios hormonales (corpora-
les y pulsionales) marcan el inicio de una nueva 
relación con su propio cuerpo. A diferencia de 
la fase anterior todo lo corporal se hace visible 
y delata los cambios internos. La sorpresa ante 
nuevas vivencias y excitaciones que se imponen 
al adolescente, tiene que dejar paso a intentos 
de aceptarlas, primero, y de dominarlas o exte-
riorizarlas a los demás, después. La elección de 
nuevos objetos de amor, ahora realizable geni-

talmente, añade emociones, pasiones y angus-
tias. La hipersensibilidad hacia su propia imagen 
corporal (que cambia según su propio ritmo 
biológico incontrolable)  y a sentirse minuciosa-
mente observado por los demás, lo lleva al exa-
gerado investimiento del aspecto y revestimiento 
del cuerpo, que trata de controlar y modificar a 
su gusto, recuperando un control activo sobre 
sus cambios y su apariencia. El descubrimiento, 
práctica y realización de su elección sexual de-
finitiva (hetero u homo) completa toda una serie 
de movimientos y cambios, destinados a abrir-
se a la sexualidad adulta compartida, que hacen 
que este periodo sea muy propenso a intensos 
afectos, placeres y sufrimientos, que consolidan 
la personalidad o que la confrontan con serias 
dificultades, hasta el punto de convertirse en un 
periodo de elevados riesgos psíquicos. Depre-
sión y riesgo de suicidio; dudas de identidad y 
descompensaciones psicóticas; absentismo es-
colar, consumo de sustancias, comportamientos 
de alto riesgo y conductas pre-delictivas, suelen 
ser los más frecuentes e inquietantes.

La teoría de un desarrollo psicogenético, como 
el descrito en el que la estructura psíquica es 
el eje y punto de referencia, no es la central en 
otras concepciones psicoanalíticas que se in-
teresan más por una visión clínica en la que la 
historia del sujeto, con la vivencia y reconstruc-
ción de acontecimientos significativos, concede 
primacía a lo individual. Al desarrollo libidinal se 
le suma el desarrollo de las relaciones de obje-
to. Y ya desde Spitz, el psicoanálisis centra su 
interés en la constitución progresiva del objeto 
y las interrelaciones con quien garantiza la sa-
tisfacción pulsional, entendiendo que la génesis 
de las relaciones objetales, que en cualquier otro 
lenguaje se denominan interpersonales, es el 
factor principal del desarrollo psíquico. A un es-
tadio anobjetal del nacimiento, en el que aún no 
hay diferenciación entre sujeto y mundo exterior, 
le sucede inmediatamente el estadio de objeto 
precursor (o parcial) en el que, ya a los 3-6 me-
ses, el bebé  reconoce en elementos exteriores 
(rostro materno, contacto bucal) la procedencia 
de la satisfacción. Spitz la relacionó con la apari-
ción de la sonrisa. A partir de los 6-10 meses ya 

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   535 19/1/09   12:56:50



Alberto Lasa536

36
hay reconocimiento del objeto total y la visión del 
rostro materno produce satisfacción, aun cuan-
do no se acompaña de la satisfacción de nece-
sidades básicas, alcanzándose así el estadio de 
objeto libidinal.

1.2.2. A partir de la embriología

Los organizadores de la vida psíquica, concep-
to propuesto por René Spitz (1958) a partir de la 
embriología, designan momentos de convergencia 
de diversas líneas de desarrollo. La confluencia de 
nuevas capacidades debidas a la maduración bio-
lógica, la aparición de una mayor complejidad y re-
estructuración psíquica, y la posibilidad de nuevos 
comportamientos y estilos de relación determinan 
momentos y novedades evolutivas que marcan cier-
tos hitos de referencia en el progreso del desarro-
llo. Al manifestarse a través de indicios observables 
por quien los conozca se convierten en parámetros 
objetivos de evaluación clínica porque permiten de-
ducir la estructuración psíquica subyacente. 

• Organizadores de la vida psíquica7

- �La aparición de la sonrisa en el bebé al final 
del segundo mes. 

- �Respuesta de angustia, frente al acercamiento 
de un desconocido, del octavo mes que ates-
tigua de nuevas capacidades de diferencia-
ción en la percepción de objetos.

- �Aparición del “no”, sea gestual (meneo de ca-
beza) o verbal, y de comportamientos de opo-
sición, a partir de los 15 meses. 

1.2.3. Entorno y cuidados maternales

El entorno y cuidados maternales de la crianza son 
un acompañante inseparable y constitutivo del de-
sarrollo del bebé, caracterizado por nacer en una  
situación  de inmadurez que implica dependencia 
vital, pero también de gran plasticidad cerebral y de 
grandes capacidades innatas que le posibilitan un 
potencial evolutivo muy abierto a la intervención del 
entorno. Fue Winnicott, pediatra y posteriormente 
psicoanalista, quien formuló que los cuidados y 

funciones maternales forman parte inseparable del 
entorno psíquico del bebé8. 

Winnicott describió la dependencia de la organi-
zación del psiquismo precoz respecto a funciones 
constituyentes aportadas por el entorno materno. 

• ��El “holding” o sostén y contención psíquica, 
que contribuye a la integración, en un Yo uni-
ficado, de las vivencias espaciales y tempora-
les.

• �El “handling” o conjunto de cuidados y manejo 
físico y corporal, que contribuye a la percepción 
de límites corporales y del self.

• �El “object presenting”, manera en que se 
preparan, acercan y presentan objetos y situa-
ciones, que contribuye a compartir y dosificar el 
conocimiento de la realidad externa. 

Acompasando su disponibilidad y atención a la del 
bebé, esta función maternal permite potenciar y 
abrir su psiquismo al encuentro y curiosidad con el 
mundo externo y al desarrollo de fantasías creativas 
y de la espera ilusionada de nuevas percepciones 
placenteras, lo que posibilita la creación y utilización 
de objetos transicionales que simbolizan y sustitu-
yen a la madre en su ausencia. Insistió también en 
la importancia de los intercambios visuales y del rol 
de precursor del espejo de la madre que con su mi-
rada refleja toda una serie de informaciones que el 
bebé percibe y utiliza como orientación. En recientes 
investigaciones Fonagy ha insistido en la importan-
cia de esta función que ha denominado “reflecting 
function” en la estructuración de la personalidad y en 
las consecuencias de sus carencias9,10. Otro concep-
to de Winnicott, la preocupación maternal primaria 
(así denominada porque, para él, se adquiría espon-
táneamente sin aprendizaje alguno) denominaba la 
capacidad de desarrollar, en los últimos meses de 
embarazo e inicios de la crianza, un periodo de hiper-
sensibilidad para percibir e interpretar correctamente 
las señales del bebé (lloros, inquietud, balbuceos) 
que otras personas del entorno no tienen y que des-
cribió como un estado, paradójico, de sana locura 
transitoria muy favorable para el desarrollo del bebé8. 
Desde otra perspectiva, también Brazelton ha postu-
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lado la importancia de aprovechar los momentos in-

mediatos al nacimiento para explicar detalladamente 

a la madre las características de su bebé y favorecer 

así el apego y vinculación materno-filial ulterior11. 

1.2.4. Observación y psicología experimental

Las interacciones vocales constituyen también un 

modo privilegiado de comunicación pre-verbal y un 

indicador del desarrollo (en el sentido de que prece-

den y predicen la comunicación verbal ulterior). La 

sensibilidad maternal a las señales sonoras del bebé 

se superpone a la atención preferente, demostrada 

experimentalmente, que los bebés muestran desde 

el nacimiento hacia la voz femenina (y que a poco 

de nacer prefieren la voz espontánea de su madre 

a su voz en lectura de texto y que distinguen tam-

bién perfectamente de la de otras madres). Desde 

su perspectiva basada en la observación y psicología 

experimental, Stern ha descrito en su concepto de 

sintonización afectiva (affective attunement) cómo 

la madre teniendo en cuenta en una transposición 

transmodal éstos y otros intercambios (motores, vi-

suales, sensoriales) se construye una composición 

del estado afectivo global del bebé al que puede de-

volver por diferentes canales su propia comprensión 

(cognitiva) y su respuesta (afectos y comportamien-

to). Por ejemplo, respondiendo a un determinado 

movimiento del bebé, que indica un estado afectivo 

de malestar o de felicidad, con una mímica gestual y 

con vocalizaciones o palabras específicas.

Ya previamente, desarrollando su teoría del apego 

inspirada en la etología12, Bowlby resaltó el papel que 

estos intercambios vocales juegan en la constitución 

de los primeros vínculos de apego y la relación direc-

ta entre la accesibilidad y disponibilidad de la figura 

de apego y la construcción por parte del bebé de un 

sentimiento básico de seguridad, fundamental para 

su estructuración psíquica ulterior. La relación entre 

la expresión del instinto y conductas de reproducción 

y los cuidados maternales precoces ya era conocida 

por Harlow13. En sus trabajos etológicos con prima-

tes, había demostrado cómo macacos hembras cria-

das en aislamiento, al privarles del contacto con sus 

madres, perdían la capacidad de acoplarse y si eran 

fecundadas artificialmente eran incapaces de mos-

trar conductas de apego en la crianza de su primer 

hijo. Sin embargo, bajo el efecto de las solicitacio-

nes activas de apego del bebé, podían recuperarlas 

en posteriores crianzas. Lo que demuestra tanto la 

naturaleza innata del instinto de apego como su mo-

dificación por factores del entorno. Bowlby postuló 

también que, progresivamente, más que la presencia 

efectiva de la figura de apego, son las previsiones en 

cuanto a su disponibilidad integradas en forma de 

representaciones mentales, que denominó modelos 

internos operantes, las que juegan el papel principal 

en la regulación del sentimiento de seguridad.

Otros  procedimientos experimentales han mostrado 

la capacidad de reacción del niño a la separación, 

y la relación entre el tipo de relación materno-filial, 

los modelos internos de seguridad de la madre y el 

tipo de apego que establece el cachorro14,15 así como 

la influencia de las señales de alarma o tranquilidad 

emitidas por el entorno en la puesta en marcha de 

funciones motrices “autónomas” como la marcha 

erecta16.

1.2.5. �Separación-individualización.  
Autonomía progresiva

La descripción del desarrollo como proceso de se-

paración-individualización que conduce a una auto-

nomía progresiva  fue obra de Margaret Mahler, que 

entiende la separación como un proceso de diferen-

ciación, establecimiento de límites  y distanciamiento 

progresivo de la dependencia materna. Su empeño 

fue relacionar, de un lado, observación del compor-

tamiento y estructuración intrapsíquica y, de otro, los 

fallos en este proceso del desarrollo y su fijación en 

forma de psicopatologías estables. 

Fases en el desarrollo

• �Fase de autismo normal (0-2 meses)

En esta concepción psicogenética del desarro-

llo, veía la primera fase, quizás su construcción 

más teórica, basada en la reconstrucción retros-

pectiva de casos clínicos y mucho menos en la 

observación clínica directa, como un periodo en 

que el recién nacido trataba de mantener el equi-

librio homeostático vivido en el vientre materno. 

La función maternal fundamental sería de ejercer 
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una “protección anti-excitaciones” destinada a 
reducir tensiones desagradables. El hecho de no 
diferenciar las funciones repetitivas propias de 
la presencia maternal (voz, caricias, olor) como 
separadas, viviéndolas como no diferenciadas e 
incluidas dentro de sus propios límites, conlleva-
ría la ausencia de integración del otro, separado, 
vivencia que para M. Mahler estaría en el origen 
del autismo. Los hechos clínicos y la observación 
experimental posteriores, que han descubierto un 
bebé ávido de entrar en relación y predispuesto 
genéticamente a ello, cuestionan radicalmente la 
hipótesis de una fase de autismo en el desarrollo 
normal y la ven como muestra clara de un desa-
rrollo precoz alterado.

• �Fase de simbiosis normal (2-5 meses)
Se desarrolla una relación fusional acompañada 
de una fantasía de unión total omnipotente que 
no necesita del mundo externo, que sólo puede 
aportar la amenaza de romper esta relación de 
bienestar ideal. La exigencia de disponibilidad 
absoluta del bebé, unida a una actitud maternal 
de imposibilidad de intercalar frustraciones mí-
nimas, configuraría, si no evoluciona, un cuadro 
de dependencia simbiótica con intensísimas an-
gustias ante cualquier amago de separación, la 
imposición tiránica de una proximidad fusional y 
el bloqueo del más mínimo distanciamiento im-
prescindible para la autonomía.

• �Fase de separación-individuación (5 me-
ses-3 años)
El nacimiento de un sentimiento del self, de con-
ciencia de sí mismo separado del otro (proceso 
psíquico) se acompaña de un verdadero proceso 
físico de distanciamiento y autonomía progresi-
va. La toma de conciencia de su independencia, 
correlativa al sentimiento de permanencia psí-
quica de la función protectora materna, permite 
tolerar el distanciamiento e incluso la ausencia 
materna. Este concepto de “continuidad del ob-
jeto interno”  se asemeja mucho al “modelo in-
terno operante” de Bowlby y recuerda también 
a la progresiva “capacidad de quedarse solo” en 
presencia y a distancia de la madre, descrita por 
Winnicott. Es un proceso de diferenciación y dis-
tanciamiento, con fases de entrenamiento motor 

(alejamiento creciente  y reacercamiento decre-

ciente), y simbolización y consolidación afectiva 

del proceso, con experiencias nuevas (soledad, 

tristeza, impotencia), frustraciones ahora tole-

rables por los nuevos logros psíquicos del niño 

(confianza en la continuidad de la madre ausen-

te, descubrimiento de sus nuevas capacidades) 

y por su capacidad de separar la madre real y 

segura, de la amenazada y fluctuante fruto de 

sus fantasías agresivas y de abandono (hasta el 

punto de que permite al niño jugar a alejarse de 

la madre con la garantía de que ella le seguirá). 

El fracaso en este proceso conduciría a la fija-

ción de necesidades de dependencia fusional y 

a intensas angustias de abandono y pérdida del 

objeto de amor que contribuyen a configurar una 

organización patológica de tipo límite.

Para Mahler, cuando en cada una de estas fases 

fracasaba masivamente la integración de los pro-

cesos correspondientes, daban lugar, respecti-

vamente, al autismo infantil, a la psicosis simbió-

tica y a la personalidad límite.

1.2.6. Teorías de las interacciones precoces

Las teorías de las interacciones precoces, retomadas 

de la cibernética por los teóricos de la comunicación, 

también han contribuido a una mejor comprensión 

de los fenómenos del desarrollo y a la relectura de 

conceptos ya descritos por autores procedentes del 

cognitivismo, del psicoanálisis o de otras corrientes. 

Definidas, en cibernética, como reacciones recípro-

cas, en forma de acciones o influencias, entre dos fe-

nómenos o dos personas, han permitido, aplicadas a 

la teoría de la comunicación humana, postular y com-

prender  que las interacciones suponen el cambio 

desde un modelo de causalidad lineal a otro modelo 

circular complejo que incluye fenómenos de retroac-

ción (feed-back). Lo que quiere decir que, también en 

las interacciones humanas de la crianza, cada uno de 

los participantes modifica su acción en repuesta a la 

influencia o acción del otro. 

La psicología experimental ha demostrado que los 

bebés tienen capacidades sensoriales asombrosas. 

Desde el nacimiento responden muy claramente a 
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variaciones del equilibrio postural y cinético, tienen 
preferencia selectiva, auditiva (atención especial a la 
voz femenina reconociendo rápidamente la materna) 
y visual (persiguiendo con su mirada los desplaza-
mientos del rostro materno). También es muy fiable 
su capacidad olfativa reconociendo, y prefiriendo, el 
olor de la leche materna y de las glándulas sudorí-
paras de su cuello. Además, se añade su actividad 
refleja innata. El reflejo de succión y de los “pun-
tos cardinales” (búsqueda orientada hacia el pecho 
cuando roza la periferia de la mucosa labial), el de 
prensión (grasping) y el de enderezamiento (que 
permiten que se agarre al pulgar que se le ofrece 
para levantarse) facilitan inmediatamente una rela-
ción precoz de apego. Otros reflejos (apertura de 
brazos y anticipación del abrazo, ajuste postural 
del tono muscular) favorecen desde los primeros 
meses la tendencia al contacto y apego corporal. 
El intercambio de la mirada, la aparición de la sonri-
sa, la imitación de la mímica facial y  vocalizaciones 
lúdicas, sus reacciones  a los estímulos que recibe 
(gestos, movimientos y exclamaciones) le permiten, 
muy precozmente, expresar y comunicar sus esta-
dos afectivos.  

Se comprende fácilmente que en caso de perder 
estas capacidades, muy frágiles y muy sensibles a 
cualquier problema prenatal o neonatal que implique 
un impacto neuro-sensorial, resulte mucho más difícil 
establecer los inicios de una interacción precoz (no 
es casualidad que las limitaciones sensoriales audi-
tivas o visuales favorezcan conductas de repliegue 
y de aislamiento relacional). El hecho, también estu-
diado experimentalmente, de que estos intercambios 
trascurren en momentos de atención selectiva man-
tenida (que necesitan un nivel de conciencia vigil y 
un estado de tranquilidad, que aparece cuando las 
necesidades de cuidados alimenticios y corporales 
han sido satisfechas) muestra la interacción entre la 
capacidad de relación e intercambios y las caracte-
rísticas temperamentales del bebé y de su entorno. 
Diversos autores11,17-20 han insistido en la importancia 
de una sintonización progresiva entre ambos para 
una crianza favorable. La emergencia y desarrollo de 
una conciencia de subjetividad, de experiencias vi-
vidas en un cuerpo unificado, y de un pensamiento 
propio, dependerá del desarrollo recíproco, por parte 
del bebé y de su entorno maternal, de transferencias 

transmodales de información (Stern) a través del 

intercambio de las experiencias (sensoperceptivas, 

corporales y emocionales) de la crianza, caracteri-

zadas por la repetición, invariabilidad y regularidad 

que generan la adaptación y aprendizaje mutuos y 

su simbolización en representaciones mentales es-

tructuradas, que permiten la confianza básica y la 

espera de la satisfacción por parte del bebé. 

El predominio que se concede a la presencia o 

función materna no ignora la importancia de la pre-

sencia e intervención precoz de otras personas o 

funciones, fundamentalmente el padre y la función 

paterna, otros miembros de la fratría y familia. En 

lo referente al papel paterno, se ha insistido en su 

doble papel de tercero que sostiene y apoya la re-

lación dual madre-bebé y quien impone en ella su 

rol diferenciador o separador, imprescindible para 

el proceso de individualización. Los cambios en la 

vida familiar actual (presencia cada vez más extendi-

da de las madres en el ámbito laboral extra-familiar; 

mayor presencia y participación hogareña del padre; 

incorporación cada vez más temprana de los bebés 

a guarderías o medios pre-escolares; opción de baja 

maternal para el padre) han llevado a considerar que 

la función materna puede ser suplida por el padre o 

por otra persona, cuestión que despierta no pocas 

discusiones, más cargadas de prejuicios que de ar-

gumentos (cosa parecida ocurre con las posiciones 

contrapuestas que despierta la crianza temprana 

fuera del marco familiar, en guarderías o en formas 

de escolaridad ultra-temprana). 

Quienes se han dedicado a estudiar las característi-

cas de la interacción padre-bebé limitándose a des-

cribirlas sin prejuzgarlas, observan que los padres 

realizan una aproximación corporal manteniendo al 

bebé más vertical y más alto (también cuando dan 

de mamar), más cerca del contacto con el cuello que 

con el pecho, con más estimulación física que inte-

lectual y con mayor excitación lúdica, a diferencia de 

las madres, que juegan más con el contacto visual 

a distancia y con una atención mantenida más esta-

ble. Los bebés parecen percibir a los padres como 

más activos, bruscos y distantes que las madres, lo 

que también parece acompañarse de actitudes más 

independientes y agresivas hacia ellos21,22.
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La existencia, importancia y complejidad de las rela-

ciones sociales con sus iguales también ha sido mi-

nuciosamente estudiada y comprobada desde los 8 

meses en guarderías23,24.

El interés de los investigadores del desarrollo por las 

interacciones ha llevado al desarrollo de numerosas 

escalas que las evalúan, fijándose para ello en la 

observación de diversos parámetros: conductas de 

apego del niño; comportamientos de protección de 

los padres; diferentes modos de regulación fisiológi-

ca y afectiva; juego y diálogo padres-niño; acompa-

ñamiento y apoyo durante tareas; empatía y flexibi-

lidad parental16,25-27 (figura1). Complementariamente, 

nuevos hallazgos neurobiológicos, como el de las 

“neuronas espejo” han mostrado también la predis-

posición innata de la estructura cerebral a activarse 

no sólo en el sujeto al que se estimula experimental-

mente, sino que, especularmente, también se activan 

los mismos grupos neuronales en un segundo sujeto 

que solamente observa la experiencia28,29.

1.2.7. el sentido de sí mismo

La emergencia del sentido de sí mismo (self) o en 

otros términos de reconocer su propia identidad, 

comienza por la unificación e integración de expe-

riencias corporales y culmina cuando hacia los tres 

FIGURA 1. El desarrollo multifactorial: círculos interactivos 
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años enuncia su “Yo” (“yo quiero o no quiero”) que 
muestra su sentimiento de continuidad de existir 
(Winnicott) y que se vive como persona singular, 
como sujeto separado y distinto del otro, con de-
seos propios y con capacidad de manifestarlos y de 
oponerse a imposiciones ajenas. Stern, ha insistido 
en utilizar la observación experimental directa para 
estudiar el desarrollo del funcionamiento intrapsí-
quico. Considera que el bebé construye su self a 
través de las interacciones en un vínculo interper-
sonal en etapas progresivas: 

Self 1.	 físico o núcleo del self.

Núcleo del vínculo interpersonal2.	  (2-6 
meses).

Self3.	  del otro (7-9 meses). 

Vínculo interpersonal intersubjetivo4.	  (sin 
traducción verbal pero con atención compar-
tida de objetos de atención).

Vínculo interpersonal verbal5.	  (15-18 me-
ses) con desarrollo del pensamiento simbóli-
co y procesamiento lingüístico. 

Para este autor lo importante en este proceso, que 
se prolongaría durante toda la vida, depende de la 
actividad del bebé (preadaptado con un tempera-
mento y dotado de funciones psicomotrices) y de 
su encuentro con una realidad perceptiva y con las 
invariantes que le ofrece su entorno. Cuestiona, por 
tanto, el “determinismo interno” para él implícito en 
la teoría de las construcciones mentales de Piaget 
y en la teoría freudiana de los estadios psicosexua-
les. En cuanto a los invariantes sobre los que se 
construye la relación, que para él son también pará-
metros de observación, describe seis: presentación 
y representación mental de cosas (más bien visua-
les); de palabras (símbolos, conceptos); de es-
quemas sensorio-motores; de scripts (secuencias 
de acontecimientos); de afectos; de motivaciones. 
Con ellos se constituiría un estar con el otro fuen-
te de la intersubjetividad (diferenciación entre “lo 
que yo pienso” y “lo que el otro piensa” básica para 
construir la comunicación intencional “sé lo que el 
otro piensa que yo pienso”), proceso coincidente 

con lo que otros autores han denominado teoría de 

la mente, y cuyas carencias  son relacionadas por 

diversos autores con el autismo30-32.

1.2.8. El desarrollo cognitivo

El desarrollo cognitivo ha quedado marcado por la 

teoría estructuralista de Piaget, cuya originalidad se 

basaba en su triple inspiración: epistemológica, bio-

lógica y lógico-matemática. Para él, el niño a través 

de experiencias de acción y cálculo va creando mo-

delos de los objetos, de sus propiedades y relacio-

nes, en una serie de marcos cognitivos sucesivos. 

Inicialmente son los procesos de asimilación-aco-

modación y de esquemas de acción (etapa senso-

rio-motriz, del nacimiento a los 18 meses-2 años) y 

posteriormente operaciones o acciones coordina-

das e interiorizadas: un estadio pre-operatorio (de 

los 18 meses-2 años a los 7-8 años) basado en la 

intuición y el egocentrismo que prepara al posterior 

pensamiento operatorio y que transcurre en dos 

tiempos: periodo de operaciones concretas (de 7-8 

a 11-12 años) que supone el  paso de la intuición 

a la operación (acción interiorizada y reversible que 

puede coordinarse en una estructura de conjunto) 

y el periodo de operaciones formales (de 12 a 15 

años) en el que aparece el razonamiento hipotético-

deductivo.

La posteridad ha reconocido el valor de estas teo-

rías, sobre todo su demostración con situaciones 

experimentales hoy universalmente célebres, pero 

también han aparecido numerosas críticas. Dentro 

de la propia escuela piagetiana  se ha pasado del 

estudio de las estructuras generales (de pensa-

miento) del sujeto epistémico a los procedimientos 

de invención y descubrimiento que utiliza el sujeto 

psicológico33. Con ello el estructuralismo piagetia-

no (que tiene como objeto el estudio epistémico 

de la transformación a largo plazo de la acción en 

conocimiento) se aproxima al cognitivismo anglo-

sajón (cuyo objeto es la transformación pragmática 

del conocimiento en acción, la resolución de pro-

blemas). De la confluencia de ambas corrientes ha 

surgido el neoestructuralismo, que desde los años 

noventa propone nuevas conceptualizaciones del 

desarrollo cognitivo y que tratan de buscar una arti-
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culación con la neuropsicología. A su vez estos mo-

delos, que conciben el desarrollo cognitivo como 

una adquisición progresiva de conocimientos (de 

estructuras de complejidad creciente), han sido 

criticados como demasiado generales por autores 

que proponen que se consideren otros procesos 

particulares  que afectan al aprendizaje, como la in-

hibición eficiente o la resistencia a interferencias y a 

buscar otros modelos de cognitivismo del desarro-

llo más locales (estudiando aspectos más limitados 

en franjas de edad concretas) o funcionales (des-

cripción de funciones precisas sin obligación de in-

cluirlas en conceptos de estructura o estadio)34-36.

El estudio experimental de las adquisiciones cog-

nitivas del bebé ha demostrado toda una serie de 

competencias precoces, totalmente desconocidas 

por Piaget (unidad y permanencia del objeto a partir 

de los 4-5 meses; capacidades de categorización 

numérica a los 3 meses; imitación neonatal desde 

los primeros días; intermodalidad sensorial en los 

primeros meses). Todo ello cuestiona el constructi-

vismo de Piaget, sea porque se trata o de capaci-

dades innatas o de una capacidad preprogramada 

de aprendizaje por la percepción, con lo que la gé-

nesis de la primera inteligencia pasa por la percep-

ción y no por la acción. No es casualidad que la 

atención compartida sea objeto del mayor interés 

en las investigaciones actuales, que la consideran 

una actividad primordial para el desarrollo cognitivo 

precoz y  para ser tomada en cuenta en la compren-

sión de la etiopatogenia de ciertos trastornos psi-

copatológicos (del trastorno por déficit de atención 

e hiperactividad, entre otros). 

1.2.9. Las aportaciones de la neurobiología

En la introducción de este capítulo se mencionaba 

la pertinencia de considerar, a la luz de los avances 

científicos recientes, que el desarrollo temprano 

depende de múltiples factores interactivos.  En su 

epílogo parece obligado mencionar las aportacio-

nes de la neurobiología actual. 

Si el bebé humano aparece actualmente como un 

ser programado biológica y genéticamente para ser 

reprogramado en las interacciones propias de la 

crianza, la comprensión actual de la estructuración 
y plasticidad cerebral viene a confirmar esta pers-
pectiva37,38. 

La investigación actual ha confirmado la plasticidad 
neuronal que Ramón y Cajal predijo desde la his-
tología de inicios del siglo XX, lamentando carecer 
de tecnología para demostrarlo: “…las conexio-
nes nerviosas no son ni definitivas ni inmutables, 
ya que se van creando, dicho de alguna manera,  
asociaciones de ensayo destinadas a subsistir o 
a destruirse según circunstancias indeterminadas, 
hecho que demuestra la gran movilidad inicial de 
las expansiones de la neurona”39. Hoy sabemos 
que las experiencias emocionales y afectivas mar-
can somáticamente a la receptividad neuronal in-
terviniendo en la huellas mnésicas, en la biología 
molecular de la memoria, y que los fenómenos psí-
quicos más complejos (cognición y razonamiento) 
son inseparables de experiencias corporales. No se 
puede pensar en la huella mnésica sin pensar en el 
estado somático asociado a ella40,41. 

Eric Kandel ha recibido el premio Nobel por demos-
trar que la experiencia (corporal y afectiva) deja una 
huella estructural y funcional en la red neuronal. Los 
elementos más finos de transferencia de informa-
ción entre las neuronas están así constantemente 
remodeladas en función de la experiencia. La de-
mostración de la plasticidad cerebral  revoluciona 
la oposición clásica entre causalidad psíquica y 
causalidad orgánica. Por ello insiste Kandel en lla-
mar la atención sobre la diferenciación y comple-
mentación entre la doble función de los genes) la 
template function que gobierna la replicación de 
secuencias y la transcriptional function que modu-
la su expresividad y que se regula en respuesta a 
factores del entorno, tanto entorno genético como 
entorno exterior, experiencia vivida)42-45.

Sirvan como cierre las palabras de otro neurobiólo-
go: “El cerebro humano y el resto del cuerpo consti-
tuyen un organismo indisociable, integrado median-
te circuitos reguladores bioquímicos y neuronales 
mutuamente interactivos… El organismo interactúa 
con el ambiente como un conjunto: la interacción no 
es nunca del cuerpo solo ni del cerebro por sí solo... 
los fenómenos mentales sólo pueden comprenderse 
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cabalmente en el contexto de la interacción de un 
organismo con su ambiente… los sentimientos son 
los sensores del encaje o de la falta del mismo entre 
la naturaleza y la circunstancia… sirven de guías in-
ternas y nos ayudan a comunicar con los demás se-
ñales que también pueden guiarles. Contrariamente 
a la opinión científica tradicional, los sentimientos 
son tan cognitivos como otras percepciones... son el 
resultado de una disposición fisiológica curiosísima 
que ha convertido el cerebro en la audiencia cautiva 
del cuerpo”46.

2. �TRASTORNOS DEL DESARROLLO  
PSICOLÓGICO

2.1. Trastornos de las funciones motoras

Las funciones motrices, desde que a principios del 
siglo pasado Dupré creó el término de psicomotrici-
dad, se consideraron como vinculadas al desarrollo 
intelectual. Desde siempre se ha sabido también que 
el desarrollo psicomotor depende de la maduración 
del sistema nervioso central y de la organización esca-
lonada de estructuras anátomo-funcionales que obe-
decen a dos leyes generales. La ley céfalo-caudal: el 
control postural voluntario se va extendiendo de arriba 
abajo. Iniciándose en la musculatura ocular y control 
de la mirada (primeros días o semanas), siguiendo 
con el cuello y sostén cefálico (a los 3 meses), el 
tronco y la posición sedente (a los 6 meses inestable 
y a los 8 consolidada) y, más tarde (10-12 meses) la 
posición erecta y la marcha. La ley próximo-distal: el 
control de la musculatura cercana al raquis precede 
al de la musculatura distal (primero el tronco, luego 
progresivamente brazos, manos y dedos). Con ello la 
motricidad global precede a la motricidad fina. 

En este orden invariable (cuya alteración es signo 
de patología) puede, sin embargo, haber variaciones 
individuales en cuanto a su cronología, dependien-
do de factores varios, patológicos o no. El ritmo de 
progresión, puede presentar detenciones y regresio-
nes, retrasos o disarmonías.  Ajuriaguerra, buen co-
nocedor del SNC y de los fenómenos madurativos, 
fue de los primeros que relacionaron su puesta en 
marcha con factores relacionales, el “diálogo tónico”, 

que madre y bebé construían desde la crianza. Para-
dójicamente, los primeros intercambios de la crianza 
dependen mucho de reflejos arcaicos, sin control 
voluntario activo (reflejos de succión y prensión, de 
anticipación del abrazo, de ajuste del tono postural), 
que aparecen y desaparecen conforme a un calen-
dario que marca el desarrollo normal (su no aparición 
o aparición tardía así como su persistencia prolon-
gada denota una lesión neurológica). El desarrollo 
motor de la marcha erecta permite una autonomía 
progresiva, que se acompaña de una regulación del 
espacio y de la separación, con maniobras de aleja-
miento y reacercamiento y, en paralelo, de su indivi-
dualización psíquica47,48. El control motor progresivo 
y el establecimiento de la dominancia cerebral, late-
ralizada y cruzada, se establecen conjuntamente con 
diversidad de ritmos y de habilidades o labilidades 
individuales (configurando mayor destreza o torpeza 
en niños normales). El esquema corporal (más neu-
ro-madurativo) y la imagen corporal (representación 
mental e integración cortical de información senso-
rial y cinestésica) condicionan una vivencia corporal 
subjetiva satisfactoria o no, y de ella dependen se-
guridad (cálculo de distancias y referencias: arriba-
abajo, detrás-delante), autoestima y placer o displa-
cer asociado a la actividad motora (placer lúdico del 
control y habilidades corporales).

Todos estos requisitos previos condicionan la estruc-
turación de espacio y temporalidad (ritmo) que tienen 
una particular relación con actividades psicomotoras 
complejas (lectura y escritura).

• �Los retrasos psicomotores que afectan a las 
adquisiciones posturales y a trastornos tónicos, 
generalmente de tipo hipertónico, pueden deber-
se a diversas causas: somáticas, vinculadas a 
múltiples afecciones del SNC o asociadas a de-
ficiencias  mentales (de origen genético, metabó-
lico u otras). Otras veces se asocian a trastornos 
psíquicos, fundamentalmente a las psicosis pre-
coces de evolución deficitaria y a las carencias 
afectivas. En las psicosis precoces suelen formar 
parte de los signos más tempranos: ausencia de 
la sonrisa desde el tercer mes, ausencia  de in-
tercambio de la mirada, ausencia de anticipación 
del abrazo y ajuste postural y trastornos preco-
ces de la alimentación y del sueño entre otros. 
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En las carencias afectivas, que pueden implicar 
separaciones precoces o producirse también en 
un entorno familiar perturbado, suelen producirse 
retrasos globales que  con frecuencia son detec-
tados tardíamente.

• �La inestabilidad psicomotora, término psico-
patológico clásico, ha ido dejando paso a los hoy 
mucho más extendidos de “síndrome hiperacti-
vo” y, asociado a los trastornos de atención, de 
“trastorno por déficit de atención e hiperactividad 
(TDAH)”.  La actual y variada extensión de su inci-
dencia y las controversias sobre si se trata de una 
enfermedad “pura” con etiopatogenia específica 
o, como parece irse decantando cada vez con 
más claridad, un síndrome sintomático asociado 
a múltiples comorbilidades (al menos 60-70% de 
casos), así como la enorme literatura actual relati-
va al tema, merecerían un espacio superior al aquí 
disponible49.

• �La inhibición motora suele presentarse aso-
ciada a la inhibición intelectual y de las relaciones 
en cuadros de ansiedad neurótica. Otras veces, 
generalmente los cuadros más severos, acompa-
ña a trastornos de la personalidad de tipo esqui-
zoide o incluso a organizaciones psicóticas, que 
pueden presentar también otras peculiaridades 
motrices (gestos ritualizados, estereotipias).

• �Los trastornos (o retraso) de la lateraliza-

ción que pueden ser globales o aislados (ojos, 
manos, pies) se asocian generalmente a una 
mala organización espacio-temporal y una repre-
sentación de la imagen corporal mal integrada. 
Frecuentemente asociados a dificultades del 
aprendizaje de la lengua escrita (“dispraxia” o 
“disgrafía”) han sido evocados por ciertos auto-
res como causa de éstos y otros trastornos del 
aprendizaje (“dislexia”) que mayoritariamente son 
considerados como ligados a múltiples factores 
determinantes.

• �Los tics son definidos como movimientos invo-
luntarios, bruscos, repetidos e irrefrenables, que 
afectan a un músculo o grupo muscular. Aparecen 
a partir de los 6-7 años, desaparecen durante el 
sueño, lo que hace pensar en su vinculación con 

la tensión emocional, y presentan una evolución 

variable, en general caracterizada por sus apari-

ciones y desapariciones periódicas y por su vin-

culación a determinados momentos evolutivos o a 

situaciones concretas desencadenantes o favore-

cedoras. Suelen afectar a cara, tronco, y músculos 

respiratorios y de la fonación. En el síndrome de 

Gilles de la Tourette se asocian tics diversos, pre-

dominantemente de cabeza y hombros, con par-

ticular intensidad de los fonatorios (carraspeos, 

sonidos guturales,  acompañados con frecuencia 

de imprecaciones incontrolables) y respiratorios 

(con ruidosos bloqueos de inspiraciones o expira-

ciones entrecortadas). En el examen diagnóstico 

debe hacerse un estudio completo de la persona-

lidad y de la dinámica familiar. Hay que diferenciar 

los tics de otros movimientos anormales de tipo 

neurológico (manifestaciones motoras de tipo co-

reico o atetósico) o de tipo psíquico (estereoti-

pias, gestos rítmicos ritualizados). 

En la psiquiatría anglosajona los términos diag-

nósticos preexistentes: torpeza motora, síndrome 

de dispraxia, déficit en el inicio del desarrollo de la 

coordinación, trastorno motor específico del desa-

rrollo, han quedado englobados en el DSM IV-R 

bajo la denominación diagnóstica “trastorno del 

desarrollo de la coordinación”, definido como una 

alteración significativa en la coordinación grosera 

o fina, con un retraso en los hitos cronológicos del 

desarrollo motor: caminar, gatear, sentarse, o por 

dificultades en la realización de otras tareas moto-

ras: torpeza, mal rendimiento50,51. Otros criterios 

diagnósticos son: que interfiera en el rendimiento 

académico o en las actividades de la vida cotidia-

na; que no se deba a una enfermedad médica (pa-

rálisis cerebral, distrofia muscular) ni cumpla los 

criterios de trastorno generalizado del desarrollo; 

que si coexiste un retraso mental las deficiencias 

motoras exceden a las habitualmente asociadas 

al mismo. También se ha señalado su comorbili-

dad con el TDAH (equivalente a la inestabilidad 

psicomotriz, que en las clasificaciones actuales 

no aparece como diagnóstico). La prevalencia del 

trastorno del desarrollo de la coordinación ha sido 

estimada, en estudios norteamericanos, en un 6% 

de los niños entre 5 y 11 años.
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Los trastornos motores se asocian también 

a menudo con trastornos del lenguaje y de la 

comunicación y del aprendizaje, lo que puede 

añadir como secuelas retraimiento social, baja 

autoestima y sentimientos de incapacidad, que 

pueden verse incrementados por las actitudes 

de menosprecio y burla del entorno. 

Su tratamiento, una vez descartadas causas or-

gánicas con tratamientos médicos específicos, 

debe comenzar por una exploración y recons-

trucción completa de toda la historia motriz y 

psicológica, con especial atención a aspectos 

precoces del desarrollo. Debe complementar-

se con la evaluación de las necesidades tera-

péuticas derivadas de patologías asociadas 

(deficiencia mental, TGD). Los abordajes tera-

péuticos suelen centrase en la reeducación o 

rehabilitación “psicomotriz” de las funciones 

motoras fallidas, desorganizadas o inconsis-

tentes (que suelen recibir diferentes denomi-

naciones, entrenamiento en habilidades terapia 

ocupacional, y que no siempre corresponden a 

prácticas equivalentes). Lo importante es que 

se adapten bien a la edad y nivel de desarrollo 

del niño, de manera que incorporen elementos 

lúdicos y de motivación que le ayuden a reali-

zar prácticas dificultosas que progresivamente 

deben ir mejorando. Su coordinación con otras 

ayudas terapéuticas (lenguaje, psicopedagógi-

cas) suele necesitar de una coordinación multi-

profesional con otros contextos (escolar, profe-

sionales específicos).

2.2. Trastornos funcionales

• �Los trastornos del control esfinteriano (de 

la eliminación), que afectan a la micción y defeca-

ción, superan el ámbito de lo meramente muscular 

o motor. Su vinculación a los avatares personales 

ligados a factores educativos y de relación, que 

influencian su puesta en marcha y su evolución, 

muestra claramente que ciertas funciones no son 

autónomas ni tampoco libres de conflictos. En tal 

sentido, se asemejan desde una perspectiva di-

námica (y suelen quedar incluidos junto con ellos 

en la categoría de trastornos funcionales) a los 

trastornos del sueño y la alimentación (que no 
son abordados en este capítulo).

• �La enuresis, micción involuntaria de orina, que 
afecta a un 10-15% de la población infantil, a los 
5 años (edad mínima requerida para el diagnós-
tico), va disminuyendo progresivamente al su-
bir la edad (en torno a un 15% de disminución/
año). Aún sin tratamiento es raro que perdure en 
la vida adulta (1%). Es mucho más frecuente la 
primaria (nunca han controlado) que la secunda-
ria y la nocturna que la diurna. Es considerada 
un síntoma, y no una enfermedad, que hay que 
situar en el conjunto del desarrollo emocional 
y afectivo y en el contexto familiar. También hay 
que diferenciarla de la incontinencia (micción 
involuntaria pero consciente, a la vez diurna y 
nocturna) y descartar las posibles causas so-
máticas, poco frecuentes y fáciles de detectar 
(diabetes; neurológicas: lesión medular o cen-
tral;  urológicas: infecciones del tracto urinario, 
obstrucciones o malformaciones). Rara vez se 
asocia a algún otro trastorno psiquiátrico eviden-
te pero sí a una mayor prevalencia de trastornos 
emocionales (estrés) y de ansiedad (neuróticos). 
Puede suponer, entre otras cosas, gratificacio-
nes regresivas y placenteras, ser una expresión 
de potencia e insumisión, o de tipo sometimiento 
pasivo-agresivo, y estar vinculada a dinámicas 
familiares diversas. También se ha señalado su 
asociación con el trastorno por déficit de aten-
ción e hiperactividad. 

Su correlación significativa con factores psicoso-
ciales, admitida de siempre, está siendo cuestio-
nada por ciertos autores americanos que entien-
den que la presencia de antecedentes familiares 
del trastorno puede hacer pensar en factores 
hereditarios que, para otros autores, no contradi-
cen los factores socio-familiares y tiene un papel 
coadyuvante. Son mayoría las opiniones que la 
consideran como un retraso madurativo con múl-
tiples factores etiológicos.

Su tratamiento siempre debe considerar su ten-
dencia espontánea a desaparecer con la edad y 
sopesar si los efectos beneficiosos compensan 
un proceso en general prolongado, complejo y 
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con resultados diversos. En cambio, un periodo 

de observación clínica prolongada, previa al tra-

tamiento, que valore e incida sobre factores emo-

cionales y hábitos y reacciones familiares, previos 

o secundarios al trastorno, puede a veces lograr 

remisiones sintomáticas duraderas que mejoren 

la situación, hasta el punto de plantear una posi-

ción de acompañamiento más que de tratamiento 

demasiado activo. Además de estas intervencio-

nes psicoterapéuticas, los tratamientos más utili-

zados, sobre todo en las enuresis primarias, son 

de tres tipos. Utilización de sistemas de alarma, 

que se dispara con la micción y que, con diseños 

diversos, es un dispositivo de condicionamien-

to, el más eficaz según sus defensores, aunque 

con ciertos porcentajes de recidiva, que hacen 

necesarios nuevos ciclos. Se aplican también 

técnicas de refuerzo positivo y entrenamiento de 

la micción, que parecen ser menos eficaces si 

no se asocian al sistema de alarma. La utilización 

de fármacos ha sido el tercer recurso terapéutico 

utilizado. Se ha aconsejado, particularmente en 

la práctica pediátrica, el tratamiento farmacológi-

co indicado para un alivio sintomático rápido que 

aligere conflictos familiares o manifestaciones de 

desadaptación y sentimientos de desvalorización 

del niño y también cuando han fracasado otros 

métodos terapéuticos. Se utilizan, fundamental-

mente, antidepresivos tricíclicos, en particular la 

imipramina, y más recientemente la desmopre-

sina, con resultados favorables que no se han 

obtenido con psicoestimulantes, sedantes y anti-

colinérgicos. La imipramina, cuyo mecanismo de 

acción es incierto, se acompaña de frecuentes  

recidivas tras su interrupción y también incita a 

la prudencia porque puede causar alteraciones 

en la conducción cardiaca y porque es altamente 

tóxica en caso de sobredosis. La desmopresina, 

análoga de la vasopresina, hormona antidiuréti-

ca, actúa disminuyendo la eliminación nocturna 

de orina. Se le han atribuido efectos secundarios 

desfavorables: la hiponatremia (muy reciente-

mente se han descrito insuficiencias renales que 

hacen desaconsejable su empleo) y los cuadros 

convulsivos. Logra remisiones y se acompaña de 

recidivas tras su interrupción con frecuencias pa-

recidas a las de la imipramina52,53. 

• �La encopresis, es la emisión voluntaria o invo-
luntaria de heces en lugares o momentos inade-
cuados, por parte de niños mayores de 4 años. 
Suele ser diurna y sólo excepcionalmente noctur-
na, considerada más grave, y con más frecuencia 
secundaria que primaria. Las primarias suelen 
asociarse con más frecuencia a enuresis y otros 
retrasos del desarrollo. Las secundarias a tras-
tornos del comportamiento. Su incidencia afecta 
a los niños tres o cuatro veces más que a niñas 
y se estima que al 1,5-7,5% de los niños en edad 
de escolaridad primaria, siendo más frecuente en 
clases de bajo nivel socio-económico. Se estima 
también que los datos epidemiológicos tienen 
una aproximación relativa porque se suponen 
numerosos casos ocultos y por su dispersión en-
tre especialidades diferentes (atención primaria, 
urología, gastroenterología, psiquiatría). La esca-
sa investigación existente también contribuye a 
la escasez de datos y casos estudiados (compa-
rativamente a la enuresis). Pero se atribuye a am-
bos trastornos una clara relación etiológica con 
factores madurativos y emocionales múltiples sin 
que ningún factor fisiopatológico o psicodinámi-
co concreto pueda explicar todas sus variantes 
y se piensa que serán necesarios estudios que 
precisen los puntos comunes y diferenciales en-
tre ambos.

La forma más frecuente se acompaña de una 
retención prolongada con estreñimiento y la 
incontinencia se produce por rebosamiento y 
con pérdidas frecuentes (dos o más diarias) de 
heces líquidas. Su cronificación puede llegar a 
generar un megacolon funcional. No está claro 
si la incapacidad de relajación del esfínter anal 
externo durante la defecación, que puede hacer-
la dolorosa (o placentera) y que está presente 
en la mayoría de las encopresis (75%), se debe 
al estreñimiento o lo precede. Puede ser secun-
daria a defecaciones dolorosas (fisura anal) o a 
intervenciones externas forzadas (enemas). Una 
vez aparecida la encopresis la voluntad de evitar 
la defecación puede generar una retención y es-
treñimiento secundario. La dilatación anal va de-
bilitando el esfínter y la habituación del niño hace 
que disminuya su percepción del paso de las ha-
ces lo que, unido a que se habitúa al olor, facilita 
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su “no percepción” del trastorno, que también 
tiene matices psicológicos y de relación. 

La eliminación voluntaria, en general de heces 
duras, eligiendo lugares o momentos prominen-
tes o llamativos, no se asocia a estreñimiento y 
rebosamiento y responde a comportamientos de 
desafío y rabia frente a exigencias impuestas y 
actitudes intrusivas reales o imaginadas.

Se han descrito diferentes formas relacionadas 
con factores psicológicos diversos: actitud del 
niño hacia su trastorno (indiferencia y desinterés, 
minimización, orgullo y terquedad, ocultación y 
culpabilidad, desvalorización); significado cons-
ciente o inconsciente de la defecación (demanda 
de cuidados regresivos, desafío o provocación, 
represalia vengativa); factores relacionales de 
tipo externo (actitudes familiares de control exce-
sivo o por el contrario dejadez absoluta). También 
han sido destacados algunos factores psicodiná-
micos más específicos (relación madre-hijo parti-
cularmente intrusiva y escrupulosa con vigilancia 
y erotización anal permanente acompañada de 
una presencia paternal escasa e inhibida; ambi-
valencia materna y temores depresivos respecto 
a la autonomía del niño) y el papel de factores 
psicosociales precipitantes (divorcio de los pa-
dres y sentimientos de abandono; comienzo de 
escolaridad; rivalidades fraternas). Las reaccio-
nes que provoca en el entorno familiar y escolar 
pueden complicar su evolución con problemas 
sobreañadidos: experiencias humillantes (casti-
gos, rechazo y aislamiento, burlas), sentimientos 
de desvalorización que afectan su autoestima y 
reacciones de aislamiento o de venganza. La ac-
titud indiferente hacia el trastorno, su utilización 
agresiva  y la presencia de trastornos de com-
portamiento asociados son estimados como 
factores que agravan el pronóstico.

El diagnóstico diferencial debe tener en cuenta 
su asociación con la deficiencia mental severa 
(encefalopatías) y con psicosis graves. Debe 
diferenciarse de la incontinencia anal de etiolo-
gías orgánicas (neurológicas, malformaciones 
ano-rectales), de otros cuadros diarreicos cróni-
cos o intermitentes (colon irritable, enfermedad 

de Crohn, uso de laxantes), y del megacolon 
de otras etiologías de muy escasa frecuencia 
(megacolon agangliónico congénito de Hirschs-
prung).

En general se considera de mayor gravedad que 
la enuresis y quizás por ello se dispone de más 
descripciones de factores psicodinámicos ob-
tenidos de tratamientos psicoterapéuticos indi-
cados con mayor frecuencia que en la enuresis. 
Tiene su mayor incidencia a los 6 años en niños 
y a los 8 en niñas y tiene a desaparecer comple-
tamente hacia los 16 años.

La variedad de especialidades desde que se abor-
da ha dado lugar a diferentes tratamientos que no 
siempre son adecuadamente coordinados. Las 
intervenciones médicas sintomáticas centradas 
en medidas dietéticas (mayor consumo de fibra 
y agua), evacuación a través de enemas, entrena-
mientos diversos de los movimientos intestinales 
acompañados de refuerzos positivos de tipo con-
ductual, se han utilizado con resultados diversos. 
En cuanto a fármacos, no son un tratamiento muy 
utilizado. Algunos autores han referido mejorías 
sintomáticas con imipramina y amitriptilina que, 
como todos los tricíclicos, acentúan el estreñi-
miento por lo que estarían contraindicados en las 
encopresis de retención. 

Como para la enuresis, el abordaje terapéutico 
más extendido y sensato comienza por una bue-
na exploración del significado del trastorno y la 
actitud psicológica del niño, y de los factores y 
hábitos educativos y relacionales establecidos 
con el entorno familiar. Complementada con una 
información empática y un asesoramiento sobre 
las actitudes habituales que niño y familia mantie-
nen y los posibles cambios aconsejados, tienen  
a veces efectos favorables espectaculares. En 
casos más resistentes, ligados a una actitud ego 
sintónica al servicio de problemas de relación o a 
una problemática psíquica más estructurada, pre-
via o secundaria, un tratamiento psicoterapéutico 
más específico es necesario. También se utiliza la 
terapia familiar cuando se detectan interacciones 
patógenas que mantienen y agravan la sintoma-
tología.
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2.3. �Desarrollo del lenguaje  

y sus trastornos

El deseo de comunicación y de relación es esencial 

para adquirir el lenguaje, que no puede ser conside-

rado sólo como un instrumento, sino también como 

función estructurante del psiquismo. El lenguaje co-

municativo existe mucho antes de que aparezca como 

lenguaje verbal estructurado y está particularmente 

vinculado con la relación que el niño establece con 

su entorno.

2.3.1. �Requisitos previos para  
la aparición del lenguaje

Maduración neurológica previa indispensable.•	

Capacidad de audición íntegra (una hipoacusia •	

superior a 70 decibelios imposibilita el aprendizaje 

espontáneo del lenguaje).

Los órganos de la fonación deben estar intactos. •	

Potencialmente capaces, desde el nacimiento, de 

reproducir cualquier sonido de cualquier idioma, 

pierden luego esta plasticidad que queda selecti-

vamente limitada a los utilizados en este periodo de 

aprendizaje inicial. Hay, por tanto, un periodo espe-

cífico de inmadurez y mayor plasticidad cerebral y 

de los órganos de fonación, más favorable al apren-

dizaje, pasado el cual las dificultades son mayores 

(razón por la que a partir de cierta edad las nuevas 

lenguas se aprenden “con acento extranjero”).

Funcionamiento normal del sistema nervioso cen-•	

tral; las afectaciones cerebrales precoces pueden 

no afectar al desarrollo del lenguaje; las lesiones 

posteriores al aprendizaje del lenguaje pueden cau-

sar trastornos afásicos (85% si son lesiones del he-

misferio izquierdo; 15% el derecho). 

Aparece en márgenes cronológicos generalizables •	

a pesar de variaciones individuales (primeras pala-

bras entre 8 y 20 meses, a los 12 meses en un 75% 

de niños).

No hay una correspondencia estricta entre los nive-•	

les de lenguaje y los de desarrollo motor o afectivo.

La capacidad potencial de desarrollarlo está pro-•	

gramada genéticamente pero sólo puede mode-

larse con intercambios interactivos con el entor-

no, fundamentalmente a través de intercambios 

maternales precoces.

Los factores psicosociales tienen un amplio im-•	

pacto en su desarrollo.

2.3.2. Fases del lenguaje

• �La fase prelingüística (preverbal) del lengua-

je se sitúa entre el nacimiento y los 10 meses, y 

consiste en el “baño de lenguaje” que acompaña 

los cuidados corporales de la crianza. Comienza 

con la emisión de gritos (0-2 meses), acompañada 

de lloros y  sonidos vegetativos, todos ellos formas 

elementales de actividad vocal. Hay que resaltar 

que al estar ligados a necesidades corporales, ex-

presan estados (hambre, dolor, llamada) y tienen 

un valor comunicativo para la madre que “traduce” 

el significado de los diferentes tipos de “mensaje” 

recibidos. 

• �En la fase denominada de “parloteo” o de 

“balbuceo” (2-4 meses) el bebé emite sonidos 

que su entorno cree “reconocer” atribuyéndoles un 

significado lingüístico (“ilusión anticipadora” de Le-

bovici54). Suele aparecer en momentos de bienestar 

y relajo y puede acompañar la terminación de una 

toma o  a actividades de relación visual o lúdica. 

• �En el periodo siguiente de “laleo” o de “chá-

chara” (4-8 meses) une vocales y consonantes 

consiguiendo enlazar combinaciones silábicas. 

Pero sobre todo interacciona con su entorno repi-

tiendo e imitando sonidos en un contexto de placer 

compartido. Esta secuencia de intercambios recí-

procos de carácter paralingüístico es imprescindi-

ble y determinante para la aparición de la lengua.

• �La fase lingüística (o verbal) se caracteriza por 

la aparición de palabras y frases, y la estructura-

ción progresiva propia del lenguaje (fonológica, 

morfológica y sintáctica). Las primeras palabras, 

que designan, personas, objetos, acciones y senti-

mientos concretos, aparecen hacia los 12 meses. 
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Las palabras-frase (una sola palabra resume toda 

una frase) con las que el niño liga objetos y accio-

nes, aparecen entre 12-18 meses. Las frases de 

dos palabras (“teo lolo”= quiero dormir, “aomí no”= 

a dormir no) primera manifestación de una sintaxis 

rudimentaria aparecen entre 18-24 meses. La sin-

taxis propiamente dicha, frases compuestas de su-

jeto, verbo y complemento, lo que supone también 

un importante incremento de vocabulario, aparece 

entre los 2-3 años. La diferenciación de tiempos 

verbales, y la aparición de adjetivos calificativos, 

de complementos circunstanciales y de locuciones 

conjuntivas va apareciendo progresivamente. La 

aparición del “yo” y de los pronombres con su re-

versibilidad (que quien para él es “tu” pueda enun-

ciarse a sí mismo como “yo”) muestra el progreso 

del sentimiento de identidad y la complejidad del 

lenguaje, incomprensible por ejemplo para los ni-

ños psicóticos, incapaces de comprender que la 

misma palabra (“yo” o “tú”) pueda denominar a la 

vez a otras personas y a él mismo.

• �El dominio del lenguaje no se alcanza hasta los 

5-6 años. Los lingüistas insisten mucho en señalar 

que a los elementos formales descritos, hay que 

añadir los factores semánticos (contexto) y funcio-

nales (pragmáticos) del lenguaje. Lo suelen resu-

mir explicando la peculiaridad del doble sentido y 

del uso de la ironía. Lo que se dice es distinto de 

lo que se quiere comunicar y a pesar de todo el 

interlocutor lo traduce correctamente. (Ejemplo: A 

la pregunta sibilina de la madre que descubre algo 

roto -“¿Qué ha pasado aquí?”- el niño responde, 

adivinando su suposición oculta, “Yo no he sido”). 

Señalan también que los niños se percatan de es-

tos matices muy rápidamente. El que no lo hagan 

les impide reconocer las sutilezas del diálogo to-

mándose todo al pie de la letra (cosa frecuente y 

muy duradera en los niños psicóticos-TGD).

2.3.3. Los trastornos del lenguaje

Son un motivo de consulta frecuente. Descartado su 

origen orgánico (audiometría, examen neurológico) 

es obligada la exploración del funcionamiento mental 

del niño y de su personalidad. La anamnesis debe 

recoger cuidadosamente la cronología y peculiarida-

des del periodo preverbal; su interés precoz por los 
intercambios visuales, sonoros, y afectivos; presencia 
o no de exclamaciones imitativas; atención selectiva 
a expresiones y variaciones verbales lúdicas; etc. Se 
trata fundamentalmente de ver si es sólo una parti-
cularidad del desarrollo y de descartar su asociación 
con patologías mayores (psicosis-TGD;  trastornos 
límite; disarmonías evolutivas pre o para-psicóticas).

Las relaciones entre el desarrollo cognitivo y el del 
lenguaje son intensas y complejas. Aunque el DSM 
IV propone poder discernir entre ambos cuando exis-
ten discrepancias entre los resultados obtenidos en 
pruebas de lenguaje respecto a las intelectuales, 
parece discutible la suposición de que ambos desa-
rrollos pueden ser independientes (y hay problemas 
técnicos y clínicos para determinar qué grado y tipo 
de diferencias en los resultados permitirían hacer un 
diagnóstico específico de trastorno de lenguaje en 
un niño deficiente).

• � �Los trastornos orgánicos a descartar afectan 
sobre todo a los trastornos de audición (sorderas 
congénitas o adquiridas) que exigen atención es-
pecífica (estudios audiométricos, prótesis) y a las 
lesiones cerebrales. Los traumatismos, posterio-
res a la adquisición del lenguaje pueden generar 
afasias, habitualmente de buena y rápida recupe-
ración. Los diversos tipos de “parálisis cerebral” 
en general asociados a problemas peri-natales 
pueden provocar, además de diversos grados de 
daño cerebral, una afectación neuro-motora de los 
órganos de la fonación, con resultados a veces 
irreversibles.

• �Los trastornos de la articulación del lengua-

je consisten en retrasos (no aparición) y defectos 
(incorrección o dificultad) en la pronunciación de 
ciertos fonemas. Los fonemas problemáticos pue-
den ser sustituidos, omitidos o alterados. Afectan 
sobre todo a las consonantes constrictivas: “f”, “v”, 
“ch”, “z”, “j”. Su estudio fonológico distingue, entre 
otros, el sigmatismo interdental (ceceo), el sigma-
tismo lateral (fuga de aire entre dientes y mejillas o 
entre lengua y paladar) y el sigmatismo nasal (con-
sonantes reemplazadas por un soplo de aire nasal). 
La mayor parte de fonemas se adquiere hacia los 
3 años y sólo se puede hablar de un trastorno por 
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encima de los 4. Puede aparecer aislado o asocia-
do a trastornos del lenguaje sintáctico.

• �Los trastornos de la palabra afectan a su orga-
nización fonética. Los fonemas pueden pronunciar-
se correctamente por separado pero al asociarlos 
en una palabra o frase hay sustituciones erróneas 
(tengo “tolor de fabeza”) con tendencia a simplifi-
car los fonemas hasta hacer que el conjunto resulte 
ininteligible. 

Las causas de estos trastornos son seguramente 
multifactoriales (discriminación auditiva; coordina-
ción motora; inmadurez afectiva).

• �Los trastornos del lenguaje afectan a la estruc-
tura de la frase en sus componentes sintácticos: 
omisiones, ligazones defectuosas, vocabulario po-
bre. Se acompaña de un déficit de comprensión y 
de memoria inmediata. Puede ser retraso simple o 
asociado a trastornos del lenguaje escrito (dislexia-
disortografía), tartamudeo e incluso constituirse en 
disfasia (forma más severa). El retraso simple, con-
siste sólo en la aparición retardada de las frases 
de dos palabras (después de los tres años). Puede 
deberse a carencias del medio familiar o a una in-
madurez cerebral o afectiva y habitualmente no se 
asocia a trastornos en la organización de la perso-
nalidad. Suele evolucionar favorablemente con la 
entrada en la escuela o con una reeducación. La 
disfasia, forma severa de retraso suele asociarse 
a trastornos en la organización de la personalidad. 
No implica una alteración o retraso intelectual pero 
sí trastornos severos en la estructuración del pen-
samiento y en la memoria inmediata.  Casi siempre 
se asocia inevitablemente a trastorno del aprendi-
zaje de la lengua escrita (que en los casos de me-
jor evolución puede servir de punto de apoyo para 
una reeducación). La estructuración sintáctica es 
inestable y la construcción gramatical incoherente. 
Resulta difícil, a veces imposible, comunicarse y 
comprender al niño.

El mutismo es la desaparición, total o parcial, pa-
sajera o duradera, del lenguaje. A veces está cla-
ramente relacionada con el impacto emocional 
provocado por un acontecimiento vivido, como 
ocurre en el mutismo total transitorio o mutismo 

afectivo, cuya duración suele ser de algunos días 
y sólo excepcionalmente de meses o incluso años. 
Puede acompañarse de alteraciones  del sueño y 
del control esfinteriano y manifestaciones de opo-
sición o de inhibición masiva. Puede ser una forma 
de auto-protección ante traumatismos repetitivos, 
situaciones familiares extremadamente sobrecar-
gadas (secretos familiares, casos de maltratos o 
abusos intrafamiliares) o ante temores y amenazas 
externas de naturaleza imaginaria y proyectiva. Es 
más frecuente el mutismo selectivo que de forma 
duradera afecta sólo al entorno externo a la fami-
lia o a ciertos miembros de ella. Suele estar aso-
ciado a problemáticas psíquicas de tipo neurótico 
(manejo dosificado “anal” del lenguaje; equivalente 
pasivo-agresivo) o psicótico (razones proyectivas 
o incluso delirantes; contexto de rarezas de tipo 
esquizoide). A veces tiene clara relación con una 
intensa problemática regresiva ligada a una intensa 
ansiedad de separación.

La tartamudez, afecta al ritmo y débito verbal, es el 
resultado de un espasmo de los músculos fonato-
rios. Más frecuente en niños (4/1), aparece entre los 
3-7 años y afecta a un 1% de la población. Puede 
asociarse a un acontecimiento precipitante. No tie-
ne relación con el nivel intelectual ni con el socio-
económico. Puede tener dos variantes: la tónica 
(bloqueo que frena el comienzo de una frase) y la 
clónica (repetición explosiva e incontrolable de una 
sílaba que habitualmente es la inicial de una frase). 
Pueden darse ambas en una forma mixta tónico-cló-
nica. El contexto, tipo de situación, estado afectivo 
y vivencia emocional acompañantes, y la ansiedad 
expectante, afectan a su emergencia. Las situacio-
nes de relajo, la dispersión de la atención y dismi-
nución de mecanismos de alerta, contribuyen a su 
desaparición.

La frecuente asociación de los trastornos del len-
guaje con otros trastornos (del aprendizaje y rendi-
miento escolar; reacciones afectivas y emocionales 
ligadas al déficit de comunicación y de relaciones 
consecuente; trastornos del comportamiento y pro-
blemas de impulsividad, hiperactividad e inestabili-
dad) hace que su abordaje terapéutico tenga que 
atender a estos aspectos. Además su larga relación 
con diferentes disciplinas (logopedia y foniatría, 
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audiofonía, pedagogía especializada, neurología y 

psiquiatría) ha dado lugar a una diversidad multipro-

fesional de intervenciones diversas.

Desde la perspectiva del psiquiatra, es fundamen-

tal desbrozar y, si es necesario, tratar todos los 

problemas psíquicos asociados descritos. En-

tendemos que el apoyo terapéutico debe asumir 

los aspectos psicológicos y familiares asociados, 

etiopatogénica o secundariamente, al trastorno de 

lenguaje. Las intervenciones no son técnicamen-

te distintas de las utilizadas en otras situaciones 

clínicas (psicoterapia individual, grupal o familiar; 

relajación). En cuanto a las intervenciones más es-

pecíficas (logopédicas y psicopedagógicas) for-

man parte de medidas especializadas que son un 

complemento imprescindible de la ayuda y apoyos 

psicológicos. La variedad de formas en que pue-

den estar incluidas o coordinadas con equipos de 

psicólogos y psiquiatras de niños y adolescentes, 

dependen de realidades asistenciales, escolares 

y sociales muy diversas en recursos disponibles y 

en distribución geográfica. Su aplicación debe ser 

integrada en proyectos terapéuticos coherentes y 

personalizados con cada niño, teniendo en cuenta 

su situación personal, escolar y socio-familiar. En 

cualquier caso deben suponer, tanto para el niño 

como para la familia, un alivio y ayuda psicológica 

y no una sobrecarga.    

2.4.  �Desarrollo de las funciones cogniti-
vas e intelectuales y sus trastornos 

Evidentemente el capítulo más importante de los 

trastornos cognitivos es el que concierne a la defi-

ciencia o retraso mental. Además, debido a la natu-

raleza multifactorial del desarrollo de la inteligencia, 

cabe considerar trastornos que afectan específica-

mente a los procesos de aprendizaje sin acompa-

ñarse de otras manifestaciones psicopatológicas. 

Durante mucho tiempo estos trastornos del aprendi-

zaje (dislexia, disgrafía y discalculia) se han incluido 

dentro de la categoría de “trastornos específicos del 

desarrollo”. Esta concepción partía de la compren-

sión que la denominada psicología del yo estadouni-

dense tenía de la motricidad, del lenguaje y de los 

aprendizajes intelectuales, considerándolas funcio-

nes autónomas sin implicaciones de tipo emocional 

y, por tanto libres de conflicto. Se entendió que (a 

diferencia de otras áreas del desarrollo más depen-

dientes de factores afectivos y de relación) tenían 

un desarrollo independiente ligado exclusivamente 

a factores madurativos (o lesionales) que afectaban 

a la organización del SNC. Actualmente se vuelve 

a una visión multifactorial que permite considerar la 

posibilidad de trastornos del aprendizaje que no es-

tán asociados a deficiencia intelectual alguna. Del 

mismo modo se considera que ciertos trastornos del 

lenguaje, y de la motricidad pueden ser denomina-

dos específicos porque, en su expresión clínica pue-

den aparecer aislados, sin asociación (al menos no 

evidente) con trastornos psicopatológicos (sin co-

morbilidad psiquiátrica). Son los que en el DSM IV-R  

aparecen como categorías diferenciadas (trastornos 

del aprendizaje: de la lectura, del cálculo, de la ex-

presión escrita, y no especificado; trastornos del de-

sarrollo de la coordinación motora; trastornos de la 

comunicación: del lenguaje expresivo, del lenguaje 

receptivo expresivo, del fonológico, tartamudeo y no 

especificado).
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1. �TRASTORNO POR DÉFICIT DE 
ATENCIÓN/HIPERACTIVIDAD (TDAH)

Se caracteriza por la presencia de síntomas de alte-

ración de la atención,  de la  actividad motora y de la 

impulsividad que son lo suficientemente importantes 

como para producir un deterioro significativo de la 

vida cotidiana, dado que se manifiesta en varios de los 

ambientes en los que se desenvuelve el niño (escuela, 

casa, parque, consulta). 

Se acepta que el TDAH es una alteración del neurode-

sarrollo en la que suele predominar una dificultad para 

inhibir la respuesta (motora y de atención) y que está 

ligada, principalmente, a áreas cerebrales prefrontales 

así como a otras estructuras cerebrales (núcleos de la 

base y cerebelo).

Se acepta que tiene un fuerte componente genético, 

pero este hecho suele tener poca trascendencia clíni-

co-terapéutica. Lo más importante, y trascendente, es 

la buena respuesta clínica que presenta el TDAH a los 

tratamientos farmacológicos (principalmente a los es-

timulantes) que ya fue descrita por Bradley en 1937 y 

que ha mantenido al metilfenidato como el tratamiento 

de primera elección hasta la actualidad. El metilfeni-

dato sigue siendo uno de los psicofármacos en que 

mayor diferencia terapéutica se encuentra cuando se 

compara con el placebo en el tratamiento del TDAH.

Clásicamente se aceptaba, aunque ahora esta idea 

está en revisión, que el TDAH desaparecía en la ado-

lescencia o era suplantado por otros trastornos tales 

como el trastorno negativista desafiante o el trastor-

no de conducta (comorbilidad diacrónica). Si bien es 

verdad que existe una disminución importante de la 

sintomatología y que ésta se realiza principalmente a 

costa de la hiperactividad/impulsividad, también es 

cierto que las alteraciones de la atención se man-

tienen bastante más tiempo y de forma más intensa 

en la vida adulta y que, con frecuencia, llegan a ser 

lo suficientemente importantes como para necesitar 

atención y tratamiento específicos originando el cua-

dro clínico del TDAH del adulto y afectando alrede-

dor del 6% de la población.

En la clínica cotidiana del TDAH existen muchas “va-

riables que condicionan la valoración”, el tratamiento 

y el pronóstico del TDAH y que, por lo tanto, deben 

ser tenidas en cuenta. Estas variables son:

a. �Presencia de distintos subtipos clínicos (inaten-

to, hiperactivo/impulsivo, combinado).

b. Existencia de formas subclínicas o sub-umbrales.

c. Diferencias ligadas al sexo.

d. �Edad de aparición (pre-escolares, prepúberes o 

de inicio tardío en la adolescencia). 

e. Capacidad intelectual del niño.

f. Nivel socio-económico.
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g. Severidad. 

h. �Presencia de comorbilidades, quizás la más im-
portante.

Los TDAH presentan comorbilidades importantes 
que fueron claramente descritas en el MTA. El Multi-
modal treatment study of children with ADHD es un 
estudio realizado por el NIMH en el que se valoraron 
distintas estrategias terapéuticas para el TDAH. En 
uno de los análisis de este estudio se analizaba la 
comorbilidad sincrónica de la muestra de pacientes 
con TDAH. Se describía una comorbilidad del 40% 
con los trastornos negativistas desafiantes, del 34% 
con los trastornos de ansiedad, del 14% con los tras-
tornos de conducta y del 11% para los trastornos 
por tics. Sólo el 31% de la muestra presentaba un 
TDAH puro y sin comorbilidad. Algunos de los niños 
con comorbilidad podían tenerla con más de un tras-
torno1.

El estudio MTA y el New York/Montreal han exami-
nado la utilidad del tratamiento conductual asociado 
al farmacológico. Después de estos estudios parece 
bastante bien establecido que el tratamiento farma-
cológico es el tratamiento más efectivo, pero de ellos 
también se deduce que la terapia conductual podría 
ser de primera elección sólo en los casos en los que 
los síntomas sean leves, produzcan un menor dete-
rioro de la actividad del niño, el diagnóstico de TDAH 
sea incierto, los padres rechacen la medicación o 
haya muchas discrepancias entre la valoración de los 
padres y los profesores2-4.

Los “estimulantes” (en España sólo está comerciali-
zado metilfenidato) se recomiendan como la prime-
ra línea de tratamiento (sobre todo cuando no hay 
comorbilidad) para la American Academy of Pedia-
trics5, para el International Consensus Statement6 y 
para el Texas Children’s Medication Project7.

En los ensayos clínico-controlados con placebo se 
ha encontrado que, tanto en niños como en adultos, 
entre el 65 y 75% de los pacientes responden a los 
estimulantes mientras que este hecho sólo se pro-
duce en el 4 al 30% de los tratados con placebo. 
Aproximadamente el 41% de los pacientes tratados 
con MPH y anfetaminas responden igualmente a 

cualquiera de ellos, mientras que un 44% responden 
preferencialmente a uno de ellos8. No tenemos, to-
davía, métodos para predecir el mejor fármaco para 
un paciente ni para predecir el mejor paciente para 
un fármaco. La utilización de formas de liberación re-
tardada presenta grandes ventajas sobre las de libe-
ración inmediata ya que aseguran el cumplimiento y 
disminuyen las oscilaciones de las concentraciones 
plasmáticas del fármaco.

“Atomoxetina” es un nuevo fármaco no estimulante y 
de acción adrenérgica que se ha demostrado útil en 
el tratamiento del TDAH. Un meta-análisis reciente 
sobre los ensayos con atomoxetina (ATX) y estimu-
lantes ha mostrado que el tamaño del efecto para 
ATX era de 0,62 comparado con el  0,91 y 0,95 para 
los estimulantes de liberación sostenida y los de libe-
ración rápida, respectivamente9. ATX podría ser un 
fármaco de primera elección en pacientes con TDAH 
y comorbilidad con abuso activo de sustancias, con 
trastornos de ansiedad o tics y pacientes con efec-
tos adversos o tóxicos asociados al MPH10-12.

Muchos profesionales prescriben el metilfenidato si-
guiendo unas pautas tradicionales (p. ej. comienzan 
con una dosis baja y suben poco a poco), usan pro-
cedimientos de monitorización estándar para asegu-
rar los efectos terapéuticos a corto plazo, valoran de 
forma general los efectos adversos y hacen una mí-
nima monitorización de las dosis de mantenimiento y 
del cumplimiento terapéutico. Presumiblemente, es-
tos profesionales asumen que las cifras de respuesta 
positivas del 70% citadas en la literatura general son 
suficientemente altas, que la fuente primaria de infor-
mación (los padres) aporta datos adecuados, que la 
curva dosis - respuesta será lineal, que los potencia-
les efectos adversos serán fácilmente detectables, y 
que el cumplimiento de la medicación será casi per-
fecto13.

En muchos casos (principalmente en los que existe 
comorbilidad con otras patologías psiquiátricas) este 
protocolo de mínimos terapéuticos no es suficiente 
y se necesitan medidas terapéuticas más específi-
cas y más complejas ligadas a características pro-
pias del caso individual, por lo que es necesario su 
derivación a una consulta de psiquiatría infantil. En 
cualquier caso el tratamiento debe mantenerse du-
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rante periodos largo de tiempo y no está indicado el 
suspenderlo los fines de semana o los días que no 
haya colegio.

2. �EL TRASTORNO DISOCIAL  
O TRASTORNO DE CONDUCTA

Se caracteriza por ser un modelo persistente del com-
portamiento en el cual un niño o adolescente ignora 
los derechos básicos de otros y rompe  las normas o 
reglas sociales importantes  propias de su edad. Es 
uno de los diagnósticos más frecuentes en las mues-
tras derivadas a consultas ambulatorias14, mostrando 
una prevalencia en población general muy variable: 
6,5% para varones entre 4-11 años y 10,4% entre 
los 12-16 años; 1,8% para las niñas entre 4-11 años 
y del 4,1% entre los 12-16 años15. Según el DSM-IV, 
sus síntomas se pueden clasificar en cuatro grupos: 
agresión a personas y animales; destrucción de la 
propiedad; engaños o robos y violación grave de las 
normas. Independientemente de su comportamiento, 
lo que realmente caracteriza a un niño con trastorno 
de conducta es un patrón de comportamiento anor-
mal, mantenido en el tiempo, destacando transgre-
siones de los derechos básicos de los demás y de 
las reglas sociales más elementales para su edad y 
que deteriora su actividad.

Dada la heterogeneidad del trastorno disocial, no 
existe un único tratamiento de elección y se han des-
crito un amplio abanico de modalidades terapéuticas 
(individuales, familiares, socio-ambientales, basadas 
en el ambiente educativo y basadas en ambiente co-
munitario, etc.). Existen más de 230 tipos de psico-
terapias relacionadas con el trastorno de conducta 
pero pocas han sido específica y adecuadamente 
valoradas. Entre las que han demostrado su eficacia 
están el entrenamiento en habilidades para resolver 
problemas, el entrenamiento en habilidades paren-
tales, la terapia familiar parental y la terapia multi-
sistémica16.

En general, se acepta que un 40-60% de las familias 
que inician el tratamiento lo terminan prematuramen-
te y que esta suspensión prematura se relaciona con 
“factores dependientes de la propia familia y del am-

biente” tales como son la presencia de problemas 
socio-económicos, madres jóvenes, familias mono-
parentales, altas tasas de estrés en los padres, mala 
parentización (castigos excesivos, falta de control). 
También se han descrito algunas “características li-
gadas al niño” que  abandona: presencia de comor-
bilidad, conductas antisociales o delictivas severas y 
la existencia de un funcionamiento académico pobre. 
“Formas leves”, sin psicopatología concomitante y 
con CI normal, tienden a mejorar con el transcurso 
del tiempo. “Formas más severas” (con cociente de 
inteligencia bajo, con hospitalización continua o en 
hospitales de día) y que se presentan  a edades más 
tempranas, suelen tener mayor número de síntomas 
y peor pronóstico. Los pacientes con CI bajo tienen 
cuatro veces más psicopatología que los que no lo 
tienen17.

Aunque los investigadores y los clínicos han busca-
do durante décadas la proverbial “poción mágica” 
para disminuir la conducta agresiva, no debería sor-
prendernos que no se haya encontrado un agente 
farmacológico o un tipo de tratamiento (salvo –dicho 
con ironía- quizás la anestesia general) que reduzca 
la agresión18.

Existen algunos ensayos clínicos sobre la utilización 
de los psicofármacos en los trastornos de conducta 
pero en ninguno de ellos se han mostrado claramente 
efectivos en el tratamiento del trastorno de conducta 
pero sí pueden ser útiles en algunos síntomas aisla-
dos y en algunos aspectos puntuales del tratamiento 
tales como el control específico de la conducta agre-
siva. Se han utilizado los estabilizadores del humor, 
los neurolépticos/antipsicóticos y los estimulantes 
(aun en usencia de un TDAH comórbido). El litio es 
el fármaco con estudios más documentados19.

3. �TRASTORNO NEGATIVISTA  
(U OPOSICIONAL) DESAFIANTE

Es normal que los niños de dos a tres años y los ado-
lescentes jóvenes se enfaden. Pero cuando el niño 
presenta un comportamiento continuo de no-coope-
ración, desafío y hostilidad hacia personas de autori-
dad debe valorarse la posibilidad de un trastorno ne-
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gativista (u oposicional) desafiante20. Los síntomas 

del TND son corrientes en los años preescolares y 

sólo su magnitud, inflexibilidad, o persistencia a una 

edad más tardía justificaría que fueran considerados 

un signo del trastorno o una desviación de los valo-

res normales.

Los pacientes no se consideran a sí mismos negativis-

tas ni desafiantes y justifican su conducta como una 

respuesta a exigencias o circunstancias no razona-

bles. Se manifiesta más en el ambiente familiar pero 

también se pueden poner de manifiesto en la escuela 

y en la comunidad. La conducta del TND suele dirigir-

se hacia algún miembro nuevo de la familia (p. ej., pa-

dre adoptivo). Los síntomas suelen ser más evidentes 

en interacciones con adultos o compañeros a quienes 

el sujeto conoce bien y puede que no se manifiesten 

durante la exploración en la consulta.

El TND puede ser visto como un precursor o una for-

ma menor del trastorno de conducta y su frecuencia 

oscila entre el 2-16% de las muestras generales en 

edad escolar siendo más prevalente en varones. Los 

niños con TND-subclínico pueden tener un pronósti-

co casi tan malo como los que cumplen los criterios 

diagnósticos completos.

Los niños con TND, generalmente respetan los de-

rechos básicos de los demás y las normas sociales 

importantes (las conductas más agresivas están au-

sentes) pero no suelen respetar el resto de conduc-

tas externalizadas ya que suelen originar muchos des-

ajustes familiares, escolares, sociales y académicos.

Se han descrito una serie de “factores de riesgo”: 

a. Temperamento “difícil”.

b. �Presencia de déficit y dificultades neuropsicoló-

gicas y de complicaciones pre/perinatales.

c. Deficiencias académicas e intelectuales.

d. �Antecedentes de rasgos agresivos y de con-

ductas delictivas en la familia. Suelen ser fami-

lias con graves discordias, muy amplias y con 

“prácticas parentales disfuncionales” 21.

Varios estudios muestran un alto grado de solapa-

miento con  TDAH en niños primariamente diagnosti-

cados que tienen un TND22,23 y viceversa. Aproxima-

damente el 30–50% de los niños de edad escolar 

con ADHD tienen un TND comórbido24-27. Esta cova-

riancia de síntomas se debe tanto a factores genéti-

cos28 como ambientales29.

Los instrumentos terapéuticos más adecuados son 

los programas de manejo parental basados en la re-

solución de conflictos y en el manejo de las habilida-

des sociales y manejo de la agresividad y la ira que 

se adoptan tanto en niños pre-escolares30 como en 

adolescentes.

Las tasas de respuesta a corto y largo plazo a esti-

mulante no son diferentes entre niños con TDAH y 

los que tienen TDAH+TND. No hay datos de trata-

miento farmacológico del TND sin comorbilidad. Se 

piensa que la temprana aplicación del tratamiento es 

más efectiva que una tardía31-33.

4. TRASTORNOS DEPRESIVOS

El estudio de los “trastornos depresivos” de los niños 

y adolescentes se ha centrado casi con exclusividad 

en el trastorno depresivo mayor (TDM) y, rara vez, en 

las distimias. El TDM ha sido uno de los trastornos 

que más bibliografía ha producido y todo ello debido 

a la “alerta” emitida por la agencia inglesa del medi-

camento, la FDA y la EMEA en relación con el au-

mento del riesgo de “suicidabilidad” asociado con el 

uso de los antidepresivos en niños y adolescentes. 

Estas agencias encontraron un aumento significati-

vo de la “suicidabilidad” asociado con el uso de los 

ISRS cuando se comparaban, como grupo, con el 

placebo. En ninguno de los ensayos clínicos se había 

producido ningún suicidio consumado pero sí había 

un aumento de las puntuaciones en algunos de los 

ítems relacionados con el riesgo suicida. Todo ello 

originó múltiples publicaciones  y recomendaciones 

administrativas que, en la clínica, originaron una dis-

minución drástica de la prescripción de este tipo de 

fármacos. En marzo de 2007, el CDC publicó sus es-

tadísticas de suicidios consumados en USA. Desde 

que este organismo tiene el control de estos datos, 
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1979, no se había conocido un aumento tan drástico 
de las cifras de suicidio consumados como el que se 
ha encontrado en la etapa que coincidía con la dismi-
nución de la prescripción de ISRS34. La asociación 
entre ambos fenómenos es fácil, aunque no es acep-
tada por todos los autores35.

Ya antes de estas alertas el TDM de la niñez y ado-
lescencia había estado condicionado por varias dis-
cusiones. La primera se derivaba de la aceptación 
por parte la teoría psicoanalítica de que era imposible 
que los niños menores pudieran tener un episodio de-
presivo mayor si no estaban todavía constituidas las 
estructuras  superyoicas. La segunda discusión se 
relacionaba con la ineficacia de los antidepresivos tri-
cíclicos para demostrar diferencias significativas con 
el placebo en los estudios doble-ciego. En ninguno 
de los 13 ensayos revisados en los meta-análisis de 
la época36,37 apareció una respuesta claramente sig-
nificativa a favor del fármaco.

Estos tres hechos (aceptación o no de los EDM en ni-
ños, la ineficacia de los ADT y el aumento de la suici-
dabilidad ligado a los ISRS) ha marcado la evolución 
reciente de los TDM en psiquiatría infantil.

Se acepta de una manera general que los trastornos 
depresivos de los niños tienen un gran parecido con 
los del adulto y hasta hace pocos años los psiquiatras 
infantiles solíamos “bajar y adaptar” a los niños los 
conceptos y los resultados de los trabajos clínicos 
con pacientes adultos. La DSM-IV utiliza los mismos 
criterios aunque con pequeños matices: la posibilidad 
de que en los niños el humor pueda ser “irritable” y 
no solamente deprimido y el tiempo de duración de la 
sintomatología que, en los niños, se acepta que pue-
da ser menor.

Las alteraciones depresivas del estado de ánimo son 
una clínica cada vez más frecuente, que ha ido en 
aumento a lo largo de las décadas (el llamado “efecto 
secular”) y que, además, también aumenta a medi-
da que los adolescentes van cumpliendo años (las 
puntuaciones medias de las escalas clínicas adminis-
tradas a grupos adolescentes de población general 
aumentan a medida que aumenta la edad del grupo 
y, además, estas puntuaciones medias son siempre 
mayores en las niñas que en los niños).

Dado que como ya hemos dicho los antidepresivos 

tricíclicos no resultaron útiles en el tratamiento de 

los episodios depresivos mayores de los niños, los 

psiquiatras infantiles tuvieron que buscar alternati-

vas y éstas llegaron de la mano de la terapia cogni-

tivo-conductual individual y de la terapia cognitivo-

conductual grupal. Esta última, la grupal, centrada 

más en la prevención de los EDM en niños de alto 

riesgo o en la prevención de recaídas en niños que 

ya han tenido episodios depresivos previos38,39. Los 

aspectos generales más relevantes del tratamiento 

actual de los TDM se han plasmado recientemente 

en una nueva edición del Texas Children’s Medica-
tion Algorithm Project40.

5. TRASTORNOS BIPOLARES (TBP)

Son uno de los grupos diagnósticos que más dis-

cusiones plantean dentro de la psiquiatría de la in-

fancia, niñez y adolescencia. Se discute desde su 

existencia hasta las definiciones conceptuales o las 

constelaciones sindrómicas que debemos utilizar 

para diagnosticarlo. Existen grupos de investigación 

con bastantes diferencias a la hora de conceptua-

lizar el episodio de manía y de valorar los síntomas 

del estado de manía de los niños (“mania–like” o 

“manía-no especificada”)41. Al utilizar definiciones y 

criterios diferentes obtienen muestras clínicas dife-

rentes y poco homogéneas entre sí, que cuando se 

trasladan a la clínica cotidiana y a los diagnósticos 

diferenciales cotidianos son poco útiles.

Globalmente, podríamos aceptar con facilidad que 

los adultos con TBP han sido previamente niños 

y, por lo tanto, deberíamos esforzarnos en buscar 

predictores precoces y muy precoces de ese futu-

ro diagnóstico para poder tomar medidas y realizar 

“actuaciones” de protección y evitar, si es posible, 

el inicio de la clínica activa. Sería el equivalente a 

la búsqueda de los predictores y pródromos en las 

esquizofrenias.

Una segunda visión del problema sería la relacio-

nada con el hecho de que durante la infancia, niñez 

y adolescencia se presentan en la consulta niños 

con distintas patologías de las cuales algunas ya 
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se han descrito como portadoras de cierto riesgo 

probabilístico para un TBP en la adolescencia o en 

la vida adulta. Estas patologías son un subgrupo de 

niños con TDAH y un grupo con cierta irritabilidad, 

hipersexualidad, aumento de la actividad motora y 

dificultades para dormir que no repercuten en la 

actividad del día después. Estos pacientes son los 

que plantean los problemas conceptuales que pre-

senta el TBP ya que la muestra es demasiado hete-

rogénea y no se acompañan de los síntomas de la 

euforia excesiva y de la manía franca a que estamos 

acostumbrados en los adultos.

Además, existen hijos de padres con trastornos bi-

polares, o afectivos graves, y que por ello tendrían 

un mayor riesgo genético para padecer la enferme-

dad en la adolescencia o en la vida adulta.

A pesar de todas estas discusiones se ha produ-

cido un aumento sustancial del número de consul-

tas relacionadas con los TBP en niños y adoles-

centes42. Así, el número de consultas de jóvenes 

en el National Ambulatory Medical Care Survey 

que fueron diagnosticados de TBP aumentó de 

25 (1994-1995) a 1.003 (2002-2003)  por cada 

100.000 habitantes, y el 90,6% de los menores (vs 

86,4% de los adultos) recibieron medicación para 

el tratamiento de su TBP (estabilizadores del humor, 

antipsicóticos y antidepresivos). Estamos a la es-

pera de ver las repercusiones y las consecuencias 

que se pueden derivar del posible sobrediagnóstico 

implícito en estos datos.

El estudio de los TBP en adolescentes se centra 

en el tipo I, ya que es la forma más típica en este 

periodo de edad. Por el contrario, la presentación 

del TBP en niños es más considerada como “atípi-

ca” (no especificada, maniforme, -NOS) en relación 

con la visión típica que se da desde la psiquiatría 

del adulto. Si bien se acepta que las formas infanti-

les se caracterizan por presentar más oscilaciones 

en el humor y en la conducta, estar asociada con 

TDAH y con trastornos de conducta, en el momen-

to actual no está claro si las llamadas “formas in-

fantiles” del TBP son la misma enfermedad que en 

el adulto43,44.

6. TRASTORNOS DE ANSIEDAD

Son una de las patologías más frecuentes en niños 

y adolescentes y, al igual que en el adulto, menos 

estudiadas. Las cifras de prevalencia oscilan entre 

el 6% y el 20% en función de lo estrictos que sean 

los criterios de diagnóstico45. En la sociedad, en ge-

neral, existe la creencia de que los niños se adaptan 

con mucha facilidad a los problemas ambientales y 

que los conflictos internos y las quejas no son sino 

una forma de intentar llamar la atención de los padres 

por, la mayorías de las veces, celos con los herma-

nos.

La presencia de miedos en la infancia y en la niñez es 

la norma. Estos miedos oscilan entre la ansiedad ante 

los extraños y el miedo a eventos naturales como las 

tormentas o a situaciones sociales relacionadas con 

la escuela o con programas de televisión o cuentos. 

Estos miedos suelen ser adaptativos y, la mayoría de 

las veces, se resuelven con la intervención de los pa-

dres o de los profesores. Sólo cuando los miedos 

interfieren con la capacidad adaptativa del niño o de 

la familia deben ser evaluado desde el punto de vista 

de la psiquiatría infantil.

En niños y adolescentes se han descrito los mismos 

subgrupos diagnósticos relacionados con la patología 

de la ansiedad  que han sido descritos en los adultos 

aunque hay que remarcar que en los periodos pre-

escolares la definición y delimitación de estos subgru-

pos diagnósticos es mucho más complicada46.

En las clasificaciones anteriores al DSM-IV a los ni-

ños y adolescentes con trastornos de ansiedad se 

les podía clasificar usando diagnósticos que pertene-

cían tanto a un apartado específico de “trastornos de 

inicio en la infancia, la niñez o la adolescencia” como 

al apartado específico de “trastornos de ansiedad”  

que se definía por criterios de psiquiatría de adulto. 

Al grupo específico de trastornos de inicio en la INA 

pertenecen los trastornos de ansiedad por separa-

ción y el mutismo selectivo. El otro trastorno, llamado 

trastorno por ansiedad excesiva, se ha integrado en 

el de trastornos de ansiedad generalizada típica del 

adulto aunque con la especificación de TAG de inicio 

en la infancia.
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Los trastornos de ansiedad más relevantes en la clí-
nica cotidiana son el trastorno de ansiedad por se-
paración, trastornos de ansiedad generalizada, fobia 
social (muy comórbido con el mutismo selectivo), 
fobias específicas, trastornos de pánico y agorafo-
bia. Otros trastornos de ansiedad son el trastorno 
de estrés postraumático y los trastornos obsesivo-
compulsivos.

• �El trastorno de ansiedad por separación 
(TAS) se caracteriza por la presencia de una an-
siedad excesiva concerniente al alejamiento del 
hogar o de aquellas personas a las que el sujeto 
está vinculado y que debe tener una cierta dura-
ción (cuatro semanas), provocando un malestar 
y un deterioro clínicamente significativo.

• �El trastorno de ansiedad generalizada 
(TAG) se caracteriza por la presencia de un es-
tado constante de preocupación que se acom-
paña de una serie de síntomas psicológicos y 
físico y que dura, al menos seis meses. En los 
niños se refiere un menor número de síntomas 
para el diagnóstico, pero se mantiene el criterio 
temporal, lo que, a veces, no nos permite hacer 
el diagnóstico hasta pasado mucho tiempo y nos 
obliga a tratar a pacientes con diagnósticos in-
completos o atípicos47.

• �Las fobias se definen por la presencia de un 
miedo intenso y persistente que, en función del 
estadio evolutivo del paciente, puede ser vivido 
como excesivo e irracional y que está desenca-
denado por la presencia o anticipación de un ob-
jeto (fobia específica) o de una situación social 
con niños de su misma edad y que el niño ya 
venía realizando adecuadamente (fobia social) y 
que, a veces, se sigue de conductas evitativas 
del objeto o situación fóbica.

• �El mutismo selectivo es la incapacidad persis-
tente para hablar en situaciones sociales espe-
cíficas, a pesar de ser capaz de hablar en otras 
situaciones que, como en todos los trastornos, 
tiene un mantenimiento en el tiempo (en este 
caso un mes como mínimo) y que interfiere la 
vida cotidiana del niño. En muchos casos pre-
senta comorbilidad con la fobia social y para al-

gunos autores el mutismo es una variante de la 
fobia social, que aparece muy pronto48.

• �Los trastornos de pánico con episodios recu-
rrentes de miedo intenso que aparecen de forma 
inesperada y con un cuadro clínico que agrupa 
una serie de síntomas que oscilan desde palpi-
taciones y sudoración hasta episodios de des-
personalización o desrealización. Estos ataques 
de pánico pueden acompañarse, o no, de agora-
fobia y, la mayoría de las veces aparecen en for-
ma de episodios aislados que se imbrican sobre 
otro trastorno de ansiedad, ya que el trastorno 
de pánico con los episodios repetitivos típicos 
del adulto no es tan frecuente en niños.

El tratamiento de los trastornos de ansiedad debe 
hacerse, en general, de forma global e integrando 
todas las modalidades de que disponemos y que se 
han demostrado útiles, en una planificación adecua-
da. Desde el punto de vista individual, de cada pa-
ciente, deben tenerse en cuenta factores ligados al 
diagnóstico específico, a las características propias 
de los padres, al estadio evolutivo en que se encuen-
tra el paciente y a los recursos del sistema de salud.

La base del tratamiento es la psicoterapia cognitivo-
conductual, sobre la que se utilizan determinados 
psicofármacos (ISRSs) y medidas ambientales y fa-
miliares específicas. Hay pocos estudios que com-
paren la eficacia relativa de los distintos métodos de 
tratamientos por lo que no se pueden aplicar proto-
colos probados clínicamente y que hayan demostra-
do su eficacia.

El tratamiento de los trastornos de ansiedad debe 
iniciarse con una planificación terapéutica principal-
mente basada en la psicoterapia. Los mejores re-
sultados se basan en la utilización de psicoterapia 
cognitivo-conductual con técnicas de exposición y 
asociado a ella es donde debe estructurarse el trata-
miento farmacológico si la gravedad del trastorno lo 
pidiera y si es necesario resolver los síntomas de una 
manera rápida y conseguir una re-integración funcio-
nal del niño o adolescente. Numerosos estudios de 
casos hablan también a favor de la psicoterapia de 
corte psicoanalítico49 y de las intervenciones basa-
das en la relación padres - hijos50.
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Los ISRS son el tratamiento farmacológico más 

aceptado para los trastornos de ansiedad cuando 

presentan una intensidad moderada-grave o cuando 

ha fracasado la psicoterapia51-53. Estos fármacos son 

bastante bien tolerados en niños y adolescentes con 

trastornos de ansiedad. Entre los efectos adversos 

más frecuentes se han descrito alteraciones gas-

trointestinales, cefaleas y aumento de la actividad 

motora; menos frecuente suele ser la desinhibición 

conductual. En el momento actual no disponemos 

de estudios a medio y largo plazo sobre la eficacia 

de los ISRS y disponemos de muy pocos datos so-

bre su eficacia específica en los trastornos de páni-

co. Recientemente se han publicado datos sobre la 

eficacia de otros antidepresivos (venlafaxina)54. Las 

benzodiazepinas no se han mostrado eficaces en es-

tudios sistematizados para su uso en los trastornos 

de ansiedad de niños y adolescentes55.

Los trastornos obsesivo-compulsivos y los trastornos 

por estrés postraumático pertenecen al grupo de los 

trastornos de ansiedad, pero tienen unas caracterís-

ticas propias que los individualizan específicamente.

7. �TRASTORNOS OBSESIVO-COMPULSIVOS 
Y TRASTORNOS DE ESTRÉS  
POSTRAUMÁTICO

7.1. Trastorno obsesivo-compulsivo

Los “trastornos obsesivo-compulsivos” (TOC) se ca-

racterizan por la presencia de obsesiones y compul-

siones. Son los trastornos psiquiátricos infantiles que 

más se parecen a los adultos y sólo se diferencian de 

ellos en que el criterio relacionado con la valoración 

de las obsesiones-compulsiones como excesivas o 

irracionales puede no ser cumplido por el niño ya 

que puede no estar capacitado, en determinados 

momentos evolutivos, para valorar la irracionalidad 

o la valoración de la intensidad del síntomas como 

mucho más alta de lo normal56.

Al igual que la clínica, la prevalencia, la comorbilidad 

y la respuesta a los tratamientos farmacológicos y 

conductuales suele ser similar a lo largo de la vida. A 

pesar de ello, los niños se caracterizan porque su-
fren más síntomas al mismo tiempo y cambian con 
más frecuencia el contenido a lo largo de la progre-
sión de la enfermedad.

Por razones no bien conocidas, el comienzo de los 
síntomas es más precoz en los varones en compara-
ción con las niñas. Lo más llamativo del TOC en los 
niños es su asociación  con infecciones estreptocó-
cicas beta-hemolíticas del grupo A (conocidas como 
PANDAS: pediatric autoimmune neuropsychiatric 
disorders associated with streptococcal infections). 
Suele ser una forma de inicio muy precoz y asociada 
con alteraciones neurológicas coreiformes57,58.

La prevalencia del TOC oscila alrededor del 1±0,5% 
en la adolescencia y una prevalencia vital del 
1,9±0,7% de la población. En el 75% de los casos 
hay comorbilidad con el trastorno depresivo mayor, 
distimia, bulimia nerviosa y otros trastornos de an-
siedad como el TAG y fobias específicas59.

La literatura científica soporta la efectividad del tra-
tamiento farmacológico y de la terapia cognitivo con-
ductual (TCC) basada en la técnica de exposición y 
prevención de respuesta (EPR)60-63.

El tratamiento farmacológico del TOC-pediátrico 
suele presentar algunos “inconvenientes” específi-
cos, tales como la mayor persistencia de síntomas 
residuales, la aparición de diferentes efectos adver-
sos que no son típicos de los adultos (suicidabili-
dad asociada a los ISRS), ausencia de criterios que 
definan claramente la duración del tratamiento y la 
presencia de posibles quejas y preocupaciones de 
los padres por su utilización o por el estigma escolar 
de su uso.

Las técnicas cognitivo-conductuales más extendidas 
y de mayor éxito terapéutico en el TOC son las de 
EPR. Éstas, consisten en la exposición, durante un 
tiempo determinado, a los estímulos que  provocan 
ansiedad en el niño. Durante este tiempo de expo-
sición, el paciente no debe ejercer ninguna acción, 
ni activa ni pasiva, tendente a disminuir la ansiedad 
provocada. En la EPR los pacientes son expuestos 
sistemáticamente a cada una de las situaciones que 
les disparan la ansiedad y se les enseña a que los 
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periodos de exposición no se acompañen, ni se 

continúen, de las conductas rituales asociadas. El 

tratamiento se instaura de forma muy estructurada 

y muy gradual.

7.2. Trastornos de estrés postraumático

En los “trastornos de estrés postraumático” (TEP), 

el niño o adolescente ha estado expuesto a un acon-

tecimiento traumático que es re-experimentado per-

sistentemente y que se acompaña de la evitación 

persistente de estímulos asociados al trauma y em-

botamiento de la reactividad general del individuo 

(ausente antes del trauma). Aparecen síntomas de 

aumento de la activación (arousal) que estaban au-

sentes antes del trauma y, en los niños, estas res-

puestas pueden expresarse en comportamientos 

desestructurados o agitados que se prolongan más 

de un mes y provocan malestar clínico significativo o 

deterioro social, laboral o de otras áreas importantes 

de la actividad del individuo.

Menos del 20% de los niños con una historia de ex-

posición a acontecimientos traumáticos van a tener 

un trastorno psiquiátrico, principalmente un trastorno 

de ansiedad (incluido el TEP)64. Los trastornos de an-

siedad, incluido el TEP, eran tres veces más proba-

bles en niños que habían sufrido la muerte violenta de 

un padre o de un ser querido, pero sólo uno de cada 

cinco mostraba este nivel de alteración. La mayoría 

de los niños expuestos a situaciones extremas son 

“resilientes”, lo cual podría explicar el éxito de nuestra 

especie a pesar de la violencia de nuestra historia.

El manejo del TEP se basa en la evaluación psiquiá-

trica, incluyendo al niño o niña, sus relaciones, su in-

teracción con adultos y el contexto psicosocial. Se 

debe realizar un diseño de prioridades de tratamiento 

de acuerdo con los  síntomas y la naturaleza del trau-

ma. En este diseño, lo primordial ha de ser proveer 

de una sensación de seguridad y de tranquilidad y 

que el niño tenga la certeza de que va a ser cuidado. 

Se mantendrá, si es posible, la proximidad con las 

figuras de apego.

En el tratamiento farmacológico se han utilizado los 

ISRS con eficacia similar a los TEP del adulto65 aun-

que los datos de que disponemos son mucho más 

escasos y las indicaciones de cómo combinar los 

distintos fármacos utilizables (ISRS, beta-bloquean-

tes, etc.) junto con las distintas modalidades de tra-

tamiento no están bien estructuradas66,67.
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1. INTRODUCCIóN

Kanner1 describió, hace 50 años, de forma agrupada 
una serie de características en una serie de nueve 
niños. Desde entonces se han publicado casi un cen-
tenar de miles de trabajos sobre el autismo de los 
más variados temas clínicos, terapéuticos, psicope-
dagógicos, familiares, genéticos, nosológicos, lo que 
da una idea del gran interés suscitado.

Según Brauner y Brauner2: la ciencia no ha podido 
aún encontrar explicación lo suficientemente satisfac-
toria para este tipo de fenómenos patológicos. “Cuan-
do se pensaba que había un cuadro clínico preciso: 
autismo precoz de Kanner, se describen múltiples 
cuadros asociados a procesos múltiples: cromoso-
mopatías (p. ej. el caso de la fragilidad del cromoso-
ma X), genéticas, metabólicas, neurológicas, virales, 
inmunológicas”. Los progresos de los últimos años 
en la ciencia del SNC permiten formular hipótesis 
acerca del papel de los diferentes neurotransmisores 
(serotonina y dopamina, fundamentalmente) y la base 
genética y genético-molecular, lo que algunos equi-
pos aventuran como la puerta de entrada para buscar 
una solución medicamentosa en un futuro próximo.

Paul A. Offit3,4 puntualiza: “síndrome de Rett, esclero-
sis tuberosa, síndrome X frágil y síndrome de Down 
en los niños pueden también tener clínica autística. 
Además, las reminiscencias clínicas del autismo son 
evidentes con retrasos profundos cognitivos; pero 
estas similitudes son superficiales, y sus mecanis-
mos causales e influencias genéticas son diferentes 

a las del autismo clásico”. De una forma rotunda des-

monta el impreciso y escasamente científico término 

de “trastornos del espectro autista” (TEA) matizando 

el no menos confuso “trastornos generalizados del 

desarrollo” (TGD) que se emplea por la presión de 

las clasificaciones internacionales de los trastornos 

mentales más utilizadas.

Psicopedagogos, educadores y reeducadores es-

pecializados buscan perfeccionar las partes “más 

sanas”, por lo que si el esfuerzo se inicia precoz-

mente se obtienen algunos resultados, aunque muy 

limitados. Los psicólogos y psicoterapeutas ensayan 

establecer los contactos y los procesos de comuni-

cación entre los niños con este tipo de trastornos y 

el contexto que lo circunda, pero un análisis de los 

resultados obtenidos aporta que los escasos avan-

ces verdaderamente contrastados, se deben más a 

las características de los terapeutas que a las teorías 

que fundamentan sus intervenciones. Los psiquiatras 

de niños y adolescentes buscan la “etiología” como 

fundamento para obtener un tipo de tratamiento “de-

finitivo”, pero esta pretensión se dilata en el tiempo 

más de lo deseado.

2. �FORMAS CLÍNICAS DE LAS PSICOSIS 
EN LA INFANCIA

Merece la pena señalar los diferentes cuadros clíni-

cos que se han venido describiendo como parte inte-

38

José Luis Pedreira Massa

Trastornos generalizados 
del desarrollo: autismo y 

psicosis
“¡Yo no he buscado nada! He visto cierto número de niños que me han impre-
sionado por la forma en que se presentaron, que es particularmente característi-
ca... He sentido que veía una cosa única.”
Leo Kanner
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grante del proceso denominado psicosis en la infan-

cia, en muchas ocasiones las diferencias son sutiles 

pero es interesante recogerlas y recordarlas y que se 

resumen en la tabla 1.

3. AUTISMO O ¿AUTISMOS?

Siguiendo la CIE-105 el trastorno autista afecta al de-

terioro cualitativo en la interacción social recíproca; 

SÍNDROME CLÍNICO EDAD DE MANIFESTACIÓN Y CURSO
RELACIÓN CON  
ESQUIZOFRENIA

Grupo 1
Manifestación precoz desde el primer año 
de vida y curso crónico

No tienen relación  
con la esquizofrenia

Autismo
(Kanner, 1943)

Psicosis pseudodefectual (Bender 
1947, 1959)

Tipo no-iniciado 
(Despert, 1938)

Catatonia infantil precoz (Leonhard, 
1986)

Posible manifestación anterior  
a los tres años

Posible relación  
con la esquizofrenia

Grupo 2
Manifestación tres-cinco años de vida  
con curso agudo y conductas regresivas

Relación cuestionable  
con la esquizofrenia

Demencia infantil
(Heller, 1908)

Demencia precocísima (Sancta de 
Sanctis, 1908)

Esquizofrenia pseudoneurótica  
(Bender, 1947, 1959)

Tipo de inicio agudo 
(Despert, 1938)

Psicosis simbiótica
(Mahler, 1949, 1952)

Síndrome Asperger 
(Asperger, 1949, 1968

Infantil precoz 
(Leonhard, 1986)

La manifestación más frecuente es 
con anterioridad a los seis años 

Posible relación  
con la esquizofrenia

Grupo 3
Psicosis de inicio tardío (infancia tardía y 
prepubertad) con fluctuaciones y curso 
subagudo

Relación con esquizofrenia de 
la adolescencia y también de 
la edad adulta (Anthony, 1958; 
Eisenberg, 1964; Rutter, 1967)

Piscosis infantil de inicio tardío 
(Kolvin, 1971)

Esquizofrenia pseudopsicopática 
(Bender, 1959)

Esquizofrenia prepuberal 
(Stutte, 1969; Eggers, 1973)

Manifestaciones  
en la etapa prepuberal 

Clara relación  
con la esquizofrenia

Grupo 4 
Esquizofrenia en la adolescencia

Manifestaciones clínicas durante  
la pubertad y adolescencia

Relación clara  
con la esquizofrenia

TABLA 1. Síndromes clínicos de la psicosis de infancia y adolescencia

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   568 19/1/09   12:57:02



Trastornos generalizados del desarrollo: autismo y psicosis 569

38
existencia de un deterioro cualitativo en la comunica-

ción verbal, en la no verbal y en la actividad imaginaria 

y restricción importante del repertorio de actividades 

e intereses propios de su etapa de desarrollo. 

3.1. Datos etiológicos acerca del autismo

3.1.1. Estudios genéticos

Los resultados6-8 sugieren que la simple causa ge-

nética no es el factor de riesgo responsable del in-

cremento de la esquizofrenia/autismo y lo importante 

sería investigar sobre la unión entre esos genes de 

pequeño impacto con aquellas otras circunstancias 

(biológicas y del entorno) que inciden sobre un deter-

minado grupo o colectividad9. Los estudios genéticos 

continúan produciéndose, así los casos publicados 

con síntomas autistas tempranos, seguidos del de-

sarrollo de esquizofrenia sugieren que es posible que 

un subgrupo de esquizofrénicos infantiles y autistas 

compartan una anomalía genética similar: puntos de 

ruptura de los cromosomas 1 parecen las localizacio-

nes más probables para posteriores estudios de liga-

zón observados entre esquizofrenia infantil y autismo; 

otros autores señalan otras posibles localizaciones 

como p 22 del cromosoma 1 y q 22 del cromosoma 

7; existe un mayor riesgo en familiares de esquizofréni-

cos infantiles que en población general, pero no en la 

proporción que en familiares de esquizofrénicos adul-

tos lo que podría suponer un origen diferente para la 

esquizofrenia y el autismo; la excepción a lo dicho se 

da en padres de esquizofrénicos infantiles que tienen 

una tasa de esquizofrenia casi doble que los padres 

de esquizofrénicos adultos (12% en padres vs 6%, en 

el estudio de Kalman y Roth, 1956),  pero no ha po-

dido detectarse en estudios más recientes. Los estu-

dios genéticos más actuales hacen referencia o bien 

a la alteración de fracciones de genes que afectarían 

a la capacidad de transmisión del RNA mensajero en 

la síntesis protéica, o fracciones que afectarían direc-

tamente a la síntesis de dopamina o, la más reciente, 

que afectaría a los genes que están implicados en la 

producción de sinapsis en determinadas áreas cere-

brales de asociación relacionadas con los procesos 

de comunicación10.

3.1.2. Neurofisiología11

Los hallazgos fundamentales de las investigaciones 

neurofisiológicas (EEG, potenciales evocados auditi-

vos y visuales y magnetoencefalografía) demuestran 

un fallo en la barrera protectora del organismo contra 

los estímulos, este fracaso del sistema protector fa-

vorece una “invasión” del psiquismo interno por es-

tímulos procedentes del mundo exterior insuficiente-

mente filtrados, lo que lleva a una desestructuración 

de las informaciones.

3.1.3. Estudios bioquímicos11,12

Existe una imposibilidad de explicar el autismo como 

una mera alteración de tipo bioquímico, ya que se 

ignora si las alteraciones bioquímicas pueden ser se-

cundarias a alguna alteración de los neurotransmiso-

res centrales. Además las alteraciones bioquímicas 

no son patognomónicas, ni se les puede atribuir un 

carácter unívocamente causal, es más se desconoce 

si las alteraciones bioquímicas descritas son factores 

determinantes o expresión de otras perturbaciones 

asociadas o secundarias al autismo. 

3.1.4. Investigaciones inmunológicas

Stubbs en 1977 describió la existencia de una res-

puesta inmunitaria deficiente o ausente ante la pre-

sencia de antígenos víricos en algunos pacientes de 

autismo infantil. En 1982 Weizman lo puso en relación 

con un posible cuadro de índole autoinmunitaria por 

respuesta inmunitaria positiva frente a un antígeno 

mielínico. Pero para Ferrari et al12 aparece una eleva-

ción tanto de inmunoglobulinas circulantes como de 

la respuesta inmune. En 1985 Todd y Cianarello des-

criben en sangre y en un tercio de los casos en LCR, 

anticuerpos específicos que bloquean los receptores 

de serotonina en pacientes diagnosticados de autis-

mo. Según la American Pediatric Association, los es-

tudios que relacionaban al virus de la vacuna con la 

producción de autismo, poseen dudosa metodología 

y ponían en relación los posibles resultados de en-

cefalitis postvacunal que cursaban con deficiencias 

mentales con síntomas de autismo, pero ese cua-

dro no tenía nada que ver con el autismo, aunque 

la confusión terminológica de TGD haya propiciado 
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algunas sentencias judiciales en EE.UU que, como 

bien señala Offit3,4, son más producto ideológico y 

jurídico que planteamientos científicos. 

3.1.5. Estudios psicológicos

a. �Investigaciones etológicas13: se han cen-

trado en explicaciones de tipo vincular sobre 

alguna de las conductas psicóticas. Permiten 

conocer el sentido de algunos síntomas y faci-

litar un modelo de intervención.

b. �Investigaciones psicodinámicas: se pue-

den limitar a dos grandes líneas: Bergeret, et 

al14 sobre el funcionamiento del aparato psíqui-

co, destacando el “desmantelamiento” de la 

estructura psíquica, con dos tipos de comuni-

caciones directas desde el nivel consciente y 

el inconsciente primario y secundario, sin que 

exista el filtro del pre-consciente. La psicopa-

tología de bebés con bases de la psicología 

genética, son la segunda línea, incluyen la 

relación con la figura objetal, leyéndola como 

posiciones similares a aquellas que ocurren en 

épocas evolutivas muy precoces, originando 

los diferentes cuadros psicopatológicos según 

el momento de desarrollo en que haya ocurrido 

la alteración de la relación objetal15. 

c. �Investigaciones cognitivas: con estudios de 

Rutter7,16, donde se reconoce un déficit cogni-

tivo de base como causa primaria, que lleva a 

un fallo en el control de los intercambios emo-

cionales y de la elaboración de los afectos. Ese 

déficit cognitivo constituye la causa primaria 

con repercusión en varios niveles: en el regis-

tro del lenguaje, en la codificación de los estí-

mulos, en la organización de las secuencias de 

esos estímulos y, por último, en la abstracción. 

Como es de aparición muy precoz se estable-

ce un daño en la empatía que dificulta el reco-

nocimiento de las emociones ajenas y en una 

dificultad en la identificación de las emociones 

en general. Como consecuencia existen fallos 

en el control de los intercambios emocionales 

y en la elaboración de los afectos.

3.1.6. �Resumen general sobre la etiología del 
autismo y las psicosis infantiles

Los desacuerdos acerca de la etiología son más por 

pertenencia a escuelas que por la índole de los ha-

llazgos. Van Os17 evidencia que se precisa la acción 

multifactorial para comprender la etiología de las psi-

cosis, incidiendo incluso en la posibilidad de que si 

se utilizaran criterios diagnósticos diferentes, las tasas 

podrían ser distintas,  ya que no existen factores de 

riesgo genético específicos de tipo cualitativo, siendo 

solamente diferencias cuantitativas.

La posible disminución o incremento de las tasas a lo 

largo del tiempo nos sitúa ante la acción de los facto-

res ambientales, dando pie a lo que Delius en 1999 

afirma: el aprendizaje social modifica las conexiones 

neuronales. La interacción genética-ambiente hace 

que se puede estar sano pero transmitir la vulnerabili-

dad de forma genética, ya que la heredabilidad mues-

tra una fuerte dependencia con factores ambientales18. 

Lewontin6 y Rutter8 plantean la interacción entre las in-

formaciones genéticas y el ambiente como modulador 

de las posibilidades genéticas, por lo que influyen en 

la heredabilidad y sus condiciones.

Kandel19 plantea que “la contribución genética a los 

trastornos psiquiátricos no cumple ninguno de los cri-

terios del concepto “X (afectación de un locus genéti-

co) es un gen para Y (un trastorno mental concreto)”. 

El impacto que tienen los genes individuales sobre el 

riesgo para desarrollar una enfermedad psiquiátrica es 

escaso, a menudo inespecífico e imbricado en com-

plejas vías causales. Así que la frase “un gen para...” 

y el concepto preformacionista de la acción génica no 

son válidos para los trastornos psiquiátricos”20.

El reto científico se sitúa en poder identificar los fac-

tores genéticos implicados, definir las condiciones 

medio-ambientales que podrían modificarlos y el tipo 

de interacción entre ambas que desencadenaría ese 

trastorno mental concreto, en ese sujeto y ese mo-

mento determinado de su proceso de desarrollo. Se 

constatan dos tipos de dificultades metodológicas: el 

número escaso de las muestras y la inexistencia de 

criterios homogéneos en la selección de los casos.

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   570 19/1/09   12:57:03



Trastornos generalizados del desarrollo: autismo y psicosis 571

38
3.2.  siGNOs de alarMa eN la eVOluCióN 

ClíNiCa HaCia la PsiCOsis eN la  
iNFaNCia21-30

3.2.1. Características

Ninguno de ellos es patognomónico en sí mismo y de 

forma aislada. Muchos de ellos pueden encontrarse 

en el curso del desarrollo normal del ser infantil. Y, 

por último, hay tres factores de riesgo: asociación 

de varios de ellos; persistencia en el tiempo e irre-

ductibilidad a los tratamientos médicos o psiquiátri-

cos convencionales. Se han elaborado protocolos 

de screening, como el de la Sociedad Americana de 

Neurología31 (tabla 2), con elevada sensibilidad pero 

muy baja especificidad.

3.2.2. signos mayores  

a.  Trastornos psicomotores y del tono. Expre-

sión precoz del rechazo hacia la comunicación 

con el entorno que son del tipo: hipotonía con 

defecto en el ajuste postural, sobre todo en el 

acto del abrazo. No expresión de placer o de dis-

placer ante las posturas o posiciones que ocu-

pe. Ausencia de la actitud anticipadora, entre los 

cuatro-seis meses, ante el hecho de tender los 

brazos, acercar juguetes. No volver la cabeza 

hacia los sonidos, sobre todo a la voz humana, 

con exploración auditiva normal. Retrasos en la 

sedestación, bipedestación y deambulación. Ad-

quisición muy rápida de la deambulación y del 

lenguaje, pero se puede añadir una rápida pér-

dida de una o ambas adquisiciones. Alternancia 

de hipotonía e hipertonía en el abrazo.

TABLA 2. Evaluación de parámetros prácticos para la toma de decisiones clínicas

nivel uno: vigilancia rutinaria del desarrollo 
Por parte de los cuidadores de la infancia, p. ej. pediatras, educadores, etc. 

nivel dos: diagnóstico y evaluación de autismo
Por parte de los cuidadores de la infancia, p. ej. pediatras, educadores, etc.  

Indicación absoluta para evaluación inmediata
Ausencia de laleo, gestos de imitación u otros gestos a los 12 meses
Ausencia de bisílabos a los 16 meses
Ausencia de dos palabras espontáneas (no ecolálicas) a los 24 meses
Cualquier ausencia de lenguaje y de interacción social a cualquier edad

Procedimientos formales para el diagnóstico, realizado por profesiona-
les clínicos con experiencia
Evaluación neurológica
Evaluación específica para determinar el perfil de desarrollo
Pruebas de laboratorio: solamente si están indicadas

Pruebas complementarias
Estudio audiológico completo
Screening específico de autismo
CHAT, Austin Screening Questionaire
(Austarlian Scale for Asperger´s syndrome, 
PDDST-II-Stage 1)

repetir screening en la 
 siguiente consulta

derivar a nivel dos para diagnósti-
co diferencial o como sugerencia

derivación a estimu-
lación temprana o 
escuela infantil

derivar a nivel dos

ivel dos: diagnóstico y evaluación de autismo

no superada

no superada

superada

superada

Fuente: Filipeck PA, et al. Neurology, 2000, 55, 468-79. 
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b. �Caracteres de la mirada. Se pueden seguir 

los objetos a partir de la cuarta semana de 
vida, pero es fundamental la noción cualitativa 
de esa mirada. La evitación de la mirada de la 
madre, por la importancia que tiene en la ins-
tauración de los procesos vinculares. No se-
guir objetos, sin alteraciones de los procesos 
visuales. Mirada vacía pero penetrante: “mirada 
que atraviesa”. Mirada sin horizontes: “mirada 
periférica”. Miradas furtivas: con la cabeza in-
clinada hacia adelante y mirando lateralmente.

c. �Reacciones ante el espejo. Mirarse “atra-
vesando” el espejo. Imposibilidad de reco-
nocimiento de la propia imagen. Ausencia de 
reacción ante el soporte/madre. Imposibilidad 
de dar entrada a un tercero en la observación. 
Ausencia de sorpresa ante la imagen del es-
pejo. Reacciones de huida o de susto ante la 
imagen del espejo. 

d. �Ausencia o alteración cualitativa o tem-

poral de objetos transicionales. Destruc-
ción de los objetos transicionales. Indiferencia 
ante ellos. Tomar objetos duros y no maleables 
de forma precoz. 

e. �Las esterotipias. Movimientos de manos, 
brazos batidos como alas, balanceo de cabe-
za o tronco, rocking. No cesan al contacto del 
adulto. Ocupan cada vez más tiempo de las 
actividades infantiles. 

f. �Alteraciones del lenguaje. No adquisición 
(autismo infantil). Pérdida del lenguaje. Presen-
cia de ecolalias. Neologismos. Ausencia de los 
dobles sentidos. 

g. �Las fobias masivas. Aparición precoz y poco 
organizada, ante situaciones precisas o a un 
objeto, siempre de forma idéntica. Gran inten-
sidad y con carácter encorsetante e invasivo. 
Época de aparición: hacia los dos años. Sue-
len aparecer a ruidos (tormentas), zumbidos 
(motores de electrodomésticos), determinados 
objetos. No se ven paliadas por la evitación, 
ni por razonamientos posibles, ni con mecanis-
mos contrafóbicos. 

h. �Incapacidad de jugar. No es que el niño no 

juegue, sino que su juego no tiene calidad de 

juego simbólico: suele detectarse en el transcur-

so del segundo o tercer año. Es un juego con au-

sencia de un principio y de un final. Ausencia de 

control mágico sobre los elementos del juego. 

Ausencia de organización del material de juego, 

el cual se realiza según un carácter inexpugnable 

que revela al niño. 

3.2.2. Signos menores 

a. �Trastornos del área oroalimenticia. Trastor-

nos precoces: defectos de succión, anorexias, 

vómitos, regurgitaciones, rumiaciones, rechazo 

del seno o biberón. Trastornos entre los tres-seis 

meses: actitudes frente al cambio alimenticio y a 

la introducción de sabores nuevos. Es significa-

tiva la ausencia de diferenciación en los cambios 

de sabores cuando son introducidos nuevos. 

Trastornos entre los seis-nueve meses: rechazo 

a la masticación o demora en la aparición de 

conductas tendentes a ella. 

b. �Trastornos del sueño. Insomnios precoces 

desde el tercer mes de vida, ya que los del primer 

trimestre se pueden considerar como cólicos 

del lactante. Dos variedades: insomnio agitado 

(al poco de dormir se despierta con agitación, 

pudiendo aparecer movimientos de autoagresi-

vidad o de rocking) e insomnio calmado (ojos 

abiertos, sin pestañear y acurrucamiento en un 

rincón de la cama; en muchas ocasiones pasa 

desapercibido). Son insomnios pertinaces y re-

sistentes a los consejos y tratamientos conven-

cionales habituales.

c. �Ausencia del primer organizador del yo de 

Spitz al tercer mes de vida (ausencia o distor-

sión de la sonrisa ante el rostro de frente). 

d. �Ausencia del segundo organizador del yo 

de Spitz entre el sexto y decimosegundo 

mes de vida (presencia del llanto y angustia 

ante el extraño o ante la marcha de la madre).  

e. �Trastornos de conducta graves con auto 

o heteroagresividad indiscriminadas. Son 
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los llamados “niños raros”, en todos los ór-

denes, con reacciones desproporcionadas o 

desmesuradas ante el estímulo recibido. 

f. �Trastornos del aprendizaje. Déficit en una 

o varias áreas del proceso de aprendizaje, 

pudiendo presentarse de forma disarmónica, 

afectando sobre todo al área del lenguaje. El 

CI suele dar cifras disminuidas, pero como 

pseudodeficiencia, ya que se demuestra que el 

área manipulativa adquiere un desfase en rela-

ción al área verbal en detrimento de éste. Hay 

que cuestionarse el uso de este tipo de test en 

los niños en que se sospeche una organización 

psicótica, pues los resultados saldrán falsea-

dos, no son fiables, por tanto: una organización 

psicótica representa una contraindicación for-

mal para dar crédito, en exclusiva, a una deter-

minación de CI. 

g. �La (pseudo)hipermadurez de los niños. 

Puede ser un aspecto defensivo frente a orga-

nizaciones psicóticas. Hay que ser muy cautos 

por la escasez de este tipo de estudios. 

h. �Los trastornos psicosomáticos graves. 

3.2.3.� Valoración de los signos de alarma 
recogidos24,25 

a. �Valoración cuantitativa: se precisan, al me-

nos, la presencia de cuatro signos mayores 

y de cuatro signos menores para que las or-

ganizaciones puedan ser consideradas como 

prepsicóticas o psicóticas.

b. �Valoración cualitativa: precisa un segui-

miento cercano y evolutivo, pero no alarmista, 

haciendo un holding adecuado al ambiente 

familiar e individual de ese ser infantil, con la 

necesaria supervisión por un equipo de salud 

mental infantil. Algunos signos menores ad-

quieren tal grado en un après coup a su detec-

ción originaria. En concreto esta cuestión es 

fundamental en el caso de la ausencia de los 

primeros organizadores del yo de Spitz que se 

resignifican entre sí, pero adquieren su valida-

ción en un après coup en la alteración ante el 

espejo y las alteraciones del lenguaje.

3.3. Diagnóstico

El autismo es un síndrome complejo, de difícil clasifi-

cación y comprensión en categorías diagnósticas por 

meros criterios de inclusión y exclusión. Similar suce-

de con las psicosis de la infancia. Se ha debatido du-

rante largo tiempo si eran o no el mismo cuadro psi-

copatológico que las psicosis esquizofrénicas o de 

otro tipo de la edad adulta. Diferentes investigaciones 

de tipo longitudinal contradicen este supuesto, como 

forma lineal causa-efecto32,33. Lo que expresa la difi-

cultad en poder aceptar, con planteamientos científi-

cos rigurosos, el fácil reduccionismo realizado por la 

serie DSM-III/DSM-III-R y DSM IV/DSM-IV-TR34.

La recomendable unificación del lenguaje científico 

precisa nuevas clasificaciones que contemplen unas 

bases mínimas35: ser multiaxiales; posibilidad de ser 

utilizadas por diversas tendencias teóricas; incluir 

una perspectiva longitudinal y evolutiva y claridad en 

la definición de los términos utilizados, diferenciando 

con claridad los componentes psicopatológicos y lo 

que meramente es criterio de clasificación.

Se sabe que algunos individuos con diagnóstico po-

sible de “espectro autista” (TEA) son mal diagnos-

ticados de otros trastornos mentales36. Algunos son 

considerados “resistentes al tratamiento”, con diag-

nóstico de: esquizofrenia; trastorno bipolar; TOC, y, 

sin embargo, pueden sufrir un trastorno de Asperger; 

el 17% de adolescentes diagnosticados de TEA pre-

sentan síntomas catatónicos; algunos fueron diagnos-

ticados previamente de esquizofrenia catatónica37; 

3,5% de adultos con diversos trastornos psiquiátri-

cos graves (sobre todo cuadros psicóticos), sufren 

un cuadro clínico de posible TEA y que no ha sido 

diagnosticado previamente38.

En 1978 Rutter39 formuló cuatro contenidos para el 

diagnóstico de autismo infantil: inicio anterior a los 30 

meses de edad; presencia de trastornos patentes y 

relevantes en la interacción social, más allá de las 

dificultades derivadas por una afectación de un bajo 

CI; trastornos patentes en el desarrollo del lenguaje 
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y, por fin, resistencia a cualquier tipo de cambio por 

pequeño que fuere, con lo que el pequeño paciente 

se aferra a lo ya conocido y en su misma secuen-

cia, apareciendo preocupaciones extrañas y esta-

bleciendo un tipo de juego repetitivo y peculiar sin 

contenido simbólico alguno.

Otra de las dificultades diagnósticas es la cercanía 

del autismo y otros cuadros del mal denominado 

TEA con las psicosis de inicio precoz en la infan-

cia. Ballesteros36 sistematizó estas relaciones en la 

figura 1, donde se observa el entramado entre to-

dos estos trastornos y las múltiples relaciones entre 

ellos que obstaculizan una claridad diagnóstica y en 

otras ocasiones aparece una confusión diagnóstica 

que puede ser utilizada de forma sesgada para in-

vestigaciones oportunistas.

Proponemos para el diagnóstico el siguiente pro-

tocolo:

a. �La entrevista clínica, continúa siendo hoy 

una herramienta diagnóstica de primera mag-

nitud. Recomendamos la historia clínica ela-

borada por Ballesteros, Pedreira, Alcázar y 

de los Santos para la Asociación Española de 

Psiquiatría del Niño y Adolescente40, posee un 

glosario aclaratorio de cada uno de los con-

tenidos.

b. Pruebas complementarias a realizar41: 

- �Analítica sanguínea: determinaciones de fenila-
lanina, serotonina, ácido úrico, calcio, fósforo, 
magnesio, ácido láctico, ácido pirúvico y urea. 
Estudios inmunológicos que son precisos se-
rían los títulos de anticuerpos a herpes-virus y 
citomegalovirus. Por fin, un estudio cromosó-
mico, preferentemente utilizando un medio de 
cultivo celular pobre en folatos, para que inclu-
ya el estudio de la fragilidad del cromosoma X.

- �Analítica urinaria: ácido úrico, magnesio, cal-
cio, fósforo, creatinina, ácido homovalínico, 
aminoaciduria y mucopolisacariduria.

- �EEG/vídeo EEG: es totalmente inespecífico, 
salvo si se constata la existencia de clínica 
convulsiva.

- �TAC cerebral: no porta datos de forma espe-
cífica.

- �Resonancia magnética nuclear: está en estu-
dio, pero sus resultados no han resultado muy 
específicos, al menos hasta el momento actual, 
salvo para casos muy concretos o con patolo-
gía cerebral asociada.

- �Tomografía por emisión de positrones: está en 
fase experimental. Los resultados son contra-
dictorios.

- �Evaluación ocular completa, que incluya la 
realización de Potenciales Evocados Visuales 
(PEV).

- �Evaluación otológica completa, que incluya la 
realización de Potenciales Evocados Auditivos 
(PEA).

c. Escalas específicas:

- �Análisis de los caracteres clínicos: la escala 
ERC-A III o Bretonneau III (tabla 3)42. Agrupa 
los trastornos psicopatológicos en siete gran-
des áreas, con 20 ítems: retraimiento autístico, 
trastornos de la comunicación verbal y no ver-

T. Asperger

Autismo

MID
Rapoport

P. esquizoide
Wolff

Autismo
alto nivel

PSICOSIS DE 
LA INFANCIA

MDD
Cohen y Towin

Autismo
no especificado

Figura 1. Límites y relaciones de los cuadros psicóticos 
en la infancia. Fuente: Ballesteros C. 2005
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bal, reacciones bizarras en el entorno, perturba-

ción motriz, reacciones afectivas inadecuadas, 

trastornos de las grandes funciones instintivas 

y trastornos de la atención, de las percepcio-

nes y de las funciones intelectuales.

- �La escala más difundida a nivel internacional es 

la CHAT y en España la IDEA43. Son dos bue-

nos instrumentos para recoger datos descripti-

vos de los síntomas y para posible screening, 

pero ambas tienen una elevada sensibilidad con 

Tabla 3. Escala de valoración (E.R.C.-A iii o Bretonneau iii, 1985)

(*) Traducción, adaptación y modificación de Pedreira JL. (autorizado por los autores). Tiene glosario explicativo para 
cada ítem.

APELLIDOS:.................................. NOMBRE:......................... CÓDIGO:......................
DOMICILIO:................................... TFNO:.......................... Nº.Hª:.......................
RESPONSABLE:............................................ TRATAMIENTO PRESCRITO:............................
Poner una X en la columna que mejor defina la situación clínica actual. Se pondrá al inicio (I) y tras un periodo de seis 
meses de instaurado el tratamiento  (P)

DESCRIPCIÓN TRASTORNO
0 1 2 3 4 Observaciones

I P I P I P I P I P

1.- BÚSQUEDA DEL AISLAMIENTO

2.- IGNORANCIA A LOS OTROS

3.- �INTERACCIONES SOCIALES  
INSUFICIENTES

4.- ALTERACIÓN EN LA MIRADA

5.- �NO SE ESFUERZA EN COMUNICARSE 
ORALMENTE

6.- �DIFICULTADES EN LA COMUNICACIÓN 
GESTUAL Y EN LA EXPRESIÓN MÍMICA

7.- �ESTEREOTIPIAS VERBALES O VOCALES; 
ECOLALIAS

8.- �FALTA DE INICIATIVA, REDUCCIÓN ACTIVI-
DAD ESPONTÁNEA

9.- �TRASTORNOS EN LA RELACIÓN CON LOS 
OBJETOS Y LOS JUGUETES

10.- �INTOLERANCIA A LOS CAMBIOS  
Y A LA FRUSTRACIÓN

11.- �ACTIVIDAD SENSORIO-MOTRIZ ESTEREO-
TIPADA

12.- AGITACIÓN, INQUIETUD

13.- �MÍMICA, POSTURA Y MARCHA BIZARRAS

14.- AUTOAGRESIVIDAD

15.- HETEROAGRESIVIDAD

16.- SIGNOS MENORES DE ANGUSTIA

17.- TRASTORNOS DEL HUMOR

18.- �TRASTORNOS DE LAS CONDUCTAS 
ALIMENTICIAS

19.- �DIFICULTAD PARA PRESTAR ATENCIÓN, 
ALTERACION EN LA ATENCIÓN

20.- �BIZARRÍAS AUDITIVAS, 
PRESENCIA DE ACUFENOS
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escasa especificidad, nos aportan muchos fal-
sos positivos que precisan de una entrevista y 
exploración clínicas minuciosas por personal 
experimentado, con el fin de resituar el diag-
nóstico.

- �Evaluación de los signos precoces: signos de 
alarma con el fin de establecer un diagnóstico 
precoz de autismo y psicosis en la primera in-
fancia22,44,25,30, según lo expuesto en un apartado 
precedente.

NOMBRE Y APELLIDOS DEL NIÑO/A:...............................................................................................................................
Código................... Nº.Hª:....................   Fecha nacimiento:.................Lugar:.............................Sexo:   V   M   
Edad:...............
Fecha de la evaluación:.................. Profesional responsable:.................................................................................
Poner una x en la columna correspondiente a la evaluación de cada factor, dicha evaluación tenderá a ser lo más ajustada 
a la descripción del caso según glosario específico. Fijarse que por puntuación existen dos posibilidades, la primera es 
para la evaluación inicial (I) y la segunda es la evaluación tras el tratamiento seguido al cabo de seis meses (P)

Tabla 4. E.R.P.S. Escala de evaluación de factores psicosociales45

(*) Traducción, adaptación y modificación: Pedreira JL. (autorización del autor para realizar los cambios)

1 2 3 4 5
SIN  

VALORAR

I P I P I P I P I P

1.- CONVIVENCIA

2.- �CONDICIONES MATERIALES DE 
VIDA LIGADAS AL ENTORNO

3.- �ACONTECIMIENTOS EXIS-
TENCIALES GRAVES

4.- �CAMBIOS EN EL FUNCIONA 
MIENTO SOCIAL Y FAMILIAR

5.- �CAPACIDADES DE ADAPTA-
CIÓN DE LA FAMILIA

6.- �RELACIONES INTERPERSO-
NALES INTRA/EXTRAFAMI-
LIARES

7.- �CONDICIONES PSICOLÓ-
GICAS

8.- �INTEREACCIÓN PADRE- NI-
ÑOS/AS. CAPACIDADES DE 
SOSTÉN

9.- �COMPRENSIÓN Y ACEPTA-
CIÓN DE LA AFECCIÓN DEL 
NIÑO

10.- �REPERCUSIONES DE LOS 
TRASTORNOS DEL NIÑO/A 
SOBRE EL FUNCIONA-
MIENTO PSICOSOCIAL DE 
LOS PADRES

11.- �COLABORACIÓN FAMILIA- 
EQUIPO ASISTENCIAL

12.�- �FAMILIAR Y SERVICIOS 
SOCIO- JURÍDICOS
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- �Escalas del desarrollo psicosocial y evaluación 

de los pasos de la intervención: la ERPS de Ha-

meury45 (tabla 4). Agrupa la evaluación en una 

serie de ítems que valoran: el estado de la adap-

tación familiar, el conocimiento y vivencia de los 

trastornos del desarrollo psicosocial por la fa-

milia; el grado de afectación de esos trastornos 

y, por fin, la relación existente con los servicios 

asistenciales de diversa dependencia.

3.4. Diagnóstico diferencial4,16,21,26-30,36,39,43,46-52 

En el caso del autismo infantil la utilización indiscrimi-

nada de las clasificaciones categoriales no ha sido 

clarificadora. Es cierto que “autismo” representaba un 

concepto ambiguo, pero aportaba dos dimensiones 

fundamentales: perspectiva longitudinal y contenido 

psicopatológico. Trastorno generalizado del desarrollo 

(TGD) es impreciso aunque cumple de forma amplia 

su papel descriptivo, pero induce a errores y distor-

siones diagnósticas por tener un sesgo descriptivo de 

cara a la dimensión de rendimientos, tanto cognitivos 

como relacionales. Esta insuficiencia ha dado lugar a 

que algunos grupos de investigadores, influyentes en 

el panorama científico, hayan generalizado y populari-

zado un constructo: “Trastornos del Espectro Autista” 

(TEA). Es preciso retomar un pensamiento clínico y 

exigente: analizar los contenidos clínicos y psicopa-

tológicos de los casos. No todo caso que puntúa en 

una escala destinada a tal o cual proceso o cumplen 

un número de criterios de una categoría diagnóstica 

determinada, tienen el diagnóstico tal o cual, sino sim-

plemente puntúa, nada más. Confundir el todo por la 

parte y la parte por el todo excluye el fundamento cien-

tífico y diluye la actividad clínica.

Desde la descripción clínica de Rutter39 se puede es-

tablecer el diagnóstico diferencial con varios procesos 

que hemos resumido en los diagramas de flujo de las 

figura 2 según tengan previo a la aparición sintomáti-

ca un desarrollo normal o no haya sido así, respectiva-

mente.

3.4.1. Cuadros de causa genética

a. �Tipos fundamentales: metabolopatías con-

génitas (p. ej. fenilcetonuria, glucogenosis) y 

afectaciones cromosómicas (p. ej. “el síndrome 

X frágil”).

b. �Datos clínicos: se ha venido relacionando al 

síndrome X frágil con la etiología del autismo 

infantil. Se constata que muchos de los sínto-

mas clínicos presentes en el autismo infantil se 

encuentran en este síndrome.

c. �En estos cuadros genéticos el proceso se 

presenta o detecta casi desde el nacimien-

to, no es extraño que algunos casos presenten 

un fenotipo con rasgos particulares (p. ej. los 

rasgos faciales del gargolismo; los pabellones 

auriculares separados y cierta aranodactilia en 

el síndrome X frágil). En general son procesos 

que puntúan en los signos neurológicos meno-

res y en los signos físicos menores. En algunas 

ocasiones puede aparecer algún antecedente 

familiar, aunque sea impreciso, pero también 

puede acontecer que esto no suceda.

d. �La realización de pruebas complementa-

rias específicas termina por aclarar el diag-

nóstico definitivo: El estudio de AA.AA. en san-

gre y orina y las pruebas de screening neonatal 

son fundamentales para casos de metabolopa-

tías y endocrinopatías. Estudio genético: tanto 

al paciente como a los familiares que se pres-

ten a realizar el estudio, incluyendo los estudios 

genéticos moleculares estructurales. Para el 

síndrome X frágil existe una medida específica 

para su estudio: los cultivos celulares para el 

cariotipo se deben realizar en medios de cultivo 

pobres en ác. fólico.

3.4.2. Cuadros clínicos congénitos

Las fetopatías acontecen a lo largo del periodo de 

gestación por la acción de noxas externas que llevan 

a cabo una afectación fetal de mayor o menor im-

pacto según sea la etapa del desarrollo embriológico 

fetal en que dicho agente causal afectó a la madre 

gestante.

a. �Principales noxas: sobre todo tienen relevan-

cia cuando actúan a lo largo del primer trimestre 
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FIGURA 2. Encrucijada diagnóstica en el autismo infantil/1. Fuente: Pedreira JL. 2004
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FIGURA 2. Encrucijada diagnóstica en el autismo infantil/2. Fuente: Pedreira JL. 2004
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de gestación, sea de causa física (p. ej. radiacio-

nes); química (p. ej. acción de algunos tóxicos, 

mercurio, sustancia de abuso como el alcohol 

(síndrome alcohólico fetal) o drogas de síntesis;  

psicofármacos); psicológica (p. ej. estrés conti-

nuado); infeccioso (p. ej. víricos como la rubeola 

o parasitario como la toxoplasmosis).

b. �Datos clínicos: el cuadro suele estar presente 

desde el nacimiento, pudiendo presentar algu-

nos rasgos fenotípicos con cierta particularidad  

y, en general, se detectan afectaciones de varios 

órganos o sistemas corporales (p. ej. cardiopa-

tías, defectos del tubo neural). No es extraño 

que los datos de la exploración sean disarmóni-

cos entre lo esperado para su edad y lo hallado 

en los rendimientos de determinadas áreas ex-

ploratorias, tanto funcionales como cognitivas.

c. �El dato fundamental está situado en los ante-

cedentes maternos durante la gestación, sobre 

todo en el primer trimestre.  

d. �Pruebas específicas: estudios de aislamiento 

de gérmenes (víricos o parasitarios). Determina-

ción de niveles circulantes de tipo inmunológico. 

Detección de afección en la figura materna du-

rante la gestación. En el caso de la toxoplasmo-

sis es característico en la radiología de cráneo 

microcalcificaciones difusas y generalizadas en 

el parénquima cerebral.

3.4.3. Cuadros de origen neurológico

Presentan una afectación manifiesta del SNC con 

efectos sobre alguna de las funciones clave en el pro-

ceso comunicacional del sujeto o en su rendimiento 

cognitivo o en su interacción social.

a. �Entre ellos destacamos dos procesos de rele-

vancia: la neurofibromatosis y la afasia ad-

quirida tipo síndrome de Landau-Kleffner.

b. �Cuadro clínico: es posible un periodo libre 

de síntomas y su presentación es variable (p. 

ej. presencia de crisis convulsivas parciales o 

generalizadas, alteraciones psicomotoras, per-

ceptivas y sensoriales, alteraciones de la com-

prensión, emisión o articulación del lenguaje, 

alteraciones de la memoria), pero cuando se 

presenta tiene cierta progresividad. Una clínica 

imprecisa, pero característica, es la del síndro-

me de Ladau-Kleffner que suele aparecer a par-

tir de los tres años con una pérdida del lenguaje 

progresiva y gradual a lo largo de semanas o in-

cluso meses, no es extraño que la primera ma-

nifestación sea una cierta confusión y dificultad 

en la comprensión y en la identificación de los 

sonidos, perdiéndose las inflexiones normales 

del lenguaje.

c. �La historia clínica es fundamental para el diag-

nóstico, sobre todo en los antecedentes fami-

liares (p. ej. neurofibromatosis) y la exploración 

física (p. ej. buscar manchas café con leche o 

presencia y localización de neurofibromas como 

dato exploratorio de las neurofibromatosis). Si 

la afectación es muy precoz (p. ej. algunos ca-

sos de parálisis cerebral infantil) la alteración de 

la prueba de Bojta es demostrativa, con retraso 

del desarrollo kinético en todas las subpruebas 

de forma armónica.

d. �Pruebas específicas: diagnóstico por ima-

gen: TAC o RNM para visualizar posibles zonas 

de afectación neurológica cerebral (p. ej. mal-

formaciones, lesiones traumáticas o vascula-

res, neoformaciones). EEG: la existencia de un 

trazado normal o con leve afectación no puede 

excluir la afectación neurológica. Lo normal es 

la afectación focal o generalizada cuando existe 

alguna causa precisa o aparecen crisis convul-

sivas. En el síndrome de Landau-Kleffner es ca-

racterístico la presencia de anomalías paroxís-

ticas bilaterales, habitualmente de localización 

temporal, cuando se hace un registro continuo 

con sueño y con privación de sueño, siendo de 

gran utilidad la realización de video-EEG.

3.4.4. Retraso mental

En este tipo de cuadros domina el déficit cognitivo a 

diversos niveles, aunque en sus casos severos pue-

den aparecer signos o síntomas similares a los que 
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se presentan en el autismo infantil, sin embargo el 

predominio del retraso en la adquisición de nuevos 

ítems de aprendizaje y lo armónico del retraso, nos 

debe hablar de este diagnóstico. Existe un sutil rasgo 

que ofrece el diagnóstico diferencial: en los casos 

de retraso mental, aún en los más severos, suele 

identificarse una respuesta de tipo afectivo que no 

se detecta en los niños autistas. Se debe valorar: la 

psicometría, aunque inespecífica, ofrece niveles de 

desarrollo disminuidos en los casos de retraso men-

tal. Los antecedentes perinatales de riesgo pueden 

estar presentes. Valoración del entorno psicosocial, 

sobre todo por desvinculación y falta de estímulo re-

gular. Diagnóstico de imagen: puede dar información 

la alteración posible de pruebas como TAC o RNM.

3.4.5. �Disarmonía evolutiva de Misés53  
/Trastorno del desarrollo múltiple  
y complejo (MCDD) de Cohen54/Trastorno 
de afectación multidimensional (MID)  
de Rapoport et al55

Son trastornos equivalentes clínicamente hablando. 

En el estudio sobre clínica y neurobiología de la es-

quizofrenia de inicio muy precoz (NIMH) 1990- 1996 

elaborado por Kumra, McKenna y Rapoport56, se se-

ñala que hasta el 30% de los casos investigados 

por posible esquizofrenia presentaba MID, cuadro 

caracterizado por: escasa habilidad para distinguir 

la fantasía de la realidad, evidenciada por ideas de 

referencia y alteraciones perceptivas breves, duran-

te periodos de estrés; periodos frecuentes de labi-

lidad emocional, desproporcionada a cualquier tipo 

de precipitante emocional del contexto; dificultades 

en las relaciones interpersonales; déficit cognosci-

tivos y ausencia de alteraciones formales del pen-

samiento. En casi todas las ocasiones destaca la 

gran disarmonía en los aspectos del desarrollo, de 

tal suerte que en contenidos manipulativos puede 

obtener habilidades adecuadas, mientras que en el 

desarrollo del lenguaje tiene más dificultades tanto 

en el plano comprensivo como en el de la emisión 

del lenguaje. Pero, como dato fundamental en la di-

ferencia con el autismo, existe un contacto afectivo 

conservado, aunque pueda estar distorsionado o 

disfuncional56.

3.4.6. Déficit sensorial

Entre las deficiencias de tipo sensorial que podrían 

tener un diagnóstico diferencial estarían aquellas que 

afectan a la emisión y comprensión del lenguaje. 

a. �Datos clínicos relevantes: la actitud y as-

pecto del paciente son receptivos, intentan 

buscar la comunicación (p. ej. implican al otro) 

pero no consiguen comprender exactamente el 

proceso que acontece. También se detecta una 

respuesta afectiva positiva. La persistencia del 

proceso sin poner los medios correctores ade-

cuados dificulta el proceso y pueden aparecer 

comportamientos de rechazo, alternancia y la-

bilidad del humor, rabietas o disforia, pudiendo 

llegar en algunos casos a un aislamiento muy 

importante.

b. �Datos de la historia clínica: antecedentes 

familiares (p. ej. sordomudez, sorderas). Hay 

que hacer fina descripción de los antecedentes 

personales, focos ORL de repetición, la toma 

de antibióticos del grupo de los macrólidos (p. 

ej. estreptomicina, kanamicina). La “sordera 

perceptiva” puede aparecer de forma secunda-

ria y ha podido existir un periodo libre de sorde-

ra y haber iniciado el desarrollo de un incipiente 

lenguaje; en estos casos no es extraño el com-

ponente de negación en las figuras parentales 

que aseguran la normalidad auditiva de su hijo.

c. �Pruebas específicas: caso de sospechar la 

sordera perceptiva la prueba diagnóstica más 

eficaz se refiere a los PEA, que se muestran 

aplanados de forma manifiesta bilateralmente.

3.4.7. Trastornos en el desarrollo del lenguaje

El caso con mayores dificultades de diagnóstico 

diferencial es el cuadro de “audiomudez” según la 

escuela francesa o de “disfasia del desarrollo”57, tal 

y como se denomina en el mundo sajón.

a. �Cuadro clínico: la actitud general y el aspecto 

son de apenas comprender, pero se detectan 

atisbos, al menos inicialmente, de buscar al-
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gún tipo de comunicación. También inicialmen-

te, persiste la presencia de respuesta afectiva 

positiva al entorno. En un corto periodo de 

tiempo aparecen alteraciones comunicacio-

nales con pasos al acto, rabietas, irritabilidad 

creciente, demandas hacia el entorno e inclu-

so aparición de alguna respuesta agresiva.

b. �Hacer una buena historia familiar, casos 

familiares de retrasos en la aparición del len-

guaje, lenguaje con códigos restringidos, más 

allá del componente de déficit cultural. 

c. �Pruebas complementarias: la realización de 

SPECT, precisa sedación al niño y, por lo tan-

to, se debe solicitar el correspondiente con-

sentimiento informado a las figuras parentales. 

Las imágenes que más se han constatado son 

las de hipoperfusión en zonas temporales y 

fronto-temporales con un grado de extensión 

muy variable.

d. �En algunos casos muy excepcionales de 

mutismo electivo podría acontecer la duda 

hacia el diagnóstico por encerramiento, la 

duda hacia el proceso de comprensión y el 

aislamiento social que acompaña a los casos 

más graves, con una gran dificultad en cola-

borar y realizar el juego con otros niños y en 

la propia consulta de exploración. No obstan-

te: en ambientes familiares el niño habla, se 

detecta un fondo de agresividad, en mayor o 

menor medida, pasiva y, sobre todo, se puede 

solicitar una grabación a la figura materna de 

diálogos en el domicilio. Por lo tanto la realiza-

ción de una buena historia clínica cobra una 

relevancia determinante.

3.4.8. Cuadros psiquiátricos

Entre los cuadros más relevantes citamos:

a. �Síndrome de Asperger58: algunos pacientes 

presentan un cuadro clínico comparable con 

el autismo infantil, pero existen dos datos pe-

culiares: por un lado el retraso del lenguaje e 

incluso el retraso cognitivo no resulta ser muy 

significativo desde la perspectiva clínica y, en 
segundo lugar, en algunos casos se presenta 
una fantasía algo desbordante, deslabazada y 
algo bizarra, que no adquiere del todo los tin-
tes de ser delirios o alucinaciones en sentido 
estricto. Últimas investigaciones señalan que 
muchos cuadros de esquizofrenia infantil y en la 
adolescencia han tenido entre sus anteceden-
tes síntomas compatibles con un síndrome de 
Asperger, haya o no haya sido diagnosticado, 
esta evolución es más frecuente que en otros 
procesos de los TGDs. 

b. �Síndrome de Rett: el inicio de la clínica es varia-
ble y oscila entre los siete meses y los dos años 
de edad. Va apareciendo un deterioro motor que 
suele ser progresivo y, en ocasiones, evoluciona 
hacia la presencia de espasticidad. Aunque per-
manece la sonrisa social, la comunicación no se 
establece por mecanismos normalizados. Otro 
dato característico es una progresiva pérdida 
de los movimientos intencionales de las manos, 
con una aparición de movimientos estereotipa-
dos peculiares. Un síntoma de aparición más 
tardía es la dificultad en la masticación. El dato 
fundamental: sólo aparece en chicas y existe una 
afectación genética en la facción MecP2. El cua-
dro es fundamentalmente de base neurológica y 
degenerativa.

c. �Trastornos desintegrativos: las afecciones 
tipo son el “síndrome de Heller”, la “enfermedad 
de Leonhard” y la “dementia infantilis praecocis-
sima de Sancta de Sanctis”, donde lo que do-
mina es una evolución a aspectos demenciales 
y pérdida progresiva de las funciones cognitivas 
y habilidades adquiridas. El desarrollo cognitivo, 
emocional, psicomotor y social suele estar en pa-
trones normales hasta los dos-tres años. En oca-
siones ligada a procesos víricos inespecíficos 
y en otras ocasiones no se ha podido detectar 
ningún proceso previo, aparece un deterioro o 
pérdida progresiva del lenguaje, de la capacidad 
adaptativa y de la actividad lúdica, perdiéndose 
las capacidades adquiridas con alteración cuali-
tativa de la comunicación y de la conducta social. 
No suele existir daño cerebral objetivable, todo lo 
más una ligera disfunción que las exploraciones 
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con los nuevos métodos de diagnóstico por ima-

gen (SPECT, PET) podrán aportar nuevos datos 

valorables y de interés. En determinados casos 

puede existir una ligera recuperación, cuando se 

establecen programas de estimulación adecua-

dos, tanto al niño como dirigidos a la familia. Es 

importante resaltar que, a pesar de las deficien-

cias señaladas, no es un cuadro que sea propia-

mente un retraso mental.

d. �Esquizofrenia infantil26,55,56: la aparición de 

este proceso es más tardía en el tiempo, a partir 

de los tres-cinco años de edad. Las alteraciones 

de la comunicación y del lenguaje son mucho 

más bizarras y suele aparecer con alteraciones 

comportamentales de forma bastante frecuente. 

e. �Grave deprivación social59: los “trastornos 

vinculares” están siempre presentes y domina 

la deficiencia severa a la hora de establecer una 

estimulación eficaz de forma crónica.

- �Antecedentes personales: de institucionali-

zación precoz, abandono, malos tratos (funda-

mentalmente psicológicos e institucionales), 

negligencia de cuidados.	

- �Antecedentes familiares: enfermedad men-

tal severa, activa y sin tratamiento adecuado ni 

apoyo social, en una o ambas figuras parentales; 

consumo de sustancias de abuso; desarraigo 

social con funcionamiento encerrado y aislado 

que puede tender hacia la marginación.

- �Cuadro clínico: desconexión con el medio, 

con una cierta apatía hacia el contexto que al-

terna con fases de irritabilidad. No es extraño 

que aparezca un retraso psicomotor con un 

perfil muy disarmónico. Presencia de signos de 

abandono o negligencia (p. ej. desnutrición, fal-

ta de higiene, signo del hachazo por estar mu-

cho tiempo recostado). En la conducta social 

domina el rechazo en el contacto social, siendo 

más patente que el aislamiento. En el curso de 

la infancia se les diagnostica de cuadros vario-

pintos, entre ellos de TDAH.

3.5. Pronóstico y perspectiva evolutiva 

3.5.1. Perfiles evolutivos

Estos perfiles evolutivos se pueden constatar desde 

los cinco años de edad. La figura 3 nos muestra las 

cuatro posibilidades32: la persistencia del replegamien-

to autista, la simbiosis, la disociación y la deficiencia. 

Ninguno de ellos se presenta como perfil puro, sino 

que suele presentarse con caracteres mixtos en los 

que domina más un aspecto de ellos. Con el fin de 

complementar se exponen unas equivalencias psico-

patológicas clásicas que nos puedan ayudar a com-

prender estas características44, para lo que en la figura 

4 mostramos las correspondencias con organizacio-

nes psicopatológicas de la vida adulta. Los dos perfi-

les evolutivos de mejor pronóstico, dentro de la grave-

dad, en el curso de las psicosis en la infancia son: el 

perfil simbiótico y el perfil disociativo. Estas evolucio-

nes suponen, cuanto menos, una mínima capacidad 

de mentalización y de desplazamiento y movilización 

cognitivas, bien sea hacia una simbiosis o hacia conte-

nidos más intelectualizados aunque con cierta frialdad 

afectiva32,44. Del repliegue autista puede salirse hacia 

la situación simbiótica cuando se consigue investir la 

relación humana con los afectos que lleva asociados 

y, como consecuencia, se consigue un investimiento 

de la actividad intelectual, obtiene una prevalencia en 

torno al 1-2% de los casos. Si falla la elaboración del 

acercamiento simbiótico y se desarrollan mecanismos 

de huida de la relación y temor hacia las vivencias afec-

tivas asociadas a ellas, se puede predecir una evolu-

ción hacia formas narcisistas o esquizoides, en ambas 

se realiza un hiper-investimiento de los contenidos in-

telectualizados y se instaura una característica frialdad 

afectiva. Cuando el camino hacia el investimiento de 

la relación humana resulta fallido, aunque en un prin-

cipio se hubiera iniciado, domina la huida relacional 

y aparece un sobre-investimiento intelectual, que en 

las formas más leves puede que se organicen en tor-

no a formas narcisísticas (borderline) con una ma-

yor permeabilidad afectiva y relacional, pero que en 

ocasiones pueden originar formas más esquizoides 

con una mayor hiper-intelectualización y una menor 

permeabilidad afectiva y relacional. El polo extremo 

de la situación sería la aparición de montajes deliran-

tes paranoides. En conjunto, esta segunda opción 
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FIGURA 3. Espectro del funcionamiento psíquico en las formas clínicas de autismo/psicosis en  la infancia. Fuente: Lasa A, 1992

Autismo

déficit

simbiosis

disociación

Autismo

Polo catatónico

Polo deficitario

Polo paranoide

Polo más neurótico  
(ritual-obsesivo y clínica 
fobo-obsesiva)

Formas hebefrénicas

Formas hebefreno
catatónicas

Formas narcisistas
(borderline):
–  Mayor permeabilidad 

afectiva y de relación

Formas esquizoides:
–  Mayor hiperintelectuali-

zación
–  Menor permeabilidad 

afectiva y de relacional

(borderline):
– 

– 

FIGURA 4. Correlación entre polos evolutivos autismo/psicosis infantil y entidades clínicas psicosis en la edad adulta. 
Fuente: Manzano J (1985); Lasa A (1992)
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alcanza en torno al 10%. El perfil evolutivo más te-

mible, más frecuente (entre el 70-75% de los ca-

sos) y el que suele tener como fin si se deja a su 

libre evolución o el tratamiento instaurado es tardío 

o inadecuado, es el perfil deficitario. Ocurre una 

“desunión de toda ligazón” en los procesos menta-

les puede conducir a evoluciones, afortunadamente 

poco frecuentes, hebefrénicas hacia el lado de la 

disociación o hebefreno-catatónicas hacia el polo 

del replegamiento autista; estas temibles evolucio-

nes pueden darse en casos de institucionalización 

precoz, prolongada y con poca movilización de los 

sujetos de tipo psicoterapéutico. El polo en el que el 

replegamiento es máximo con persistencia o intensi-

ficación del repliegue autístico o evoluciones hacia 

tipos hebefreno-catatónicos muy severos en el que 

la destrucción de las representaciones mentales es 

máxima. Si este estudio se realiza de forma retros-

pectiva, desde cuadros de psicosis en la infancia y 

se investiga sobre los antecedentes, se constatan 

datos compatibles con TEA en un número muy ele-

vado de casos (tabla 5), quizá porque muchos pro-

tocolos de screening y detección precoz del deno-

minado TEA, son excesivamente imprecisos como el 

expuesto en la tabla 2, construido por la Sociedad 

Americana de Neurología31.

3.5.2. �Relación trastornos generalizados del 
desarrollo-esquizofrenia comienzo en 
la infancia

El estudio de Sporn60 acerca de la esquizofrenia de 

inicio precoz en la infancia pone de manifiesto algu-

nos datos de gran interés: El 25% (19) de los pa-
cientes con esquizofrenia de comienzo infantil (ECI) 
poseían un diagnóstico previo de TGD (1 autismo; 
2 síndromes de Asperger; 16 TGD  No Especifica-
dos); el número de varones fue superior en el gru-
po de ECI con TGD asociado; estos pacientes no 
difieren en su edad de comienzo de los síntomas 
esquizofrénicos ni en los rendimientos cognitivos. 
En la RNM se observa que no difieren en volumen 
total y regional de substancia blanca o gris, ni en 
el tamaño del tálamo y cerebelo; comparados con 
los pacientes que únicamente presentaban TGD, se 
observó que en  los que sufrían TGD  y ECI,  la 
reducción de  substancia  gris fue  más rápida, fe-
nómeno conocido como “poda neuronal”. En cuanto 
a los estudios genéticos: los genes de riesgo para 
el autismo no muestran asociación con el diagnós-
tico de ECI (con o sin TGD) o con la puntuación en 
ASQ; los diagnósticos familiares de trastornos del 
espectro esquizofrénico, o síntomas de trastorno de 
personalidad esquizotípica,  no difieren entre la ECI 
con o sin TGD; los hermanos de pacientes con ECI  
y TGD tienen puntuaciones más altas en el ASQ y 
el  17%  de los hermanos de probandos con ECI y 
TGD habían sido diagnosticados de autismo, este 
hecho parece implicar una conexión genético-fami-
liar entre ECI  y autismo. Lo que, con el trascurso 
del tiempo, estos autores devuelven a la actualidad 
una vieja pregunta acerca de la relación entre TGD 
y ECI: ¿trastornos comórbidos o variante fenotípica 
del trastorno de inicio muy precoz? Los comporta-
mientos autísticos pueden constituir una respuesta 
inespecífica a diversas afectaciones del desarrollo, 
y estos síntomas  de TGD podrían ser graves ano-

AUTOR/AÑO/CASOS HALLAZGOS %

Cantor y Evans (1982)
N=30

TGD diagnosticado antes de los 30 meses 20

Watkins, et al (1988)
UCLA N=18

Autismo infantil
TGD no especificado

39
17

Russel, et al (1989-1994)
Asarnov y Tanguay (1994)
UCLA N=35

TGD
Síntomas autísticos
Ecolalias/estereotipias/intereses inusuales

26
40

Alagaband-Rad, et al (1995)
Estudio NIMH N=23

Síntomas de TGD
Autismo

36
13

Sporn, Rapoport, et al (2004)
Estudio NIMH N=75

Diagnóstico previo de TGD 25

TABLA 5. Esquizofrenia de inicio en la infancia: trastornos generalizados del desarrollo observados precozmente

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   585 19/1/09   12:57:12



José Luis Pedreira Massa586

38
malías del desarrollo observadas en la esquizofrenia 

de inicio en la adultez. Si fuera así un subgrupo de 

pacientes con ECI asociado a TGD podría no ser di-

ferente del resto de ECI en aspectos clínicos y neu-

robiológicos, o en los factores genéticos de riesgo 

asociados al autismo. La otra posibilidad consiste 

en que alternativamente, el autismo puede reflejar un 

factor de riesgo distinto y añadido para la ECI, este 

subgrupo puede mostrar aspectos genéticos, clíni-

cos y neurobiológicos específicos, sugiriendo una 

susceptibilidad incrementada para el autismo. Lo 

que sí recogen estos autores es que los pacientes 

esquizofrénicos de comienzo precoz (EIP) con sín-

tomas iniciales de autismo constituirían un subgrupo 

con las siguientes características: inicio precoz de 

los síntomas psicóticos, menor cociente intelectual, 

mayor gravedad, peor respuesta al tratamiento y, en 

general, peor evolución clínica. Se han publicado 

casos de autismo y síndrome de Asperger que desa-

rrollaron una catatonia61,37), considerada ésta clási-

camente como propia de la esquizofrenia.  El síndro-

me de Asperger puede sufrir “episodios psicóticos” 

en adolescencia y adultez, a veces provocados por 

estrés, con características de trastorno esquizofre-

niforme (tipo: activo pero extraño62). Asimismo se 

han observado síntomas paranoides de intensidad 

y duración importante (“esquizofrenia paranoide”), 

según Gillberg63 las alucinaciones auditivas y tras-

tornos del pensamiento son raros. Otros autores 

han preferido constatar la co-ocurrencia entre el sín-

drome de Asperger con cuadros psicóticos: con la 

esquizofrenia64; con cuadros de psicosis recurrente; 

con la catatonía37; con la “paranoia” y últimamente 

con el trastorno bipolar65,66.

4. PRINCIPIOS TERAPÉUTICOS 

4.1. �ABORDAJE COGNITIVO67,68  
Y PSICOPEDAGÓGICO6

En las tablas 6, 7, 8 y 9 se exponen las características 

de dicho programa en lo que se refiere al desarrollo 

del lenguaje, promoción del desarrollo cognitivo, pro-

moción del aprendizaje, y promoción del desarrollo so-

cial. La crítica que se le puede hacer es ser una orien-

tación demasiado focalizada al aprendizaje, pero hay 

que considerar que en la etapa infantil es donde se 

realizan los procesos de aprendizaje más dinámicos 

y que contribuyen a la sociabilización. Favre introduce 

otras matizaciones en la intervención psicopedagó-

gica, contemplando el aspecto relacional desde una 

doble perspectiva: el de constitución del propio yo y 

el del yo relacional con los otros, de tal suerte que pre-

tende aportar un manejo de las ansiedades de forma 

tolerable para el pequeño paciente.

4.2. ¿PSICOTERAPIAS?70

Representa uno de los grandes debates en la actua-

lidad, sobre todo se centra en la eficacia dadas las 

especiales características de estos pacientes, no obs-

tante realizar actividades con impacto psicoterapéuti-

co podría beneficiar sobremanera a estos pacientes 

y a sus familias y, sobre todo, consigue contextualizar 

otro tipo de intervenciones que se diseñen.

a. �La familia: la familia de los niños autistas y 

psicóticos precisa de una gran ayuda desde el 

mismo momento de la información inicial acerca 

de la naturaleza del proceso: orientación, con-

tención. Es decir, de un lugar específico donde 

poder dar cuenta y elaborar muchas ansieda-

des que desencadena un hijo psicótico, pero 

también un lugar donde poder contextualizar 

sus intervenciones con ese hijo y su psicosis. 

Las técnicas conocidas como “psicoeducación 

familiar”, generalizadas por autores como Faloon 

et al71,72, también pueden ser de aplicación en 

estos procesos y complementan de forma eficaz 

los tratamientos, sobre todo mejorando el gra-

do de adherencia al tratamiento. Recientemente 

Canal, et al73, han elaborado una guía para tra-

bajar estos problemas en base a tres grandes 

apartados: en primer lugar intentar desarrollar 

mecanismos de afrontamiento en la familia (re-

solución de problemas, optimismo, conocimien-

to del problema); inclusión de la familia ampliada 

y, por fin, creación y funcionamiento óptimo de 

una red social de apoyo con proyectos significa-

tivos y manejables (sentirse capaces de afrontar 

la situación, regular los esfuerzos, elegir caminos 

para alcanzar metas).
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b. �Abordaje individual: aunque un proceso psi-

coterapéutico específico podría resultar indu-

dablemente beneficioso, se precisa una gran 

experiencia y formación en los profesionales 

para llevarlo a cabo, una gran dedicación para 

desarrollarlo, es un tratamiento a largo plazo. 

Pero sobre todo, debe ser en las primeras eta-

pas, es un tratamiento que debe ser instaurado 

precozmente o su eficacia disminuye con una 

gran rapidez. Su enfoque general sería: favore-

cer el surgimiento del registro simbólico en el 

sujeto infantil a través de una correcta estructu-

ración del lenguaje en las diversas formas de ex-

presión que tiene en la infancia74. La evaluación 

sobre psicoterapias de orientación psicodinámi-

ca llevado a cabo por Fonnagy y su grupo de 

colaboradores75 a nivel internacional, no aporta 

datos concluyentes para estos procesos, seña-

lando que los efectos positivos están por ser 

demostrados de forma concluyente, aunque en 

algunas circunstancias podrían resultar benefi-

ciosos, pero debería ser de forma puntual y de 

instauración muy precoz.

4.3. EL LUGAR TERAPÉUTICO76,77

Tema de gran actualidad y de debate permanente: 

¿institución específica?, ¿integración?, ¿institucio-

nes a tiempo parcial? Defensores de las diversas 

opciones existen desde las distintas tendencias teó-

ricas. Con ser clave el lugar, lo importante es respe-

tar el contexto de desarrollo del sujeto infantil, pero 

también posibilitar un adecuado abordaje al conjunto 

de las necesidades tanto del niño como de la familia. 

Este planteamiento lo hemos incluido en el proceso 

de contención y lo hemos llamado “prótesis simbó-

lica”77. Somos partidarios de abordar espacios dife-

renciados, pero de forma coordinada en el territorio, 

con una orientación y una escucha psicoterapéuti-

cas, por ello cada uno de estos dispositivos son fa-

ses o etapas terapéuticas para abordar cada nivel 

de la intervención terapéutica diseñada. Así, en un 

NECESIDAD PROBLEMA SOLUCIÓN

Intercambio social, 
conversación

Aislamiento social
Falta de reciprocidad

Periodos planificados de interacción
Promoción del desarrollo social
Estructurar el intercambio recíproco

Comunicación social Fallo del uso social del lenguaje Enseñanza activa
Refuerzo diferencial
Insistir en comunicación

Capacidad lingüística Incapacidad Enseñanza adecuada al nivel adquirido
Métodos alternativos de enseñanza

TABLA 6. Promoción del desarrollo del lenguaje. Fuente: Rutter M. (1988)

TABLA 7. Promoción del desarrollo cognitivo. Fuente: Rutter M. (1988)

NECESIDAD PROBLEMA SOLUCIÓN

Experimentación activa  
y con sentido

Aislamiento
Comprensión alterada
Deficiencias específicas
Falta de iniciativa

Periodos planificados de interacción
Comunicación simplificada
Enseñanza individual
Selección de tareas, predictibilidad
Estructuración del aprendizaje
Aprendizaje dirigido

Capacidad cognitiva Incapacidad Aprendizaje dirigido
Enseñanza adecuada al nivel de 
desarrollo
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momento determinado podrá ser preciso un ingreso 

en una unidad de agudos o acudir a un hospital de 

día psiquiátrico, pero su asistencia a un centro psi-

copedagógico, sea o no de integración según los re-

cursos existentes, debe quedar asegurada, así como 

el seguimiento por una unidad asistencial de salud 

mental de infancia y adolescencia.

4.4. COORDINACIÓN INTERINSTITUCIONAL 

Es el verdadero fundamento para conseguir el co-

rrecto progreso y el abordaje adecuado de las difi-

cultades que puedan surgir. Además, favorece la 

integración de los niños con este tipo de afecciones 

y crea espacios y ámbitos de acción específicos 

con fines y objetivos diferentes y diferenciados, pero 

complementarios para que terminen haciendo una 

verdadera colaboración. En este planteamiento se 

basa la diferenciación de roles que se pueden desa-

rrollar en el abordaje de estos casos, haciendo que 

los programas o intervenciones con efectos psicote-

rapéuticos puedan y sean abordados por diferentes 

agencias de forma complementaria, con lo que no 

sólo existe una única orientación que excluye a las 

demás. El resumen metodológico, conceptualmente 

hablando, sería el procedimiento conocido como: 

“Case management” 78,79, pero adaptado a las espe-

ciales características de la etapa infantil y que se ha 

expuesto en algún trabajo precedente80,81.

4.5. TRATAMIENTOS PSICOFARMACOLÓGICOS 

• Tratamientos sintomáticos:

a. �Antipsicóticos82-84: los antipsicóticos atípi-

cos han modificado de forma sensible su uso, 

aportando una mayor eficacia, menor toxici-

dad y menores efectos secundarios. Se justi-

fica su utilización en periodos cortos de tiem-

po, ver en el apartado de psicofarmacología:

TABLA 8. Promoción del aprendizaje. Fuente: Rutter M. (1988)

TABLA 9. Promoción del desarrollo social. Fuente: Rutter M. (1988)

NECESIDAD PROBLEMA SOLUCIÓN

Atender a las claves Falta de autodirección
Interferencia de conductas anómalas
Sobreselectividad

Aprendizaje estructurado
Tareas en pequeños pasos
Disminuir las conductas problemáticas
Evitar exceso de datos

Capacidad de aplicación  
en situaciones nuevas

Especificidad contextual Entorno natural
Uso limitado de residencias
Planificar generalización

Captar el sentido Comprensión defectuosa Monitorizar aprendizaje
Insistir en el significado

Persistir ante las dificultades Respuesta adversa a los fallos Comenzar con tareas conocidas
Aprendizaje sin error

NECESIDAD PROBLEMA SOLUCIÓN

Interacción personal intensa: placen-
tera, sensitiva y reconfortante

Fallo del acercamiento social
Fallo de respuesta social

Interacción estructurada con intrusión 
social, uso de compañeros

Crianza personalizada Cuidado institucionalizado Evitar cuidado residencial
Personalizar

Capacidad cognitiva social Incapacidad Enseñanza activa (entrenamiento social)
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- Haloperidol

- Risperidona82 

b. �Otros tratamientos empleados en el au-

tismo: Estimulantes84,85. Ver en apartado 

de psicofarmacología.

c. �Tratamiento de los trastornos obsesivo-

compulsivos (TOC) en el autismo. Ver en 

el apartado de psicofarmacología.

- Clorimipramina

- ISRS 

d. �Tratamiento de las autoagresiones. Ver 

en el apartado de psicofarmacología

e. �Vitaminas: ha sido un tratamiento muy con-

trovertido. No obstante el empleo de piridoxi-

na (B6) a altas dosis puede tener un efecto 

beneficioso, pero puede presentar una neuro-

patía sensorial y una importante disminución 

del Mg circulante, como efecto de su hiper-

vitaminosis.

f. Moduladores de los neurotransmisores:

- �Fenfluramina: disminuye los niveles plaquetarios 

y cerebrales de serotonina, hay que considerar 

que en un 40% de los autistas se ha descrito 

hiperserotoninemia.

- �Naltrexona: eficaz en las autoagresiones y se ha 

descrito algún tipo de mejoría en otros síntomas 

inespecíficos de los cuadros de autismo.

- �Clonidina: cierta mejoría en la conducta, por su 

acción en el sistema noradrenérgico.

Los criterios operativos83-88 los efectos secundarios83-88 

y la duración y retirada del tratamiento83-89 se exponen 

en el apartado de farmacología.
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1. INTRODUCCIÓN

El concepto de retraso o deficiencia mental ha evo-

lucionado tanto a través de diferentes periodos, que 

resulta obligado situarlo en una trayectoria históri-

ca y precisar las modificaciones conceptuales más 

recientes que han conducido a las definiciones ac-

tuales. Las nociones de “idiocia” y de “imbecilidad”,  

primero y después las de “debilidad” y “retraso” men-

tal  (ahora reactualizada en la psiquiatría anglosajo-

na), condujeron a las más recientes de “disarmonía 

cognitiva” o de “evoluciones deficitarias”. Como mu-

chas otras nociones psiquiátricas, todas ellas surgie-

ron de contextos científicos y médicos,  vinculados 

a momentos históricos, sociales e ideológicos que 

condujeron a muy diferentes respuestas: margina-

doras, excluyentes y hasta exterminadoras; caritati-

vas y educativas, con  institucionalizaciones más o 

menos benevolentes o ambivalentes; asistenciales y 

clínicas, con propuestas terapéuticas variopintas de 

muy variables fundamentos no siempre basados en 

conocimientos científicos1-3.

Por ello tras un breve recuerdo histórico, conven-

drá precisar las definiciones actuales y los datos 

epidemiológicos recientes, abordar los aspectos 

etiopatogénicos y psicopatológicos y describir con-

secuentemente los principios clínico-terapéuticos y 

asistenciales básicos.

1.1. Historia

Antes de que un mejor conocimiento de la inteligen-

cia permitiera ir precisando el concepto científico de 

deficiencia, la sociedad ya había detectado la exis-

tencia de sujetos con evidentes limitaciones en sus 

capacidades mentales. En diferentes momentos y 

lugares de la historia de la humanidad, como otros 

sujetos “diferentes” y “anormales”, el “débil mental” 

ha sido rechazado, apartado, agredido e incluso ex-

terminado.

• �En la antigüedad, en Grecia por ejemplo, se les 

juzgó como depositarios del mal. Sus rostros de-

formados, sus actos inadaptados y su peculiar 

lenguaje, además de provocar repulsión y miedo, 

eran prueba de su maldición y daban paso con 

frecuencia a su condena a muerte. En curioso 

contraste, la cultura egipcia les consideraba 

“fuera de lo común” y les consideraba portado-

res de poderes divinos, protegiéndoles e incluso 

divinizándolos.

• �En la Europa medieval, asimilados a otros gru-

pos “diabólicos” (locos, criminales, poseídos), 

compartieron con ellos mazmorras inquisitoriales 

o prisiones, y fueron configurando la población 

que sería objeto, posteriormente, de lo que Mi-

chel Foucault describió como el “gran encierro” 

asilar. Algunos atribuyen a Felipe el Hermoso, el 

primer intento de suavizar estas medidas, institu-

yendo la figura de la curatela y proponiendo una 

variante en su internamiento: el hospital (innova-
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ción que diversos historiadores sitúan también 
en otros lugares y atribuyen a otros protagonis-
tas).

• �En el siglo XVI, comienzan a aparecer estudios 
que tratan de describir y comprender mejor el 
carácter de los idiotas, lo que muestra cierto in-
terés, todavía empobrecedor y estigmatizante, 
por estos sujetos. Es en el siglo XVII cuando 
el “débil” empieza a ser verdadero objeto de 
estudio, comenzando por el de sus etiologías 
médicas (hereditarias, perinatales, obstétricas) 
y psicológicas, así como la reflexión en torno 
a su tratamiento con  medidas pedagógicas y 
médicas. 

• �Con la revolución francesa, en el XVIII, y su pro-
clamación de los derechos del hombre, incluidos 
los de los retrasados, se entra en un nuevo pe-
riodo que impulsará, al iniciarse el XIX,  inves-
tigaciones científicas y pedagógicas de mayor 
solidez metodológica. La experiencia de Itard, 
con el “niño salvaje” Víctor, muestra bien como 
su determinación a confirmar sus teorías, repa-
rando las limitaciones de su alumno, le lleva más 
bien a adiestrarle que a escucharle, tendencia 
que, lejos de haber caducado, reencontramos 
en algunas escuelas y tendencias “reeducado-
ras” actuales.

Con este fondo social e ideológico, se va des-
membrando la difusa categoría de los “retrasa-
dos” asilados. Pinel decide desencadenar a los 
“locos” y mantener encerrados a los “criminales”; 
pero los “idiotas” (etimológicamente: “solitarios”) 
continúan siendo una categoría mal definida que 
incluye, entre otros cuadros, demencias severas, 
retrasos profundos y estados de estupor, proba-
blemente también autísticos, de etiologías diver-
sas, entonces desconocidas. 

Esquirol funda una nueva etapa al diferenciar, 
basándose en una reflexión psicopatológica, la 
“idiocia” y la “demencia”.

“El idiota ha estado siempre en el infortunio y 
la miseria”; se trata de un estado original, que 
responde a una idea permanente de causalidad 

orgánica; presenta tres grados de severidad en 
la afectación del desarrollo de sus capacidades 
intelectuales; los “imbéciles”, (de dos grados), 
presentan menor afectación que los “idiotas” 
(tercer grado). “El demente es un rico que se ha 
hecho pobre”; sus capacidades intelectuales, 
normales inicialmente, se han ido degradando 
hasta caer en el retraso (arriération). 

Informado de nuevas teorías en boga (según las 
cuales el “cretinismo” de una zona de los Alpes 
franceses, denominada “simplon”,  provenía de 
los “miasmas” que se acumulaban en los valles) 
Napoleón ordenó que los  tres mil cretinos cen-
sados en la zona, fueran transportados a las altu-
ras. Medida que fue rechazada por los aldeanos 
¡porque creían que sus cretinos, al concentrar 
sobre ellos las iras divinas, protegían al resto del 
pueblo de las cóleras celestes!

Desde esta época las medidas que conllevaban, 
para los deficientes, protección y beneficios  de-
rivados de la culpabilidad social asociada al re-
chazo  y marginación que también provocaban, 
generaron diversas combinaciones de medidas 
(legales, sociales, educativas) ambivalentes. 
Fruto de que el temor, la repulsión y la exclusión 
ya no eran defendibles públicamente, diversas 
fórmulas de atención “especial”, sobreprotecto-
ra y “benefactora”, pero no exentas de efectos 
marginadores, fueron apareciendo, dando forma 
a instituciones (“reeducadoras”, “médico-peda-
gógicas”) con intenciones e ideas, más o menos 
integradoras, que aportaron logros y progresos 
diversos en la atención, comprensión y conside-
ración del deficiente. 

• �Con la progresiva generalización, en el siglo XX, 
de la escolarización obligatoria, la atención de 
maestros y pedagogos, se centra en los niños 
con limitaciones más ligeras que las que presen-
taban “idiotas e imbéciles”, (términos que fueron 
pasando del lenguaje médico al popular, con un 
claro deslizamiento semántico desde la conno-
tación de “adjetivo técnico” hacia la de “insulto 
estigmatizante”, como ocurre ahora con térmi-
nos como “oligofrénico” o “subnormal”) y se va 
acuñando el término de “debilidad ligera”4, para 
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englobar a niños con deficiencias intelectuales 
menos severas. 

• �Posteriormente, en las últimas décadas del si-
glo XX irán apareciendo otros términos que alu-
den: 
a.  �A la íntima interrelación de ciertas limitacio-

nes intelectuales con otras afectaciones pa-
tológicas del funcionamiento mental y de la 
organización de la personalidad. Así surgen 
en la psiquiatría francesa los conceptos de 
“psicosis deficitaria”5; “disarmonía evolutiva” 
y “personalidades límite”6,7, y (equivalente a 
esta última) en la anglosajona la menos exito-
sa, por su no inclusión en el DSM, de “desor-
den múltiple de la personalidad”. 

b. �A otras limitaciones denominadas “específi-
cas” de los aprendizajes escolares (trastor-
nos de la lecto-escritura o del cálculo, p. ej.) y 
de las capacidades cognitivas y del lenguaje 
(“disarmonías cognitivas”), así denominadas 
para desligarlas de la coexistencia de una 
deficiencia intelectual, o de otros “trastornos 
generalizados del desarrollo” de naturaleza 
psicótica y frecuentemente asociados a una 
deficitaria evolución cognitiva.

Cuando, en 1958, J. Lejeune descubrió que la 
trisomía del par 21 estaba asociada al “mongo-
lismo”, síndrome que había sido descrito por 
Langdon Down en 1868, y con el crecimiento 
posterior de la investigación genética, se abrió 
un nuevo campo en la investigación de las de-
ficiencias asociadas a etiologías orgánicas de 
origen genético.

La taxonomía “DSM”, hoy predominante, vuel-
ve a apuntar al concepto de retraso intelectual 
“puro”, buscando su correspondencia con una 
causalidad orgánica, que confirme la evidencia 
científica de su carácter “médico”, apoyándose 
para ello en el desarrollo creciente de las nue-
vas técnicas de exploración neurobiológica. Pero 
también señala su asociación clínica con otras 
manifestaciones psicopatológicas (“comorbilida-
des múltiples”) y sostiene, a partir de evidencias 
clínicas, el carácter multifactorial de su etiopato-

genia y en consecuencia la necesaria polivalen-

cia de las respuestas preventivas y terapéuticas 

adecuadas. Por eso conviene recordar que, aun-

que se entiende que las mejoras tecnológicas re-

cientes, en genética o en imagen cerebral sobre 

todo, susciten cierta fascinación por el hallazgo 

de nuevos síndromes asociados a la deficiencia y 

por la investigación de etiologías excepcionales, 

propia de equipos muy sofisticados (casi todos 

vinculados a la pediatría hospitalaria), la gran ma-

yoría de los deficientes continúan necesitando, 

además de un diagnóstico correcto, la interven-

ción (en el ámbito de la psiquiatría ambulatoria) 

de los profesionales de la salud mental y de una 

atención asistencial continuada y costosa, con 

tareas terapéuticas, educativas y de rehabilita-

ción y reinserción social que, aunque menos es-

pectaculares, son imprescindibles para ellos, y 

también para sus familias, porque constituyen las 

únicas herramientas útiles para evitar su estigma-

tización social.

2. Definiciones actuales

La deficiencia mental suele definirse a partir de los 

resultados obtenidos con diversos tests psicológicos 

de medición de la inteligencia. Sin embargo, aunque 

parezca que se trata de una objetivación sencilla, 

la definición de qué es la inteligencia todavía no es 

unánime. ¿Puede definirse por un “factor G” (global) 

de inteligencia? ¿Deben tenerse en cuenta otras ca-

pacidades de adaptación más complejas difíciles de 

objetivar con instrumentos de medición?

Los tests de inteligencia permiten cuantificar un co-

ciente intelectual (CI) que mide el avance o retraso 

del niño respecto a la media de su grupo de edad:

CI = EDAD MENTAL / EDAD REAL X 100

Este CI se mide a partir de un índice de dispersión 

respecto a la media del grupo de edad correspon-

diente  (fijada en 100 con una desviación tipo de 

15).
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Las correspondencias entre nivel intelectual y CI 

se distribuyen conforme a una curva “campana” de 

Gauss. El 68% de la población general (sin separar 

grupos de edad) obtiene un CI incluido entre +1 y -1 

desviación tipo, entre 85 y 115. 

Así se muestra en la figura 1, que recoge la distribución 

habitual de los resultados obtenidos con la escala de 

Wechsler, uno de los tests más utilizados en nuestro 

medio. En sus dos versiones (W PPSI para 4-6 años; 

WISC para mayores de 6 años) propone una parte 

“verbal” que incluye pruebas muy dependientes del 

nivel de lenguaje (información; comprensión; aritméti-

ca; semejanzas; vocabulario; memoria de cifras) y una 

parte “manipulativa” en la que las estrategias puestas 

en juego son más independientes (imágenes incom-

pletas; cubos; rompecabezas; claves; laberinto).

Como es bien sabido, existen otros muchos tests de 

inteligencia adaptados a las peculiaridades del de-

sarrollo intelectual de los diferentes tramos de edad. 

Algunos tratan de medir específicamente el nivel inte-

lectual y desarrollo cognitivo.

Otros evalúan la globalidad del desarrollo en sus di-

ferentes áreas, en particular los destinados a neona-

tos8-13.

También hay tests que buscan la detección de algu-

nas alteraciones específicas: conductas relacionales 

y trastornos del vínculo de tipo autístico; desarrollo lin-

güístico14; atención, percepción y memoria15-17; reac-

ciones emocionales y conducta de apego18: desarrollo 

social19-21 por ejemplo. Entendiendo que un comenta-

rio crítico, detallado y especializado22, aunque queda-

ra limitado sólo a los más útiles, desbordaría nuestros 

objetivos, hemos incorporado una tabla orientativa 

(tabla 1).

Todos los instrumentos de evaluación psicológica de-

ben complementar pero no sustituir a la experiencia 

clínica y al conocimiento del desarrollo precoz. Los 

actuales desarrollos conceptuales y metodológicos 

se orientan hacia la prevención e integración social y 

buscan más la exploración de capacidades que la me-

dición de resultados.

En cualquier caso una evaluación correcta no puede 

limitarse a una evaluación cuantitativa del cociente in-

telectual y es además imprescindible, sobre todo en 

niños menores de seis años, una apreciación clínica 

cualitativa de su perfil de desarrollo global. Junto a la 

valoración de su retraso cognitivo global y de sus ca-

pacidades de adaptación social, que debe hacerse en 

diferentes momentos evolutivos, necesita además una 

FIGURA 1. Nivel intelectual y cociente intelectual

distribución del nivel intelectual en la población (correspondencia con el cociente intelectual-CI conforme a 
las escalas de Wechsler)
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TESTS DE EVALUACIÓN DEL DESARROLLO Y CAPACIDAD INTELECTUAL

De 0-3 años:

Escala de evaluación del comportamiento neo-natal (NBAS-Neonatal Behavioral Assesment Scale)8

Escala de desarrollo psico-motor de la 1ª infancia12

IPDS-Infant Psychological Developmental Scales9

EEDCP-Escala de Evaluación del Desarrollo Cognitivo Precoz10

ECPA-Etapas de la Inteligencia Sensorio-Motriz13

ECSP-Evaluación de la Comunicación Social Precoz19

BSDI-Escala Bayley de Desarrollo Infantil11

A partir de 3 años:

K-ABC-Kaufman Assessment Battery for Children23

WPPSI-Wechsler Preschool and Primary Scale of Intelligence24

EDEI-R-Echelles Différentielles d´Efficiences Intellectuelles25

MSCA-Escala de Aptitudes y Psicomotricidad26

PM 47-Progressive Matrices Colours27

NEMI-Nouvelle Échelle Métrique de l´Intelligence28

Escala de Madurez Mental de Columbia-Escala de Desarrollo Mental29

Escala de inteligencia de Stanford-Binet, 200530

TESTS DE EVALUACIÓN DE TRASTORNOS RELACIONALES Y AUTÍSTICOS

GERN-Grille d´Evitement Relationel du Nourrison (Test de evaluación relacional del lactante)31

CARS-Child Autism Rating Scale o Escala de evaluación del autismo infantil de Schopler32

CHAT-Check-List for Autism in Toddlers33

BOS-Behavior Observation Scale for Autism de Freeman. Adaptación europea ECA-R-Evaluación de comportamien-
tos autísticos34,35

PL-ADOS-Prelinguistic Autism Diagnostic Observation Schedule36 

TESTS DE EVALUACIÓN DE TRASTORNOS ESPECÍFICOS

Test de lenguaje

Test de vocabulario de imágenes del Peabody14

Test de atención, percepción y memoria

Test gestáltico visomotor de Bender17

Figura compleja de Rey15

Matrices progresivas de Raven37

TESTS DE EVALUACIÓN DE INTERACCIONES PRECOCES

Interacciones del 1er mes:

Escala de evaluación del comportamiento del recién nacido de Brazelton8

Interacciones padres-niño:

NCAST-Nursing Chile Assessment Satellite Teaching38

Parent-Child Early Relational Assessment39

Individualized Family Service Plans40

Early Coping Inventory41

Grilles de Bobigny-Claude Bernard42

Capacidades simbólicas del niño:

Communication and Symbolic Behavior Scales43

The Structured Playroom44

Participación (del bebé) en la interacción:

Interacciones cara a cara45

GLOS Observation System46

TABLA 1. Test de evaluación del desarrollo y capacidad intelectual (continúa en la página siguiente)
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observación clínica directa, en situación de entrevista 
familiar o de juego, según la edad, para objetivar sus 
interacciones, intercambio de mirada, desarrollo del 
lenguaje y comunicación no verbal, tonicidad y plasti-
cidad motriz, comportamientos lúdicos, tono afectivo, 
etc. Igualmente deben incorporarse a la evaluación 
los datos de su historia personal: condiciones de em-
barazo y parto, peculiaridades de desarrollo precoz e 
impacto de sus dificultades sobre el entorno, medio 
socio-cultural, comunicación lingüística y afectiva, 
condiciones de vida, etc. 

Las clasificaciones actuales (CIE 10 y DSM IV-TR) es-
tablecen la siguiente correlación entre el nivel del CI y 
la gravedad de la afectación intelectual:

Los niveles “profundo”, “grave”, y “ligero” correspon-
den respectivamente a las antiguas denominaciones 
de “idiota”, “imbécil” y “débil”, descritas antaño por 
la psiquiatría clásica a partir de Esquirol, y hoy aban-
donadas por el lenguaje psiquiátrico.

• �Los retrasos profundos y graves constituyen cua-
dros severos, con restricciones importantes en 

la autonomía social y las capacidades de adapta-
ción; con frecuencia se asocian a otros trastornos 
(visuales, auditivos, motores), a lesiones cerebra-
les identificadas (malformaciones cerebrales),  o 
a procesos orgánicos menos  caracterizados 
(epilepsias severas), factores todos ellos agra-
vantes de su grado de discapacidad. La suma 
de tales alteraciones ha llevado a la Clasificación 
Francesa–CFTMEA (específicamente limitada a 
trastornos mentales del niño y del adolescente) a 
considerar una categoría de “deficiencia mental 
con pluridiscapacidad sensorial o motora”. 

Los CI inferiores a 35, corresponden a una edad 
mental de unos 2 años, con serias limitaciones 
del lenguaje y muy frecuentes alteraciones del 
control esfinteriano. Las crisis de impulsividad 
y agresividad descontrolada, repliegue afectivo, 
y la presencia de estereotipias o conductas de 
autoagresión y hasta automutilación, como res-
puesta a las frustraciones, son frecuentes. Sue-
len depender de instituciones más o menos es-
pecializadas toda su vida.

• �Estos comportamientos también están presen-
tes, en menor grado en los retrasos “medios” 
que corresponden a una edad mental de unos 6 
años, y que tienen posibilidades de acceder a un 
lenguaje “práctico” o “concretista” que permite 
ciertas relaciones, una autonomía relativa y ad-
quisiciones rudimentarias de lectura y escritura. 
Suelen necesitar una escolaridad adaptada con 
ayudas y protección especiales.

• �Los retrasos mentales “ligeros” suelen ser reve-
lados frecuentemente en el entorno escolar al 

Care Index47

Étude de l´Attention Focale Partagée48

Interacciones afectivas:

Infant Regulatory Scoring System49

Functional Emotional Assesment Scale50

KIA-Kiddie Infant Affect Profile51

Accordage Affectif52

Interacciones imaginarias:

Adult Attachment Interview53

Cuestionario de Zeanah54

TABLA 1. Test de evaluación (continuación)

CIE 10 DSM-IV-
TR

RM leve = CI entre 
50-55 y 70

317 F70.9

RM mode-
rado

= CI entre 
35-40 y 50-55

318.0 F71.9

RM grave = CI entre 
20-25 y 35-40

318.1 F72.9

RM profundo = CI < 20-25 318.2 F73.9

RM de 
gravedad no 
especificada

319 F79.9
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detectar sus dificultades intelectuales, a menudo 
camufladas en una apariencia general de buena 
capacidad de autonomía, lenguaje y adaptación 
social, aunque con frecuentes manifestaciones 
de inhibición (repliegue, aislamiento) o de re-
acciones emocionales desproporcionadas (en-
fados, sobrevaloración de sucesos cotidianos). 
Sus capacidades de simbolización y pensamien-
to hipotético y deductivo están sistemáticamente 
afectadas y suelen necesitar ayudas psicopeda-
gógicas personalizadas para poder alcanzar los 
aprendizajes básicos programados para su gru-
po de edad.

• �La denominación de inteligencia “límite” (border-
line), aún utilizada, corresponde a un CI entre 70 
y 80 y, obviamente, no debe confundirse ni equi-
pararse con la misma denominación aplicada a 
la patología de la personalidad aunque ambas 
(inteligencia y personalidad border-line o límite) 
se asocian con frecuencia en la clínica del niño. 
Idea ampliamente aceptada y consagrada en la 
psiquiatría francesa (a partir de los conceptos de 
Misès: “disarmonías evolutivas y personalidades 
límite”) pero que, sin embargo, no tiene cabida ni 
en la CIE 10 ni en el DSM actual, que no incluye 
trastornos de la personalidad por debajo de los 
16 años, posición que algunos autores america-
nos han cuestionado. Entre otros muchos, D. Co-
hen, con su concepto de “trastorno múltiple de 
la personalidad”, Kestembaum y P. F. Kernberg, 
con sus trabajos cobre los trastornos de perso-
nalidad border-line, narcisista, y antisocial55-57.

El DSM IV introdujo en su código el “retraso 
mental de gravedad no especificada” para suje-
tos en los que la presunción de retraso es evi-
dente pero no puede ser cuantificada con los 
tests habituales. 

Esta matización importante muestra que el análi-
sis de los resultados que los tests tratan de ob-
jetivar necesita tomar en consideración aspectos 
clínicos y psicológicos más complejos que la 
simple “pasación” y “cuantificación” de las prue-
bas: actitud y grado de colaboración; inhibición 
y temor; efectos de la presión familiar o escolar; 
desestructuración familiar y aculturación; ele-

mentos psicopatológicos asociados que afectan 
a su funcionamiento mental: componentes de-
presivos; trastornos del curso del pensamiento 
permanentes o pasajeros. En particular los casos 
ligeros pueden resultar de la suma de factores 
transitorios que obligan a valorar con prudencia 
situaciones que pueden no ser definitivas y que 
pueden suponer un diagnóstico estigmatizador 
si no se realizan reevaluaciones ulteriores. Por 
la misma razón muchos expertos suelen añadir 
pruebas de valoración complementarias (tests 
proyectivos por ejemplo).

La AAMR-Asociación Americana de Retraso 
Mental- definió el retraso mental como: “una dis-
capacidad, que se inicia antes de los 18 años, 
caracterizada por limitaciones significativas tan-
to en el rendimiento intelectual como en la con-
ducta adaptativa que se expresan en las capa-
cidades conceptuales, sociales y prácticas”21. 
Se entienden como “limitaciones significativas” 
del rendimiento intelectual las definidas por un 
CI, obtenido en un test de evaluación realizado 
individualmente, con al menos dos variaciones 
típicas por debajo de la media. Debe tenerse en 
cuenta el margen de error del test, que habitual-
mente es de entre 3 y 5 puntos.

En contraste con sus definiciones anteriores (de 
1992), o con las del DSM IV, exige, para confirmar 
un diagnóstico de retraso mental, la valoración 
clínica de los tipos de conductas de adaptación, 
que matizan y completan el resultado del CI. Esta 
valoración insiste en que la evaluación se realiza 
en un momento y situación concreta (siendo por 
lo tanto transitoria) y considera el contexto del 
entorno: cultural y familiar, diversidad lingüística, 
limitaciones físicas, sensoriales, o del comporta-
miento. Esta valoración “multidimensional” (bio-
psico-social) incluye 5 dimensiones: habilidades 
intelectuales; conductas de adaptación; partici-
pación, interacción y roles sociales; salud física 
y mental; contexto cultural y entorno personal. 
De esta manera, en la valoración de una perso-
na con retraso mental, se valoran capacidades 
individuales pero también el entorno y apoyos 
disponibles, posibilidades de ayudas educativas, 
cuidados y estímulos concretos utilizables. 
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El DSM IV-TR (del año 2000) mantiene una defini-

ción de retraso mental similar a la del año 1992 de 

la AAMR. Sitúa su límite en un CI de 70 y lo subdi-

vide en 4 niveles de gravedad, (también basados 

en los niveles de CI y con distribución y denomi-

naciones idénticas a las de la CIE 10) y enumera 

diez tipos de conductas adaptativas. Cada nivel 

de gravedad tiene un código independiente sin 

ninguna referencia clínica asociada.

La clasificación francesa, más sensible a los as-

pectos psicodinámicos del funcionamiento mental 

patológico y a los tipos y procesos de instalación 

de la deficiencia, mantiene los mismos niveles 

de retraso mental (que sigue denominando “defi-

ciencia intelectual”) pero permite la posibilidad de 

codificaciones complementarias: deficiencias “ar-

mónicas”; “disarmónicas”, “con pluridiscapacidad 

sensorial o motora”, “demencias” y “no especifi-

cadas”. El término de deficiencia “demencial” res-

ponde a su insistencia en precisar si el deterioro 

de las capacidades mentales es secundario (por 

ejemplo a la eclosión de una epilepsia maligna) o, 

por el contrario, primario. Es decir, inscrito desde 

sus inicios en un desarrollo global patológico: por 

ejemplo en las enfermedades genéticas (trisomía 

del 21), pero también en el curso de una “psicosis 

precoz deficitaria” o “retraso mental con trastor-

nos autísticos o psicóticos”, codificación diagnós-

tica incluida como una de las variedades clínicas 

y diagnósticas de los trastornos generalizados del 

desarrollo.

3. Epidemiología

La definición de la prevalencia depende, evidente-

mente, de la definición del trastorno o enfermedad. 

Si, como la de la AAMR, incluye una referencia a “un 

funcionamiento intelectual significativamente inferior a 

la media” y si ésta se entiende conforme a una distri-

bución en curva de Gauss, lo esperable sería que en 

torno a un 2,5% de la población tenga una inteligen-

cia inferior a la media. Sin embargo, sólo una parte de 

estas personas va a tener las limitaciones en sus ca-

pacidades de adaptación, que la citada definición tam-

bién incluye. Además, al considerar que la deficiencia 

mental no es obligatoriamente definitiva y permanen-

te, el diagnóstico, confirmado en ciertas fases de la 

vida, puede no confirmarse en otras, porque cambian 

tanto los mecanismos y las capacidades de adapta-

ción como las características del entorno influyentes 

en ellas. Por tanto, esta dimensión evolutiva de ciertas 

deficiencias mentales, habitualmente consideradas 

como estables e inamovibles todas ellas, puede abrir 

un punto de discusión y de relativa incertidumbre en 

cuanto a las trayectorias de algunos casos, sobre todo 

los ligeros.

La determinación de las tasas de prevalencia varía 

según la intensidad de la deficiencia estudiada. Las 

medias y profundas se detectan más fácilmente en 

la medida en que la mayor presencia de los factores 

orgánicos conlleva fracasos evidentes en sus capaci-

dades de integración más precoces. En cambio los 

casos ligeros son más difíciles de diferenciar por la 

confusión con otras causas de fracaso e inadaptación 

escolar y por la influencia de otros factores: nivel so-

ciocultural familiar, trastornos psicopatológicos asocia-

dos, variaciones en las estrategias y capacidades de 

adaptación, exigencias adecuadas o excesivas y medi-

das protectoras del medio escolar, familiar y laboral.

La elección de los diversos métodos utilizados por las 

encuestas epidemiológicas afecta a la estimación de 

la prevalencia. Todos tienen ventajas y desventajas. El 

seguimiento de cohortes de niños desde el nacimiento 

permite identificar factores asociados a las tasas de 

prevalencia en grupos de población diferentes y eva-

luar modificaciones diacrónicas, pero su desventaja 

está en que resultan inevitables las pérdidas de casos. 

La determinación a través de registros de la prevalen-

cia “administrativa” (receptores de ayudas sociales es-

pecíficas, de ayudas pedagógicas especializadas, de 

empleo protegido, censos de organismos de evalua-

ción de minusvalías psíquicas, etc.) excluye a los defi-

cientes que no recurren a estos servicios. En cuanto a 

los estudios de prevalencia propiamente dichos (estu-

dios transversales de muestras de población escogida 

al azar y realizados con una metodología rigurosa) tie-

nen la dificultad del rechazo a participar en el estudio 

y a sesgos en la recogida de informaciones delicadas 

por su carácter estigmatizante.
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Con diferentes métodos se han encontrado varia-
das cifras de prevalencia, que oscilan en torno a 
un 1-3% de la población en países desarrollados58. 
Esta cifra fue considerada como sobredimensiona-
da en otro estudio epidemiológico más reciente59 
realizado en EE.UU, sobre una muestra de pobla-
ción general, que tenía en cuenta los comportamien-
tos de adaptación y que hacía una estimación del 
1,5%. Con frecuencia los deficientes atendidos en 
instituciones médico-sociales, que frecuentemente 
presentan pluridiscapacidades y trastornos asocia-
dos, no son incluidos en estos estudios, que por eso 
proponen incrementar la cifra media de prevalencia 
hasta un 1,6%. Datos estadounidenses consideran 
que la prevalencia combinada de retraso mental y 
discapacidades, excluidos los que vivían en residen-
cias colectivas, estaría en un 1,58%3 y en un 0,78% 
el retraso mental considerado exclusivamente60. Los 
trastornos neurológicos y sensoriales asociados han 
sido calculados en un 15-30% de los afectados para 
la epilepsia, en un 20-30% de trastornos motores y 
parálisis cerebral y en un 10-20% para los trastor-
nos sensoriales61, y existe una correlación entre la 
prevalencia de estos trastornos y la gravedad de la 
deficiencia.

Las tasas de prevalencia varían también según las 
franjas de edad estudiadas. Más elevadas por de-
bajo de los 5 años (3,8%), descienden entre los 
6-17 años (3,2%) para situarse en el 0,8% en la vida 
adulta, en la que las posibilidades de estrategias de 
adaptación aumentan. La prevalencia aumenta en la 
población escolar, porque tiene que afrontar apren-
dizajes que requieren capacidades cognitivas. La 
disminución posterior tiene que ver con la mortalidad 
prematura y también con la mejora en la adaptación 
de ciertas deficiencias con la entrada en la vida labo-
ral que facilita nuevas estrategias adaptativas. Otros 
autores62, estudiando cohortes de niños seguidos 
desde el nacimiento hasta los 14 años, obtienen una 
prevalencia del 0,8%. En una revisión de estudios 
epidemiológicos61 establecieron la prevalencia de 
retraso mental leve entre el 0,37-0,59% y la de retra-
so moderado, grave y profundo conjuntamente en el 
0,3-0,4%. Mediando entre esta diversidad de cifras 
algunos autores proponen como “razonable” una es-
timación, en los menores de 18 años, de una tasa de 
prevalencia del 0,8% (cifra menor que la del 2,5% 

que proponía el histórico y célebre estudio realizado 

en la isla de Wight)63.

Parece haber un mayor consenso en cuanto a los por-

centajes de los diferentes grados de afectación que, 

para la American Psychiatric Association, se distribu-

yen en un 85% de deficiencias “ligeras”; un 10% de 

“moderadas”, y un 5% de “severas” y “profundas”. Los 

expertos opinan que se detectan menos de la mitad 

de las deficiencias mentales, hecho que, sumado a 

que presentan una comorbilidad con trastornos psico-

patológios asociados mayor que el resto de la pobla-

ción, dificulta el conocimiento de datos importantes 

para la planificación de los servicios asistenciales ne-

cesarios.

4. �Deficiencia, discapacidad  
y minusvalía

El retraso o deficiencia mental, conforme a las defi-

niciones y delimitaciones epidemiológicas descritas, 

reúne todas las características propias del concepto 

actual de “minusvalía”. 

Recordemos que fue Wood, en su clasificación de 

las enfermedades crónicas posteriormente adopta-

da por la OMS64,65, quien propuso diferenciar:

• �“Deficiencia” (impairment); pérdida de una es-

tructura (alteración o anomalía anatómica) que 

conlleva una pérdida de función psicológica o 

fisiológica, que puede ser duradera o transitoria 

y que no está directamente ligada a una enfer-

medad precisa.

• �“Discapacidad” (disability); restricción total 

o parcial de la capacidad de realizar una activi-

dad concreta, que caracteriza las posibilidades 

eventuales de un individuo pero no el conjunto 

de su persona.  

• �“Minusvalía” (handicap); desventaja social, 

limitación para desarrollar el rol normal en su 

grupo. 
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La deficiencia mental, en tanto que afectación más 
o menos fija y crónica, ligada a una psicopatología 
estable subyacente, pero también susceptible de 
variaciones posibles en su evolución y capacida-
des de adaptación social, encaja plenamente en 
esta clasificación. Concebida inicialmente como 
un instrumento epidemiológico, ha resultado ser 
muy útil para hacer balances prospectivos de los 
recursos y capacidades potenciales de cada su-
jeto, permitiendo una diferenciación dinámica y 
personal de cada situación clínica individual, que 
se aleja de la consideración estigmatizante del 
retraso mental como entidad única, de evolución 
idéntica e invariable en todos los casos.

• �La primera versión de la Clasificación Internacio-
nal de Deficiencias, Discapacidades y Minusvalías 
de la OMS se basaba en una concepción lineal: 
etiología-patología-manifestación, según la cual 
una enfermedad (p. ej infecciosa) causaba una 
lesión cerebral (deficiencia) que daría lugar a una 
incapacidad, por ejemplo del aprendizaje (disca-
pacidad) que, a su vez, generaría la minusvalía 
(desadaptación escolar o social).  

• �En cambio en su segunda versión, esta clasifica-
ción adopta una visión interactiva y compleja, en 
particular en lo referente a los trastornos psiquiá-
tricos, para situarlos en una dimensión “bio-psi-
co-social” que considera tres niveles: biológico 
(deficiencia), personal (actividad) y social (parti-
cipación), pasando de una valoración individual a 
otra que considera la deficiencia como resultado 
de la interacción sujeto-entorno.

Esta dimensión, “bio-psico-social”, es la que 
viene a reflejar la Clasificación CIE-10, que pro-
pone una descripción y diagnóstico clínico mu-
tiaxial. Así, en lo que concierne al retraso mental 
(diagnóstico clínico - Eje 1), habría que consi-
derar también la discapacidad (Eje 2) asociada 
(cuidado personal, funcionamiento ocupacional, 
funcionamiento en la familia, comportamiento so-
cial) y también (Eje 3) los factores ambientales 
y circunstanciales (sucesos negativos de la ni-
ñez, carencias educativas y analfabetismo, apoyo 
familia, ambiente social, vivienda y medios eco-
nómicos, trastornos mentales y discapacidades 

familiares, estilo y dificultades vitales). De esta 
manera, cada evaluación personal va más allá del 
mero diagnóstico del grado de déficit intelectual 
y reconsidera cada caso de deficiencia como una 
situación individual con un pronóstico que tiene 
cierto grado de incertidumbre y de posibilidades 
de intervención terapéutica. Pretende también 
calibrar la necesidad de servicios y apoyos sa-
nitarios y sociales, las posibilidades y vías de 
reinserción social y laboral y, lo más importante, 
desmonta la visión estigmatizadora del retraso 
mental como un trastorno mental uniforme, de 
evolución irreversible e inmodificable en todos 
los casos y carente de cualquier interés clínico, 
terapéutico o de investigación. 

De esta manera, la CIE-10 no sólo reabre el cam-
po de la deficiencia mental a la intervención etio-
patogénica de factores psicosociales sino que, 
además, al situar el límite del retraso en un CI 
inferior a 70, ha “eliminado” de la clasificación de 
trastornos psiquiátricos a la deficiencia-retraso 
mental ligero (CI entre 70-90).

5. Aspectos psicopatológicos

Durante mucho tiempo, y partiendo ya de las descrip-
ciones de Esquirol, la deficiencia mental estuvo desli-
gada de cualquier reflexión o consideración relativa a 
las peculiaridades psicológicas y psicopatológicas del 
funcionamiento mental de estos sujetos, siendo con-
siderada como una enfermedad absolutamente endó-
gena, irreversible e incurable. Hasta tal punto que, en 
años relativamente recientes, un autor especializado 
en el tema4, escribía: “como puede  esperarse una re-
cuperación de débiles exógenos, tiendo ciertamente 
a no considerarlos como verdaderos débiles”. Esta 
noción de debilidad “exógena” fue, y es, discutida 
pero al menos existía y permitía admitir la posibilidad 
de que una deficiencia pueda no estar causada por 
una lesión orgánica, sino por dificultades ambientales. 
Los repetidos contextos sociales de crisis socioeco-
nómicas, y de acontecimientos bélicos, han llevado al 
conocimiento de múltiples situaciones psico-sociales, 
que conllevan graves carencias y distorsiones en las 
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relaciones y estimulaciones propias de la crianza nor-

mal, y han contribuido a saber detectar los múltiples 

factores de riesgo que suelen alterarla y a la investi-

gación de la repercusión de los fenómenos precoces 

de relación e interacción, afectivos y cognitivos, en la 

organización intelectual temprana y en su impacto en 

la organización de circuitos neuronales básicos del 

cerebro, que, como hoy sabemos, es aún inmaduro 

y de una extraordinaria plasticidad en el bebé recién 

nacido y también por ello muy vulnerable en los inicios 

del desarrollo.

No es de extrañar que la OMS haya tratado de sus-

citar, en los responsables de la salud mental, que se 

volviera a considerar a la deficiencia como problema 

interesante para la investigación y la atención médica. 

Tampoco parece innecesario recordar en el momento 

actual, de alto interés por los fascinantes avances de 

las tecnologías de exploración del cerebro y de su fun-

cionamiento neurobiológico, que, si bien está esperar 

que contribuyan a nuevos hallazgos etiológicos, tam-

poco hay que olvidar que pueden y deben contribuir 

también a una mejor comprensión de los procesos 

mentales, (y en concreto de las bases cerebrales de 

fenómenos cognitivos básicos y del impacto psicopa-

tológico de sus alteraciones y carencias) y a una mejor  

atención de los problemas psíquicos de los sujetos 

afectados de diferentes tipos de retrasos y limitacio-

nes intelectuales.

Si algo caracteriza la aproximación científica actual al 

problema de la deficiencia o retraso mental es que tie-

ne que ser multifactorial, y su evaluación pronóstica 

tiene que considerar obligatoriamente, además de la 

intensidad del retraso, su vinculación con: las patolo-

gías orgánicas (pre, peri y post-natales); los factores 

ambientales sociales y familiares; el perfil global de su 

funcionamiento mental con sus capacidades adapta-

tivas y la presencia en la organización de su persona-

lidad de asociaciones con otras patologías mentales 

sobreañadidas que dañan los procesos cognitivos 

(comorbilidades).

6. Patologías orgánicas

En ciertos casos, la asociación etiológica con pato-

logías somáticas está clara y su detección y even-

tual prevención es una tarea clínica imprescindible. 

Así ocurre con las deficiencias asociadas a diversas 

etiologías prenatales (aberraciones cromosómicas, 

enfermedades metabólicas, hipotiroidismo congénito, 

encefalopatías malformativas o de otro tipo, embrio-

patías y fetopatías), perinatales (pre y postmaturidad, 

accidentes obstétricos, ictericia nuclear) y post nata-

les (infecciones meníngeas y encefalíticas, traumatis-

mos, deshidratación, epilepsias severas tipo West y 

Lennox). En la tabla 2 se recogen y resumen las diver-

sas patologías somáticas conocidas, a las que pro-

CAUSAS ANTENATALES

Aberraciones cromosómicas: 

- Sexuales: 

45X S. Turner

47XXX

48XXXX

47XXY S. Klinefelter

X frágil

Xq28 S. Rett
Regresión motora, repliegue autístico, reducción perímetro cefálico, 
pérdida de lenguaje, estereotipias manuales, demenciación

- Autosómicas:

Trisomía 21 S. Down

Trisomía 18

Trisomía 13

Trisomía  8

Delección brazo 5 S. maullido de gato Llanto típico, microcefalia, alteraciones palpebrales

TABLA 2. Patologías somáticas relacionadas con deficiencia mental (continúa en la página siguiente)
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- Microdelecciones (detectables con FISH-hibridación in situ en fluorescencia):

7q 11.23 S. Williams-Beuren Facies de elfo, cardiopatía, comportamiento extroversión, desorien-
tación témporo-espacial

15q11.q13 S. Prader-Willi Trastornos del tono, succión y deglución; hiperfagia y obesidad

15q11.q13 S. Angellman Microcefalia, epilepsia, ausencia de lenguaje, ataxia

17p11.2 S. Smith-Magenis Trastornos del sueño y comportamiento, dismorfia, braquicefalia, 
prognatismo

17p13.3 S. Miller-Dieker Dismorfia, lisenecefalia

22q11.2 S. Velo-cardio-facial 
de Di George

Dismorfia, cardiopatía, anomalías velo-palatinas

16p13.3 S. Rubinstein-Taybi Microcefalia, dismorfia, pulgares anómalos

8q24.1 S. trico-rino-falan-
geo (Langer-Giedion) 

Dismorfia, anomalías óseas

Enfermedades metabólicas:

Fenilcetonuria

Enfermedad de Menkes

Enfermedad de Tay-Sachs

Galactosemias

Homocistinuria

Mucopolisacaridosis (San Filippo)

Enfermedad de Wilson

Enfermedad de Lesch-Nihan

Hipotiroidismo congénito

Encefalopatías (malformativas o no)

Embriopatías:

Rubéola

Medicamentosas

Post-radioterapia

Fetopatías:

Toxoplasmosis

Síndrome inmunodeficiencia adquirida

Listeriosis

Sífilis

Sufrimiento fetal crónico

Toxemias

CAUSAS PERI-NATALES

Prematuridad

Postmaturidad

Accidentes obstétricos (hemorragias cerebrales)

Ictericia nuclear

CAUSAS POST-NATALES

Infecciones

Traumatismos

Deshidratación

Estado de mal epiléptico (S. West; S. Lennox)

TABLA 2. Patologías somáticas relacionadas con deficiencia mental (continuación)
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gresivamente se van añadiendo nuevos y numerosos 
hallazgos que, frecuentemente, son de incidencia muy 
escasa. En particular, los obtenidos con las nuevas 
técnicas de investigación genética molecular (FISH-
Fluorescence In Situ Hybridization; CGH- Compara-
tive Genomic Hybridization) que actualmente añaden 
al estudio citogenético habitual (“cariotipo”), la posi-
bilidad de estudiar fragmentos genómicos con alte-
raciones finas (“microdelecciones”) no visibles en el 
cariotipo, e incluso la identificación de mutaciones en 
la secuenciación de un solo gen66,67. 

El interés de estas indagaciones genéticas o meta-
bólicas, que a veces son muy sofisticadas y de un 
coste que hace difícil su generalización, responde a 
diversos motivos epistemológicos y clínicos. 

Conocer la etiología precisa de ciertas defi-1.	
ciencias como en los casos en que una mu-
tación única aparece en todos los pacientes 
afectados (p. ej.: síndrome del cromosoma X 
frágil) pero que en otras patologías coincide 
por el contrario con el hallazgo de alteracio-
nes finas múltiples o incluso personales de 
cada paciente.

Tratar de responder a consultas y dudas de 2.	
los familiares con un consejo genético basa-
do, si es posible, en hallazgos genéticos que 
permitan algunas predicciones. 

En algunos casos, con presencia de ciertas 3.	
alteraciones metabólicas tratables precoz-
mente, la posibilidad de instaurar un trata-
miento curativo adecuado.

Sin embargo, estos progresos, (que afectan a un 
porcentaje relativamente menor  de deficiencias que 
frecuentemente se acompañan de deficiencias se-
veras y que suelen detectarse y tratarse desde dis-
positivos pediátricos hospitalarios), no deben hacer 
olvidar la perspectiva de situarlos, (y aun más en los 
casos de deficiencias ligeras y medias, mucho más 
frecuentes en el ámbito de la psiquiatría) en el con-
texto  de factores del entorno: tipo de funcionamien-
to familiar, situaciones de riesgo o dificultades psico-
sociales, aceptación y comprensión de la patología 
orgánica, etc. En la tabla 3 se muestran los signos 
orientativos de sospecha de alteración metabólica.

Son conocidos los estudios68,69 que muestran que 
las secuelas de la prematuridad severa, entre otras 
la deficiencia ligera, además de tener relación con 
el grado de inmadurez y los factores orgánicos liga-
dos a ella (anoxia, lesiones cerebrales, bajo peso) 
dependen también de factores socio-familiares in-
esperados por los investigadores (calidad afectiva 
del medio familiar, nivel socio-profesional). Que un 
niño vulnerable, frágil, con dificultades de relación 
y expresión comunicativa, asociadas o no a limita-
ciones sensoriales, se vea con dificultades sobrea-
ñadidas si el medio familiar con el que se encuentra 
sufre de dificultades o carencias materiales, psico-
lógicas y psicopatológicas, es tan evidente  que ya 
nadie discute los efectos “epigenéticos” de tales 
situaciones socio-familiares. Numerosos estudios 
han correlacionado la evolución más frecuente ha-
cia la deficiencia con ciertos factores del entorno: 
situación de emigración y trasplante cultural; malas 
condiciones de vivienda; hospitalizaciones y separa-
ciones prolongadas, precoces y repetidas; escasa 

SIGNOS ORIENTATIVOS DE SOSPECHA DE ALTERACIÓN METABÓLICA:

Alteraciones tono muscular

Accesos recurrentes de trastornos digestivos

Accesos recurrentes de trastornos del nivel de conciencia

No ganancia de peso. Agravación progresiva

Sordera y alteraciones oftalmológicas asociadas

Hepatoesplenomegalia

Dismorfias, facies peculiares, hirsutismo

Accidentes vasculares

Epilepsia

Ataxia

TABLA 3. Deficiencia mental y alteraciones metabólicas
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información o comprensión por parte de los padres 
de las dificultades del niño.  La acumulación múlti-
ple de estos factores y los círculos viciosos de in-
teracciones negativas que se establecen agravan el 
déficit inicialmente condicionado por las limitaciones 
biológicas del bebé.

Considerar todos los factores presentes es impres-
cindible para tratar de equilibrar una crianza que va 
a ser prolongada y poblada de dificultades diversas 
en diferentes fases. Centrarse en el conocimiento y 
resolución de factores del entorno familiar, no debe 
hacer olvidar las dificultades objetivas, de naturaleza 
orgánica y de relación, propias del niño, que contri-
buyen a que su crianza pueda resultar menos gra-
tificante y más complicada, implicando riesgos de 
decepción, desánimo, e incluso depresión, en unos 
padres que pueden perder así la capacidad mínima 
de ilusión necesaria para aportar la estimulación ade-
cuada que un niño frágil necesita en mayor cantidad, 
calidad y complejidad que un niño sano.

7. �Evoluciones deficitarias  
y factores ambientales

Los conocimientos actuales confirman incontesta-
blemente la interrelación, imbricada e inseparable, 
en el desarrollo temprano (cerebral, relacional y psí-
quico) entre los  factores neurobiológicos (lesiones 
o déficit orgánicos, limitaciones sensoriales, sufri-
mientos neonatales diversos); las dificultades en las 
relaciones e interacciones padres-niño  y su impac-
to en la organización (somática y mental) del niño. 
Reacciones tan esperables como la hiperprotección 
inadecuada, la sobre-estimulación exagerada o in-
apropiada con intención de “no perder ni un solo 
minuto de recuperación”, o  como el desánimo y la 
imposibilidad de esperar ningún progreso, pueden 
convertirse en círculos de interacciones negativas 
que mantienen o agravan el déficit. Tan contrapro-
ducente puede resultar abordar las dificultades de 
relación sin tener en cuenta las dificultades reales 
del niño como desconocer las particulares situacio-
nes psicológicas parentales. Además hay que tener 
en cuenta que en diferentes etapas del desarrollo 
(dificultades y cambios escolares, fracasos o nulos 

progresos, expectativas incumplidas) pueden reacti-

varse situaciones diversas (decepción, incompren-

sión, cólera, desconfianza) que necesitan una aten-

ción cuidadosa, tanto del niño como de su entorno, 

para evitar la desestabilización en sus relaciones 

mutuas y las descompensaciones psíquicas conse-

cuentes. Es importante subrayar que el desarrollo 

de un niño con una deficiencia mental, sobre todo 

si es ligera o moderada, que son la gran mayoría, es 

un proceso dinámico, con altibajos y modificaciones 

emocionales frecuentes, muy sensible a variaciones 

y peripecias biográficas y también a factores ligados 

a la calidad de sus relaciones familiares, escolares 

y terapéuticas.

Conviene también no olvidar la clara relación exis-

tente entre ciertas situaciones psicosociales de par-

ticular gravedad  (maltrato, negligencias y carencias 

graves, separaciones y abandonos traumáticos) y 

evoluciones progresivas hacia la deficiencia mental, 

de instauración más o menos rápida y gravedad va-

riable en función del grado, repetición y momento en 

que impactan en el desarrollo del niño2,66. 

8. �Fenotipos y rasgos de  
comportamiento

El progresivo conocimiento de alteraciones genéticas 

asociadas a síntomas conductuales característicos 

ha llevado a la noción de “fenotipo comportamen-

tal”, definido como un comportamiento (que incluye 

procesos cognitivos y modalidades de interacciones 

sociales) que sería específico de un síndrome de 

etiología genética. Hasta hace poco se consideraba 

razonable atribuir las variaciones del comportamiento  

a factores del entorno. Ahora, aunque son difíciles 

de definir y detectar y aún siendo infrecuente que 

todos los casos de una determinada alteración ge-

nética presenten el síndrome completo, comienza a 

aceptarse que puede haber una contribución genéti-

ca a ciertas variaciones del fenotipo70-72. Así pueden 

citarse, entre los más frecuentes: 

• �Síndrome de Down (trisomía 21) que se 

acompaña de un carácter sociable y amigable73.
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• �Síndrome del X frágil, frecuentemente asocia-

do con evitación de la mirada y comportamiento 

social evitativo, rasgos autísticos (hasta el punto 

que fue evocado como factor etiológico determi-

nante del autismo precoz) e hiperactividad con 

déficit de atención e impulsividad (dos tercios de 

casos reunirían los criterios de TDAH)74.

• �Síndrome velo-cardio-facial con tendencia 

al repliegue, pobres capacidades de interacción 

social, escasa expresividad facial, y voz nasal 

monocorde75.

• �Síndrome de Williams-Beuren, con sociabili-

dad extrema que puede llegar a la desinhibición 

social.

Otros síndromes de origen genético (de Prader-Willi, 

de Angelman, del maullido de gato, de Smith-Mage-

nis, de Turner, de Rett) también han sido asociados a 

fenotipos con comportamientos característicos. Tam-

bién para el síndrome del alcoholismo fetal, caracte-

rizado por hiperactividad, déficit de atención e impul-

sividad, trastornos del aprendizaje, de la memoria y 

de la coordinación motora, y capacidades sociales 

limitadas, se ha postulado la existencia de factores 

de vulnerabilidad genética76.    

9. �Organizaciones deficitarias aso-
ciadas a otras psicopatologías. 
Comorbilidades y diagnóstico 
diferencial

Aunque ciertos niños deficientes no presentan tras-

tornos psicopatológicos, (suelen ser niños con re-

trasos ligeros y buena adaptación social), la mayoría 

presentan un alto riesgo de trastornos psíquicos aso-

ciados77-79. 

Se asocian frecuentemente, sobre todo las formas 

graves, con hiperactividad. Se trata de un síndrome 

en el que a veces predominan inestabilidad, impul-

sividad y trastornos de la atención, configurando un 

TDAH secundario, y en otras predomina la irritabili-

dad y agresividad. Las estereotipias gestuales (ba-

lanceo, palmadas) son frecuentes (en torno al 40% 
de casos) sobre todo en casos severos, pero también 
en niños con importantes dificultades de lenguaje y 
contacto social. Las limitaciones en las capacidades 
de comunicación pueden también favorecer una pre-
disposición a comportamientos auto y heteroagresi-
vos. Los trastornos alimenticios (pica) también son 
más frecuentes. También se ha señalado un mayor 
riesgo de trastornos reactivos del vínculo-apego y 
síndromes post-traumáticos, relacionándolos con la 
mayor frecuencia con que sufren situaciones de ne-
gligencia y abuso80. 

En niños pequeños, las situaciones de negligencias 
psicosociales asociadas a carencias afectivas o mal-
trato pueden provocar situaciones que se asemejan 
al retraso o que, de persistir, lo terminan provocando. 
Así ocurre con cuadros depresivos severos que se 
acompañan de una reducción intensa de iniciativas 
y relaciones y de otros síntomas funcionales (sueño 
y alimentación). También la  presencia de trastornos 
reactivos del vínculo, con inhibiciones y desinterés 
relacional importantes, que hacen pensar en el “es-
pectro autista”, se prestan a dudas diagnósticas. 
La asociación de manifestaciones de un comporta-
miento de desinhibición y turbulencia y, sobre todo, 
la presencia de retraso pondero-estatural, ayuda a 
pensar en su carácter reactivo a factores desfavora-
bles del entorno. Su reversibilidad cuando se logran 
modificaciones favorables del mismo es un elemento 
diagnóstico definitivo.

La asociación de trastornos del lenguaje y psicomo-
tores, cuando es de grado muy desacorde con el ni-
vel intelectual, como ocurre en muchas deficiencias 
ligeras, que en su día eran calificadas de “disarmóni-
cas”, plantea dudas diagnósticas porque lo que para 
algunos podría ser un trastorno específico del desa-
rrollo comórbido, para otros sólo es el resultado de 
la compleja e inseparable interrelación entre el desa-
rrollo cognitivo y otras funciones instrumentales.

Seguramente la cuestión más importante y debatida 
deriva del hecho de que la deficiencia mental resulta 
ser, con frecuencia, la vía final de diferentes y graves 
psicopatologías. Lo que, para ciertos autores, es la 
consecuencia del carácter patógeno de graves per-
turbaciones en la organización de procesos menta-
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les, para otros no es sino el signo de un determinis-
mo neurobiológico innato o lesional. Curiosamente 
esta dicotomía, que aún actualmente se mantiene, 
tiene claros precedentes de estudios clínicos que 
en lugar de separar diferentes componentes etioló-
gicos y patogénicos, tratan de verlos como interre-
lacionados. 

Ya en su célebre estudio sobre una población de 
niños deficientes y epilépticos6,7, Misès estableció 
matices clínicos diferenciales importantes para de-
sarrollar estrategias terapéuticas adecuadas distin-
guiendo:

• �Formas clínicas auténticamente demencia-

les, en las que la deficiencia y la degradación 
aumentaban progresivamente en relación directa 
con la evolución del proceso epiléptico maligno.

• �Psicosis infantiles con una evolución intelectual 
deficitaria, caracterizadas por una perturbación 
global de la personalidad (trastorno generalizado 
del desarrollo), de la comunicación, del juicio crí-
tico y relación con la realidad, trastornos inespe-
cíficos y precoces del desarrollo (esfinterianos, 
alimenticios, motores), retraso o alteración del 
lenguaje, trastornos de la imagen y vivencia cor-
porales, reacciones con rituales y estereotipias al 
aproximarse a cualquier relación, trastornos va-
rios y bizarrerías del comportamiento.

• �“Disarmonías evolutivas” con déficit cogni-
tivo-intelectual, asociadas a una organización 
“límite” de la personalidad, caracterizada por la 
inestabilidad en emociones y tono afectivo, en 
relaciones y en la imagen y sentimiento de sí mis-
mo24,25 y en las oscilaciones de su capacidad de 
reconocer y adaptarse a la realidad, alternando 
momentos adecuados con distorsiones psicóti-
cas, y con serias deficiencias en sus aprendiza-
jes y rendimiento escolares55,81-83.

Si, como ya ha quedado dicho, la asociación entre 
trastornos autísticos precoces y deficiencia mental, 
sobre todo en edades tempranas, puede plantear im-
portantes dificultades de diagnóstico diferencial es 
porque existe una clara relación entre ambos trastor-
nos, para algunos expertos bastante más compleja y 

multifactorial que la relación causal lineal y directa, 
que otros autores defienden, entre la dimensión ge-
nética y las alteraciones cerebrales y de la conducta 
que de forma directa determinarían. 

Si en lo que se refiere a la deficiencia se acepta su 
carácter multifactorial dependiente de factores ge-
néticos, neurobiológicos, y del entorno relacional, 
nada impide mantener la misma perspectiva para 
los trastornos precoces del vínculo de lo que ac-
tualmente se denomina el “espectro autista”. Que 
las dificultades de vincularse y de comunicar de un 
bebé, (por razones ligadas a trastornos orgánicos, 
limitaciones o hipersensibilidades sensoriales y per-
ceptivas, de origen genético o perinatal) provoquen 
secundariamente o se asocien a carencias, dificulta-
des o distorsiones en las relaciones precoces con su 
entorno y su acción estimuladora, sólo puede tener 
como consecuencia una afectación, biológica, de la 
organización de mecanismos y circuitos cerebrales 
básicos, como han mostrado importantes descubri-
mientos neurobiológicos84-88. Estos circuitos (redes) 
neuronales, constituyen la base somática y funcio-
nal imprescindibles para la regulación y adaptación 
del temperamento y del nivel de atención, a su vez 
fundamentales para la interiorización psíquica y me-
morización de las experiencias interactivas sin las 
que no hay posibilidad alguna de inteligencia social 
o de “teoría de la mente” (capacidad de pensar lo 
que el otro piensa). Sería altamente deseable que las 
futuras investigaciones sobre el desarrollo de estos 
procesos, y de sus puntos comunes y diferenciales 
en el autismo y en la deficiencia, aporten un mejor 
conocimiento de las bases cerebrales del aprendiza-
je y de su relación con los factores múltiples citados. 
Esta comprensión multifactorial enriquecerá la com-
prensión y diferenciación diagnóstica de las diferen-
tes etiopatogenias, formas clínicas, e intervenciones 
terapéuticas y preventivas, en ambos trastornos.

10.  �Principios básicos de  
prevención y tratamiento

En nuestra cultura psiquiátrica occidental actual, que 
busca situarse en el paradigma de una ciencia médi-
ca que asegura una visión y respuesta objetiva a la 
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naturaleza de la enfermedad, hay que recordar que la 
deficiencia o retraso mental en tanto que objeto de 
estudio y de atención terapéutica tiene:

- �Un estatus científico derivado del estudio de la 
etiología o enfermedad causal.

- �Un estatus psicosocial que afecta a un sujeto 
que sufre de sus propias limitaciones, “paciente” 
además de “inadaptado social” y necesitado de 
“aceptación social”, pero también de atención 
médica adecuada a  su enfermedad.

• �Prevención

El nacimiento de un niño con una enfermedad o 
malformación que conllevará un retraso mental, 
obliga desde sus inicios a una atención doble 
(tanto pediátrica como de apoyo psicológico a 
su familia) destinadas a evitar la organización 
de interacciones que pueden tener efectos 
negativos sobre sus ya limitadas capacidades 
evolutivas contribuyendo a bloquear posibilida-
des accesibles en su desarrollo. La instalación 
de mecanismos de sobreprotección, inevitable 
y necesaria, puede convertirse en excesiva y 
limitante, cuando responde a injustas culpabi-
lidades o culpabilizaciones. La idealización de 
las posibilidades del niño, asociada a la ne-
gación de sus dificultades, puede conllevar a 
exigencias excesivas, e incluso agresivas, que 
inducen renuncias y conductas de oposición o 
temor del niño deficiente ante tareas y logros 
que podría alcanzar. A veces la agresividad, o 
la decepción y desilusión, que la situación ge-
nera, puede provocar manifestaciones de ne-
gligencia o abandono, rechazo de propuestas 
educativas o terapéuticas adecuadas, o de-
mandas de internamiento o de intervenciones 
poco favorables, que rompen la continuidad de 
una atención que puede ser acertada, pero de 
lentos resultados que no satisfacen las expec-
tativas familiares.

Son razones de peso para prestar una atención 
exquisita a los padres en el momento del anun-
cio del diagnóstico, que al conocerse en dife-
rentes momentos, plantea diferentes  modos de 
intervención. Durante el embarazo, en general 

se trata del descubrimiento de polimalformacio-
nes o anomalías cerebrales importantes que ha-
cen presuponer un retraso severo. La ecografía 
o la amniocentesis lleva a plantear a los padres 
la decisión de una interrupción de embarazo o 
la preparación al alto riesgo de encontrase con 
un niño deficiente. Cuando el descubrimiento 
coincide con el nacimiento y periodo neonatal 
el anuncio confronta a un equipo generalmente 
multidisciplinar a una tarea que exigiría un nivel 
de tacto y de formación adecuada difíciles de 
lograr. Entre otros cuidados hay que cuidar las 
condiciones  en que se comunica el diagnósti-
co: profesionales, lugar y momento adecuados 
(grado de responsabilidad profesional y posibi-
lidades de acompañamiento ulterior; presencia 
de apoyo familiar y preservación de la intimi-
dad); selección del nivel de información y de 
la connotación del lenguaje utilizado, tanto en 
función del conocimiento del trastorno como 
del grado de predicciones posibles; adecua-
ción al nivel cultural y situación psicológica de 
los padres y resto de la familia. Particularmente 
importante es evitar la sensación de disconti-
nuidad (y el inevitable sentimiento de abando-
no que conlleva) que se produce cuando no se 
garantiza una información sosegada, y cierta 
implicación, sobre un particular y prolongado 
proceso de desarrollo y crianza que no hace 
más que comenzar y que va a necesitar la en-
trada en acción de otros profesionales89. 

A partir de este momento inicial, de efectos 
forzosamente traumáticos, resulta determinan-
te instaurar un proceso de acompañamiento 
ulterior. Favorecer las relaciones de apego 
propias de la crianza, restaurar la imagen del 
niño y permitir la ilusión parental, movilizar la 
solidaridad y apoyo familiar y social, son tareas 
que contribuyen a preservar el equilibrio fami-
liar indispensable para mantener las energías 
necesarias para construir un proyecto de futuro 
esperanzado y realista, que también incluye la 
progresiva revelación (a la familia y al niño) de 
sus capacidades y limitaciones.

Tampoco hay que ignorar que ciertos trastor-
nos psíquicos sobreañadidos pueden consti-
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tuirse, también en los niños deficientes, a partir 
de problemas de relación. Los sucesos signifi-
cativos (conflictos personales, emergencia de 
la excitación sexual, cambios corporales o del 
entorno) pueden desencadenar complejas re-
acciones. 

El capítulo de trastornos del comportamiento 
es amplio y variado: conductas de oposición y 
negativismo; rechazos violentos y agresivos a 
ciertas actividades, lugares o personas (que a 
veces adquieren carácter de temores o pánicos 
de tipo fóbico) y que pueden generar fugas o 
malestares físicos difusos o teatrales “inexpli-
cables”; conductas de auto-sabotaje, repliegue 
y auto-reclusión destinadas a evitar ciertas ta-
reas difíciles de afrontar; fragilidad narcisista y 
de la autoestima, e incluso baches depresivos, 
consecuencia de fracasos repetidos o traumá-
ticos; pasos al acto agresivos o vengativos (ro-
bos, daño a pertenencias) que pueden respon-
der a exigencias tiránicas y de sobreprotección 
no atendidas o a tentativas de dominar y zaherir 
a personas significativas. También ciertos blo-
queos o retrocesos funcionales tienen una di-
námica vinculada a problemas de relación: con-
ductas anoréxicas o regresiones alimenticias; 
reaparición de problemas esfinterianos supe-
rados; retroceso, desorganización o “amnesia” 
de tareas escolares o habilidades previamente 
adquiridas.

Contrariamente a ciertas opiniones extendidas 
que sostienen que los niños retrasados “no se 
enteran” de las cosas y pueden ser fácilmente 
manejados “por su ingenuidad”, la convivencia 
habitual con ellos y una relación clínica continua-
da muestra más bien que son particularmente 
frágiles e hipersensibles a muchos de los acon-
tecimientos que afectan a su vida cotidiana. Y 
esta impresión incluye también la probabilidad 
de que sean más vulnerables a dificultades y 
patologías en la organización/desorganización 
de vínculos precoces, lo que abre la puerta a la  
eventualidad de asociación ulterior con severas 
distorsiones en la organización de su personali-
dad (disarmonías evolutivas y trastornos límite, 
episodios psicóticos, cuadros autísticos).

Responder a todo lo anterior con intervencio-
nes preventivas y terapéuticas, incluidas en un 
acompañamiento clínico continuado, del niño 
y de su familia, a todo lo largo del desarrollo, 
puede tener efectos importantes sobre la evo-
lución y pronóstico del cuadro inicial. 

• �Intervenciones de apoyo a la familia

Como en cualquier otra situación clínica, tratan 
de transmitir a los padres la comprensión del 
origen y factores del comportamiento, dificul-
tades y sufrimientos del niño y con ello facili-
tarle la utilización óptima de sus posibilidades, 
favoreciendo actitudes positivas y estimulantes 
en su entorno familiar y educativo y, en último 
término, disminuir los riesgos de carencias o 
distorsiones afectivas y educativas.

Que muchas situaciones familiares estén ori-
ginadas por el retraso, enfermedad, y compor-
tamiento del niño, no debe llevar a olvidar ni el 
sufrimiento de los familiares ni que son el prin-
cipal elemento de sostén y de cambio. Razón 
que hace imprescindible que las intervenciones 
terapéuticas les incluyan siempre y que tengan 
algunos objetivos fundamentales: restablecer el 
narcisismo y autoestima de la familia, ayudándo-
les a comunicar con autenticidad sus sentimien-
tos ante la situación que viven; posibilitar una 
percepción realista del niño con una actitud ade-
cuadamente ilusionada ante sus posibilidades 
y un reconocimiento, siempre doloroso, de sus 
limitaciones; sensibilización hacia la situación de 
necesidad de comprensión y eventual ayuda en 
que se encuentran los hermanos (“olvidados” o 
“hiper-responsabilizados”; sentimientos de ce-
los, vergüenza, o agresividad bloqueada; temor 
por sus propias capacidades o por su  futura 
descendencia); favorecer una relación de comu-
nicación, colaboración y confianza con los profe-
sionales que, si las cosas van bien, van a tratar, 
educar y convivir durante mucho tiempo con el 
niño. 

• �Información y coordinación interprofesional

La articulación continuada, coordinada y esca-
lonada entre profesionales sanitarios (pediatría 
hospitalaria y ambulatoria; psiquiatra y salud 
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mental) y posteriormente los que intervienen 
desde otras vertientes (educación, instituciones 
diversas, reinserción social) puede ser fuente de 
mucha tranquilidad (informaciones compartidas, 
encuentros interprofesionales,  intervenciones 
programadas conjuntamente...) o de sufrimiento 
añadido e incluso de yatrogenia (indicaciones 
opuestas, desinterés o descalificación injusta de 
otras intervenciones, derivaciones y propuestas 
mal planificadas o poco realistas). Las informa-
ciones correctas sobre recursos existentes (y 
también inexistentes o utópicos), la facilitación 
de contactos y colaboración con redes inter-
profesionales, la presentación directa de otros 
profesionales conocedores de ayudas comple-
mentarias o que pueden asumir tareas y ayudas 
específicas, constituyen siempre alianzas indis-
pensables e inestimables de un acompañamiento 
terapéutico que, para ser eficiente, tiene que ser 
obligatoriamente prolongado y compartido. 

Obviamente, cuando la familia tiene carencias 
socio-económicas o de inserción, conocimiento 
y adaptación al medio cultural, la facilitación de 
informaciones, contactos y ayudas paliativas, de 
carácter específicamente psicosocial, es priorita-
ria. Debe cuidarse especialmente que la obten-
ción de ayudas concretas (subvenciones, recono-
cimientos de minusvalía, gestiones burocráticas 
consecuentes, etc.) supongan una ayuda real y 
no un etiquetaje doloroso y estigmatizante.

• �Intervenciones terapéuticas

Las intervenciones centradas en el niño también 
son de carácter polivalente, y complementan las 
anteriormente citadas.

Tienen como objetivos esenciales: 

- �Proporcionarle los apoyos terapéuticos diversos 
y multidisciplinares que cada momento evolutivo 
requiera (reeducación psicomotriz y del lenguaje, 
apoyos psicopedagógicos personalizados, ayu-
das psicoterapéuticas diversas).

- �Favorecer, en la medida de sus capacidades, un 
mejor conocimiento y tolerancia de sus propias 
dificultades y limitaciones.

- �Colaborar en la puesta en marcha de medidas pe-
dagógicas adaptadas, con maestros motivados 
y, generalmente, con los responsables escolares 
en el marco de la enseñanza especializada (en 
casos ligeros con la escuela “normal”; en casos 
medios o severos con dispositivos y estructuras 
especializadas).

- �Contribuir al confort y bienestar del niño cuando 
se asocian otras discapacidades (prótesis para 
limitaciones motrices o sensoriales, etc.).

- �Favorecer su acogida en instituciones específi-
camente adaptadas cuando presentan severas 
deficiencias, minusvalías múltiples o en centros 
y hospitales de día cuando presentan trastornos 
complejos en la estructura de la personalidad 
(cuadros psicóticos, trastornos graves y perma-
nentes del comportamiento).

- �Cuando se van acercando a la edad adulta con-
viene colaborar en la preparación, aceptación y 
adecuación de medidas destinadas a su adap-
tación socio-profesional ulterior (conocimiento e 
información sobre recursos específicos: talleres 
protegidos, centros de formación e iniciación 
profesional adaptada, hogares ocupacionales, 
casas de acogida, etc.).

Los cambios en el proyecto terapéutico, cuando 
son consecuencia de situaciones evolutivas que 
las justifican y no de arbitrariedades derivadas 
de insuficiencias asistenciales o de decisiones 
no coordinadas, son señal de una buena cali-
dad en el seguimiento. Pero necesitan siempre 
de una información detallada a la familia y de su 
acuerdo y colaboración, que suele ser habitual si 
las medidas propuestas son adecuadas y realis-
tas (aunque tampoco hay que desconocer que a 
veces propuestas ilusorias e insostenibles tienen 
una aceptación exitosa pero con corto recorrido 
posterior). Como en otras situaciones clínicas 
comprometidas debe evitarse tanto la predic-
ción demoledora, (que puede resultar errónea 
por excesivamente pesimista), como un opti-
mismo injustificado, (a veces irresponsable por 
megalómano), que conducirá a la decepción y la 
desilusión deprimentes ulteriores.   

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   611 19/1/09   12:57:22



Alberto Lasa612

39
11. BIBLIOGRAFÍA

1. King BH, State MV, Shah B, et al. Mental retardation: a 
review of the past 10 years. Part I. J Am Acad Child Adolesc 
Psychiatry 1997; 36 (12): 1656-63. 

2. Epelbaum C, Speranza M. Concept déficience mentale. 
Encycl Méd Chir 2002; 37-219-C-10, 8 p. 

3. Szymanski LS, Kaplan LC. Retraso mental. En: Wiener JM, 
Dulcan MK. Editores. Tratado de psiquiatría de la infancia y la 
adolescencia. Barcelona: Masson; 2006. 

4. Zazzo R. Les debilités mentales. Neuchâtel: Delachaux- Ni-
estlé; 1979.

5. Lebovici S, Weil-Halpern F. La psicopatología del bebé. 
Madrid: Siglo XXI; 1995.

6. Misès R, Misès J, Beauchesne H. Le démembrement de 
la démence épileptique chez l´enfant. Psychiatr Enf 1968; 11: 
181-265.

7. Misès R. L´enfant déficient mental. París: PUF; 1975.

8. Brazelton TB. NBAS-Neonatal Behavioral Assessment 
Scale. Philadelphia: Lippincott; 1983.

9. Uzgiris IC, Hunt JM. IPDS-Infant Psychological Develop-
mental Scales. En: Assessment in infancy. Ordinal scales 
of psychological development. University of Illinois Press; 
1995.

10. Nader-Grosbois N. EEDCP-Echelles d´Évaluation du 
Développement Cognitif Précoce. Bruselas: De Boeck; 
2002.

11. Bayley N. Manual for the Bayley scales of infant develop-
ment. New York: Psychological Corporation Hartcourt Prace 
(1969 y 1993). BSID-Escalas Bayley de desarrollo infantil. 
Madrid: TEA Ediciones; 1977.

12. Brunet O, Lezine I. Escala de desarrollo psicomotor de la 
1ª infancia. Madrid: MEPSA; 1978.

13. Casti I, Lezine I. ECPA-Etapes de l´intelligence sensorim-
otrice de l´enfant ; 1968. Citado en Tourrette C. L´Évaluation 
psychologique de très jeunes enfants. Dunod: París; 2001.

14. Dunn LM. PPVT-R. Peabody Picture Vocabulary Test-Re-
vised. Circle Pines. Minnesota: American Guidance Service; 
1981.

15. Rey A. Test de copie et de reproduction de mémoire de 
figures géométriques complexes. París: Editions du Centre 
de Psychologie Appliquée. (Traducción al castellano en: Test 
de copia de una figura compleja. Madrid: TEA; 1987).

16. Stambak M. Pruebas de ritmo. En: Zazzo R. Manual para 
el examen psicológico del niño Madrid: Fundamentos 1971; 
1: 261-79.

17. Bender L. A Visual Motor Gestalt Test and is clinical use. 
New York: American Orthopsychiatric Association; 1938. 
(Traducción al castellano en: Test gestáltico viso-motor: uso 
y aplicaciones clínicas. Paidós; 1984).

18. Ainsworth MD, Blehar MC, Waters E, et al. Patterns of 
attachment: a psychological study of the strange situation. 
Lawrence Erlbaum Associates, Publishers; 1978.

19. Guidetti M, Tourrette C. ECSP-Evaluation de la Commu-
nication Sociale Précoce.  En: Tourrette C. L´Évaluation psy-
chologique de très jeunes enfants. Dunod: París; 2001.

20. Doll EA. Vineland Social Maturity Scale. Minnesota: 
American Guidance; 1965. (Entre las diversas versiones pos-
teriores la más utilizada es la denominada VABS-Vineland 

Adaptative Behavior Scales. Ver: Sparrow SS, Cicchetti DV. 
Diagnostic uses of the Vineland Adaptive Behavior Scales. J 
Pediatr Psychol 1985; 10 (2): 215-25).

21. AAMD-ABS Escala de conducta adaptativa de la Asocia-
ción Americana de Deficiencia Mental. En: Mental Retarda-
tion: Definition, Classification, and Systems of Support, 9ª ed. 
Washington, D.C.: American Association of Mental Retardation; 
1992. Y en: Luckasson R, Borthwick-Duffy S, Buntix, WHE, et 
ál. Mental Retardation: Definition, Classification, and Systems 
of Support. 10ª ed. Washington, D.C.: American Association 
of Mental Retardation; 2002. (Traducción al castellano en: Ver-
dugo MA, Jenaro C. En prensa. Madrid: Alianza Editorial).

22. Silva Moreno F. Evaluación psicológica en niños y adoles-
centes. Madrid: Síntesis; 1995. 

23. Kaufman AS, Kaufman L. K-ABC Kaufman Assessment 
Battery for Children. Circle Pines: American Guidance Servicer; 
1983.

24. Wechsler D. WPPSI- Wechsler Preschool and Primary 
Scale of Intelligence, 1995. 3ª ed. San Antonio, TX: Psycho-
logical Corporation; 2002.

25. Perron-Borelli M. EDEI-R Échelles différentielles d´Efficiences 
Intellectuelles. Forme révisée. París : EAP; 1996.

26. McCarthy D. MSCA- Escalas de aptitudes y psicomotrici-
dad para niños. Madrid: TEA; 1977.

27. Raven JC. Progressive matrices: A perceptual test of intel-
ligence. London: HK Lewis; 1938. Adaptación española: PM 
56- Matrices progresivas, Escala general. Madrid: MEPSA; 
1969.

28. Zazzo R. NEMI- Nouvelle Échelle Métrique de l´Intelligence 
(1966). Versión española: Buenos Aires: Kapelusz; 1970.

29. Terman LM, Merrill DA. Medida de la inteligencia. Madrid: 
Espasa-Calpe; 1975.

30. Roid Gh. Stanford-Binet Intelligence Scales. 5ª ed. Itasca, 
IL: Riverside Publishing; 2003.

31. Carel A. GERN-Grille d´Évitement Relationnel du Nourris-
son (Test de evaluación relacional del lactante) de Carel. En: 
Les signes précoces de l´autisme et de l´évitement relationnel. 
En: Les bébés à risque autistique. Delion P. Editor. París: Érès; 
1998: 27-46.

32. Schopler E. CARS-Child Autism Rating Scale (Escala de 
evaluación del autismo infantil de Schopler). Adaptada en Eu-
ropa por Rogé B. París: EAP; 1985.

33. Baron-Cohen S, Allen J, Gillberg C. Can autism be detect-
ed at 18 months? The needle, the haystack and the CHAT. Br 
J Psychiatry 1992; 161: 839-43.

34. Lelord G. BOS-Behavior Observation Scale for Autism de 
Freeman. Adaptación europea: ECA-R- Evaluación de com-
portamientos autísticos de Lelord y Barthélemy, 1989. Ver: 
Barthelemy, 1989.

35. Lelord G, Sauvage D. L´autisme de l´enfant. París: Masson; 
1990.

36. DiLavore PC, Lord C, Rutter M. The prelinguistic autism 
diagnostic observation schedule (PL-ADOS). J Autism Dev Dis-
ord 1995; 25 (4): 355-79.

37. Raven JC, Court JH, Raven J. Manual for Raven¹s progres-
sive matrices. London: HK Lewis; 1976.

38. Barnard KE. NCAST-Nursing Chile Assessment Satellite 
Teaching. En: Instructor´s learning resource manual. Seattle: 
NCAST, University of Washington; 1979.

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   612 19/1/09   12:57:22



Deficiencia y retraso mental 613

39
39. Clark R. The parent-child early relational Assessment. 
Madison, WI: University of Wisconsin Medical School, depart-
ment of Psychiatry; 1985. Ver: The parent-child early relation-
al assessment: A factorial validity study. Educ Psychl Meas 
1999; 59: 821-46.

40. Erikson J. The infant-toddler development assessment- 
IDA: a family-centred transdisciplinary assessment process. 
En: Meisels JS, Fenichel E. Editor. New visions for the devel-
opmental assessment of infants and young children. Wash-
ington, D.C.: Zero to Three National Center for Infants, Tod-
dlers and Families; 1996. p. 147-67.

41. Zeitlin S, Williamson CG, Szczepanski M. Early coping in-
ventory: Bensenville: Scholastic testing Service; 1988.

42. Mazet P, Cukier F, Conquy L, et al. Présentation des grilles 
de Bobigny-Claude Bernard. En: Mazet P, Lebovici S. Edi-
tores. Les mères déprimées et leur bébé. París: PUF; 1999.

43. Wetherby AM, Prizant BM. Communication and Symbolic 
Behavior Scales. En: Toward earlier identification of communi-
cation and language problems in infants and young children. 
En: Meisels JS, Fenichel E. Editores. New visions for the devel-
opment assessment of infants and young children. Arlington: 
Zero to Three National Center for Infants, Toddlers and Fami-
lies; 1996. p. 289-312.

44. Gaensbauer T, Harmon R. Clinical assessment in infancy 
utilizing structured playroom situations. J Am Acad Child Psy-
chiatry 1981; 20 (2): 264-80.

45. Tronick E, Als H, Brazelton TB. Monadic phases: a struc-
tural descriptive analysis of infant-mother FACE to FACE inter-
action. Merrill-Palmer Quarterly 1980; 26: 1-24.

46. Greenspan SI, Lieberman A. Infants, mothers and their 
interactions: a quantitative clinical approach to development 
assessment. En: Greenspan SI, Pollock GH. Editores. The 
course of life: psychoanalytic contributions toward under-
standing personality development. Vol. 1. Infancy and early 
childhood (DHHS Publication nº ADM 80-786). Washington: 
US Government Printing Office; 1980. p. 271-312.

47. Crittenden PM. Maltreated infants: vulnerability and resil-
ience. J Child Psychol Psychiatry 1985; 26(1): 85-96.

48. Favez N, Gertsch-Bettens C, Corboz-Warnery A, et al. 
Processus de l´interaction visuelle dans la triade précoce père-
mère-bébé: une étude préliminaire. Neuropsychiat Enf 1992; 
40: 521-30.

49. Weinberg KM, Tronick EZ. Beyond the face: an empirical 
study of infant affective configurations of facial, vocal, gestural, 
and regulatory behaviors. Chil Dev  1994; 65: 1503-15.

50. Greenspan SI. Assessing the emotional and social func-
tioning of infants and young children. En: Meisels JS, Fenichel 
E. Editores. New visions for the development assessment of 
infants and young children. Arlington: Zero to Three National 
Center for Infants, Toddlers and Families; 1996. p. 231-66.

51. Stern DN, Robert-Tissot C, Besson G, et ál. KIA- Kiddie 
Infant Affect Profile: Un instrument de recherché clinique pour 
l´évaluation des états affectifs du jeune enfant. En: Lebovici S, 
Mazet P, Visier JP. L´évaluation des interactions précoces entre 
le bébé et ses partenaires. París: Eshel, Médecine et Hygiène; 
1989. p. 131-49.

52. Stern DN, Hofer I, Haft W, et al. Affect attunement: a de-
scriptive account f the intermodal communication of affective 
states between mothers and infants. En: Field T, Fox N. Edi-
tores. Social perception in infants. Norwood: Ablex; 1984.

53. George C, Kaplan N, Main M. The adult attachment inter-
view (no publicado). Berkeley: University of California; 1985.

54. Zeanah CH, Mammen OK, Lieberfman AF. Disorders of 
attachment. En: Zeanah Ch.Editor. Handbook of infant men-
tal health. New York, London: The Guilford Press; 1993. p. 
332-49.

55. Klin A, Mayes LC, Volkmar FR, et al. Multiplex developmen-
tal disorders. J Dev Behav Pediatr 1995; 16 Supl 3: 7-11. 

56. Kernberg PF. Personality disorders. En: Wiener JM. Editor. 
Textbook of child and adolescent psychiatry. Washington, D.C: 
American Psychiatric Press; 1991. p. 515-33.

57. Kernberg PF, Weiner AS, Bardenstein KK. Personality dis-
orders in children and adolescents. New York: Basic Books; 
2000.

58. King BH, Hodapp RM, Dykens EM. Mental retardation. En: 
Sadock BJ, Sadock VA. Editores. Comprehensive textbook of 
psychiatry. New York: Lippicott-Williams and Wilkins; 2000.

59. Larson SA, Lakin KC, Anderson L, et al. Prevalence of 
mental retardation  and developmental disabilities: estimates 
from the 1994/1995 National Health Interview Survey Disabil-
ity Supplements. Am J Ment Retard 2001; 106(3): 231-52.

60. University of Minnesota, the College of Education and 
Human Development: MR/DD Data Brief [en línea]2000 [fe-
cha de acceso julio de 2003]; 2(1): 5. URL disponible en: 
http://rtc.umn.edu/nhis/databrief2/index.htlm.

61. McLaren J, Bryson SE. Review of recent epidemiological 
studies of mental retardation: prevalence, associated disor-
ders, and etiology. Am J Men Retard 1987; 92(3): 243-54.

62. Kirby RS, Brewster MA, Canino CU, et al. Early child-
hood surveillance of developmental disorders by a birth de-
fects surveillance system: methods, prevalence comparisons 
and mortality patterns. J Dev Behav Pediatr 1995; 16(5): 
318-26.

63. Rutter M, Graham P, Yule W. A neuropsychiatric study in 
childhood. Londres: Spastics International Medical Publica-
tions and Heinemann; 1970.

64. Wood PH. Classification of impairments and handicaps. 
WHO/ICD9/Rev Conf. 75, 15; 1975.

65. Wood PH. Comment mesurer les conséquences de la 
maladie: la classification internationale des infirmités, inca-
pacités et handicaps. WHO Chron 1980; 34(10): 376-80.

66. Dykens EM, Hodapp RM. Research in mental retarda-
tion: toward an etiologic approach. J Child Psychol Psychia-
try 2001; 42(1): 49-71.

67. Tardieu M. Déficience mentale: recherche de la cause et 
traitement en neurologie pédiatrique. Encycl Méd Chir Psy-
chiatrie/Pédopsychiatrie 2002; 37-219-C-70: 4p.

68. Parmelee AH, Becwick L, Cohen SE, et al. Social influ-
ences on infants at medical risk for behavioural difficulties. 
En: Call J, Galenson E, Tyson

Pl. Editores. Frontiers of infant psychiatry. New York: Basis 
Books, Inc. Publishers; 1984. p. 247-55.

69. Papiernik E, Richard A. Les nouveaux prématurés: 
grossesses multiples et étiologie de la prématurité. 7e journée 
périnatales de côtes d´Armor. Saint Brieuc:  1990. En: Epel-
baum C, Speranza M. 2002.

70. Flint J. Annotation: behavioural phenotypes: a window 
onto the biology of behavior. J Child Psychol Psychiatry 
1996; 37(4): 335-67.

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   613 19/1/09   12:57:22



Alberto Lasa614

39
71. Flint J. Behavioral phenotypes: conceptual and method-
ological issues. Am J Med Genet 1998; 81(3): 235-40.

72. Guedeney A, Isnard P, Dor E, et al. Déficience intellectu-
elle du jeune enfant.  Encycl Méd Chir Psychiatrie/Pédopsy-
chiatrie, 37-219-C-20. París: Elsevier; 2003.

73. Myers BA, Pueschel SM. Psychiatric disorders in per-
sons with Down syndrome. J Nerv Ment Dis 1991; 179(10): 
609-13.

74. Hagerman RJ, Silverman AC. Editores. Fragile-X Syn-
drome: Diagnosis, treatment, and research. Baltimore: John 
Hopkins University Press; 1996.

75. Heineman-de Boer JA, Van Haelst MJ, Cordia-de Haan 
M, et al. Behavior problems and personality aspects of 40 
children with velo-cardio-facial syndrome. Genet Couns 
1999; 10(1): 89-93.

76. Lejeune C. Syndrome d´alcoolisation foetale. Devenir 
2001; 13(4): 77-94.

77. Rutter M, Tizard J, Yule W, et al. Research report: Isle of 
Wight Studies, 1964-1974. Psychol Med 1976; 6(2): 313-32.

78. Koller H, Richardson S, Katz H, et al. Behavior distur-
bance in childhood and the early adult years in populations 
who were and were no mentally retarded. J Prevent Psychia-
try 1982; 1: 453-68.

79. Dykens EM. Psychopathology in children with intellectual 
disability. J Child Psychol Psychiatry 2000; 41(4): 407-17.

80. Walters AS, Kaufman-Blane K. Mental retardation. En: 
Zeanah CH. Editor. Handbook of infant mental healt. New 
York: Guildford Press; 2001.

81. Misès R, Perron R, Salbreux R. Retards et troubles de 
l´intelligence. París: ESF, Coll. La vie de l´enfant; 1994.

82. Misès R. Les dysharmonies psychotiques: une approche 
nosographique. Neuropsychiatr Enfance Adolesc 2000; 48(6): 
396-401.

83. Misès R. Actualidad de las patologías límites del niño. 
Cuad Psiquiatr Psicoter  Niño Adolesc 2000; 30: 5-19.

84. Changeux JP, Courrèges P, Danchin A. A theory of the 
epigenesis of neuronal networks by selective stabilisation of 
synapses. Proc Natl Acad Sci USA 1973; 70 (10): 2974-8

85. Changeux JP. L¹ homme neuronal. París: Fayard; 1983. 
(Traducción al castellano en: El hombre neuronal. Madrid: Es-
pasa Calpe; 1985).

86. Changeux JP. Molécule et mémoire. París: Bedou; 1988.

87. Changeux JP, Connes A. Matière à pensée. París: Odile 
Jacob; 1989.

88. Hubel DH, Wiesel TN. Ferrier lecture. Functional architec-
ture of macaque monkey visual cortex. Proc R Soc Lond B 
Biol Sci 1977; 198(1130): 1-59.

89. Denormandie PH, Hirsch E. L´annonce anténatale et post-
natale du handicap: un engagement partagé. Les dossiers de 
l´APHP. Paris: Doin/Lamarre; 2001.

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   614 19/1/09   12:57:23



1. INTRODUCCIÓN

Vivimos en una sociedad cuya tasa de envejeci-

miento crece rápidamente. En España, las perso-

nas de más de 65 años representan más del 17% 

de la población y de mantenerse las tasas de mor-

talidad actuales, el 87% de la población cumplirá 

65 años, es decir, experimentará el proceso de 

envejecimiento. En términos absolutos en Espa-

ña viven más de 7 millones de ancianos. Ya que 

la longevidad es mayor en el sexo femenino, man-

teniéndose las condiciones actuales, la vejez dura 

actualmente cerca de 20 años para la mujer y 16 

para los varones1.

Mayor longevidad está significando también mayor 

prevalencia de patología aguda y sobre todo cró-

nica, tanto de índole física como también de natu-

raleza psíquica. Todo ello hace que la atención a 

personas ancianas vaya acaparando cada vez una 

proporción más importante de tiempo a la mayoría 

de los profesionales de la medicina, cuestión que 

no es en absoluto ajena a la psiquiatría. La trascen-

dencia por tanto es grande, no solamente en térmi-

nos numéricos sino también porque las personas 

de edad avanzada presentan particulares modos 

de enfermar y precisan con frecuencia formas dife-

renciadas de atención respecto a los adultos. 

Desde el punto de vista psíquico, el proceso de 

envejecimiento se caracteriza por los siguientes 

hechos fundamentales:

• �Las transformaciones corporales, tanto anató-

micas como funcionales. La vivencia corporal 

cobra en el anciano una importancia singular. El 

cuerpo joven, sano y bien funcionante no se per-

cibe conscientemente. Para muchos ancianos, 

el cuerpo “se nota todo el tiempo”, es percibido 

con una mayor frecuencia y generalmente con 

una connotación negativa.

• �Un aumento de la interioridad, o desapego psi-

cológico pasando a ocupar los elementos del 

exterior un lugar progresivamente menor. Los 

vínculos con figuras y acontecimientos externos 

a la persona se hacen menos frecuentes, aunque 

tienden a ser en consecuencia, más valorados.

• �Una menor capacidad de adaptación al estrés y 

a las situaciones nuevas, con una mayor tenden-

cia a la autoprotección y a la evitación. 

• �Un empobrecimiento del tejido relacional y social 

en el que se mueve el anciano, por pérdida de 

sus pares y el frecuente rechazo del entorno.

1.1.� Factores de riesgo y acontecimien-
tos estresantes de la edad avanzada

Se han identificado algunos estresores y situaciones 

clínicas que inciden especialmente en los ancianos. 

Las situaciones médicas más frecuentes aparecen 

en la tabla 1. Los acontecimientos de mayor capaci-

dad de producción de estrés son los siguientes:
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• �Enfermedad del cónyuge. El impacto es mu-

cho mayor en personas con alto nivel de depen-
dencia. La gravedad de la enfermedad puede 
ser real o sólo percibida. 

• �Muertes y duelos. Los ancianos están expues-
tos a un mayor número de pérdidas de personas 
significativas y consecuentemente precisan la 
realización de procesos de duelo. Aunque cada 
fallecimiento concreto tiene una significación 
particular, la pérdida del cónyuge y aún más, las 
pérdidas no esperables, en concreto la de los 
hijos, suelen provocar un impacto de enorme 
intensidad. Respecto a la propia muerte, los an-
cianos hablan a menudo de ella. Esto no es un 
fenómeno patológico, sino que la mayoría de las 
veces tiene un sentido adaptativo.

• �Jubilación. En algunos casos supone un fac-
tor estresante importante. Afecta, sobre todo, a 
personas para las que el trabajo ha sido un eje 
principal en su vida, por necesidad de reconoci-
miento y éxito.  

• �Institucionalización. Es importante que du-
rante el periodo previo al ingreso en la residen-
cia se explique al anciano como será la vida en 
el nuevo lugar, evitando así fantasías negativas y 
anticipaciones que producen importantes nive-
les de ansiedad.   

• �Dinero, finanzas y pensiones. Los aspectos 
económicos tienen mucha trascendencia ya que, 
en la mayoría de los casos, los ingresos no de-
penden del esfuerzo personal, sino de decisio-
nes que toman poderes políticos y que no pue-
den controlar.

• �Robos, delitos y agresiones callejeras. 
Es uno de los estresantes más característicos. 
Aunque se sabe que no reciben más agresio-
nes que otros grupos de edad, los ancianos los 
temen más.  

• �Problemas en la familia. En la edad avanzada, 
la relación con la familia adquiere especial rele-
vancia. Un caso especial puede encontrarse en 
los casos de separación o divorcio de los hijos.

• �Problemas en la vivienda, obras, ruina y mu-

danzas. El anciano suele envejecer en su casa y 

se da un proceso de identificación con ella. Las 

obras y reparaciones, tanto en su domicilio habi-

tual como en el de origen (“la casa del pueblo”) 

pueden producir gran estrés. También supone 

gran impacto la costumbre o necesidad de pasar 

temporadas en casa de diferentes hijos.

2. �ANAMNESIS Y EXPLORACIÓN MENTAL 
DEL ANCIANO

En los procesos de atención al paciente psicogeriá-

trico, la obtención de información es probablemente 

uno de los momentos más cruciales, tanto por la va-

riedad de datos de los que conviene disponer, como 

por las dificultades que suelen existir para conseguir-

los. Existen tanto similitudes como diferencias res-

pecto a las actividades que han de llevarse a cabo 

cuando se explora a un anciano respecto al adulto 

de menor edad2. 

2.1. �VALORACIÓN DE PATOLOGÍA MENTAL DEL 
ANCIANO

La valoración de la sintomatología mental es funda-

mentalmente clínica. En la exploración de un paciente 

Insuficiencia cardiaca descompensada

Periodo posterior al infarto de miocardio

�EPOC descompensada, sobre todo si se incrementan 
las dosis de broncodilatadores o corticoides 

Infecciones aunque sean menores o pasen desapercibi-
das (p. ej. infección urinaria)

�Enfermedades endocrinas, tanto la hipo como la hiper 
secreción

Patologías que causan dolor crónico

Déficit sensoriales severos, auditivos o visuales

Patologías que dificultan la movilidad y la deambulación

Neoplasias 

Enfermedades degenerativas y vasculares del SNC

Deterioro cognitivo

Tabla 1. Situaciones médicas frecuentes que acrecien-
tan el riesgo de desarrollar sintomatología psiquiátrica en 
el anciano
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con patología psíquica, es necesario tener en cuenta 

al menos los siguientes puntos:

• �Obtener los datos tanto del paciente como de 

personas cercanas.

• No olvidar entrevistar además al paciente a solas.

• �Realizar una valoración mental lo más completa 

posible.

• �Realizar una valoración cognitiva con algún me-

dio instrumental, como por ejemplo el Miniexa-

men Cognoscitivo (MEC).

• Valorar la personalidad y la biografía.

• �Considerar las circunstancias de vida y la capa-

cidad de realizar las actividades cotidianas, junto 

al radio físico de acción en el que se desarrollan 

éstas.

• �Pensar en la comorbilidad tanto para enfermeda-

des psiquiátricas como no psiquiátricas. 

• Valorar todos los problemas de salud física.

• �Conocer todos los medicamentos y otras sus-

tancias que consume.

2.2. LA ENTREVISTA CON EL PACIENTE ANCIANO

Resulta importante remarcar la necesidad de contar 

con una información amplia del paciente de edad ya 

que, al haber vivido más años, las eventualidades 

tanto de procesos mórbidos como vivenciales son 

necesariamente más numerosas. Asimismo, la im-

bricación de factores físicos y la mayor prevalencia 

de enfermedad orgánica necesitará de valoraciones 

más detalladas. Las interacciones de los aspectos 

sociales y sociosanitarios juegan con frecuencia un 

papel importante que requiere también la dedicación 

de un tiempo suficiente para su dilucidación.

Para comenzar encontramos un fenómeno que ocu-

rre sólo en la atención geriátrica en general y es que, 

por definición, el paciente siempre tiene más edad 

que el examinador. Esta cuestión es importante, pues 
el profesional no tiene con ninguno de sus pacientes 
la experiencia personal de haber vivido ese momento 
evolutivo que es la vejez, como es frecuente que lo 
tenga si atiende a otro tipo de pacientes más jóve-
nes. Por tanto se ha de estar alerta para que los es-
tereotipos negativos ligados a la vejez y que residen 
en el plano profundo de cualquier persona, incluido 
el examinador, no contaminen la entrevista. 

Como elemento primordial estaría la valoración y el 
mantenimiento de la dignidad de nuestro paciente y 
para ello la regla de oro es el respeto y la deferencia, 
que no sólo cumple una función social sino que pre-
tende devolver en lo posible, su dignidad amenazada 
por la edad y la patología. En este sentido pensamos 
que el uso del Usted es preceptivo, e incluso el uso 
del Don o Doña. El trato de usted no está reñido con 
un posible mayor o menor grado de familiaridad, que 
puede ser necesario en determinados momentos, ni 
resta nada a la necesaria calidez que suele ser con-
veniente para la entrevista. 

La distancia afectiva o relacional que se debe tener 
con el enfermo, es el fruto de la interacción dual mé-
dico-paciente, pero en el caso de la geriatría tiene 
cierto carácter diferencial. Muchos psiquiatras de-
fienden, no sin razón, la necesidad de una distancia 
clara con el paciente, que facilite los aspectos tera-
péuticos y que no de lugar a confusiones o falsas 
confianzas. Es la llamada neutralidad terapéutica. 
Esta neutralidad ha de ser manejada juiciosamente 
con el enfermo mayor, ya que puede ser aconseja-
ble en ocasiones un acercamiento que no sólo será 
emocional sino incluso físico. Así puede ser conve-
niente en ciertos casos tomarle de la mano cuando 
está sentado, o del brazo al acompañarlo a la puerta 
o al ayudarle a caminar. 

Respecto a la colocación, la posición habitual con 
médico y paciente a ambos lados de la mesa del 
despacho será la más frecuente pero no la única. En 
determinadas circunstancias, sobre todo en pacien-
tes con severos déficit auditivos o visuales, será más 
conveniente sentarnos al lado del enfermo, en una 
silla contigua girada en parte hacia él. Ciertas explo-
raciones físicas o valoraciones del estado cognitivo 
que requieren una actividad del paciente, se realizan 
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mejor si no hay una mesa por medio, es decir, senta-

dos cara a cara. En el hospital, o en cualquier situa-

ción de encamamiento, será preciso probablemente 

un acercamiento que incluya sentarse en el borde de 

la cama y no permanecer de pie.

El tono de voz ha de ser modulado con la situación. 

Muy pronto en la entrevista hemos de percatarnos 

cuál es el estado de las capacidades auditivas de 

nuestro paciente y adaptarnos a ellas. 

El enfermo anciano suele venir acompañado, pero no 

hemos de olvidar en ningún momento que el foco de 

atención es el propio paciente. La primera pregun-

ta ha de ser para él enfermo, incluso aunque sepa-

mos que se trata de una persona con una demencia 

avanzada. Se debe mantener al paciente en el punto 

central de la entrevista y por tanto hablar con él ha 

de ser nuestro objetivo. En ocasiones la familia toma 

el protagonismo, hablando todo el tiempo por boca 

del enfermo y otras veces es el propio anciano quien 

activamente cede el papel protagonista, insistiendo 

en no ser quien interactúe con el médico. Hemos de 

prestar atención para que esta situación sea más la 

excepción que la regla. 

Toda exploración psiquiátrica, y la psicogeriátrica no 

es en absoluto una excepción, está incompleta si no 

incluye un periodo de la entrevista a solas con el en-

fermo. Según el problema que se plantee y las difi-

cultades reales que existan, el tiempo que pasemos 

con el paciente a solas puede comprender casi toda 

la entrevista o reducirse a unos minutos, pero este 

encuentro se debe dar. La entrevista a solas permi-

te calibrar mejor aspectos afectivos y de personali-

dad, desentrañar situaciones familiares complejas o 

simplemente valorar el grado de autosuficiencia del 

paciente.

2.3. ANAMNESIS Y EXPLORACIÓN

La anamnesis y la exploración de las funciones men-

tales y la psicopatología forman un todo dinámico 

cuando se evalúa al anciano y no debe de seguirse 

un esquema rígido para la obtención de la informa-

ción. Ésta es probable que precise de más de una 

entrevista. 

Al evaluar el motivo de consulta y la enfermedad ac-
tual, es preciso tomar en consideración, entre otros, 
los siguientes elementos:

• �Factores precipitantes y cambios en el entorno, 
tanto físico como emocional. Los factores estre-
santes citados al comienzo de este capítulo de-
ben de ser explorados sistemáticamente.

• �Sucesión de acontecimientos sintomáticos, ya 
que la historia natural de la enfermedad no siem-
pre es la misma en el adulto que en el anciano.

• �Atención no sólo a los síntomas psíquicos sino 
a los signos físicos, especialmente vegetativos, 
relacionados con la enfermedad mental. Entre 
ellos estaría la pérdida de apetito, cambio en los 
hábitos alimentarios (por ejemplo solicitar la co-
mida en forma de puré) ganancia o pérdida de 
peso, descenso del nivel de energía para realizar 
las actividades cotidianas, así como las variacio-
nes temporales de estos parámetros. 

• �Diferenciación entre cambios debidos a la edad 
y procesos de enfermedad. Aunque esta cues-
tión no es siempre fácil, la mayoría de los erro-
res se cometen por exceso, al considerar como 
normales para la edad procesos que son total 
o parcialmente patológicos. En este sentido, la 
velocidad del cambio es un factor de ayuda. Una 
disminución en el rendimiento de la memoria o 
una retracción social puede ser normal si ocurre 
en el curso de cinco años, pero no si lo hace en 
cinco meses. 

Los antecedentes familiares no deben de ser nun-
ca omitidos. En este sentido, resulta fundamental la 
obtención de información no sólo de las enfermeda-
des mentales y físicas padecidas por los parientes 
cercanos, sino cómo éstas han sido vivenciadas por 
el enfermo. No hay que olvidar que nuestro paciente 
tiene ahora probablemente la edad en la que parte 
de ellas le sucedieron a otras personas de la familia 
(padres, hermanos mayores) y puede temer de for-
ma intensa padecerlas él mismo. 

Los antecedentes personales y biográficos también 
resultan de gran importancia. No es posible atender 
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adecuadamente a una persona con muchos años 
a sus espaldas, si desconocemos qué ha ocurrido 
durante esos años. La investigación debe de retro-
ceder también hasta la infancia ya que al igual que 
en el adulto más joven, los hechos acaecidos en la 
infancia y adolescencia siguen ejerciendo un papel 
muy trascendente. Dentro de los datos biográficos, 
reviste particular trascendencia, la manera cómo la 
persona actualmente anciana ha enfrentado otras 
transiciones psicosociales dentro del ciclo vital. En-
tre ellas se encuentran el comienzo del trabajo, el 
servicio militar en los varones, las relaciones de pa-
reja, matrimonio, nacimiento de los hijos, su marcha 
de la casa, fallecimiento de los padres, jubilación o 
el eventual fallecimiento del marido o la esposa, así 
como la posible presencia de segundos matrimo-
nios o establecimiento de nuevas parejas, cuestión 
ésta en que ha dejado de ser inusual. La obtención 
de información acerca de la personalidad premór-
bida suele precisar generalmente de la colabora-
ción de otros informadores, generalmente la familia. 
Otros datos que no deben de olvidarse incluyen las 
actividades extralaborales como aficiones u otras 
de carácter social. Los aspectos referidos al fun-
cionamiento sexual son a menudo excluidos de la 
entrevista, lo que constituye un error ya que supo-
nen una valiosa fuente de información y en no pocas 
ocasiones, uno de los aspectos que son deteriora-
dos por la propia enfermedad o su tratamiento, lo 
cual es vivido por determinados enfermos de forma 
especialmente penosa.

La historia médica es fundamental y ha de obte-
nerse la información de todas las fuentes posibles. 
El tiempo empleado en revisar informes médicos 
de procesos de enfermedad física que el pacien-
te ha padecido así como sus tratamientos, es casi 
siempre un tiempo útil en términos de rentabilidad 
diagnóstica y no debe de asumirse ciegamente que 
los posibles procesos médicos que el paciente pa-
dezca están ya diagnosticados o tratados. No es 
infrecuente (y no ha de resultar paradójico) que sea 
precisamente el psiquiatra quien realice una prime-
ra sospecha de enfermedad física y en ciertos ca-
sos quien la investigue personalmente hasta donde 
sus conocimientos alcancen. En cualquier caso, es 
absolutamente obligado tener clara conciencia de 
las enfermedades físicas que el paciente padece, 

su grado de afectación y la medicación que recibe, 

ya que alguno de estos factores puede afectar a la 

expresión de la enfermedad mental o ser directa-

mente su causa. 

Las áreas fundamentales de exploración aparecen 

en la tabla 2.

2.4. La evaluación cognitiva

La determinación del estado cognitivo del paciente 

es una pieza que no debe nunca faltar dentro del 

proceso diagnóstico. Esta exploración será más o 

menos extensa en función de los déficit que el pa-

ciente presente y el tipo de enfermedad que padez-

ca, pero ha de hacerse siempre. Es más, no deben 

de hacerse asunciones gratuitas respecto a las ca-

pacidades cognitivas actuales del enfermo, prove-

nientes de un contacto superficial con el mismo, o 

bien de datos obtenidos previamente por otros pro-

fesionales. Tampoco las quejas subjetivas, en es-

pecial las referidas a la memoria, suponen una guía 

fiable. El paciente puede sorprendernos en la explo-

ración con capacidades mucho más conservadas 

o alteradas de lo que inicialmente pueda parecer o 

comentarnos. 

La exploración cognitiva ha de hacerse sobre la 

base de una anamnesis al paciente y la familia y 

realizando obligatoriamente una medición objetiva 

mediante alguna prueba o test estandarizado.

Aspecto externo y presentación

Nivel de actividad

Capacidad de introspección y estilo atribucional

Percepción 

- Órganos sensoriales

- Fenómenos alucinatorios 

Pensamiento: Forma y contenido

Lenguaje

Afectividad

- Humor

- Fenómenos relacionados con la ansiedad

Estado cognitivo

xGrado de competencia funcional

Tabla 2. Áreas de exploración psicopatológica
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En general, la información a obtener debería incluir al 
menos los siguientes puntos3:

• �Momento aproximado de inicio de los síntomas 
cognitivos.

• Ritmo de la progresión.

• Carácter fluctuante o progresivo.

• Empeoramientos recientes y factores relacionados.

• ¿Qué déficit cognitivos tiene actualmente?

• �Repercusión sobre sus actividades de la vida 
cotidiana.

• �¿Qué cosas puede hacer, qué cosas ha dejado 
de hacer?

• �Presencia de síntomas neurológicos acompa-
ñantes: signos de focalidad, parkinsonismo, al-
teración de la marcha, convulsiones, caídas.

• Historia familiar de demencia.

Las escalas o test neuropsicológicos que pueden 
aplicarse son múltiples, pero presentamos aquí las 
recomendadas por el Consenso Nacional de De-
mencias  (tabla 3).

3. �EPIDEMIOLOGÍA DE LOS TRASTORNOS 
PSICOGERIÁTRICOS

Los estudios epidemiológicos revelan unas cifras de 
prevalencia de trastornos mentales a partir de los 
65 años que oscilan entre el 15% y 25%, con una 
mayor frecuencia en general en la mujer respecto al 
hombre. Las cifras de prevalencia son menores en 
población general, más elevadas en población clínica 
y aumentan de manera muy significativa en el medio 
residencial.  El número de personas que sufren for-
mas menores de enfermedad o síntomas que no son 
suficientes para el diagnóstico formal de una de ellas 
es mucho mayor que el de aquellas que los cumplen 
en su totalidad.  

Exponemos a continuación un resumen de los datos 

epidemiológicos de los trastornos mentales más fre-

cuentes, a excepción de la demencia, que se expone 

en otro lugar de la presente obra.

• �Trastornos por ansiedad, neuróticos y de 

la personalidad. La prevalencia oscila entre un 

5 y 25%.  El número de pacientes que cumplen 

los criterios diagnósticos de un trastorno por an-

siedad según cualquiera de las clasificaciones 

estandarizadas es menor en los ancianos que en 

los adultos de menor edad. Sin embargo, la sin-

tomatología ansiosa es especialmente frecuente 

EXPLORACIÓN NEUROPSICOLÓGICA ABIERTA 

Realización de pruebas en función de la clínica

EXPLORACIÓN NEUROPSICOLÓGICA ESTRUCTURADA

Pruebas breves y de despistaje

Examen cognoscitivo Mini-mental (*)

Test de Pffeiffer

Test de fluidez verbal categorial (*)

Test del dibujo del reloj (*)

Test del dibujo de un cubo en perspectiva 

Test de los siete minutos

Test MIS

Test SEV (Minimental para enfermos graves)

Pruebas de duración intermedia

CAMCOG: Subescala cognitiva de la entrevista  
CAMDEX (*)

SIDAM Entrevista estructurada para el diagnóstico de 
demencias de tipo Alzheimer, multi-infarto y de otra 
etiología según criterios DSM-III-R y CIE-10 (SIDAM)

ADAS: Alzheimer’s Disease Assessment Scale

Test Barcelona abreviado

SIB: Severe Impairment Battery

Pruebas extensas

 Test Barcelona

Batería de Luria-Nebraska

Pruebas frontales

Exit

Stroop 

Wisconsin

Torre de Londres

BREF

Tabla 3. Exploración neuropsicológica de las funciones 
cognitivas

(*) Pruebas especialmente recomendadas
Fuente: Consenso de Demencias4
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en las personas de edad, con una importante co-
morbilidad con la patología depresiva.

•�Trastornos afectivos. La frecuencia de los tras-
tornos depresivos estaría alrededor del 10% en 
la comunidad, mientras que en las residencias de 
ancianos alcanza cifras mucho mayores, entre el 
15 y el 50%. Las frecuencias obtenidas en hos-
pitales generales son del 10-20% y en atención 
primaria del 20%. En cualquier caso es la enfer-
medad psicogeriátrica con mayor morbilidad en 
todos los estudios con muestras comunitarias. 
La prevalencia del trastorno depresivo mayor no 
es más elevada en la edad avanzada que en la 
edad adulta, aunque sí existe una gran cantidad 
de formas menores de enfermedad depresiva. En 
todos los casos, la prevalencia es mayor en el 
sexo femenino, en una proporción de 2:1.

• �Esquizofrenia y otros trastornos psicóticos. 
La prevalencia de enfermedades que cursan con 
sintomatología psicótica aumenta con la edad, 
oscila alrededor del 0,5% a los 70 años y de 
2,5% a los 79 años. 

• �Consumo de alcohol. La prevalencia estimada 
es del 10%. El consumo de alcohol suele dismi-
nuir en los bebedores moderados, pero se man-
tiene o aumenta en los grandes bebedores. 

4. �PRINCIPIOS GENERALES DE  
TRATAMIENTO 

4.1. �CONSIDERACIONES SOBRE PSICOFARMA-
COLOGÍA GERIÁTRICA

A la hora de prescribir medicaciones a los ancianos, 
es preciso tomar en consideración que la edad im-
pone modificaciones biológicas que pueden tener 
repercusión en la farmacodinámica y la farmacociné-
tica de las sustancias que se empleen.

La tabla 4 resume las principales. Cada fármaco se 
ve afectado de diferente manera por los cambios tí-
picos de la edad, oscilando entre la necesidad de la 
prescripción de dosis sensiblemente inferiores como 

ocurre por ejemplo con el litio, a la prescripción de 

dosis generalmente similares a las del adulto, como 

sucede con los modernos antidepresivos duales. En 

el paciente de edad, que habitualmente toma más de 

un medicamento, han de vigilarse las interacciones, 

que pueden ser entre los propios psicofármacos y 

con el resto de las medicaciones, incluyendo tam-

bién las que no son de prescripción con receta médi-

ca y las que se obtienen en herbolarios.

Los efectos del tratamiento y la adherencia del pa-

ciente al mismo, también han de ser monitorizados 

estrechamente vigilando que tome las dosis ade-

cuadas, que se realicen los tratamientos de mante-

nimiento todo el tiempo preciso y también que se 

suspenda explícitamente el fármaco cuando ya no 

sea necesario.

4.2. �CONSIDERACIONES SOBRE LA PSICOTERAPIA 
GERIÁTRICA

Tradicionalmente ha existido una visión pesimista so-

bra la aplicabilidad de las diferentes técnicas psico-

terapéuticas en el anciano. Como afirmación general, 

esta cuestión se ha demostrado errónea. Entre otras 

FARMACOCINÉTICA

Absorción: Escasas modificaciones

Distribución: Afectada por la distinta distribución de la 
masa corporal, con:

 Agua total
 Agua extracelular
 Volumen plasmático
 Albúmina
 Tejido adiposo 

Metabolización hepática reducida. Menos afectados 
los procesos de conjugación

Eliminación renal más larga

FARMACODINÁMICA

 �del número de determinados receptores y de neuro-
transmisores

 de Monoaminooxidasa

Cambios estructurales y funcionales en los órganos 
diana: p. ej. mayor sensibilidad del SNC al efecto de-
presor de las benzodiazepinas

Tabla 4. Cambios biológicos relacionados con la edad, 
con influencia en el tratamiento farmacológico
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razones, lo que frecuentemente ha ocurrido es que 
se han intentado aplicar directamente técnicas dise-
ñadas para personas más jóvenes, sin adaptarlas a 
este grupo de edad. 

En el curso de los tratamientos psicoterapéuticos 
con ancianos aparecen característicamente temas 
que son propios del envejecimiento, que no suelen 
aparecer en otras etapas de la vida. También hay que 
recordar que en la vejez pueden surgir conflictos no 
resueltos en etapas anteriores, que pueden ponerse 
de manifiesto en el curso de la terapia. En relación 
con lo expuesto, se considera que existen varios te-
mas básicos en la terapia de ancianos5:

• �Revisión de la vida. Este punto se basa en la 
tendencia del anciano a revisar el contenido de 
su vida intentando buscar un sentido a la misma. 
Se asocia a la tendencia a la interioridad que ci-
tamos como característica del proceso de en-
vejecimiento. En el curso de las psicoterapias la 
tendencia espontánea a hacer una revisión de la 
vida suele verse incrementada. 

• �Afrontamiento de la pérdida de poder. Una 
de las características esenciales que conlleva el 
envejecimiento desde el punto de vista sociocul-
tural es la pérdida de protagonismo en la vida 
social y de determinados niveles de poder que 
previamente se ostentaban.

• �Disfrute. Otro punto importante surge de la vi-
sión negativa de la vejez por parte de la socie-
dad, que la identifica, entre otras cosas, con una 
carencia de actividades placenteras. Esta visión 
puede ser asumida por los propios ancianos, 
que pueden renunciar a fuentes de satisfacción 
que sin embargo, les serían accesibles. 

• �Situaciones de duelo y pérdidas afectivas. 
La edad avanzada conlleva inevitablemente a te-
ner que hacer frente a situaciones de duelo re-
lativamente numerosas y frecuentes. La pérdida 
de seres queridos es inevitable, incluyendo la 
muerte del cónyuge. Tanto si estas situaciones 
han sido desencadenantes de la solicitud de 
ayuda psiquiátrica o no, son temas que aparece-
rán con frecuencia en el curso de una psicotera-

pia en la que se facilite hablar al paciente de sus 

preocupaciones.

• �Aspectos relativos a la salud física. Es fre-

cuente que las personas de edad expresen sus 

preocupaciones por su salud de manera explí-

cita. En edades avanzadas de la vida es más 

frecuente padecer patología somática que en 

muchos casos puede tener un carácter crónico. 

La vivencia personal de cada paciente en cuanto 

a sus problemas físicos puede ser muy variada y 

no deben hacerse generalizaciones a la hora de 

abordarlas. En ocasiones, puede ser útil utilizar 

los problemas físicos como punto de enganche 

para abordar la conflictiva psicológica con pos-

terioridad.

A lo largo de los últimos años, se han multiplicado 

los recursos técnicos que posibilitan la realización de 

psicoterapias en los ancianos. Algunas de ellas son 

adaptaciones de técnicas ya bien establecidas en 

los adultos y otras son desarrollos específicos para 

la edad avanzada. Las más importantes aparecen en 

la tabla 5.

5. �TRASTORNOS NEURÓTICOS,  
DE ANSIEDAD Y POR ESTRÉS

5.1. EPIDEMIOLOGÍA 

Diferentes estudios epidemiológicos han puesto de 

manifiesto que la prevalencia de los trastornos de an-

siedad que podemos llamar clásicos es menor en el 

anciano que en el adulto. Esto contrasta claramente 

con la experiencia clínica cotidiana que habla a favor 

de una alta prevalencia de sintomatología ansiosa 

en las personas de edad. En efecto, podemos afir-

mar que en la población geriátrica, la ansiedad es un 

síntoma común, pero un síndrome menos frecuente 

y por tanto hay menos pacientes que cumplen los 

criterios estandarizados para los trastornos menta-

les por ansiedad que entre la población adulta. Aun-

que los trastornos neuróticos suelen comenzar en 

edades juveniles, cabe esperar una reagudización o 

descompensación en algunos pacientes al llegar a la 
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Fuente: Modificado de Reneses y Agüera4

GRUPOS DE PSICOTERAPIAS  
SEGÚN SU FUNDAMENTO TEÓRI-
CO Y SU TRADUCCIÓN TÉCNICA

TIPO DE PSICOTERAPIA CARACTERÍSTICAS  
DIFERENCIALES

Psicoterapias psicodinámicas Psicoterapia de apoyo Recuperación del nivel previo de 
funcionamiento apoyándose en las 
defensas más sanas y en el funciona-
miento del yo más estructurado. No 
se interpreta  la transferencia

Psicoterapia breve Tiempo limitado, focalización en el 
conflicto actual. Se formulan interpre-
taciones relacionadas con el conflicto

Psicoterapia de grupo (diferentes 
modalidades)

Aplicación grupal. Se trabajan los 
conflictos individuales a través de las 
dinámicas de grupo, incluye ele-
mentos de apoyo, psicoeducativos 
y a veces interpretativos según la 
modalidad

Psicoterapia de orientación psicoa-
nalítica

Larga duración. Se utiliza la interpre-
tación incluida la transferencial. Poco 
utilizada en ancianos

Terapias cognitivo-conductuales Terapia cognitivo-conductual Directiva, focalizada en los síntomas, 
tareas encaminadas a modificar las 
percepciones y creencias equivoca-
das y conductas habituales en las 
que se basan los síntomas

Terapia conductual Terapia de alto contenido psicoedu-
cativo dirigida a la reducción de las 
experiencias negativas y al incre-
mento de las experiencias positivas a 
través de pautas de conducta

Terapia interpersonal Terapia interpersonal Focalizada en los conflictos de las 
relaciones interpersonales y en la mo-
dificación de los estilos relacionales 
patológicos

Otras terapias Terapia de reminiscencia Se utiliza el recuerdo de la historia 
personal para hacer frente a la historia 
propia presente y futura

Terapia psicomotriz Utiliza el cuerpo y su movimiento para 
movilizar recursos afectivos y mane-
jarlos psicoterapéuticamente necesi-
tando en menor medida el recurso a 
la palabra

Terapias de soporte para familia-
res y cuidadores de pacientes con 
demencia

Focalizada en el papel del cuidador, 
combina elementos cognitivo-conduc-
tuales y de la terapia interpersonal

Tabla 5. Principales tipos de psicoterapia para pacientes ancianos
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edad avanzada. De otro lado, no ha de descartarse 
la eventualidad de un inicio tardío de los trastornos 
de ansiedad.

Los síntomas de ansiedad en el anciano no difieren 
mucho de los que aparecen en el adulto, salvo por 
la mayor prevalencia de quejas de tipo físico6. Los 
trastornos específicos de ansiedad se caracterizan 
por los siguientes síntomas clave:

• �Trastorno de ansiedad generalizada. La 
prevalencia es baja para el trastorno que cumple 
la totalidad de los criterios diagnósticos (del 1% 
al 2%), siendo las cifras mucho mayores para el 
síndrome ansioso subumbral (aproximadamente 
17%). Existe, junto al componente emocional, 
un correlato físico que forma parte también del 
complejo sintomático. Este componente físico 
se caracteriza por los síntomas ya comunes de 
tensión motora (temblor, tensión muscular, in-
quietud psicomotriz, cansancio), hiperactividad 
autonómica (disnea, palpitaciones, parestesias, 
sudoración, manos frías, sensación de mareo, 
escalofríos, micción frecuente, dificultades de 
deglución) y dificultades de concentración, in-
somnio e irritabilidad.    

• �Trastorno por angustia o pánico. Su carac-
terística esencial es el desarrollo de crisis de 
angustia o pánico, caracterizadas por la pre-
sentación de variados síntomas de tipo físico 
o emocional, durante un espacio relativamente 
breve de tiempo, aunque en los ancianos puede 
ser más prolongada que en los adultos. En los 
ancianos la dificultad respiratoria, la sensación 
de mareo y el temor a caer son especialmente 
frecuentes. En relación con las crisis puede apa-
recer sintomatología agorafóbica. Ésta se mani-
fiesta sobre todo por la negación a salir de casa, 
bajo la excusa del riesgo a caer o a ser asaltado 
o robado. 

• �Fobias. Las temáticas fóbicas en general no 
se diferencian mucho de las del adulto, e inclu-
yen salir de casa, quedarse sólo en casa, tomar 
transportes públicos, espacios cerrados, ascen-
sores, animales e insectos y someterse a proce-
dimientos médicos o quirúrgicos, incluido acudir 

al médico, entre otros. Las fobias específicas de 

comienzo precoz es fácil que continúen inalte-

radas en la edad avanzada. Las fobias de apa-

rición tardía, suelen estar ligadas a los factores 

estresantes típicos de la edad avanzada que se 

citaron previamente.

• �Trastorno obsesivo-compulsivo. La idea-

ción obsesiva relacionada con imágenes o pen-

samientos de tipo religioso es especialmente 

frecuente en los ancianos. Este trastorno suele 

aparecer antes de los 50 años, generalmente 

durante la infancia o la primera juventud y cursa 

de manera crónica hasta el final de la vida. La 

presentación por primera vez en la edad avanza-

da es rara, aunque es aún más infrecuente que 

lo haga en el periodo entre los 45 y los 65 años. 

En los casos, frecuentes, de evolución a lo largo 

de muchos años, los pacientes pueden llegar a 

cierto grado de tolerancia y relativización de los 

síntomas.

• �Trastorno de estrés postraumático. El tras-

torno de estrés postraumático relacionado con 

un acontecimiento vivido en la edad adulta, 

puede cronificarse y alcanzar la edad avanzada, 

como lo demuestran los ancianos sobrevivientes 

del holocausto nazi o los prisioneros de la gue-

rra. Pero también puede desarrollarse a raíz de 

un acontecimiento vivido ya en la edad senil. En 

ocasiones una hospitalización de urgencia (so-

bre todo en Unidades de Cuidados Intensivos) 

puede ser el punto de partida del trastorno.

5.2. TRATAMIENTO

El manejo terapéutico de los trastornos de ansiedad 

del anciano no difiere en sus fundamentos del que 

ha de hacerse en el adulto, aunque se precisan de-

terminadas modificaciones para adaptarlo a las pe-

culiaridades de esta edad. Desde el punto de vista 

farmacológico, habrán de utilizarse básicamente los 

mismos grupos que se utilizan en el adulto para simi-

lares patologías, siempre que esto sea posible. La ta-

bla 6 muestra las estrategias fundamentales de tipo 

farmacológico en el abordaje de los distintos trastor-

nos de ansiedad. Como puede observarse, el trata-
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miento se centra fundamentalmente en la utilización 

de benzodiazepinas, antidepresivos y en menor me-

dida, anticonvulsivos y neurolépticos. De otro lado, 

el manejo psicoterapéutico de la ansiedad, sea en 

forma de apoyo, sea como una terapia estructurada, 

no es menos importante en la edad avanzada que en 

el adulto joven. 

6. TRASTORNOS DEPRESIVOS

La sintomatología depresiva es un hallazgo común 

en la población anciana. Aunque se considera que la 

prevalencia del trastorno depresivo mayor no es más 

elevada en el anciano que en el adulto más joven, las 

formas menores y sintomáticas de la depresión sí lo 

son, de forma que globalmente la depresión afecta a 

un número muy elevado de ancianos. Este trastorno 

se asocia a una calidad de vida menor, un incremento 

de enfermedades físicas e incapacidad y a una muerte 

prematura. 

6.1. ETIOPATOGENIA Y FORMAS CLÍNICAS 

En la etiología de la depresión los factores de riesgo 

de orden biológico, incluidos los genéticos, tienen tan-

ta importancia como en la edad adulta, especialmente 

para los casos que comenzaron en esa edad y recidi-

van. Los aspectos genéticos tienen sin embargo una 

importancia menor para una parte de los casos que 

comienzan tardíamente. Adicionalmente, se considera 

que las modificaciones que ocurren en la neurotrans-

misión del cerebro envejecido son un factor predis-

ponente para la aparición de episodios de trastorno 

afectivo a esta edad.  

Adicionalmente, los aspectos psicosociales cobran 

especial importancia en este periodo. Es común en-

contrar que los pacientes deprimidos han experimen-

tado acontecimientos vitales previos a la aparición del 

episodio, que suelen estar relacionados con pérdi-

das personales o en su entorno y que favorecen si-

tuaciones de aislamiento y soledad. La presencia de 

factores que provocan un estrés crónico, puede estar 

detrás del desencadenamiento de trastornos depresi-

vos. Entre estos factores se encuentran los citados al 

comienzo de este capítulo, si se mantienen durante un 

periodo prolongado de tiempo.

Los episodios depresivos, en especial los del trastor-

no depresivo mayor, pueden revestir similares carac-

terísticas en el adulto y en el anciano, aunque este 

siempre vivirá los síntomas en consonancia con los 

condicionantes intrínsecos a su edad.  Desde el punto 

de vista de las presentaciones diferenciales, dos for-

mas clínicas específicas merecen un comentario deta-

llado. Se trata de determinados trastornos depresivos 

de aparición por primera vez en la edad tardía, y de las 

formas menores de depresión.

• �Depresión de inicio tardío. Una cuestión que 

ha ido adquiriendo importancia a lo largo de dife-

rentes estudios es la diferenciación entre las de-

presiones cuyo inicio se ha producido en la edad 

tardía, de aquellos episodios depresivos que co-

menzaron en la edad adulta y cuyas recurrencias 

aparecen también en épocas tardías. La investiga-

ción parece indicar que la etiopatogenia no es la 

misma en las dos situaciones. Las características 

que diferencian a estos procesos de inicio tardío, 

o al menos a una parte de ellos, son una menor 

incidencia de historia familiar de depresión, es 

decir, una menor carga genética, pero una mayor 

prevalencia de trastornos cognitivos, de recurren-

TRASTORNO TRATAMIENTO DE ELECCIÓN TRATAMIENTOS ALTERNATIVOS

T. de pánico con o sin agorafobia Alprazolam normal o retard / ISRS Imipramina

T. ansiedad generalizada Benzodiazepinas: lorazepam, alprazo-
lam retard

Pregabalina. Gabapentina. Antidepre-
sivos sedantes

T. obsesivo-compulsivo ISRS Clomipramina 

Fobias Benzodiazepinas. ISRS Betabloqueantes

Ansiedad grave, demencia Neurolépticos atípicos Pregabalina. Gabapentina

Tabla 6. Estrategias de tratamiento farmacológico de los trastornos de ansiedad en el anciano
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cias, de comorbilidad médica y de mortalidad. 

Las imágenes de resonancia magnética craneal 

suelen mostrar una mayor frecuencia de atrofia 

cerebral aunque no de la magnitud que se ob-

serva en la demencia. Asimismo se describen 

un exceso de hiperintensidades en sustancia 

blanca peri ventricular y profunda así como en 

ganglios basales que sería el exponente de una 

patología vascular cerebral difusa. Estas for-

mas de depresión, que se ha venido a deno-

minar depresión vascular7,8, son más frecuentes 

de lo que se pensaba al principio. Se trata de 

procesos con peor respuesta al tratamiento an-

tidepresivo y peor evolución. Una parte de los 

pacientes terminan por desarrollar un mayor de-

terioro cognitivo y finalmente una demencia.  

• �Depresión no mayor clínicamente signi-

ficativa. Existe evidencia tanto clínica como 

epidemiológica de que el número de personas 

con síntomas depresivos que no cumplen los 

criterios de depresión mayor excede claramen-

te al que sí los cumple. Se trataría de pacientes 

con síntomas afectivos de menor intensidad o 

duración de lo requerido para el diagnóstico de 

depresión mayor, pero que inciden de manera 

significativa en su rendimiento personal y rela-

cional9. Esta situación clínica no encuentra un 

claro acomodo en las clasificaciones actuales y 

podría estar situada dentro de las situaciones 

siguientes: remisión parcial o pródromos de de-

presión mayor, trastornos debido a enfermedad 

somática, depresión menor (diagnóstico que 

aparece en uno de los apéndices del DSM-IV) 

trastorno depresivo breve recurrente, distimia, 

o alguno de los antiguos diagnósticos CIE-9 

como personalidad depresiva o depresión neu-

rótica. 

En realidad todos estos trastornos se diferen-

cian mal entre sí y se ha referido a ellas como 

parte del mismo espectro pero suelen poderse 

diferenciar relativamente bien de la depresión 

mayor, cuyo concepto es el que resulta más 

claro, sobre todo si se acompaña de síntomas 

melancólicos.  

Las formas menores de depresión, incluida la dis-

timia, causan un considerable sufrimiento e im-

pacto en la calidad de vida al paciente anciano, 

que puede ser similar a la depresión mayor10.

• �Depresión secundaria. El proceso de enveje-

cimiento da lugar por sí mismo a una mayor vul-

nerabilidad para desarrollar enfermedades que 

frecuentemente presentan un curso crónico e 

incapacitante. Varias enfermedades médicas han 

sido descritas como factores etiológicos o favore-

cedores para la aparición de cuadros depresivos. 

Los más importantes aparecen en la tabla 7.

NEUROLÓGICAS

Enfermedad de Alzheimer

Enfermedades vasculares cerebrales

Enfermedad de Parkinson 

ENDOCRINOLÓGICAS

Hipotiroidismo. Hipertiroidismo apático

Hiperparatiroidismo (hipercalcemia)

Enfermedad de Addison

Enfermedad de Cushing

INFECCIOSAS

Influenza

Tuberculosis

Neurosífilis

INFLAMATORIAS

Lupus 

Arteritis de la temporal

Artritis reumatoide

NUTRICIONALES

Déficit de vitamina B12, folatos, tiamina

NEOPLÁSICAS

Tumores del lóbulo frontal

Tumor de cabeza del páncreas

Metástasis de carcinomas primarios de próstata, pul-
món, mama, gastrointestinales

MEDICAMENTOSAS 

Entre otros: 

Benzodiazepinas, neurolépticos convencionales (uso 
crónico), cimetidina, clonidina, disulfiram, indometaci-
na, L-dopa, barbitúricos, metildopa, reserpina, propra-
nolol, vinblastina

Tabla 7. Algunas causas médicas de depresión geriátrica
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Es importante señalar que las depresiones son entre 

3 y 10 veces más frecuentes en los ancianos con 

enfermedades médicas relevantes que en el resto de 

población geriátrica.

6.2. CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS

Lo nuclear de la depresión es el descenso del esta-

do de ánimo, pero éste puede no ser percibido por 

el paciente en toda su magnitud. Por ejemplo, de-

terminadas personas con dificultades para el pro-

ceso mental de las emociones y los sentimientos, 

o con escasa capacidad de introspección, pueden 

reparar más en la sintomatología física del problema 

que en los aspectos psicológicos. Los pacientes de 

edad avanzada pueden no quejarse de tristeza o ca-

muflarla como una respuesta emocional esperable 

(aunque falsamente) a su edad y manifestar los sín-

tomas prioritariamente en la esfera corporal. Todas 

estas dificultades hacen que con mucha frecuencia 

la depresión no sea detectada o diagnosticada ade-

cuadamente.

La sintomatología presentada en las depresiones 

de los ancianos es en general bastante similar a 

la de pacientes más jóvenes. Se ha intentado de-

terminar los signos diferenciales que serían más 

típicos de la depresión geriátrica respecto a la del 

adulto. Los que se exponen a continuación son los 

que aparecen de manera más consistente en la li-

teratura11, aunque hay que decir que para cada uno 

de ellos existen también trabajos que desmienten 

su especificidad12. Por ejemplo, se ha descrito que 

los síntomas somáticos se presentarían con mayor 

frecuencia, lo que puede ser una expresión sinto-

mática particular, o simplemente el resultado del 

aumento de la intensidad o el sentimiento subjetivo 

de molestias somáticas reales subyacentes, como 

puede ser el caso de enfermedades que cursen 

con dolor. Los síntomas hipocondríacos también 

son frecuentes y están descritos en más de la mi-

tad de los cuadros depresivos en ancianos. Son de 

relevancia clínica ya que han sido señalados como 

factores de riesgo para intentos de suicidio. Otros 

síntomas descritos con frecuencia son una mayor 

presencia de fenómenos psicomotores, sea en 

forma de agitación o enlentecimiento, de alteracio-

nes cognitivas, de anorexia y pérdida de peso. La 

sintomatología psicótica y también la melancólica 

también se han citado como más frecuentes en los 

ancianos. Asimismo, los sentimientos de culpa y en 

especial la ideación suicida y el suicidio sí que pue-

den claramente vincularse a la depresión geriátrica 

en mayor medida13,14.

Las enfermedades afectivas en los ancianos pueden 

cursar con sintomatología psicótica, congruente o 

no con el estado de ánimo. Estos fenómenos no 

son raros en pacientes con trastornos depresivos 

de cierta gravedad siendo incluso más frecuentes 

en la depresión del anciano que en la del adulto. 

La mayoría de los estudios de seguimiento señalan 

una evolución sólo parcialmente favorable. Así, al-

rededor del 30% tienen una evolución inequívoca-

mente buena, entre el 30 y el 50% tienen mejorías 

y recaídas y entre el 10 y 30% permanecen enfer-

mos de manera continuada15. En general las depre-

siones en ancianos se encuentran asociadas a un 

aumento de la mortalidad, y los factores descritos 

de peor pronóstico son la coexistencia con otras 

enfermedades orgánicas, acontecimientos vitales 

desencadenantes de carácter grave y la presencia 

de deterioro cognitivo. Un mejor pronóstico ha sido 

ligado a un comienzo de la enfermedad antes de 

los setenta años, corta duración de la enfermedad, 

buen ajuste premórbido, ausencia de enfermedad 

física incapacitante y buena recuperación de epi-

sodios previos.

6.3. TRASTORNO BIPOLAR

La prevalencia de los trastornos bipolares es de al-

rededor del 1% y queda estable a lo largo de la 

vida. El inicio de manía en la edad avanzada es po-

sible, pero infrecuente. Se han descrito casos de 

manía secundaria, en los que el cuadro clínico apa-

rece en clara relación temporal con enfermedades 

orgánicas como tumores cerebrales, infecciones y 

medicamentos como por ejemplo levodopa o corti-

coides. Cuando el cuadro maníaco aparece por vez 

primera en personas mayores de 65 años han de 

sospecharse en principio causas orgánicas subya-

centes, pero si éstas no se encuentran, ha de acep-
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tarse el diagnóstico de manía primaria y en principio, 

el del trastorno bipolar de inicio tardío.

 El cuadro clínico de la manía geriátrica puede pre-

sentar todas las características clásicas del adulto 

más joven, es decir, elevación del estado de ánimo 

con distraibilidad, disminución del sueño, impulsivi-

dad, irritabilidad, hostilidad, conductas e ideación 

paranoide, grandiosa o de tipo religioso y una mayor 

frecuencia de abuso de alcohol. El exceso de acti-

vidad puede manifestarse mediante un incremento 

de la realización de tareas cotidianas sean labora-

les o domésticas, gastos excesivos o desinhibición 

social o sexual. No es infrecuente que se combine 

sintomatología maníaca y depresiva en el mismo 

episodio. 

La evolución a largo plazo del trastorno bipolar de 

inicio en la edad adulta puede ser desfavorable. No 

es infrecuente que al llegar a la edad avanzada, el 

enfermo con trastorno bipolar tenga recaídas más 

frecuentes y menos días de eutimia al año, peor fun-

cionamiento cognitivo así como más riesgo de hos-

pitalización y consumo de recursos sanitarios16. Por 

tanto es importante recordar que la necesidad de 

atención al paciente bipolar se va a extender hasta 

el final de su vida.

6.4. Tratamiento

En el manejo farmacológico, la mayoría de los an-

tidepresivos han mostrado eficacia en la población 

geriátrica. La elección deberá tener en cuenta el 

perfil de tolerabilidad del fármaco y las posibles inte-

racciones con otros medicamentos. 

En términos generales, los antidepresivos tricíclicos 

presentan más complicaciones para su uso en los 

ancianos, principalmente por sus efectos antico-

linérgicos, la posibilidad de producir hipotensión 

ortostática y de afectar la conducción cardiaca en 

caso de bloqueo. 

La alternativa actual la constituyen los inhibidores 

selectivos de recaptación de serotonina (sertralina, 

citalopram/escitalopram, fluvoxamina, paroxetina y 

fluoxetina), de noradrenalina (reboxetina) y los an-

tidepresivos duales (venlafaxina, duloxetina, bupro-
pion y mirtazapina). El perfil de efectos secundarios 
de estos medicamentos suele ser más benigno y 
transitorio, lo que añadido a su seguridad cardia-
ca les suele hacer preferibles a los tricíclicos. Sin 
embargo, en ocasiones los efectos secundarios de 
alguno de ellos como la inquietud, la anorexia o la 
producción de sintomatología extrapiramidal, pue-
den llegar también a impedir su uso y precisar su 
sustitución por otra molécula. Adicionalmente, los 
distintos fármacos tienen una diferente capacidad 
de inhibición de las enzimas del citocromo P450, lo 
que supone un perfil diferente también de interac-
ciones con medicamentos de uso común en ancia-
nos, como son los antiarrítmicos, digital, o teofilina. 
Las moléculas con menor capacidad de producir 
interacciones clínicamente significativas son sertrali-
na, citalopram/escitalopram, venlafaxina y mirtazapi-
na. De otro lado, los antidepresivos duales parecen 
ofrecer más ventajas para su uso en ancianos que 
los selectivos de una sola monoamina17. La tabla 8 
presenta los fármacos antidepresivos más importan-
tes y su uso en la depresión geriátrica

En las personas mayores es necesario esperar un 
mayor plazo de tiempo para obtener la respues-
ta terapéutica (generalmente entre 3 y 6 semanas) 
y, una vez obtenida la respuesta, el tratamiento de 
mantenimiento ha de ser también más prolongado, 
generalmente no inferior a un año. Con frecuencia se 
precisan tratamientos aún más largos (incluso de por 
vida) dado el carácter de enfermedad crónica o re-
currente que tiene la depresión geriátrica en muchas 
ocasiones. La tabla 9 resume algunas recomenda-
ciones de uso de antidepresivos en ancianos. 

En el trastorno bipolar, los pilares del tratamiento 
de la fase maníaca aguda son los neurolépticos y el 
litio. También se ha comprobado claramente la efi-
cacia del litio como profilaxis de nuevos episodios 
maníacos en ancianos. Usado juiciosamente, el litio 
puede proporcionar los mismos excelentes servicios 
a los pacientes bipolares ancianos que lo hace a los 
adultos.

Cuando el litio se utiliza en la fase aguda y al prin-
cipio de cualquier tratamiento profiláctico, se debe 
monitorizar la función renal y realizar litemias frecuen-
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Tricíclicos

Nortriptilina 75 a 150 mg Poco hipotensor
Efecto anticolinérgico

Inhibidor de la recaptación de serotonina no específico

Trazodona 100 a 300 mg Perfil sedativo intenso

Inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina

Fluvoxamina 100 a 200 mg Perfil sedativo 
Útil en TOC

Fluoxetina 20 mg Atención en enfermos parkinsonianos 
y hiporéxicos

Sertralina 50 a 150 mg Escaso perfil de interacciones 
Poco anorexígeno 
Poco tremorígeno

Paroxetina 20 mg Perfil sedativo
Atención en temblor

Citalopram 20 a 30 mg Escaso perfil de interacciones

Escitalopram 10 a 15 mg Similar a citalopram  
Introducir más  lentamente

Inhibidores selectivos de la recaptación de noradrenalina

Reboxetina 4 a 8 mg Perfil estimulante

Duales: Inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina y noradrenalina

Venlafaxina 75 a 150 mg Sin efectos anticolinérgicos 
Buen perfil de eficacia e  interaccio-
nes

Duloxetina 60 a 120 mg Útil en dolor  
Buen perfil cognitivo

Duales: Antidepresivo noradrenérgico y serotoninérgico específico (NASSA)

Mirtazapina 30-45 mg Útil en ansiedad e insomnio
Atención al aumento de peso

Duales: Antidepresivo dopaminérgico y noradrenérgico

Bupropion 150-300 mg Perfil estimulante
Sin efectos serotonérgicos

Tabla 8. Antidepresivos en la depresión geriátrica

�Puede requerirse periodos más largos para el inicio de la acción antidepresiva (4-6 semanas), pero actuar si no hay 
respuesta en ese plazo

Mantener el tratamiento antidepresivo al menos un año tras la resolución sintomática

Evitar antidepresivos con efecto anticolinérgico: p. ej. tricíclicos

Se puede aprovechar las capacidades sedativas de trazodona como ansiolítico e hipnótico, especialmente en demencia 

Si hay importante anorexia y pérdida de peso, evitar ISRS, en especial fluoxetina. Recomendable mirtazapina

Evitar ISRS si hay sintomatología extrapiramidal

Los ISRS pueden aumentar la digitalemia

Fluvoxamina puede aumentar la teofilinemia

Los ISRS pueden disminuir las necesidades de anticoagulantes orales

Duloxetina y venlafaxina pueden mejorar las patologías álgicas

Bupropión produce significativamente menos disfunción sexual

�No hay interacciones significativas entre antidepresivos y fármacos para la enfermedad de Alzheimer (inhibidores de la 
ACE o memantina)

Tabla 9. Algunas recomendaciones para uso de antidepresivos en ancianos
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temente, al menos de forma semanal. Se recomienda 

mantener los niveles entre 0,5-0,8 mmol/l, aunque hay 

ancianos que precisan niveles similares al rango habi-

tual de los adultos. Los niveles por encima de 1 mmol/l 

sólo han de superarse con gran precaución si es que 

se ha de hacerse alguna vez. Con respecto a la canti-

dad de litio necesaria para alcanzar niveles terapéuti-

cos, se ha observado que los ancianos suelen requerir 

dosis menores que los adultos jóvenes, aproximada-

mente la mitad y en bastantes casos mucho menos, 

por lo que no es infrecuente que basten 400 mg. 

Los fármacos anticonvulsivos también tienen un pa-

pel importante en el trastorno bipolar del anciano. Los 

más antiguos cono carbamazepina o valproico pue-

den ser útiles, pero su tolerabilidad en esta población 

no siempre es buena. La lamotrigina, a dosis entre 50 

y 200 mg diarios es eficaz y generalmente bien tolera-

da, debiéndose considerar como de elección en esta 

indicación.

La terapia electroconvulsiva es la forma de tratamiento 

más eficaz en algunas formas de psicosis y de tras-

tornos depresivos, fundamentalmente en situaciones 

de fracaso o intolerancia de medicación antidepresi-

va, depresiones graves con características psicóticas, 

riesgo grave de suicidio, situaciones somáticas com-

prometidas y necesidad crítica de alcanzar una rápida 

mejoría.

7. TRASTORNOS PSICÓTICOS 

Los fenómenos psicóticos, entendidos en un sentido 

amplio, son trastornos relativamente frecuentes en la 

población geriátrica. La mayor longevidad general de 

la población está suponiendo que cada vez existan 

más personas ancianas que padecen una esquizo-

frenia desde su juventud. El incremento igualmente 

en la prevalencia de la demencia (que es la segunda 

enfermedad generadora de psicosis, tras la esquizo-

frenia) eleva también de manera sustancial la cifra de 

pacientes delirantes de edad avanzada. De otro lado, 

diversas enfermedades médicas y en especial aque-

llas que afectan al sistema nervioso central, pueden 

ser generadoras de psicosis secundarias. No menos 

importante es el fenómeno de la aparición de psicosis 

genuinas por primera vez en la vejez, del que se ha 
demostrado un aumento en la incidencia y prevalencia 
a partir de los cincuenta años18. 

7.1. �Psicosis de tipo esquizofrénico de 
aparición tardía

En los años recientes se ha hecho un importante 
esfuerzo para caracterizar las formas primarias de 
psicosis que debutan en la edad avanzada y su re-
lación con la esquizofrenia que, como es sabido, es 
una enfermedad más típica de la edad juvenil. Estas 
formas tardías de enfermedad psicótica han sido ob-
jeto de una conferencia de consenso internacional19-20 
donde se acordó denominarlas “Psicosis de tipo es-
quizofrénico de aparición muy tardía” (very late-onset 
schizophrenia-like psychosis). Este concepto supone 
la superación de otros como parafrenia tardía, esqui-
zofrenia tardía o esquizofrenia del anciano y engloba 
todos ellos. Los criterios básicos mínimos que ha de 
cumplir un trastorno, para ser incluido dentro de esta 
denominación son:

• Presencia de fenómenos delirantes

• Presencia de alucinaciones

• �Ausencia de trastornos cognitivos generalizados 
y progresivos 

• Ausencia de trastornos afectivos significativos

El punto de corte respecto a la edad de aparición se 
sitúa en los 60 años, aunque se considera que pueden 
existir casos con similares características en la franja 
de edad entre los 45 y los 60 años, que se denominan 
esquizofrenia de inicio tardío (late-onset schizophre-
nia).

Quizás la característica más típica de los delirios que 
aparecen en estos enfermos respecto a los pacien-
tes más jóvenes es el denominado delirio de para-
mentos21 o la permeabilidad de las paredes, suelos, 
techos y puertas a los influjos dañinos. Se trata de la 
creencia de que personas, animales, materiales, radia-
ción, sonido o gases pueden pasar a través de una 
estructura que normalmente constituiría una barrera 
para tal paso.
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En general los delirios persecutorios afectan al 85% 

de los pacientes, los delirios de paramentos entre el 

48 y el 68%, los de influencia corporal y pasividad 

al 40% y los de referencia al 30%. Las alucinacio-

nes forman parte esencial del cuadro y separan este 

cuadro del trastorno delirante crónico. Afectarían al 

menos al 80% de los pacientes. Se trata sobre todo 

de alucinaciones auditivas que estarían presentes 

en alrededor del 75% de los pacientes pero las 

alucinaciones de otras modalidades sensoriales no 

son infrecuentes. Los síntomas de primer rango de 

Schneider, característicos de la esquizofrenia, son 

comunes. Su prevalencia se encontraría en un ran-

go entre el 35% y el 64%. 

La presencia de sintomatología afectiva puede ser 

frecuente, aunque de forma secundaria ya que si 

son prominentes, no cumpliría los criterios de psi-

cosis de tipo esquizofrénico y el diagnóstico estaría 

más cercano a un trastorno depresivo con síntomas 

psicóticos incongruentes con el estado de ánimo. 

La frecuencia de esta sintomatología, preferente-

mente depresiva, es alrededor del 60%. Sin em-

bargo, la presencia de afecto aplanado, típico de la 

esquizofrenia precoz, afectaría a menos del 10% de 

los pacientes. El trastorno formal del pensamiento y 

los síntomas negativos son relativamente raros22.  

En relación con los factores de riesgo, uno de los 

aspectos más intrigantes de las formas tardías de 

psicosis, en contraste con la esquizofrenia de inicio 

juvenil, es la mayor proporción de mujeres respecto 

a los varones. La mayoría de los estudios señalan 

una ratio de alrededor de entre 5-7 a 1. También 

se ha señalado que una proporción notable de pa-

cientes con esquizofrenia tardía tenían rasgos de 

personalidad premórbidos anormales de naturaleza 

paranoide o esquizoide, con aislamiento social. En 

relación con el hallazgo de un mayor número de dé-

ficit sensoriales (sordera o déficit visuales importan-

te) en estos pacientes, estudios recientes apuntan 

hacia la posibilidad de que lo que en realidad existe 

es una mayor frecuencia de déficit sensoriales no 

corregidos mediante las correspondientes prótesis 

oculares o auditivas en los pacientes psicóticos res-

pecto a los controles normales de la misma edad23.

Con respecto a la asociación genética, los distintos 

autores coinciden en señalar que los familiares de 

primer grado de pacientes con esquizofrenia tardía 

tienen un riesgo de padecer la enfermedad que es 

intermedio entre el que atañe a los familiares de es-

quizofrénicos de inicio precoz y el de la población 

general.

El empleo de las modernas técnicas de neuroima-

gen, permite un estudio más completo de las psico-

sis del anciano. El hallazgo más antiguo y frecuente 

es la atrofia cerebral expresada como aumento de 

la denominada razón o cociente ventrículo a cere-

bro24 así como la presencia de hiperintensidades 

que pueden localizarse a nivel periventricular o de 

sustancia blanca profunda. Con respecto a las al-

teraciones funcionales descritas destacan patrones 

de hipoperfusión que son más frecuentes en zonas 

frontales y temporales25,26.

En relación con alteraciones neuropsicológicas, los 

pacientes con esquizofrenia tardía muestran una 

serie de déficit neuropsicológicos mayores a los es-

perables para su edad pero no tan graves como los 

que muestran los pacientes aquejados de demen-

cia. Estos déficit afectan sobre todo a procesos que 

residen fundamentalmente en el lóbulo frontal y en 

menor medida en el temporal, similares a los encon-

trados en pacientes esquizofrénicos jóvenes. 

La evolución de la enfermedad es hacia la cronici-

dad, tendiendo el curso de la sintomatología a ser 

peor en aquellos pacientes con mayores dificulta-

des cognitivas de inicio, siendo posible también el 

paso a la demencia a más largo plazo27. Es frecuente 

la aparición de síntomas depresivos postpsicóticos, 

una vez instaurado el tratamiento farmacológico.

7.2. �Evolución de la esquizofrenia de 
inicio temprano

Dentro de los cambios inducidos por los nuevos 

parámetros demográficos de los países avanzados 

y como otra de las consecuencias de la mejora de 

la atención sanitaria, puede encontrarse que el nú-

mero de pacientes esquizofrénicos de inicio juvenil 

que alcanzan la edad avanzada sea progresivamen-
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te mayor. Ello contribuye, como se dijo, al aumento 
de la prevalencia de esquizofrenia.

Los destinos que sufre con el tiempo una enfer-
medad como la esquizofrenia, de aparición gene-
ralmente precoz en la vida de los pacientes y con 
tendencia a la cronicidad, han sido objeto de varios 
estudios a largo plazo28 que arrojan conclusiones 
similares. La primera de ellas es que se suaviza en 
gran manera el destino progresivo y hacia el dete-
rioro demencial que fue anunciado por Kraepelin. La 
evolución a largo plazo en el sentido de la remisión 
o de estados residuales leves alcanza el 50% en 
algunos de los estudios. Asimismo, no existe mayor 
riesgo de evolución hacia la demencia que en la po-
blación no esquizofrénica.

La evolución de la esquizofrenia suele estar carac-
terizada por un deterioro que se da en los primeros 
años de la enfermedad para alcanzarse luego una 
cierta estabilidad, donde son posibles las fluctua-
ciones, pero no de la forma intensa en que suelen 
darse durante los primeros años. En la mayoría de 
los casos ocurre una estabilización sintomática en 
la edad media de la vida que persiste con posterio-
ridad. Sin embargo, también ha de añadirse que un 
pronóstico más favorable de la sintomatología no 
siempre se ve acompañado de forma directa de un 
correlato de buen funcionamiento social. Así, en los 
distintos estudios, el número de pacientes capaces 
de llevar una vida independiente y socialmente ajus-
tada no suele superar el 50%. 

En general la evolución es hacia la disminución de 
los síntomas positivos y la persistencia de los sínto-
mas negativos. Los subtipos clásicos de la esquizo-
frenia sobreviven de una forma mucho más borrosa, 
dando paso a estados residuales más inespecífi-
cos. Muchas veces reflejan una sobreadaptación a 
su entorno de vida, generalmente poco demandan-
te. Si persisten los síntomas positivos, interfieren en 
menor medida con la vida cotidiana. La aparición 
de nuevas crisis agudas se va haciendo cada vez 
más rara y la situación de los pacientes es de mayor 
calma a lo largo del tiempo. La aparición de nuevos 
síntomas delirantes o alucinatorios es, aunque po-
sible, bastante infrecuente. Cuando se da, puede 
estar relacionada con el desarrollo de déficit senso-

riales. De otra parte, la aparición de sintomatología 

afectiva puede ser frecuente. Angst29 encontró un 

44% de pacientes con sintomatología depresiva en 

su muestra de esquizofrénicos ancianos residentes 

en la comunidad.

7.3. Manejo de las psicosis en el anciano

El tratamiento de base de cualquier fenómeno de 

tipo psicótico, con independencia de su etiología, 

se realiza fundamentalmente con fármacos neuro-

lépticos. Las tasas de respuesta al tratamiento de 

las formas tardías de psicosis son comparables a 

las que se encuentran en la esquizofrenia de inicio 

precoz30. En este trastorno, generalmente se nece-

sitan dosis de neurolépticos inferiores a las que se 

precisan para el tratamiento de la esquizofrenia del 

adulto joven, aunque superiores a las necesarias 

para tratar los síntomas psicóticos de la demen-

cia31. En ocasiones, los pacientes pueden ser trata-

dos con dosis incluso muy bajas de neurolépticos. 

Generalmente éstas no suelen superar el equiva-

lente a 3 mg de risperidona al día. Por contraste, 

es importante hacer notar el hecho de que los an-

cianos que padecen una esquizofrenia desde su ju-

ventud suelen requerir dosis de neurolépticos muy 

superiores (cercanas o iguales a las del adulto) a 

las que precisan los enfermos de psicosis tardía. 

Como es conocido, la efectividad de los neurolép-

ticos en el tratamiento de los síntomas psicóticos 

viene contrapesada por su capacidad de producir 

efectos indeseables, especialmente en el anciano. 

Estos efectos incluyen sedación excesiva, síncopes 

y caídas secundarios a la hipotensión ortostática, 

efectos anticolinérgicos, síntomas extrapiramidales 

y disquinesia tardía y son claramente más frecuen-

tes y más graves e incapacitantes con los antiguos 

neurolépticos convencionales que con los moder-

nos atípicos. El riesgo de producción de efectos 

adversos cerebrovasculares, aunque ha sido obje-

to de reciente controversia, es bajo e igual o supe-

rior en los neurolépticos convencionales que en los 

atípicos32,33.

Ha quedado bien establecido que las nuevas genera-

ciones de fármacos antipsicóticos atípicos presentan 
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una eficacia similar a las anteriores, con un perfil de 
efectos secundarios mucho más favorable, aunque 
no están del todo están exentos de ellos. Estos efec-
tos adversos de los distintos fármacos neurolépticos 
difieren entre sí y son fundamentales en el momento 
de la prescripción, especialmente en pacientes con 
pluripatología. 

La tabla 10 muestra los neurolépticos de más común 
uso en los ancianos, junto a algunas pautas para su 
utilización.

Adicionalmente al tratamiento farmacológico, es de 
trascendental importancia un manejo de contenido 

psicoterapéutico de los casos, con el fin de mejorar 
la adherencia al tratamiento e incidir sobre los as-
pectos psicológicos del paciente, a los que con fre-
cuencia se les presta menos atención de lo que sería 
adecuado34.

La evolución de las distintas formas de psicosis del 
anciano depende de su etiología. En el caso de las 
diversas modalidades de esquizofrenia, precoces o 
tardías, tiende a ser crónica. Sin embargo, un ade-
cuado tratamiento neuroléptico permite a un elevado 
número de pacientes verse libres de sintomatología 
psicótica florida a lo largo del tiempo y vivir por tanto 
en la comunidad.

DOSIS DIARIA EN MG* POSIBLES VENTAJAS
POSIBLES  
INCONVENIENTES

Haloperidol 0,5 a 6 Efecto rápido
Uso en delirium

Tasa elevada de efectos 
adversos 
Uso solamente en periodos 
breves de tiempo

Zuclopentixol 2 a 15 Eficaz en agresividad y 
conductas disruptivas

Tasa elevada de efectos 
adversos 
Uso solamente en periodos 
breves de tiempo

Risperidona 0,5 a 4 Sin efectos anticolinérgicos
Indicación oficial en demen-
cias

Mayor capacidad de produ-
cir s. extrapiramidal de los 
atípicos

Olanzapina 2,5-7,5 Escasos síntomas extrapi-
ramidales 
Perfil sedativo

Ganancia de peso y mayor 
riesgo metabólico 

Quetiapina 50-200 Sin síntomas extrapirami-
dales 
Perfil sedativo

Precisa titulación lenta
Riesgo metabólico inter-
medio

Ziprasidona 40-120 Discreto efecto antidepre-
sivo 
Buen perfil metabólico

Atención en pacientes con 
arritmia

Aripiprazol 5-10 Buen perfil metabólico Al ser más reciente se 
necesitan más datos en 
ancianos

Amisulpiride 100-400 Sin efectos anticolinérgicos Posibilidad de hiperprolacti-
nemia y s. extrapiramidales

Tabla 10. Fármacos antipsicóticos en el anciano

*Las dosis más bajas suelen corresponder al tratamiento de fenómenos psicóticos en la demencia, las más altas a los 
ancianos con esquizofrenia de inicio juvenil. Los pacientes con psicosis tardías de tipo esquizofrénico suelen requerir dosis 
intermedias.
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El bloque de Psiquiatría y contextos específicos ha 

pretendido mantener la filosofía general del libro, 

cuyo objetivo era llegar a alcanzar un texto riguroso 

y de referencia que recoja de forma clara el estado 

actual de los conocimientos de nuestra especialidad 

desde la perspectiva de profesionales con experien-

cia en su correspondiente área de conocimiento. 

La experiencia clínica en psiquiatría y también la in-

vestigación, han crecido de tal modo en los últimos 

años que el ámbito de nuestra disciplina ha evolucio-

nado hacia una complejidad creciente, donde pare-

ce cada vez más necesaria la sub-especialización. Y 

son, ciertamente, temas especializados los de este 

bloque, pues el cuerpo de conocimientos acumula-

dos ya casi escapa al dominio del psiquiatra gene-

ral. La psiquiatría psicosomática y de enlace, con la 

notable ampliación del espectro de conocimientos y 

actuaciones que ha supuesto, es, al igual que la pre-

sencia de la urgencia psiquiátrica hospitalaria, una 

ventana de nuestra disciplina hacia el resto de la me-

dicina, además de implicar, del mismo modo que lo 

hace la psiquiatría legal y forense, la necesidad de un 

cuerpo de conocimiento específico e incluso de una 

sub-especialización. En este mismo bloque se inten-

ta satisfacer la necesaria puesta al día en los temas 

éticos, de derecho y normativos, a los que se dedica 

otro capítulo, y se abordan aspectos actuales y de 

suma importancia en nuestra realidad social como 

son los capítulos dedicados a temas psiquiátricos re-

lativos a la migración, o a la prevención y promoción 

de la salud  con que se completa el bloque. 

Éste, como el resto de los bloques del libro, recoge 

la información actualizada sobre lo que debe saber 

un médico interno-residente, es decir, un psiquiatra 

completo. Los diferentes capítulos intentan resal-

tar lo fundamental, lo generalmente aceptado en la 

disciplina; pero también se señalan áreas más de-

ficitarias donde las necesidades de nuevos conoci-

mientos e investigación parecen necesarios. En un 

conjunto de capítulos más bien heterogéneo por su 

contenido, no debe sorprender la diversidad de los 

enfoques, pero de todos modos esperamos que se 

haya podido mantener la coherencia y una homoge-

neidad editorial. 

El bloque recoge capítulos de interés teórico para el 

psiquiatra, pero también de interés práctico. Se con-

sidera que va a ser útil para quien quiera poner al día 

sus conocimientos, con cualquier motivo, pero tam-

bién al psiquiatra que desarrolla su actividad habitual 

en nuestro entorno asistencial. Se trata, desde lue-

go, de un conjunto que, como todo el libro, presenta 

una perspectiva española; además de sugerir el vigor 

de la disciplina en nuestro país, denota entre líneas la 

experiencia clínica de los autores. Y también su ca-

pacidad didáctica, pues los capítulos en general son 

suficientemente claros y concisos y logran transmitir, 

a menudo con ayuda de excelentes tablas resumen, 

un amplio campo de conocimientos que resultan, sin 

embargo, manejables. 

El libro dedica el capítulo 41 a las patologías psico-

somáticas, terreno tan clásico como controvertido, 

Coordinador: Antonio Lobo
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que enlaza con el capítulo siguiente y que aborda 
con gran solvencia un experto reconocido como Ma-
nuel Valdés. Sitúa el autor este tema, como es habi-
tual en él, en el esquema de la evolución y la biología 
contemporánea, y reconoce la insuficiencia del co-
nocimiento en cuanto a las relaciones entre variables 
psicopatológicas y trastornos somáticos, huyendo de 
dogmas que en algún momento se mantuvieron en la 
disciplina. Con una orientación práctica, en un terre-
no donde a veces se observa notable ambigüedad, 
resume algunas variables psicológicas que se han 
asociado con la naturaleza y/o evolución de enfer-
medades médico-quirúrgicas; y se detiene en la des-
cripción de importantes “características psicológicas 
estructurales” relevantes en este capítulo, como son 
la alexitimia, el estilo amplificador, el neuroticismo, la 
hostilidad, la afectividad negativa o la personalidad 
de tipo “D”. Analiza concisamente, también, conduc-
tas de riesgo tales como las “conductas malsanas” y 
estilos de afrontamiento que se consideran relevan-
tes en “patología psicosomática”. Aunque la filosofía 
de este libro es la de centrarse en los conocimientos 
ampliamente aceptados en la psiquiatría, el autor del 
capítulo no puede menos que terminar con un apar-
tado sobre “el gran debate”: la controversia sobre 
la realidad de la existencia de enfermedades somá-
ticas “desencadenadas y mantenidas” por variables 
psicológicas. Su instinto, desarrollado tras muchos 
años de experiencia en este campo, pero también 
su pragmatismo, le lleva a concluir con la cautela ne-
cesaria que “cuesta trabajo aceptar que la vida psí-
quica pueda resultar ajena a la regulación homeos-
tática del organismo…” Aborda además, finalmente, 
algunas patologías “psicosomáticas” incluidas en la 
nosotaxia psiquiátrica actual, incluyendo la hipocon-
dría, el trastorno dismórfico corporal; y los trastornos 
de somatización y afines, cuyas inconsistencias en la 
conceptualización actual son subrayadas. 

El capítulo 42 que escribe este comentarista junto 
a Antonio Campayo presenta una perspectiva de la 
psiquiatría de enlace, para la que defienden la de-
nominación de “psiquiatría psicosomática”. Apuntan 
sus fundamentos humanistas, pero también unos 
fundamentos empíricos, útiles para el clínico, que 
justifican su importancia: principalmente por los só-
lidos datos disponibles sobre alta prevalencia de 
morbilidad psíquica en entornos médico-quirúrgicos, 

en gran parte infradiagnosticada e insuficientemen-
te tratada; por sus claras implicaciones negativas; y 
por la potencial efectividad/eficacia de las interven-
ciones en entornos médicos, donde actualmente se 
da una notable “fragmentación” de la asistencia. Se 
describen los objetivos de las unidades de psiquia-
tría de enlace que debe conocer el futuro psiquiatra, 
tanto en cuanto a actividades de inter-consulta como 
de “enlace” en sentido estricto; se resume lo que los 
médicos no psiquiatras esperan de estas unidades; 
y, con una perspectiva de servicios, se documen-
ta, a partir de estudios en nuestro entorno, los más 
frecuentes motivos de inter-consulta y diagnósticos 
psiquiátricos en que se interviene. Desde el punto 
de vista práctico, se defiende un esquema clínico de 
lo que una intervención completa de un psiquiatra 
consultado en el hospital general puede suponer. Y 
se proporcionan datos de interés para la gestión de 
estas unidades: las actuales necesidades clínicas y 
de dotación de personal; datos relativos a eficacia 
y eficiencia, procedentes de nuestro entorno; y se 
aboga por los programas de mejora de calidad, y de 
la búsqueda de “guías de buena práctica clínica”. Se 
describe, además, cómo puede ser un programa de 
enlace, también en el entorno de la atención prima-
ria. Y, de este modo, se engrana con la vertiente do-
cente de esta disciplina psiquiátrica. Finalmente, en 
relación con el futuro de la psiquiatría de enlace, se 
aboga por la utilidad de las llamadas unidades mixtas 
médico-psiquiátricas. 

En el capítulo 43 sobre el manejo terapéutico en ur-
gencias psiquiátricas, José Manuel Olivares y Bea-
triz Pinal efectúan una completa descripción de los 
procedimientos a seguir ante una situación de emer-
gencia. En primer lugar se ubica adecuadamente el 
concepto de urgencia psiquiátrica. Posteriormente 
los autores abordan cómo efectuar una anamnesis, 
exploración y diagnóstico diferencial, con especial 
énfasis sobre el relacionado con enfermedades no 
psiquiátricas que remedan un trastorno mental. Es-
tos aspectos son esenciales para orientar adecua-
damente el caso. Conviene recordar que a los pocos 
minutos de entrevistar un paciente, los médicos efec-
tuamos un primer diagnóstico. Dada la poca capaci-
dad de maniobra en el ámbito de urgencias, un error 
por exceso de premura puede resultar crítico. Los 
procedimientos a seguir son descritos de forma ágil 

Antonio Lobo
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y completa. En este capítulo se incluyen además la 
orientación y decisiones terapéuticas a seguir de los 
principales síndromes que caracterizan las urgencias 
psiquiátricas: conducta suicida, crisis de angustia, 
agitación y síntomas de abstinencia.

En el capítulo 44 de la salud mental en relación con la 
ética y el derecho, Francisco Torres presenta un tema 
tan tradicional en la disciplina como necesario de co-
nocer por el psiquiatra, pero donde se actualizan con-
ceptos y normativas. El autor parte de los derechos 
del enfermo mental como ser humano, realidad jurídi-
ca actual relativamente moderna en nuestro entorno. 
Documenta los principios éticos básicos sentados por 
los organismos internacionales más relevantes y que 
deben “fundamentar las directrices que toda sociedad 
moderna debe seguir” en relación con los enfermos 
mentales; y destaca el artículo 20 de la Ley Gene-
ral de Sanidad que ordena “la total equiparación del 
enfermo mental” al resto de enfermos, siguiendo las 
recomendaciones de la llamada “Reforma psiquiátri-
ca”. Denuncia, sin embargo, que a pesar de que nadie 
haya cuestionado la legitimidad de este artículo, no 
se está cumpliendo de forma generalizada. El mensaje 
para el psiquiatra, y su correspondiente responsabili-
dad, quedan claros en el espíritu del texto. Se docu-
mentan y analizan, asimismo, aspectos fundamentales 
para la práctica psiquiátrica actual, como son las nor-
mas sobre ingresos involuntarios; la voluntariedad del 
tratamiento; y otras medidas coercitivas en relación 
con procesos terapéuticos hospitalarios o en la comu-
nidad. El corolario final del autor parece muy relevante 
en la práctica clínica: el intento de compatibilizar los 
derechos de los enfermos mentales con la decisión de 
iniciar tratamientos incluso cuando no hay conciencia 
de enfermedad, siempre que se respeten las garantías 
para el sujeto enfermo, y también para el profesional. 

El capítulo 45 enlaza con el tema anterior, pues trata 
de la psiquiatría legal y forense. En él, Juan José Are-
chederra introduce el tema ubicando al psiquiatra en la 
realidad actual de su relación con el derecho. Enfatiza 
la importancia del informe pericial psiquiátrico como 
instrumento de comunicación entre ambos, y descri-
be con precisión sus fundamentos; su contenido y los 
principios éticos que deben inspirarlo; y las normas 
legales que se deben cumplir. Aborda a continuación 
la novedosa figura del “testigo-perito” en lo que afecta 

al psiquiatra, y la incertidumbre que puede generar al 
profesional; o el delicado tema de la confidencialidad 
ante terceros. En la parte final del capítulo trata temas 
tan relevantes como delicados para el profesional, 
en relación con los ámbitos en que pueden solicitar-
se informes psiquiátricos: la incapacitación legal; la 
responsabilidad criminal; las medidas de seguridad; 
la incapacitación laboral; la capacidad para tomar de-
cisiones sanitarias; o la valoración de temas como el 
daño psíquico, la malpraxis o el derecho penitenciario. 
Las normas y recomendaciones se abordan de modo 
sucinto pero claro, y el mensaje final enfatiza cómo el 
profesional, en este entorno entre la psiquiatría y el de-
recho, debe observar con esmero los requerimientos 
éticos, pero también los legales, para evitar incurrir en 
responsabilidades. 

En este bloque de capítulos más bien heterogéneo, 
Javier García-Campayo aborda en el capítulo 46, los 
problemas de psiquiatría y migración. Es un tema no-
vedoso y de actualidad ante la realidad clínica de los 
pacientes emigrantes en nuestro entorno. Describe 
inicialmente los conceptos de “raza”, “etnicidad” y 
“cultura”; y de inmediato entra en el tema de la “acul-
turación” y procesos que son frecuentes, como el 
“duelo migratorio” o los procesos de adaptación que 
pueden dar lugar a problemática psicopatológica. Re-
visa a continuación el tema de la salud mental de los 
inmigrantes, deteniéndose en varios cuadros posibles 
que interesa conocer al psiquiatra: el trastorno por 
estrés postraumático; la esquizofrenia y paranoia en-
tre inmigrantes; la somatización con las sospechadas 
influencias culturales; aspectos culturales de la ansie-
dad y la depresión; y las enfermedades supuestamen-
te específicas de la cultura. Para el psiquiatra, que 
progresivamente tendrá que verse más implicado con 
inmigrantes, es de importancia práctica el tema de la 
relación médico-paciente en este entorno, con las 
posibles respuestas por parte del médico y también 
por parte del enfermo. Finalmente, hace referencia a 
las posibles diferencias farmacocinéticas en distintos 
grupos culturales, que deberán ser tenidos en cuenta 
en el tratamiento de los enfermos. El autor, con buen 
criterio, subraya en sus conclusiones la importancia 
de la sensibilización de los psiquiatras en estos te-
mas culturales, al mismo tiempo que defiende que 
las instituciones deben velar por el desarrollo de pro-
gramas específicos. 
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Finalmente, tenemos el capítulo 47 sobre promo-

ción y prevención de la salud mental. En él, Alberto 

Fernández, Mariano Hernández y Lluis Lalucat rea-

lizan un concienzudo repaso sobre los conceptos 

de prevención primaria, secundaria y terciaria, que 

sirven para ubicar adecuadamente el tema. El autor 

lo sitúa  con una evolución histórica de los actuales 

conceptos de psiquiatría comunitaria, que  dará al 

lector una perspectiva actualizada de los principios 

que deben regir las decisiones sobre política sanita-

ria. Siguiendo los principios de la medicina científica, 

son revisadas las “evidencias” o datos  científicos 

que sustentan las distintas áreas de intervención que 

son posteriormente comentadas de forma completa 

y actualizada. Finalmente, los autores comentan las 

experiencias realizadas en España relacionadas con 

la prevención y promoción de la salud mental.

Puesto que no existe en estos momentos un libro 

sustituto en nuestro idioma, este manual quiere mar-

car el camino para los próximos años y convertirse en 

una referencia fundamental en nuestro país y en otros 

países de habla hispana; ciertamente para los MIR, 

pero también para otros psiquiatras, psicólogos o es-

tudiantes en general. El bloque de capítulos comen-

tado está en plena sintonía con dichos objetivos.
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1. INTRODUCCIÓN

La teoría de la evolución y la biología contempo-
ránea aceptan como principio demostrado que la 
homeostasis de los organismos depende del proce-
samiento cerebral de la información biológica (bio-
eléctrica, molecular y simbólica), y que el cerebro 
humano se caracteriza por el desarrollo de su polo 
frontal y por la peculiaridad de sus conexiones si-
nápticas, que han permitido el procesamiento pre-
ferente de la información simbólica y la generación 
de autoconciencia.

El hecho de que el cerebro humano procese infor-
mación invariante del sujeto (es decir, establezca 
su identidad psicobiológica), haga representacio-
nes internas del mundo externo (cogniciones) y 
establezca hipótesis y conjeturas para anticipar los 
acontecimientos, ha empujado a la suposición de 
que la homeostasis del organismo humano puede 
estar determinada por la actividad psíquica. De he-
cho, la idea de que la vida psíquica está relacionada 
con el bienestar físico y con la aparición de sínto-
mas y enfermedades ha coexistido con el hombre 
desde los albores de su cultura, y ha estado presen-
te de manera implícita o manifiesta en muchas de 
sus reflexiones sobre la salud y la longevidad1. 

Pero salvando la obviedad de que todas las pato-
logías son inevitablemente psicosomáticas (como 
también lo son los procesos fisiológicos), es relati-
vamente poco lo que podemos demostrar sobre las 
relaciones entre las variables psicológicas, psico-

patológicas y conductuales y los síntomas corpora-
les, las disfunciones biológicas y las enfermedades 
somáticas.

2. LAS PATOLOGÍAS PSICOSOMÁTICAS

Aunque resulta patente que cada sujeto responde a 
su entorno de un modo idiosincrásico, la psicobio-
logía y la psicología médica han intentado identificar 
en el laboratorio y en la clínica variables psicológi-
cas y de desarrollo explicativas de la naturaleza y 
evolución de las enfermedades médico-quirúrgicas. 
Algunas de estas variables (como la negligencia o 
el abuso físico o sexual en la infancia temprana) tie-
nen que ver con las experiencias de riesgo; otras 
son de naturaleza temperamental (como los rasgos 
definidos a partir de construcciones estadísticas 
[es decir, conjuntos de actitudes y conductas que 
covarían] y las dimensiones de personalidad [que 
son factores compuestos de varios rasgos]), y otras 
son construcciones psicológicas que estudian las 
consecuencias para la salud del tipo de interacción 
que el sujeto establece con su medio (como es el 
caso de los estilos de afrontamiento y de los patro-
nes de conducta) (tabla 1).

Entre las llamadas patologías psicosomáticas tam-
bién cabría mencionar los estados psicopatológicos 
de riesgo; es decir, las patologías psiquiátricas que 
se expresan a través de síntomas corporales o se 
asocian a enfermedades somáticas y que, habitual-

41

Manuel Valdés Miyar

Patologías  
psicosomáticas

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   641 19/1/09   12:57:32



Manuel Valdés Miyar642

41
mente, son objeto de estudio y atención por parte 

de la psiquiatría de enlace. Como puede verse, se 

trata de datos que proceden de distintos ámbitos y 

niveles de abstracción, y que han de estudiarse con 

un exquisito cuidado epistemológico, teórico y se-

mántico.

2.1. EXPERIENCIAS DE RIESGO

Son ya abundantes los estudios en el laboratorio 

animal y humano, en la clínica y en la investiga-

ción etológica y antropológica que apuntan en la 

dirección de suponer características, experiencias 

y peculiaridades de desarrollo que determinan la 

vulnerabilidad del sujeto a la disfunción biológica2. 

La experiencia de riesgo mejor documentada es la 

negligencia o abuso físico o sexual en la infancia, 

que ha demostrado ser un antecedente biográfico 

frecuente en los pacientes con síntomas somáticos 

sin explicación, trastornos de conversión, trastorno 

por estrés postraumático y algunos trastornos de la 

personalidad3.

Estas experiencias tempranas parecen tener un 

efecto desorganizador en la regulación emocional, la 

homeostasis orgánica y la vinculación con los con-

géneres, y son más frecuentes en los pacientes psi-

quiátricos que en la población general4.

2.2. �Características psicológicas  
estructurales

• �Alexitimia. Por alexitimia se entiende la incapa-

cidad o dificultad para hacer lecturas verbales 

de las sensaciones y de los estados emociona-

les, de manera que la información interoceptiva 

es experimentada “en bruto”, sin cogniciones 

que la vertebren. Se trata de un concepto de 

origen psicoanalítico, que describe la pobreza 

de introspección, de actividad imaginativa y de 

comunicación no verbal, y un estilo de conduc-

ta basado en el aislamiento social y en la acción 

como estrategia de afrontamiento5.

Aunque la alexitimia es un concepto sugerente, 

su medición ha resultado siempre problemática 

(el acuerdo diagnóstico entre los distintos instru-
mentos utilizados para su evaluación clínica es 
descorazonadoramente bajo) pero en los últi-
mos años se ha impuesto la Escala de Alexiti-
mia de Toronto (TAS)6, validada en España por 
Rodrigo, et al7 que es un cuestionario autoadmi-
nistrado que, en su versión de 26 ítems, permite 
la identificación de cuatro factores: 

• �Dificultad para identificar y distinguir entre 
emociones y sensaciones corporales. 

• �Dificultad para describir las emociones.

• Escasa capacidad imaginativa. 

• Pensamiento concretista.

A pesar de que no está muy claro qué es lo que 
miden los instrumentos para evaluar la alexitimia, 
existen numerosos estudios empíricos que de-
muestran una prevalencia mayor de característi-
cas alexitímicas en los pacientes que presentan 
síntomas somáticos sin explicación, consumo 
de sustancias psicotropas, trastornos de la con-
ducta alimentaria y enfermedades reconocidas 
como “psicosomáticas”.

Se han propuesto diferentes explicaciones bio-
lógicas de la alexitimia (desde alteraciones en la 
comunicación interhemisférica a problemas en la 
dominancia cerebral) y, para más confusión, tam-
poco está muy claro si la alexitimia es un rasgo 
psicológico estructural o también puede apare-
cer como resultado del padecimiento de otros 
trastornos neurológicos o psiquiátricos (alexiti-
mia secundaria)3.

• �Estilo amplificador. El estilo somatosensorial 
describe la modalidad de percepción extero e in-
teroceptiva que resulta de la integración cortical 
de los estímulos sensoriales y parece una varia-
ble psicológica más temperamental que caracte-
rial. Barsky, et al8 propusieron la existencia de un 
estilo somatosensorial amplificador, definido por 
un estilo perceptivo de atención e hipervigilancia 
al “ruido corporal”, tendencia a seleccionar sen-
saciones banales e infrecuentes y proclividad a 

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   642 19/1/09   12:57:32



Patologías psicosomáticas 643

41
reaccionar ante ellas con cogniciones alarman-
tes y estados de ansiedad.

Las puntuaciones de la Escala de Amplificación 
Somatosensorial (validada en España por Martí-
nez, et al9) correlacionan significativamente con 
el grado de sintomatología hipocondriaca y con 
la intensidad de las somatizaciones, y parecen 
ser la expresión psicométrica de una reactividad 
psicofisiológica peculiar y de una especial hiper-
sensibilidad interoceptiva.

• �Neuroticismo. El neuroticismo es una dimen-
sión de la personalidad propuesta por la teoría 
factorial de Eysenck10, y por otras teorías afines11, 
y describe la tendencia a responder emocional-
mente ante una amplia gama de estímulos del 
entorno, con una activación emocional inten-
sa y duradera. Esta facilidad para la activación 
simpático-suprarrenal aumenta la probabilidad 
de aparición de malestar, ansiedad y síntomas 
corporales (cansancio, anorexia, insomnio, etc.), 
y se acompaña de fatigabilidad psíquica y física, 
experimentación de estados emocionales negati-
vos y oscilaciones anímicas frecuentes.

El neuroticismo es una dimensión temperamen-
tal determinada genéticamente, ha demostrado 
ser la variable psicológica más potente para 
predecir la aparición de depresión, trastornos 
de ansiedad y síntomas corporales sin explica-
ción11, y su magnitud está en relación directa con 
la probabilidad de experimentar acontecimientos 
vitales adversos y con una peor evolución de las 
enfermedades médico-quirúrgicas12. Además, 
en los sujetos con elevadas puntuaciones en 
neuroticismo se ha detectado un menor volumen 
cerebral en la edad adulta, posiblemente como 
consecuencia de la experimentación crónica de 
estados emocionales negativos13.

• �Hostilidad. La hostilidad es una actitud que 
puede predisponer a la aparición de respuestas 
emocionales de ira o cólera, y a la emisión de 
conductas agresivas, y su evaluación se ha lle-
vado a cabo con diferentes instrumentos, entre 
los que cabe destacar la escala Ho de Cook y 
Medley14, derivada del MMPI (Minnesota Mul-

tiphasic Personality Inventory), y las elaboradas 

por Spielberger, et al: State-Trait Anger Scale15 

y Busset, et al: Buss-Perry Agression Question-

naire16.

La hostilidad forma parte del patrón A de con-

ducta y ha demostrado ser un determinante de-

cisivo del riesgo coronario: los sujetos A más 

hostiles tienen una prevalencia mayor de car-

diopatía isquémica y de muerte por infarto de 

miocardio que los sujetos A menos hostiles, y 

se ha constatado una relación directa entre las 

puntuaciones de distintas escalas que evalúan la 

hostilidad y el porcentaje de oclusión coronaria, 

determinado angiográficamente17.

Además, la hostilidad no sólo incrementa el ries-

go coronario y complica la evolución de la car-

diopatía isquémica en ambos sexos18, sino que 

también va asociada a la presencia de mayor 

cantidad de síntomas médicos, bajas laborales 

por distintas causas médicas, trastornos del 

sueño y consumo de alcohol y de tóxicos19-21.

• �Afectividad negativa. El estudio de las distin-

tas variables psicológicas que parecen intervenir 

en la aparición de síntomas somáticos y disfun-

ciones biológicas ha conducido a la elaboración 

de construcciones psicológicas de segundo or-

den; es decir, a factores que integran rasgos y 

variables covariantes, medidas con distintos ins-

trumentos. Una de estas construcciones recibe 

el nombre de afectividad negativa6,22, y resume 

la confluencia de predisposiciones temperamen-

tales y actitudinales (neuroticismo, irritabilidad, 

hostilidad, tendencia a la preocupación), varia-

bles psicosociales (soledad, dificultades de re-

lación interpersonal) y estados psicopatológicos 

predominantes (malestar emocional, ansiedad, 

depresión) que sitúan al sujeto en riesgo de dis-

función psicológica y orgánica.

No está claro si la afectividad negativa es una 

variable psicológica compleja que antecede a 

los síntomas y disfunciones corporales o si se 

trata de un epifenómeno psicológico del fracaso 

orgánico global.
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• �Personalidad tipo D. Aunque la búsqueda de 

una personalidad específica para cada enferme-
dad psicosomática se ha saldado con un fracaso 
sistemático2, en el transcurso de los últimos años la 
personalidad de los pacientes con enfermedades 
médico-quirúrgicas no sólo se ha estudiado des-
de la perspectiva de las teorías factoriales10,11 sino 
que se ha ampliado el estudio de variables obser-
vaciones, medidas con instrumentos específicos.

De acuerdo con ello, en los pacientes cardio-
lógicos ha podido identificarse un modo de ser 
definido por la experimentación de estados emo-
cionales negativos (afectividad negativa) y por la 
inhibición social, que describe la tendencia esta-
ble a inhibir la expresión de emociones, pensa-
mientos o conductas en la interacción social.

A esta asociación de afectividad negativa e inhi-
bición social se la ha denominado personalidad 
tipo D (distrés)23, y su aparición está determina-
da por factores hereditarios y es mucho más pre-
valente en los pacientes cardiológicos (26-53%) 
que en la población general (13-32%)24. Los pa-

cientes con personalidad tipo D tienen un ma-

yor riesgo de reinfarto y extenuación vital, más 

mortandad a largo plazo (con independencia de 

otros factores de riesgo), responden peor a los 

tratamientos y tienen pero calidad de vida tras 

el trasplante cardíaco25. La personalidad tipo D 

constituiría, por tanto, una construcción psicoló-

gica de tercer orden puesto que propone la aso-

ciación de una construcción de segundo orden 

(afectividad negativa) con un nuevo factor que 

incrementa los riesgos biológicos muy significa-

tivamente. 

2.3. CONDUCTAS DE RIESGO

• �Conductas malsanas. La conducta puede te-

ner repercusiones sobre la salud a través de ca-

minos muy variados. Unas veces atenta contra 

la homeostasis orgánica de un manera directa, 

alterando el equilibrio energético y el aporte me-

tabólico (como en el caso de la inactividad y de 

los trastornos de la conducta alimentaria) o in-

corporando al organismo sustancia extrañas a la 

bioquímica corporal (como en el caso de la con-

ducta de fumar, beber alcohol o consumir tóxicos 

de acción psicotropa).

Otras veces la conducta constituye un factor 

de riesgo para la integridad física (como en el 

caso de las conductas violentas e imprudentes) 

o sirve de vehículo para la transmisión de las en-

fermedades infecciosas (como en el caso de las 

conductas sexuales sin precaución).

Por último, la conducta también puede formar 

parte de estilos de interacción psicobiológica-

mente indeseables por sus demostrados efec-

tos insalubres (como en el caso de los patrones 

de conducta A y C) o perseguir el estatus de 

enfermo, a través de la prefabricación artificial 

de enfermedades (como en el caso de los tras-

tornos facticios con síntomas físicos). Cabe se-

ñalar que las relaciones entre salud y conducta 

son muchos más negativas en el sexo masculi-

no, hasta el punto de explicar gran parte de su 

mayor mortalidad en comparación con las mu-

jeres26.

Experiencia temprana
Negligencia o abuso físico 
y sexual

Variables estructurales

Alexitimia

Estilo amplificador

Neuroticismo

Hostilidad

Afectividad negativa

Personalidad tipo D

Conductas de riesgo

Conductas malsanas  

Patrón A de conducta

Patrón C de conducta

Estados psicopatológicos

Estrés agudo

Trastorno por estrés 
postraumático

Trastornos de ansiedad y 
angustia

Depresión

Tabla 1. Variables psicológicas, psicopatológicas y con-
ductuales relacionadas con la aparición y evolución de 
síntomas corporales, disfunciones biológicas y enferme-
dades médico-quirúrgicas
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• �Estilos de afrontamiento (patrones conduc-

tuales). Se distingue:

− �Patrón A de conducta. El patrón A de con-
ducta describe una serie de rasgos (extrover-
sión, impaciencia, irritabilidad, preocupación 
por los rendimientos), de actitudes (afirma-
ción, dominancia, desconfianza, hostilidad) y 
de comportamientos (tendencia a la acción, 
rapidez de ejecución, conductas agresivas) 
que tienen unidad funcional y determinan el 
estilo de interacción del sujeto con su entorno 
(y, en particular, con sus semejantes), hasta el 
punto de configurar una manera de ser27.

Se trata de sujetos necesitados de acción y 
estimulación, constantemente implicados en 
una lucha incesante contra reloj por obtener 
el mayor número posible de logros, a pesar de 
las dificultades del entorno y de la acción com-
petidora de otros semejantes.

La importancia del patrón A de conducta en 
relación con la salud quedó demostrada en di-
versos estudios prospectivos de la década de 
1980, en los que se hizo patente su condición 
de factor independiente de riesgo coronario, 
al margen de los factores de riesgo tradicio-
nales.

En estudios de décadas posteriores han po-
dido identificarse los componentes realmente 
coronariopáticos del patrón A de conducta (la 
hostilidad y el neuroticismo) y su asociación 
con una mayor prevalencia de accidentes, 
suicidios, homicidios, problemas conyuga-
les, síntomas somáticos, hipetensión arterial 
y hospitalizaciones de urgencia por diversas 
causas17,28.

− �Patrón C de conducta. El patrón C de 
conducta constituye la imagen especular del 
patrón A, y consiste en un conjunto de acti-
tudes y comportamientos relacionados funcio-
nalmente, y que se concretan en un estilo de 
interacción paciente, pasivo y apacible, acti-
tud poco asertiva, conformista y de extrema 
cooperación, y control de la expresión de las 

emociones negativas y, en particular, de las 

indicadoras de agresividad3. Los sujetos con 

patrón C de conducta tienen melanomas de 

peor pronóstico, suelen presentar más com-

plicaciones evolutivas y tienen cinco veces 

más probabilidades de sufrir cáncer de pul-

món que los sujetos no C1,29.

La contención de la expresión emocional y, en 

particular, de la cólera, también parece rela-

cionada con la hipertensión arterial y con una 

peor evolución de las neoplasias mamarias.

2.4. “EL GRAN DEBATE”

Aunque han sido numerosas las aportaciones de los 

estudios sobre las relaciones entre variables psico-

lógicas y conductuales y síntomas y enfermedades 

somáticas, en la actualidad sigue sin estar claro si 

existen enfermedades (psicosomáticas) desenca-

denadas y mantenidas por variables psicológicas, y 

si la evolución biológica de estas enfermedades es 

modificable a través de intervenciones psicológicas 

y conductuales.

Con la finalidad de aclarar este aspecto concep-

tualmente crítico, la sociedad americana de medi-

cina psicosomática dedicó su encuentro anual del 

año 2001 a debatir si las intervenciones psicosocia-

les mejoraban objetivamente (es decir, a través de 

mecanismos biológicos identificables) la evolución 

clínica de enfermedades orgánicas o, si por el con-

trario, esas intervenciones se limitaban a mejorar la 

calidad de vida de los pacientes de modo inespe-

cífico, sin cambiar el curso biológico de sus pato-

logías30.

La polémica fue muy enconada y planteaba cuestio-

nes teóricas de envergadura (no se trataba de dis-

cutir la eficacia de las intervenciones psicosociales 

en las enfermedades médicas sino de demostrar los 

efectos biológicos de esas intervenciones sobre la 

historia natural de las enfermedades) y el encuentro 

se saldó con un match nulo, como no podía ser de 

otra manera por las complejidades metodológicas 

propias de este tipo de estudios.
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Cinco años más tarde se celebró otra reunión para 
glosar los resultados de la anterior y analizar infor-
mación procedente de estudios más recientes y, 
aunque se aceptaron nuevas pruebas a favor de la 
acción biológica específica de los tratamientos psi-
cológicos, se subrayó la necesidad de especificar de 
manera más precisa las formas “tóxicas” de disregu-
lación emocional, de definir las variables médicas so-
bre las que influyen y de identificar los mecanismos 
biológicos que ponen en marcha las intervenciones 
terapéuticas31.

En realidad, si se repara en la teoría de la evolución 
de las especies y en las peculiaridades funcionales 
del cerebro humano, cuesta trabajo aceptar que la 
vida psíquica pueda resultar ajena a la regulación ho-
meostática del organismo, de ahí que siga teniendo 
sentido el estudio de las relaciones entre variables 
psicobiológicas y procesos orgánicos. 

3. �LA PATOLOGÍA PSICOSOMÁTICA  
Y LA NOSOLOGÍA PSIQUIÁTRICA

La naturaleza fronteriza de la patología psicosomáti-
ca (expresada habitualmente por la coexistencia de 
síntomas somáticos y manifestaciones psicopatoló-
gicas) ha generado continuos problemas nosológi-
cos y ha puesto a prueba la solvencia del modelo 
categorial, que tan buenos resultados ha dado a la 
medicina.

La frecuente (y esperable) asociación de enferme-
dades médicas y síntomas somáticos con síntomas 
de angustia y estados depresivos o de ansiedad no 
ha acostumbrado a preocupar a los médicos no psi-
quiatras (que se limitan a hacer el doble diagnóstico 
y a ocuparse de la mitad somática) pero ha llama-
do la atención de los psiquiatras, sorprendidos de 
tan aparatosa comorbilidad y de las peculiaridades 
anamnésicas, clínicas y evolutivas de este tipo de 
pacientes.

De acuerdo con ello se han ido proponiendo tras-
tornos específicos (es decir, entidades morbosas), 
a partir de muy distintos supuestos teóricos (aunque 
se supone que el DSM es un sistema meramente 

descriptivo). Naturalmente, estos trastornos descri-

ben cuadros clínicos que han estado presentes en 

la historia de la medicina y que han sido conceptuali-

zados y bautizados de muy distinta manera, de modo 

que no se descarta que vuelvan a ser reconceptua-

lizados y reetiquetados en muy poco tiempo. A con-

tinuación se harán algunos comentarios sobre los 

diagnósticos de hipocondría, trastorno dismórfico 

corporal y trastornos de somatización y conversión, 

y se cerrará el capítulo con algunas consideraciones 

sobre el destino nosológico de la patología psicoso-

mática en las clasificaciones venideras (en particular, 

el DSM-V).

3.1. LA HIPOCONDRÍA 

La característica definitoria de la hipocondría es el 

procesamiento disfuncional de la información biológi-

ca, en el sentido de establecer cogniciones pesimis-

tas (de indefensión), desde la intolerancia de la incer-

tidumbre y la necesidad de certeza absoluta (como 

es propio de la psicología obsesiva), en un contexto 

de emociones predominantemente negativas (neu-

roticismo, afectividad negativa) y con el añadido de 

una percepción de señales interoceptivas amplifica-

da (estilo amplificador). Por lo tanto, la hipocondría 

sugiere una manera de ser, pero resulta que también 

aparece como estado transitorio en muchos sujetos, 

y como síndrome emergente en estados depresivos 

y psicóticos.

Posiblemente la hipocondría exprese la alteración 

estructural (hipocondría “primaria”) o funcional (hipo-

condrías “transitorias” y “secundarias”) de circuitos 

preformados, pertenecientes al procesamiento de la 

información interoceptiva y emocional que determina 

el estado de ánimo (de ahí su frecuente comorbilidad 

con los estados depresivos y con los trastornos de 

la personalidad)3.

De acuerdo con todo lo dicho, el tratamiento de la 

hipocondría debe planificarse teniendo en cuenta 

el estado de ánimo del paciente (para cuya mejoría 

pueden utilizarse antidepresivos ISRS), la presencia 

de síntomas de angustia (que son muy hipocondri-

zantes y pueden tratarse con alprazolam) y la con-

veniencia de establecer un tratamiento psicológico 
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que modifique las cogniciones alarmantes sobre la 
propia salud. Estos tratamientos están estructurados 
por sesiones, son asequibles a los no psicólogos y 
han demostrado su eficacia práctica en la atención 
primaria y especializada32-34.

3.2. EL TRASTORNO DISMÓRFICO CORPORAL

El trastorno dismórfico se articula sobre el temor 
fóbico al enjuiciamiento social negativo del propio 
aspecto, que el sujeto enjuicia como feo, anormal o 
deforme. Se trata de convicciones no compartidas, 
muy resistentes al cambio, que contienen elementos 
psicopatológicos de la ideación obsesiva e incluso 
de la delirante: la clasificación internacional de las en-
fermedades (CIE-10) considera este trastorno como 
perteneciente a la hipocondría (a su vez encuadra-
ble en el llamado “espectro obsesivo-compulsivo”) y 
acepta la posibilidad de que se exprese con ideación 
delirante primaria. Los aspectos más incapacitantes 
del trastorno dismórfico no derivan del malestar o la 
disconformidad con el propio cuerpo o alguna de sus 
partes (lo cual ocurre en un alto porcentaje de la po-
blación) sino de la intensa fobia social que acompa-
ña a ese malestar y de las conductas de aislamiento 
y de evitación que pone en marcha3,35.

El tratamiento del trastorno dismórfico es más eficaz 
de lo que se supone y su efecto puede variar se-
gún la magnitud de los mecanismos psicopatológi-
cos predominantes (obsesivos, fóbicos o delirantes). 
La utilización de antidepresivos ISRS, asociados a 
neurolépticos (pimocide, risperidona, clozapina) en 
los casos de ideación delirante, ha demostrado ser 
eficaz cuando se complementa con el tratamiento 
psicológico regular, fundamentado en técnicas de 
reestructuración cognitiva32.

3.3. �EL TRASTORNO DE SOMATIZACIÓN Y SUS 
PARIENTES CERCANOS (TRASTORNO  
SOMATOMORFO NO ESPECIFICADO  
Y TRASTORNO DE CONVERSIÓN)

Casi todas las personas (más del 80% de la pobla-
ción) presentan síntomas somáticos sin explicación 
médica convincente en algún periodo de su vida y 
en los pacientes con diagnósticos médicos estable-

cidos son mayoría los síntomas corporales que no 
se explican por la enfermedad3. Eso quiere decir que 
los “ruidos corporales” pueden considerarse casi 
fisiológicos y sólo en algunos casos se convierten 
en motivo de atención médica continuada. Todo de-
pende del número de síntomas y de su capacidad 
interferente de la actividad biográfica, de manera que 
cuando esos síntomas son cuantiosos, duraderos e 
incapacitantes permiten el diagnóstico de trastorno 
de somatización.

En consecuencia, el diagnóstico del trastorno de so-
matización empieza siendo dimensional (número de 
síntomas a lo largo de un continuum: en el DSM-
III-R eran 13 y en el DSM-IV son 8) y acaba siendo 
categorial (trastorno como entidad morbosa), lo que 
no deja de ser una operación conceptualmente he-
terodoxa.

Los pacientes que tienen menos de ocho síntomas 
son diagnosticados de trastorno somatomorfo indi-
ferenciado, y los que presentan síntomas paraneu-
rológicos (afonía, sordera, parálisis, alteración de 
la conciencia, pseudocrisis, etc.) en respuesta a 
acontecimientos estresantes reciben el diagnóstico 
de trastorno de conversión. Todos estos trastornos 
acostumbran a ir asociados a síntomas y estados 
psicopatológicos (ansiedad, angustia, depresión) y a 
alteraciones estructurales de la personalidad, lo que 
sugiere un fracaso adaptativo general que se expresa 
a través de disfunciones en la actividad psíquica y de 
alteraciones en la regulación homeostática3,32,36,37.

En los pacientes con trastorno de somatización son 
frecuentes los antecedentes de abuso físico o sexual 
en la infancia, la existencia de un temperamento 
introvertido y de altos puntajes en neuroticismo y 
afectividad negativa, alteraciones neuropsicológicas 
(atención y memoria, funciones ejecutivas), caracte-
rísticas alexitímicas, alteraciones de la personalidad 
y discapacidades laborales y psicosociales, y esos 
datos anmnésicos son más evidentes cuanto mayor 
es el número de síntomas.

No obstante, hay que tener en cuenta que el tras-
torno somatomorfo indiferenciado es 30 veces más 
frecuente que el trastorno de somatización (22% vs 
0,1-0,5%)38 y que su psicobiología es mucho menos 
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conocida por tratarse de una categoría residual, ex-

cluida de los proyectos de investigación. 

El tratamiento del trastorno de somatización consis-

te en el empleo de antidepresivos ISRS para tratar 

la psicopatología asociada y en el uso de técnicas 

psicológicas estructuradas, que han demostrado su 

eficacia para disminuir los síntomas, el consumo de 

fármacos, la demanda de atención médica y los efec-

tos incapacitantes del trastorno32,33.

3.4. �LOS TRASTORNOS SOMATOMORFOS  
EN EL DSM-V

De todo lo dicho hasta ahora bien puede deducir-

se que la investigación dirigida a identificar variables 

psicológicas, psicopatológicas y conductuales re-

lacionadas con la salud y la enfermedad se ha de-

sarrollado al margen de las categorías nosológicas 

destinadas a definir las llamadas “patologías psico-

somáticas”, y al margen de los diagnósticos médicos 

que deberían cobijarlas.

La sección de trastornos somatomorfos sigue siendo 

un cajón de sastre, en el que coexisten pacientes con 

patología somática inequívoca sin aparente psicopa-

tología primaria (trastorno por dolor) y pacientes psi-

quiátricos que pueden llegar a presentar patología 

delirante, sin semiología corporal relevante (como en 

el caso de la hipocondría y del trastorno dismórfico 

corporal). Además, algunos diagnósticos derivan de 

conceptos teóricos procedentes del psicoanálisis 

(como en el caso de los trastornos de conversión y 

de somatización) y el diagnóstico que más se aplica 

a los pacientes con síntomas somáticos sin explica-

ción es el de trastorno somatomorfo indiferenciado, 

que es una categoría residual de síntomas subum-

brales. 

Con la finalidad de reordenar nosológicamente esta 

sección se ha propuesto la inclusión de la hipocon-

dría entre la sección de trastornos de ansiedad39 o 

en el eje de los trastornos de la personalidad40; la in-

clusión del trastorno de conversión en los trastornos 

disociativos41; la ubicación del trastorno dismórfico 

corporal en el “espectro obsesivo-compulsivo” de 

nueva creación42,43; la inclusión del trastorno de so-

matización en el eje de los trastornos de la personali-

dad36,43, y la eliminación del trastorno por dolor y del 

trastorno somatomorfo indiferenciado, en vista de su 

escasa validez y utilidad44. De esa manera se resol-

verían de golpe todas las incoherencias nosológicas 

de la sección de trastornos somatomorfos (muerto el 

perro, se acabó la rabia), y se intentaría la reubica-

ción de los pacientes con trastornos psicosomáticos 

en la sección que se ocupa de los factores psicoló-

gicos que afectan a la salud del organismo1,39, en el 

que se incluirían los factores de riesgo psicosocia-

les y las respuestas desadaptativas a la enfermedad 

médico-quirúrgica.
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1. INTRODUCCIÓN

La psiquiatría de enlace es la disciplina psiquiátri-

ca en cuyo núcleo de atención están los pacientes 

médico-quirúrgicos o de medicina general con pro-

blemas psíquicos1. Se debate ahora sobre la futura 

denominación de la disciplina, y nosotros hemos pro-

puesto el término “psiquiatría psicosomática”2,3 pues 

no ha cuajado del todo la primera denominación, sim-

plificación de psiquiatría de inter-consulta y enlace 

(del original americano consultation-liaison psychia-

try), y que se refiere a sus actividades clínicas fun-

damentales: “interconsulta” psiquiátrica, como res-

puesta a las solicitudes de colaboración psiquiátrica 

procedentes de otras unidades médico-quirúrgicas 

del hospital general y “enlace” en sentido estricto, 

es decir, conexión de la psiquiatría con la medicina 

general, con actividades de mayor espectro al incor-

porarse psiquiatras en equipos médico-quirúrgicos 

para buscar la atención médica integral de todos sus 

enfermos.

Las unidades clínicas que se responsabilizan de esta 

actividad, engranadas en el sistema asistencial psi-

quiátrico, reciben distintos nombres, entre ellos la 

denominación de “unidades de psicosomática y psi-

quiatría de enlace” (UPPE). La disciplina como tal se 

originó en EE.UU, y en España aparecieron en 1977 

las primeras UPPE con su estructura actual, en los 

hospitales universitarios Ramón y Cajal de Madrid y 

Clínico de Zaragoza, aunque existían notables ante-

cedentes en estos y otros hospitales. 

2. FUNDAMENTOS

La filosofía que inspira a menudo a las UPPE es la 

orientación humanista que corresponde a lo que en 

sentido amplio se ha llamado medicina psicosomática, 

y también a veces antropológica, a la que se quiere 

contribuir desde la psiquiatría. Pero existe además un 

sólido fundamento empírico en la filosofía de las UPPE 

y de la disciplina en general, como resume la tabla 1: 

existen datos fidedignos sobre una muy considerable 

prevalencia de morbilidad psíquica en entornos mé-

dico-quirúrgicos y de medicina general, responsable 

en buena parte de la “complejidad” de sus enfermos; 

sobre una insuficiente detección y consiguiente trata-

miento de esta comorbilidad por parte de los médicos 

no psiquiatras; sobre las implicaciones negativas de 

la morbilidad psíquica no tratada; y datos sugerentes 

sobre la efectividad/ eficacia de las intervenciones di-

rigidas a esta morbilidad en entornos médicos, y de 

la importancia de evitar la “fragmentación” de la asis-

tencia4.

3. OBJETIVOS

Los objetivos de la psiquiatría de enlace han sido 

expuestos en nuestro país por el Grupo Español de 

Trabajo en Psiquiatría de Enlace y Psicosomática (GE-

TPEP), siguiendo el clásico esquema clínico-docente-

investigador, al que se le han añadido los objetivos 

de gestión. Los objetivos fundamentales son clínicos 

y se dirigen a la adecuada atención a los pacientes 
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del hospital general o de clínicas específicas en que 

se consulta a psiquiatría; podría tener también como 

objetivo misiones preventivas. Pero existe además un 

claro objetivo clínico, específico de esta disciplina 

psiquiátrica: los programas “de enlace” que explica-

mos después, para contribuir a una atención integral 

y multidisciplinar, especialmente en unidades de “alto 

riesgo”. Se estima que debería dedicarse a estas es-

trategias hasta un 20% de la actividad clínica. 

Dichos programas “de enlace” deben inscribirse ade-

más en la vertiente docente de las UPPE, que por tanto 

tienen también el objetivo, probablemente infrecuente 

en la medicina, de contribuir a una mejor capacitación 

de los equipos médicos de otros servicios y unidades, 

en este caso para atender los problemas psicológicos 

y psiquiátricos en sus enfermos. Asimismo, estas uni-

dades organizarían programas formativos específicos 

dirigidos a los MIR, EIR de salud mental, estudiantes 

de medicina y residentes y estudiantes de otras disci-

plinas, especialmente en rotaciones específicas.

La investigación en este entorno también es objetivo 

de la psiquiatría de enlace, como atestigua la recien-

te acreditación por el Instituto de Salud Carlos III de 

una red temática nacional en 11 hospitales españo-

1.  Hay una alta tasa de morbilidad psíquica en pacientes médico-quirúrgicos (co-morbilidad), responsable en buena 
parte de su “complejidad”
 -  30%-50% en pacientes ingresados; 25-30% en pacientes ambulatorios; altas tasas en enfermedades crónicas

2.  La co-morbilidad psíquica no se detecta con frecuencia, pero motiva una excesiva utilización de servicios médicos 
y aumenta la incapacidad, morbilidad e incluso la mortalidad
 - Aumento de la estancia hospitalaria (en el 89% de estudios)
 -  Aumento del “consumo de servicios” tras el alta hospitalaria, controlando la gravedad de la enfermedad somática
 -  Hay un 50% de enfermos con morbilidad psíquica (por ese orden, depresión, ansiedad, somatización y abuso de 

alcohol) en el 10% alto de “consumidores de servicios”

3.  Un tratamiento “integral”, de colaboración de psiquiatras con los equipos médico-quirúrgicos, optimiza la asisten-
cia y reduce costes
 - Datos de meta-análisis de publicaciones
 -  La “fragmentación” de la asistencia actual la hace menos eficaz y más costosa

4.  La eficacia de las UPPE se acredita también por el incremento progresivo de solicitudes de inter-consulta que 
reciben

TABLA 1. Fundamentos empíricos (datos) de las unidades de psicosomática y psiquiatría de enlace (UPPE)

I.  Proporcionar una adecuada atención a 
los pacientes del hospital general, con 
progresiva extensión al campo de la 
atención primaria:

Fundamental: resolver con eficacia los • 
casos remitidos para inter-consulta
Asesorar en aspectos legales y con-• 
sentimiento informado
Programas “de enlace” en unidades • 
especiales o de “alto riesgo”

II.  Contribuir a que mejore la preven-
ción y la temprana detección y tra-
tamiento de la morbilidad psíquica

III.  Programas “de enlace” dirigidos al 
personal médico y de enfermería

IV.  Investigación: la red temática nacio-
nal del Instituto de salud Carlos III

V.  Programas de gestión y mejora de la 
calidad

o
B

JE
t

IV
o

s

FIGURA 1. Objetivos de las unidades de psicosomática y psiquiatría de enlace (UPPE)
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les, con amplios objetivos de innovación y desarrollo5. 

Finalmente, las UPPE deben organizar programas de 

gestión y mejora de calidad, como en otras unidades 

médicas. Idealmente, las UPPE deben ser dirigidas 

por psiquiatras con formación específica, y deben ser 

multidisciplinares, contando al menos con enfermeras 

especializadas y trabajadores sociales, y si es posible 

con psicólogos clínicos, además de los residentes en 

formación.

Con los objetivos reseñados, pueden y deben supo-

ner una contribución fundamental a la calidad de la 

atención médica.

4.  lO que lOs MÉdiCOs esPeraN de 
las uNidades de PsiCOsOMátiCa 
Y Psiquiatría de eNlaCe

Las UPPE son una clara ventana de la psiquiatría ha-

cia el resto de la medicina. Los médicos no psiquia-

tras parecen ser progresivamente conscientes de la 

importancia de la atención psicológica y psiquiátrica 

a sus enfermos6, en particular cuando han visto la 

actuación de psiquiatras de enlace comprometidos. 

Son también progresivamente conscientes de la ne-

cesidad de identificar y tratar o prevenir por sí mis-

mos algunos de dichos trastornos; para ello, son vi-

tales destrezas de comunicación, y algunas técnicas 

de detección y tratamiento, posiblemente sencillas y 

asequibles todas ellas, pero que no necesariamente 

dominan. Además, los no psiquiatras piden contar 

con una unidad de referencia para consultar en los 

casos más complicados, así como sencillos protoco-

los sobre cuándo y cómo remitir a los pacientes; la 

experiencia clínica, y la revisión bibliográfica, sugie-

ren las expectativas de los servicios médicos acer-

ca del equipo de psiquiatría de enlace, que pueden 

resumirse así: “disponibilidad”, “profesionalidad” e 

“información” (figura 2).

Estas expectativas deben ser tenidas en cuenta en 

una disciplina psiquiátrica donde, a diferencia de la 

mayoría, otros servicios y unidades médicas se en-

cuentran entre los “clientes” principales, utilizando 

un lenguaje de gestión. 

1. disponibilidad
- Intervención en crisis
-  servicio cubierto las 24 horas, 

todos los días
-  Celeridad en la atención a la solici-

tud de interconsulta
-  Visitas conjuntas (en casos con-

cretos)

3. Información
-  Comunicación cara a cara, precisa, 

entendible
-  Informes legibles (mecanografiados/

informatizados), confidenciales  
y sin tecnicismos

- Contenido relevante y comprensible
Evaluación psiquiátrica (incluyendo • 
la relación entre síntomas físicos  
y psiquiátricos, conducta anómala 
de enfermedad, interacción 
paciente-personal sanitario)
diagnóstico psiquiátrico• 
recomendación de necesidad/• 
contraindicación de nuevas pruebas 
complementarias
Plan de tratamiento (incluidos • 
planes de contingencia, 
seguimiento, tipo de intervención  
y profesionales implicados, etc.)
Pronóstico• 

E
X
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2. Profesionalidad
-  responsabilidad, experiencia 

del psiquiatra
-  Continuidad en el seguimiento 

(mismo profesional)
-  Equipo de psiquiatría integra-

do en el resto de esquemas 
médicos

FIGURA 2. Expectativas de los servicios médicos acerca del equipo de psiquiatría de enlace
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5.  MOtiVOs de iNter-CONsulta  

Y diaGNóstiCOs PsiquiátriCOs 
Más FreCueNtes

La realidad actual de la psiquiatría de enlace en Eu-

ropa, pero también en nuestro entorno, ha sido docu-

mentada durante los estudios europeos del European 

Consultation-Liaison Workgroup (ECLW), comple-

tados en 12 países diferentes y, en el estudio inicial, 

en más de 15.000 enfermos7; el estudio multicéntrico 

español más relevante aquí , dentro de este proyecto, 

fue completado en siete hospitales docentes de nues-

tro país8, en 3.608 pacientes.

Los servicios de medicina son los que más frecuente-

mente remiten enfermos y la figura 3 resume algunos 

otros datos principales. Entre los motivos de remisión 

de enfermos, el más común, como podía anticiparse, 

es la presencia de síntomas psicopatológicos detec-

tados por los equipos médicos, pero puede haber 

motivos tan serios como las conductas con riesgo de 

suicidio.

El psiquiatra de enlace tiene que estar preparado ade-

más para recibir peticiones que considera no bien jus-

tificadas, y parte de su trabajo consiste precisamente 

en transmitir este criterio a los consultantes, quizás de 

modo categórico, pero suficientemente diplomático y 

constructivo, que favorezca la mejor capacitación de 

los no psiquiatras.

Los diagnósticos más habituales (clasificación inter-

nacional de enfermedades, CIE-10)8 se resumen tam-

bién en la figura 3, y deben servir al futuro psiquiatra 

para conocer las áreas clínicas donde con mayor fre-

cuencia su formación va a ser puesta a prueba: los 

trastornos orgánicos, principalmente el delirium, con 

demencia previa o sin ella, son los más frecuentemen-

te diagnosticados, no siempre bien orientados por 

el consultante; y también otros trastornos orgánicos, 

con síndromes depresivos, psicóticos o de ansiedad, 

quizás “fenocopias” de la psicopatología en trastor-

nos primariamente psiquiátricos. A estos propósitos, y 

en relación con la frecuencia del problema, ésta es la 

máxima, anónima, de un veterano psiquiatra de enlace: 

“En el hospital general, todo es orgánico… mientras 

no se demuestre lo contrario”. Remitimos al estudioso 

a los capítulos respectivos en este mismo libro.

Otros temas que merecen mención especial son los 

trastornos “no orgánicos” depresivos y de ansiedad 

FIGURA 3. Motivos más frecuentes de inter-consulta y distribución diagnóstica de los casos atendidos (n=3.608, 7 hos-
pitales españoles)8

diagnósticos CIE-10
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en entornos médicos, que a menudo muestran pre-

sentaciones inusuales; por otra parte, es excepcional 

que el clínico cuente con estudios bien controlados 

y realizados precisamente en estos tipos de pacien-

tes, y tendrá que emplearse a fondo, a menudo, para 

tomar decisiones terapéuticas suficientemente bien 

fundamentadas a partir de sus conocimientos psi-

quiátricos generales.

Asimismo, se quiere resaltar aquí la frecuencia no 

despreciable de trastornos somatomorfos, cuya 

complejidad ha dado lugar a una hospitalización 

médica y el considerable porcentaje de pacientes 

médico-quirúrgicos remitidos en que no puede lle-

garse a ningún diagnóstico psiquiátrico8 (16% de 

las remisiones), lo que lleva a cuestionar la proce-

dencia de la petición.

Finalmente, debe destacarse que, como sucede en 

la mayoría de hospitales europeos del estudio multi-

céntrico, salvo en el singular caso alemán (donde la 

psicosomática es una disciplina independiente de la 

psiquiatría), es excepcional la remisión de enfermos 

por motivos de los llamados “trastornos psicoso-

máticos” en sentido estricto. La discusión de estos 

trastornos corresponde al capítulo siguiente en este 

libro; sin embargo, consideramos una asignatura pen-

diente en la psiquiatría de enlace la transmisión de un 

mensaje claro a los no psiquiatras: hay sólidos datos 

sugiriendo que el tratamiento de problemas psicopa-

tológicos en enfermos con patología médico-quirúr-

gica demostrada, de cualquier especialidad, mejora 

considerablemente su evolución y pronóstico. Estos 

temas necesitan abordaje detallado, en textos espe-

cializados9-11.

6. UNA INTERVENCIÓN COMPLETA

Una buena intervención de inter-consulta puede ser 

particularmente eficaz, tanto para resolver un proble-

ma clínico concreto como para aportar a los objetivos 

generales de una UPPE. “¡Una inter-consulta…un 

enlace!” es la máxima que siempre nos ha inspirado, 

pues cada enfermo en que somos consultados pue-

de ser un excelente ejemplo práctico para conjuntar 

una estrategia de intervención pluridisciplinar, inter-

servicios; y para contribuir de modo convincente, 

desde nuestra disciplina, al enfoque integrador que 

se pretende. Como veremos, no siempre se cumple 

en la práctica el ideal de intervención, que se resume 

en la tabla 2.

Se responde con celeridad (“de inmediato” en urgencias)

Inspección de la historia clínica y comentarios con el equipo médico previo a la entrevista

Diplomacia y claridad con el paciente: él no ha solicitado la intervención

Estudio psiquiátrico “completo”: biológico/ psicológico/ social

Entrevista con un familiar: 
Buscar y proporcionar información•	
Buscar “aliados” terapéuticos•	

Breve discusión posterior con el equipo médico:
Comentar el caso, en lenguaje comprensible para no psiquiatras•	

- �Búsqueda de estrategias de coordinación multidisciplinar: “quién hace qué” y  “enlace” (objetivos razona-
bles, asumibles)

- Asegurar el apoyo e intervención de enfermería

Pedir, en su caso, la intervención de enfermería y/o trabajo social de la UPPE

Informe escrito: claro, conciso, comprensible

Asegurar la continuidad de la asistencia: “quién” y “cómo” se hace
Seguimiento, en su caso,  intra y extrahospitalario •	

- El papel del equipo médico y del psiquiatra
- Remisión, en su caso, al centro de salud mental
- Conexión con atención primaria

Tabla 2. Una inter-consulta “completa”
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La intervención “completa” debe buscar celeridad y 

eficacia; una buena evaluación, con todas las fuen-

tes de información disponible; una buena entrevista 

y evaluación integral de un paciente que, de hecho, 

no ha pedido nuestra intervención; la entrevista con 

su familia, para recabar información, pero también 

para proporcionársela y para buscar “aliados” tera-

péuticos. Siempre que sea posible, debe buscarse la 

discusión del caso, “cara a cara”, directa, con los in-

tegrantes del equipo médico, incluyendo enfermería, 

que suele ser particularmente receptiva y a menudo 

eficaz.

Los objetivos de la intervención tienen que ser nece-

sariamente realistas, asumibles; y en búsqueda de 

eficacia, nuestro lenguaje, en los informes verbales 

y en los escritos, tiene que ser suficientemente sen-

cillo y comprensible para el no psiquiatra. El sentido 

común clínico indica cómo debe ser un buen informe 

escrito, y ese mismo criterio indica además la impor-

tancia de asegurar el seguimiento del enfermo, y de 

buscar en lo posible la colaboración posterior del 

médico de familia.

7. REALIDAD ACTUAL Y GESTIÓN

Desde una perspectiva de gestión, hemos revisado 

previamente temas sobre el estado de la cuestión 

en nuestro país12. En el mundo hospitalario real, las 

necesidades tienden a fundamentarse en la deman-

da de servicios, más que en unos sólidos datos epi-

demiológicos. De cada cien enfermos que ingresan 

en los hospitales europeos investigados se remite 

un promedio de 1,4% a las UPPE, pero la tasa de 

remisión varía de modo considerable y en los hos-

pitales docentes españoles fue del 3%7. Esas ta-

sas, aún siendo importantes, están lejos de cubrir 

al 30% de enfermos ingresados que, según datos 

conservadores, tienen morbilidad psíquica según 

los estudios epidemiológicos citados; están lejos 

incluso de cubrir el 10% ideal que el grupo europeo 

estima como proporción razonable de enfermos del 

hospital general en que, por la intensidad o cualidad 

de su malestar psíquico, sería deseable la interven-

ción de un especialista. Los no psiquiatras tendrían 

que asumir sus cotas de responsabilidad, pues las 

UPPE están en general ya desbordadas por el vo-
lumen de actividad clínica. De ahí la importancia de 
los programas “de enlace”.

Sigue siendo válida la experiencia disponible en Es-
paña que permite hacer la siguiente predicción de 
necesidades para un hospital de 900 camas, que 
cubra un área con 300.000 personas y disponga 
de una UPPE con personal a tiempo completo y 
dispuesto a mantener unos adecuados estándares 
clínicos: a los cinco años de actividad, además de 
los programas “de enlace” habrá de atender 750 
consultas anuales en pacientes ingresados y 250 
en pacientes ambulatorios; en un día promedio, 
30 pacientes ingresados requerirían seguimiento. 
En cuanto a las necesidades de dotación, el grupo 
ECLW estima deseable disponer de un psiquiatra 
por cada 300 camas, además del personal auxiliar. 
Sin embargo, la equidad debe mejorar en lo referen-
te a la psiquiatría de enlace en el Sistema Nacional 
de Salud, pues sólo el 44,6% de los hospitales do-
centes en España (análogamente a lo que ocurre 
en otros países europeos) dispone de una UPPE13. 
Además, los datos del Estudio ECLW sugieren 
que dotaciones pobres en estas unidades se rela-
cionan con intervenciones de escasa profundidad, 
con ausencia de intervenciones sistémicas, con alta 
proporción de intervenciones de “urgencia” poco 
justificada y escasa planificación de actividades re-
gladas “de enlace”7. 

La proporción de enfermos en edad geriátrica es 
muy importante (30% en hospitales europeos, 40% 
en nuestro país). Además, los enfermos remitidos a 
las UPPE son a menudo complejos y con elevados 
costes, como acredita el dato de que en todos los 
países europeos investigados su estancia hospitala-
ria es dos o tres veces superior a la media. A pesar 
de ello, no se solicita la colaboración psiquiátrica 
hasta pasada una media de 10 días tras el ingreso, 
lo que sugiere la importancia de conseguir una de-
tección más temprana del problema. Una vez detec-
tado y remitido el caso, la intervención de las UPPE 
es rápida (media de 1,3 días). De hecho, aproxima-
damente un tercio (65% en algunos hospitales) de 
las solicitudes de colaboración se cursa de manera 
urgente o en el día. Todo ello, unido al hecho de que 
la mayoría de intervenciones son de “interconsulta” 
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y menos del 10% son intervenciones “de enlace”, 

sugiere que los problemas deberían haberse previs-

to mejor en las unidades médico-quirúrgicas7.

Se dispone de algunos otros datos relativos a efi-

cacia en nuestro país8, sugiriendo que no siempre 

se hacen intervenciones “ideales”; evidentemente, 

la presión asistencial es un elemento determinante, 

pero quizás hay otros factores mejorables. El pa-

ciente es informado de la petición de consulta en 

sólo el 63,9% de casos; hay intimidad para la en-

trevista en poco más de la mitad de casos (54,5%) 

y se estima que los volantes de petición incluyen 

información suficiente sólo en el 72,6% de casos. 

En las intervenciones, hay contacto directo, “cara a 

cara” con el médico en algo menos de la mitad de 

casos, y las proporciones respectivas con enferme-

ra son similares; con familiares se contacta en me-

nos de la mitad de casos. Se invierte en total en la 

primera evaluación 56,6 minutos (aproximadamente 

la mitad del tiempo directamente con el enfermo). 

Se hacen seguimientos durante el ingreso en algo 

más de la mitad de los casos (56,5%), pero tras el 

alta en sólo el 19,7% de casos. En cerca de la cuar-

ta parte de casos (22,8%) hay comunicación tras el 

alta con el médico de AP, y con salud mental sólo 

en el 13,2% de casos8. Además, existe evidencia 

documental sobre una importante actividad docen-

te e investigadora desde las UPPE5.

Con respecto a eficiencia, son sugerentes los datos 

revisados en la introducción sobre optimización y 

reducción de costes en la asistencia. Además, se 

trabaja en entornos internacionales4, y también en 

nuestro país14, en modelos de case-finding al ingre-

so en el hospital general, para detectar de modo 

temprano pacientes que van a ser “complejos” por 

comorbilidad psíquica, problemática social, etc.; 

de este modo podrá planificarse también tempra-

namente una remisión a la unidad adecuada (psi-

quiatría de enlace, trabajo social, etc.). Finalmente, 

hay también evidencia documental, tanto a nivel in-

ternacional como en nuestro país, de la implemen-

tación de programas de mejora de calidad8, y de la 

búsqueda de estándares y “guías de buena práctica 

clínica”12.

8. PROGRAMAS DE ENLACE

Las estrategias de “enlace” en sentido estricto pre-

tenden implementarse de modo progresivo para al-

canzar a enfermos en quienes no necesariamente se 

ha consultado, si tienen morbilidad psíquica o riesgo 

de desarrollarla; y, en la figura 4 se muestra un ejem-

plo de un programa “de enlace” en una unidad “de 

alto riesgo, como podría ser un servicio de oncolo-

gía. Además de la atención clínica sistemática a las 

inter-consultas, estos programas incluyen misiones 

específicas, como pueden ser las sesiones especia-

les clínico-docentes o incluso el pasar visita conjun-

tamente con el equipo médico.

Con estas actividades se engrana en la vertiente do-

cente del programa, que pretende alcanzar, además 

de la enseñanza reglada de alumnos de distinto ni-

vel o residentes, al médico no psiquiatra y al staff 

en general: si se facilitan a éstos sencillas técnicas 

de detección o intervención, se multiplica la capaci-

dad del equipo multidisciplinario para hacer frente al 

muy considerable volumen de morbilidad psíquica en 

pacientes médico-quirúrgicos. Un buen programa de 

enlace puede incluir asimismo objetivos de investi-

gación (desde el diseño y estandarización de instru-

mentos de medida y documentación hasta estudios 

como los clínico-epidemiológicos en su más amplio 

sentido; o la investigación “de servicios”, como los 

estudios de “coste/efectividad”, etc.) y puede incluir-

se en los programas de gestión.

Los programas de enlace más frecuentes actualmente 

en las UPPE de nuestro país, con distintas unidades 

o servicios médico-quirúrgicos, son por este orden 

los de oncología, cirugía de la obesidad y trasplantes 

y a alguna distancia, los de trastornos de la conducta 

alimentaria, dolor, alcoholismo, hemodiálisis y 

patología renal, infecciosos (sida), endocrinología y 

conductas de riesgo de suicidio13. En otros hospitales, 

aunque no hay programas “de enlace” como tales, sí 

hay protocolos clínicos de actuación o de remisión 

de enfermos. 
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9. el eNlaCe CON ateNCióN PriMaria

Puesto que la psiquiatría de enlace ha estado tradi-

cionalmente anclada en el hospital general, se deba-

te actualmente sobre la oportunidad de extenderla a 

la AP, siguiendo también los nuevos movimientos de 

gestión sanitaria: asistencia continuada, coordinada, 

humanizada, y económica. Algunos autores, también 

en nuestro medio15, han defendido vigorosamente 

las ventajas de estos programas, tanto para los pa-

cientes como para los equipos de AP. Hay distintos 

modelos, con mayor o menor intensidad de progra-

mas específicos de enlace, que siempre tratan de 

ir más allá de habituales actuaciones en paralelo y 

con muy escasa comunicación entre médicos de AP 

y psiquiatras, aunque estén ubicados en el mismo 

centro de salud. El más completo es un modelo de 

inter-consulta y enlace propiamente dicho, donde se 

pretende especialmente favorecer el papel terapéutico 

del médico de AP, encaminando los esfuerzos a la for-

mulación conjunta de un plan de tratamiento para los 

casos clínicos planteados.

Las expectativas de los médicos de AP sobre la contri-

bución de la psiquiatría son similares a los ya descritos 

para otros médicos (disponibilidad, profesionalidad y 

calidad de la información), pero debe tomarse buena 

nota del criterio de los expertos, que han insistido en 

la importancia de respetar las opiniones, los roles y la 

experiencia de los equipos de AP si se quiere tener 

éxito en los intentos de coordinación15.

10.  FuturO de la Psiquiatría  
de eNlaCe. las uNidades  
MiXtas MÉdiCO-PsiquiátriCas

El papel de las UPPE es importante en los esque-

mas actuales de muchos hospitales en nuestro país, 

y se está trabajando para extender la psiquiatría de 

enlace a todos los hospitales del SNS y para me-

jorar la consideración de nuestras unidades en las 

gerencias hospitalarias. En vista de la brecha que 

se ha documentado entre los datos epidemiológi-

FIGURA 4. Un programa de psiquiatría “de enlace” en unidad de “alto riesgo”

Interconsultas
- sistemáticas, en casos importantes detectados
- sistemática discusión con equipo médico
- Visitas conjuntas seleccionadas
- Informes consensuados para seguimiento

- Programa teórico específico:
Equipo médico de enfer-• 
mería, trabajo social
Énfasis en MIR• 
Participación de estudian-• 
tes de medicina

-  Programas conjuntos  
de investigación

Epidemiología• 
  Instrumentos de•   
detección/evaluación
Estudios de intervención• 
Tesis doctorales  
conjuntas

“Enlace” específico
-  sesión mensual de presentación/discusión de 

casos
-  Pasar sala conjuntamente con equipo médico 

(mensual)
- Conexión con programas docente/investigador

Clínica

Docencia Investigación

Gestión

- Registro sistemático de intervenciones
- Inclusión en programa de mejora de calidad
- Documentación de “costes”
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cos de morbilidad psíquica en pacientes médico-
quirúrgicos, por un lado, y la escasa proporción 
de estos enfermos que llegan a la atención de las 
UPPE, por otro, se trabaja en búsqueda de nuevas 
salidas, fundamentadas en datos, para canalizar los 
recursos disponibles allí donde las intervenciones 
puedan ser más eficaces.

En estos momentos se estudia en nuestro entorno, 
incluso, y siguiendo la nueva tendencia internacional, 
la necesidad y viabilidad de unidades mixtas médi-
co-psiquiátricas, para atender pacientes con grave 
comorbilidad en las dos vertientes, la somática y la 
psicopatológica. Para estos enfermos, no resultan 
suficientes las instalaciones y esquemas actuales de 
funcionamiento.

En base a la patología médico-psiquiátrica a tratar, 
han descrito cuatro tipos de unidades posibles11,16, 
y la más completa, que Kathol llama de tipo IV, re-
quiere cambios arquitectónicos importantes; la do-
tación tanto de internistas como de psiquiatras; la 
colaboración estrecha con otros recursos (nutrición, 
trabajo social); y un alto nivel de entrenamiento mixto 
del equipo de enfermería. 
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1. INTRODUCCIÓN

Se podría definir una urgencia psiquiátrica1 como 
cualquier perturbación en el pensamiento, los sen-
timientos o la conducta para la que se necesita una 
intervención terapéutica inmediata. Sin embargo, lo 
que determina y conforma en la práctica habitual 
una urgencia es consecuencia, en gran medida, de 
factores tan diversos como el origen de la deriva-
ción, el personal sanitario que realiza la valoración 
inicial, la organización sanitaria del área o las carac-
terísticas clínicas y sociales del propio paciente.

En la mayor parte de los países occidentales la fre-
cuentación de servicios sanitarios debido a urgen-
cias psiquiátricas es cada vez mayor. La atención 
urgente a pacientes con trastornos de personali-
dad, abuso de tóxicos o trastornos conductuales en 
el curso de una demencia, así como a problemas 
relacionados con situaciones vitales o demandas 
sociales como la atención urgente a las víctimas de 
violencia de género, se suma a la atención tradicio-
nal urgente personas con trastornos esquizofréni-
cos y afectivos, que clásicamente eran los usuarios 
de estos servicios2. Las urgencias psiquiátricas ya 
suponen entre el 1-10% del total de consultas aten-
didas en los servicios generales de urgencias, y de 
ellas, aproximadamente una cuarta parte terminan 
en ingresos hospitalarios3.

De cualquier modo, una de las cuestiones más im-
portantes para el psiquiatra de urgencias continúa 
siendo el determinar si el problema es puramente 

psiquiátrico, aparentemente psiquiátrico pero de 

otra naturaleza, o una combinación de ambos. Cier-

tas condiciones orgánicas como una enfermedad 

tiroidea, la diabetes mellitus, el SIDA o los trauma-

tismos craneoencefálicos, entre otros, pueden pre-

sentarse con síntomas similares a patologías psi-

quiátricas comunes4. Por otra parte, factores como 

la desinstitucionalización, la cronicidad, o el consu-

mo de diversos tóxicos favorecen que los enfermos 

mentales tengan un mayor riesgo de sufrir tubercu-

losis, deficiencias vitamínicas y otras condiciones 

que son pasadas por alto con facilidad pero que 

tienen un fácil tratamiento. 

Por todo ello, el ámbito donde debieran desenvol-

verse las urgencias psiquiátricas tendría que ser en 

el espacio común con las urgencias medicoquirúr-

gicas generales, para poder proporcionar una mejor 

asistencia a todos los pacientes, evitando así caer 

en la frecuente estigmatización de lo “psiquiátrico”. 

Además, cabe señalar que no es infrecuente que 

pacientes “problema”, que no encajan en el ámbito 

de otras especialidades,  aquellos que no aportan 

historias claras, que presentan conductas deman-

dantes o un problema social de base, acaben sien-

do derivados al psiquiatra de urgencias. La localiza-

ción conjunta con las urgencias generales, permite 

una mejor comunicación entre profesionales y el 

desarrollo de una medicina de enlace adecuada.

Sin embargo, a pesar de todo lo anteriormente 

expuesto, no podemos olvidar que en la urgencia 
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psiquiátrica se añaden, a la presión asistencial y las 
exigencias de inmediatez diagnóstica y terapéutica 
de cualquier urgencia, los riesgos propios de un 
paciente que puede presentar alteraciones de con-
ducta. Resulta imprescindible garantizar la seguridad 
tanto para el paciente como para los propios profe-
sionales. El emplazamiento de la urgencia psiquiátri-
ca debe situarse en zonas que minimicen el riesgo 
de posibles daños, con espacio adecuado y perso-
nal suficiente y entrenado en el manejo de pacientes 
con un riesgo potencial de auto o heteroagresividad, 
complementado todo ello con protocolos adecuados 
de actuación clínica. Lamentablemente, en nuestros 
días, aún existen muchos dispositivos en los que no 
se cumplen adecuadamente estas condiciones, de-
bido a la intervención en proporciones variables en 
cada caso de diversos factores de origen histórico, 
económico, y por qué no decirlo, ideológico, cuyo 
tratamiento excede los límites de este capítulo.

2. �INTERVENCIÓN CLÍNICA ANTE  
LA URGENCIA PSIQUIÁTRICA

El objetivo principal de una evaluación psiquiátrica 
urgente es la adecuada valoración de un paciente 
en crisis, con el fin de realizar un diagnóstico inicial, 
identificar los factores precipitantes y las necesida-
des inmediatas, iniciar un tratamiento o remitir al pa-
ciente al ámbito terapéutico más inmediato.

La evaluación urgente no debe ser una recopilación 
exhaustiva de datos, sino aquella que aborde ade-
cuadamente ciertas cuestiones fundamentales: 

a. �Descartar la existencia de una patología no psi-
quiátrica aguda que justifique los síntomas que 
presenta el paciente (lo que generalmente se 
consigue con una exploración física y analítica 
básica).

b. �Garantizar la seguridad del personal sanitario y 
del propio paciente.

c. �Realizar una exploración psicopatológica que 
permita una orientación clínica y un plan de tra-
tamiento. 

En ocasiones puede ser preciso el administrar me-

dicación antes o durante la entrevista, siguiendo el 

principio de máxima tranquilización con la mínima se-

dación, para ayudar al paciente a recuperar el control 

de sí mismo y lograr que colabore en la evaluación. Un 

enfermo dormido no puede hacer daño a nadie, pero 

tampoco puede relatar su historia ni ser sometido a 

una exploración psicopatológica.

Como norma general, la evaluación psiquiátrica ur-

gente debe incluir, como cualquier historia clínica, una 

anamnesis, una exploración física, psicopatológica y 

complementaria adecuadas, una orientación diagnós-

tica y un plan de tratamiento.

2.1. ANANMESIS

Debe recoger información sobre los siguientes puntos:

1. �Motivo de consulta y a petición de quién se rea-

liza. Datos de filiación.

2. �Antecedentes personales médicos, psiquiátri-

cos y de consumo de tóxicos. Nos aportan in-

formación que puede estar relacionada con la 

consulta urgente actual y pueden condicionar 

de algún modo la orientación clínica o el plan de 

tratamiento.

3. Antecedentes familiares.

4. �Historia de la enfermedad actual, que debe reco-

ger lo más fielmente posible la cronología y las 

características de los hechos que han conducido 

al paciente a la situación actual. Es importante 

el establecer una secuencia en la presentación 

de los síntomas así como la presencia de preci-

pitantes (personales, interpersonales o situacio-

nales), si existió algún tipo de intento de manejo 

terapéutico previo y la respuesta al mismo.

2.2. �EXPLORACIÓN FÍSICA Y PRUEBAS  
COMPLEMENTARIAS

De inicio, deben determinarse las constantes vi-

tales de todos los pacientes. La tensión arterial, 
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el pulso y la temperatura son medidas directas y 

fácilmente accesibles que pueden revelar una in-

formación valiosa de forma rápida; por ejemplo, en 

un paciente agitado y con alucinaciones visuales, 

que presenta una tensión arterial elevada, fiebre  y 

taquicardia, debe descartarse la existencia de un 

delirium tremens antes de pensar en otra patología 

psiquiátrica.

Para aumentar la fiabilidad diagnóstica, el psiquiatra 

ha de considerar la siguiente batería de pruebas, 

complementadas por otras adicionales basadas en 

el juicio clínico.

1. �Análisis de sangre: hemograma, bioquímica 

(con función hepática y renal), función tiroi-

dea y test de embarazo en mujeres en edad 

fértil.

2. Análisis de orina: elemental, sedimento y tóxicos.

3. Radiografía de tórax.

4. Electrocardiograma.

No todas las pruebas necesitan realizarse, como 

norma, cada vez que el paciente acude a urgencias, 

especialmente en aquellos pacientes frecuentado-

res de estos servicios. En estos casos, resulta es-

pecialmente útil el consultar la historia clínica anti-

gua y tomar la decisión adecuada.

2.3. EXPLORACIÓN PSIQUIÁTRICA

La entrevista psiquiátrica estandarizada es el instru-

mento diagnóstico fundamental de la evaluación ur-

gente, con la diferencia de la limitación temporal que 

impone el ámbito de urgencias. En general, debe cen-

trarse en la queja actual y los motivos que han llevado 

al paciente a consultar en ese momento. No obstante, 

el psiquiatra debe estar preparado para introducir las 

modificaciones que se precisen; por ejemplo, estruc-

turar la entrevista con un paciente maníaco o prescri-

bir medicación o contención mecánica a un paciente 

agitado5.

La mayor parte de la información que pueda adquirir 

un valor semiológico proviene de esta entrevista y de-

pende tanto de la comunicación verbal como de la no 

verbal del paciente. Aun así, se trata de un corte trans-

versal en la patología del paciente en un momento de 

crisis, que se debe integrar con el resto de la informa-

ción y del resultado de exploraciones realizadas para 

establecer una orientación clínica y un plan de trata-

miento de la situación actual. Aún cuando el paciente 

está mutista, incoherente o confuso, puede obtenerse 

información relevante a través de la descripción de su 

estado y del lenguaje no verbal (apariencia, actitud 

hacia el examinador, conducta). La tabla 1 recoge un 

formato estándar del examen del estado mental.

Además de la exploración psicopatológica, es con-

veniente recoger toda la información posible de los 

ESTRUCTURA GENERAL DE LA EXPLORACIÓN PSICOPATOLÓGICA URGENTE

I. DESCRIPCIÓN GENERAL

Apariencia, actitud hacia el examinador, colaboración, lenguaje no verbal, actividad psicomotriz y conducta

II. SENSORIO E INTELECCIÓN

Nivel de vigilia y conciencia, orientación, memoria, concentración, caudal de información e impresión del nivel de 
inteligencia

III. PENSAMIENTO

Alteraciones en el curso y contenido del pensamiento

IV. ALTERACIONES DE LA PERCEPCIÓN

V. HUMOR Y AFECTO

VI. LENGUAJE

VII. CONTROL DE IMPULSOS

Signos premonitorios de auto o heteroagresividad

VIII. RITMO SUEÑO-VIGILIA. ALIMENTACIÓN

IX. CRITERIO DE REALIDAD Y JUICIO. CONCIENCIA DE ENFERMEDAD

TABLA 1. Formato estándar de la exploración del estado mental en urgencias
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acompañantes del paciente en el momento de la 

atención urgente (especialmente en pacientes mu-

tistas, negativistas o poco colaboradores), así como 

poder acceder a la historia clínica previa antes de 

tomar una decisión.

2.4. �ORIENTACIÓN CLÍNICA Y PLAN DE 
TRATAMIENTO

Una vez realizada la anamnesis, exploraciones y prue-

bas complementarias necesarias, se llevará a cabo 

una orientación diagnóstica que en urgencias será 

siempre una aproximación sindrómica. Posteriormen-

te haremos referencia a los principales síndromes 

que se pueden presentar en las urgencias psiquiátri-

cas, así como su manejo terapéutico.

En algunos casos, además de la opción del ingreso 

o del alta debe considerarse la posibilidad de una 

observación prolongada en el ámbito de urgencias, 

como por ejemplo en descompensaciones breves de 

un trastorno de personalidad, reacciones adaptativas 

o acontecimientos traumáticos.

3. �PATOLOGÍA ORGÁNICA EN LA  
URGENCIA PSIQUIÁTRICA

En la tabla 2 se recogen las patologías orgánicas 

que con más frecuencia se presentan en las urgen-

cias psiquiátricas, bien porque su forma de presen-

tación es similar a cuadros psiquiátricos comunes o 

bien porque son causas comórbidas habituales en 

los pacientes psiquiátricos.

Las intoxicaciones agudas y los estados de absti-

nencia de alcohol y otros tóxicos, son las patologías 

orgánicas más frecuentes, y como tales deben ma-

nejarse en el ámbito de la urgencia general, y sólo 

tras su remisión y un periodo de observación mínimo 

de unas horas debe considerarse la necesidad o no 

de una valoración psiquiátrica.

Las enfermedades endocrinas y multisistémicas, 

debido a su presentación cambiante y confusa, con 

frecuencia son diagnosticadas prematuramente de 

“funcionales”6. La coexistencia de signos y síntomas 

neurológicos, ciertos datos analíticos o alteraciones 

sostenidas en las constantes vitales, deben hacer 

pensar al psiquiatra de urgencias en la posibilidad 

de alguna de estas patologías, pudiendo derivarse 

al paciente, si fuese preciso, al servicio médico más 

adecuado.

La depresión es el trastorno psiquiátrico más común 

y uno de los más confundidos con enfermedades fí-

sicas. En ocasiones es un componente de una enfer-

medad médica grave o una reacción a la misma7.

Un número significativo de las personas que frecuen-

tan los servicios de urgencia, son pacientes psiquiá-

tricos crónicos, que además de la posibilidad de pre-

sentar reagudizaciones de su patología psiquiátrica 

de base, tienen un riesgo añadido de padecer diver-

sas patologías médicas8. Por un lado, la enfermedad 

mental crónica puede estar asociada a condiciones 

de vida marginales, lo que a su vez implica una mayor 

probabilidad de deficiencias vitamínicas, malnutri-

ción, tuberculosis o infestaciones de diversos pará-

sitos, entre otras. Por otro lado, no es infrecuente 

en estos pacientes el abuso de ciertas sustancias 

como el alcohol y el tabaco, lo que implica un riesgo 

añadido de repercusiones médicas. Finalmente, pa-

tologías médicas comunes en la población general 

y diagnosticadas en revisiones médicas rutinarias, 

tales como la hipertensión, la diabetes o neoplasias 

ocultas, suelen pasar desapercibidas en estos pa-

cientes por la falta de demanda de atención que sue-

len presentar hacia su salud general, especialmente 

si son pacientes ancianos9,10. 

La sospecha de una patología orgánica de base sur-

ge no sólo a través de la exploración física y prue-

bas complementarias. En ocasiones, la exploración 

psicopatológica nos aporta una serie de indicado-

res de organicidad como la disminución del nivel de 

conciencia, trastornos sensoperceptivos como las 

alucinaciones visuales, la actitud del paciente ante 

sus síntomas, el comienzo brusco de los mismos en 

ausencia de antecedentes psiquiátricos previos, la 

existencia de una personalidad previa bien adaptada, 

la falta de situaciones estresantes precipitantes o la 

presentación atípica del cuadro clínico.
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4. �SÍNDROMES PRINCIPALES  

EN LA URGENCIA PSIQUIÁTRICA

4.1. CONDUCTA SUICIDA

La ideación y el intento suicida son dos de los motivos 

más frecuentes de la consulta en la urgencia psiquiá-

trica. El suicidio es causa de aproximadamente un mi-

llón de fallecimientos al año en todo el mundo y, con 

diferencia, es la razón más frecuente de las reclama-

ciones por mala praxis en el ámbito de la psiquiatría. 

Aunque las tasas más elevadas se registran en países 

escandinavos, Europa del Este y Japón, en España se 

sitúan en el 10,7 por 100.000 habitantes. Baste para 

poner en su contexto la relevancia de este dato el que 

el suicidio cause en nuestro país tantas muertes como 

los accidentes de tráfico.

A pesar de que el suicidio no es una conducta absolu-

tamente predecible, un porcentaje relevante de estas 

muertes se podría evitar si se reconocen las señales 

de aviso que muchas veces los pacientes realizan pre-

viamente a consumar el suicidio, si se valora adecua-

damente el riesgo en cada caso, y se instauran los 

tratamientos adecuados en el momento preciso. Ese 

momento se sitúa con frecuencia en el ámbito de ur-

gencias, en donde la intervención del psiquiatra debe 

dirigirse a identificar una posible ideación autolítica, 

evaluando la existencia de factores de riesgo suicida 

o patología psiquiátrica subyacente potencialmente 

tratable, tras lo que se debe tomar una decisión tera-

péutica ponderando lo anteriormente expuesto y los 

recursos personales, familiares y sanitarios de los que 

se disponga. Resulta de especial importancia recordar 

aquí que entre un 40 y un 60% de los pacientes que 

consuman un intento de suicidio, han sido atendidos 

por un médico en el mes previo11.

En relación a la conducta suicida, el psiquiatra de 

urgencias se puede enfrentar a varios tipos de pa-

cientes: 

a. �Pacientes que han sobrevivido a un intento sui-

cida potencialmente letal porque han sido sor-

prendidos o accidentalmente han fallado sus 

métodos.

b. �Pacientes que han efectuado una tentativa sui-

cida con un método de baja letalidad, muchas 

veces como forma de llamada de atención más 

que de expresión de una clara intención autolíti-

ca. Ésta es la forma más frecuente, aunque con-

viene no olvidar que son pacientes que pueden 

llegar a consumar el suicidio en un momento de-

terminado.

c. �Pacientes que acuden verbalizando ideación o 

impulsos suicidas.

d. �Pacientes con otros motivos de consulta que 

durante la entrevista reconocen tener ideación 

suicida.

e. �Pacientes que acuden acompañados y a petición 

de algún familiar, y que niegan tener intenciones 

autolíticas aunque su comportamiento sugiere un 

riesgo potencial.

Cuando nos planteamos la valoración de la ideación 

suicida debemos evitar caer en una serie de creencias 

erróneas habituales, como el que preguntar por las 

ideas autolíticas aumenta el riesgo de llevar a cabo el 

suicidio, que el paciente que amenaza previamente no 

lo hace, o que el que se compromete a no suicidarse 

cumple con esta promesa. No existe ninguna eviden-

cia de que preguntar directamente sobre las ideas de 

suicidio aumente el riesgo en los pacientes que ya lo 

tienen o que estas ideas prendan en los que no las te-

nían. Por otra parte, es probable que los pacientes se 

sientan reconfortados por poder hablar de estos pen-

samientos, especialmente si este tema se aborda du-

rante una adecuada entrevista clínica. También cabe 

señalar, en relación a lo anteriormente expuesto, que 

cualquier amenaza de suicidio debe ser tomada en se-

rio y valorada correctamente (el 80% de los pacientes 

que se han suicidado han expresado antes sus ideas 

de algún modo), incluso aquellas que se producen en 

pacientes con múltiples intentos previos o rasgos ma-

nipulativos de personalidad, y que el llegar a un “pacto 

de no suicidio” durante una entrevista en urgencias, 

no es ninguna garantía de que el paciente no se vaya 

a suicidar si la ideación es firme, no se manejan los 

factores de riesgo o los precipitantes, o no se trata la 

posible patología subyacente.
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La entrevista clínica continúa siendo el elemento fun-
damental en la valoración del riesgo de suicidio. Como 
en otras circunstancias, debe garantizarse la seguri-
dad inmediata del paciente si se sospecha un riesgo 
inminente de autolesión, no dejando solo al paciente 
y limitando su acceso a objetos peligrosos en el lugar 
donde se realiza la exploración.

La entrevista debe inspirar confianza y seguridad, 
evitando en la medida de lo posible interrupciones y 
adoptando una actitud de escucha activa y compren-
sión. El psiquiatra debe facilitar la expresión de senti-
mientos e intentar abordar los motivos que han llevado 
al paciente a tomar la decisión de morir, evitando acti-
tudes moralizantes o críticas. 

El abordaje siempre debe ser progresivo, teniendo en 
cuenta la edad del paciente y su  nivel cultural, pregun-
tando por ejemplo si alguna vez ha tenido deseos de 
tirar la toalla o ha pensado que desearía estar muerto 
para dejar de tener problemas. A continuación se pue-
de hablar de qué tipo de pensamientos le vienen a la 
cabeza utilizando palabras directas como “matarse” o 
“morir”, más que expresiones como “hacerse daño” 
puesto que algunos pacientes pueden no entender 
el alcance de esta expresión o querer morir pero no 
hacerse daño. Posteriormente, debe explorarse el ac-
ceso a los medios suicidas y la planificación actual (in-
cluido si ya se ha realizado alguna maniobra para con-
seguir ese fin, como por ejemplo comprar una cuerda 
o arreglar asuntos pendientes). Las últimas preguntas 
deben estar dirigidas hacia posibles soluciones alter-
nativas que el paciente ve a su situación, lo que orien-
tará también el plan de tratamiento.

Si el paciente es evaluado tras haber realizado un in-
tento de suicidio, deben analizarse además las carac-
terísticas del mismo, como el carácter premeditado o 
impulsivo, determinar la letalidad, las oportunidades 
que dio de ser descubierto (si estaba solo, si era es-
perable que alguien apareciese...), la reacción que 
tuvo cuando hubo una intervención para salvarle (frus-
tración, alivio, ira...) y si los factores precipitantes de la 
tentativa (si se identifican) han cambiado o es posible 
que lo hagan.

Las razones por las que una persona decide acabar 
con su vida son habitualmente diversas y complejas, 

pero detrás de una decisión tan dramática emergen 
habitualmente una serie de factores personales y so-
ciales que actúan como predisponentes o precipitan-
tes y son uno de los puntos principales a valorar du-
rante la intervención urgente. 

Son muchos los estudios epidemiológicos que se han 
realizado sobre el suicidio y que permiten establecer 
la existencia de esa serie de factores que represen-
tan un mayor riesgo12: ser varón, mayor de 60 años, 
con historia de un intento previo, con antecedentes 
familiares de suicidio o de trastornos del estado del 
ánimo, con pérdida de pareja reciente (separación, 
divorcio o fallecimiento), el transcurso de fechas seña-
ladas con gran carga afectiva, sufrir aislamiento social, 
dificultades económicas, desempleo, sentimientos de 
incomprensión reales o imaginarios hacia el entorno, 
humillaciones sociales recientes, abuso de alcohol o 
drogas.

A esta serie de circunstancias habría que sumar fac-
tores clínicos como la depresión (con sentimientos 
de culpabilidad y desesperanza), situaciones de gran 
ansiedad, inquietud o agitación, convicción delirante 
de padecer una enfermedad grave, alucinaciones de 
mandato y enfermedades crónicas, invalidantes o do-
lorosas.

El 90% de los pacientes que intentan suicidarse pade-
ce algún tipo de trastorno mental, siendo los trastornos 
afectivos, las esquizofrenias, el abuso de sustancias y 
los trastornos de personalidad las patologías con ma-
yor riesgo. Es evidente que si durante la evaluación 
en urgencias se objetiva alguna patología subyacente 
que pueda ser la causante directa de la ideación o el 
intento autolítico, se debe dirigir el plan de tratamiento 
al manejo de dicho trastorno.

Aunque la relación entre depresión y suicidio es evi-
dente, sistemáticamente se manejan tasas de suicidio 
consumado de entre el 15-20% que son cuestionables 
y habitualmente no observables en la clínica habitual. 
De hecho estas tasas derivan de dos meta-análisis 
clásicos13 en los que las muestras se componen de 
pacientes hospitalizados, con periodos de seguimien-
to muy dispares y el porcentaje final es el porcentaje 
de muertes debidas a suicidio y no el porcentaje de 
la muestra. No es lo mismo decir que en una muestra 
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de pacientes deprimidos el 15% de los que se mueren 

ha sido por suicidio que decir que el 15% de los pa-

cientes deprimidos se suicidan. Además, los estudios 

sobre suicidio y trastornos afectivos adolecen de dos 

grandes problemas: la no distinción, en muchos casos, 

entre intentos de suicidio y suicidios consumados, y la 

no homegeneidad de las muestras, englobando bajo 

el grupo “depresión” a pacientes bipolares, unipolares, 

trastornos adaptativos, etc.

El suicidio es una causa frecuente de muerte prema-

tura en pacientes esquizofrénicos14. Comparado con 

la población general, los pacientes esquizofrénicos 

tienen nueve veces más probabilidades de morir por 

suicidio. Hasta el 30% de los esquizofrénicos presen-

tará algún intento de suicidio a lo largo de su evolución 

y entre el 4-10% morirán por esta causa. Factores de 

riesgo específicos en este grupo15 son el inicio tempra-

no de la enfermedad, frecuentes exacerbaciones de la 

misma, hospitalización en los tres meses previos, edad 

inferior a 30 años, sexo masculino, nivel cultural alto, 

comorbilidad depresiva y sentimientos de desesperan-

za. En contra de lo que se podría pensar, los esquizo-

frénicos que se suicidan secundariamente a síntomas 

productivos son un grupo minoritario, frente a los que 

lo hacen en función de una depresión sobreañadida, 

sentimientos de incapacidad secundarios a su enfer-

medad, cronicidad u otros factores estresantes.

Una vez realizada la entrevista psiquiátrica y tras haber 

evaluado los factores de riesgo, las características del 

intento y la posible contención de nuevas tentativas, el 

psiquiatra de urgencias decidirá la hospitalización del 

paciente o su remisión al domicilio, bajo supervisión 

familiar, y posterior seguimiento ambulatorio. La hospi-

talización, voluntaria o involuntaria, se plantea, en ge-

neral, en pacientes con elevada impulsividad, escasa 

conciencia de enfermedad, nula crítica de lo ocurrido, 

intentos autolíticos graves por sus características, nulo 

apoyo familiar o una descompensación aguda de una 

patología psiquiátrica subyacente que no pueda ser 

manejada ambulatoriamente (figura 1).  

FIGURA 1. Valoración del paciente suicida en la urgencia psiquiátrica
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4.2. CRISIS DE ANGUSTIA

Las manifestaciones de ansiedad en sus diversas 

formas son uno de los motivos de consulta más fre-

cuentes en urgencias16. Se puede presentar de forma 

secundaria a muchas patologías médicas, acompa-

ñando a la mayor parte de los trastornos psiquiátricos, 

o como una entidad propia en forma de episodios in-

tensos, de aparición espontánea, de unos 30 minutos 

de duración, denominados crisis de angustia o trastor-

no de pánico17. Su prevalencia se sitúa entre el 1,5% y 

el 2% de la población general, siendo más frecuente 

en mujeres que en hombres, iniciándose típicamente 

al comienzo de la edad adulta18.

Los síntomas típicos de una crisis de angustia son pal-

pitaciones, sudoración, vértigo, disnea, temblor, miedo 

a la muerte inminente, a perder el control o a volverse 

loco. Generalmente, la primera crisis de angustia es 

espontánea (aunque a veces aparece tras una situa-

ción estresante, actividad física o excitación intensa) 

y el paciente acude a urgencias manifestando los sín-

tomas anteriormente descritos o con la sensación de 

presentar una patología grave. Existe una asociación 

entre la presencia de crisis de angustia y prolapso de 

la válvula mitral19, con solapamiento de algunos sínto-

mas (se calcula que aproximadamente el 50% con cri-

sis de angustia presentan esta patología valvular). En 

estos casos, además de los síntomas descritos, en la 

auscultación pulmonar se detecta un click mesodias-

tólico y un murmullo. También se ha descrito la asocia-

ción entre trastorno de angustia y síndrome de laxitud 

articular en pacientes con antecedentes familiares y 

personales de manifestaciones ansioso-fóbicas20.

Ante la inespecificidad de los síntomas descritos y 

teniendo en cuenta que la ansiedad se considera la 

“gran simuladora” dentro de la clínica médica, la pri-

mera misión del médico de urgencias radica en des-

cartar la presencia de una patología orgánica que jus-

tifique dichos síntomas.

Una amplia gama de enfermedades médicas cursan 

con ansiedad21, algunas de ellas potencialmente mor-

tales sin un rápido diagnóstico y tratamiento, como un 

infarto agudo de miocardio, arritmias cardíacas, intoxi-

caciones o abstinencias de diversas sustancias, trom-

boembolismo pulmonar o hipo/hiperglucemias. En la 

tabla 3 se muestran las principales enfermedades que 
pueden cursar con ansiedad. Como en otros casos, 
es preciso realizar una exploración física completa y 
pruebas complementarias que al menos incluyan un 
ECG y una analítica general y un screening de tóxicos, 
especialmente cuando es la primera crisis. De todos 
modos, conviene recordar que incluso un paciente fre-
cuentador de urgencias, con un trastorno de angustia 
diagnosticado y a seguimiento terapéutico, puede pre-
sentar una patología somática sobreañadida.

Una vez descartada la existencia de una patología 
orgánica de base, la exploración psicopatológica 
nos puede ayudar a identificar si el episodio se trata 
de una crisis de angustia o si existen datos que nos 
hagan pensar en otro tipo de trastorno de ansiedad 
(agorafobia, trastorno de ansiedad generalizada, fobia 
social o simple, trastorno por estrés postraumático o 
trastorno obsesivo) o en otros trastornos psiquiátricos 
que también pueden presentar ansiedad como una 
esquizofrenia o una depresión. En algunas ocasiones 
no es posible llegar a un diagnóstico de base y la ac-
tuación se limita a tratar el episodio agudo de ansie-
dad, principal motivo de consulta.

A pesar de su aparatosidad, las crisis de angustia se 
controlan habitualmente de forma rápida y eficaz con 
cualquier benzodiazepina, preferiblemente por vía oral 
y con una vida media corta (p. ej. 0,5 mg de alprazo-
lam o 1-2 mg de lorazepam), que se puede repetir al 
cabo de 30 min o 1 hora si la sintomatología no ha 
remitido. Existe también la opción intramuscular pero, 
a excepción del lorazepam cuya presentación paren-
teral no está disponible en nuestro país, la absorción 
de las benzodiazepinas por esta vía suele ser erráti-
ca. Además debe generarse un entorno de confian-
za al paciente, explicando el origen vegetativo de sus 
síntomas con aclaraciones comprensibles, así como 
las intervenciones terapéuticas que vamos a realizar 
y lo que se puede esperar de las mismas. Se puede 
proporcionar al paciente una bolsa de plástico o una 
cámara de inhalación para que inspire y espire dentro 
de la misma, con el fin de prevenir un episodio de teta-
nia secundario a hiperventilación mantenida mientras 
dure la crisis de ansiedad.

En el caso de pacientes ancianos, niños y adolescen-
tes, pacientes con insuficiencia respiratoria, marcada 
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afectación cognitiva o alta dependencia y tolerancia a 

alcohol o benzodiazepinas, puede ser recomendable 

el empleo alternativo de otras sustancias como antip-

sicóticos, antiepilépticos o betabloqueantes.

En el tratamiento a medio y largo plazo de las crisis 

de ansiedad son necesarios otros fármacos diferentes 

a las benzodiazepinas, que aunque de gran utilidad 

en el momento agudo, su uso de forma prolongada 

genera problemas bien conocidos de tolerancia y de-

pendencia. Existen numerosos estudios que demues-

tran la eficacia de los ISRS y otros antidepresivos, así 

como diversas técnicas psicoterapéuticas. Sin embar-

go, desde la perspectiva del psiquiatra de urgencias, 

la intervención debe dirigirse principalmente a tratar 

el episodio agudo y pautar un tratamiento de mante-

nimiento hasta que el paciente sea valorado de nuevo 

por su médico de cabecera o especialista de zona.

4.3. AGITACIÓN PSICOMOTRIZ

La agitación es un estado de excitación mental y au-

mento de la actividad motriz que puede presentarse 

en una gran variedad de trastornos, tanto psiquiátricos 

como puramente orgánicos. Constituye una urgencia 

tanto desde el punto de vista de que suele preceder 

a conductas violentas (tanto auto como heteroagresi-

vas) que se deben contener, como por la necesidad 

de descartar lo antes posible un síndrome orgánico 

cerebral que pueda ser el causante de la misma. 

Entre las causas orgánicas, lo más habitual son sín-

dromes confusionales (delirium) con evolución fluc-

tuante y periodos de agitación. Las intoxicaciones 

o la abstinencia de diversas sustancias, fármacos, 

enfermedades endocrinas, metabólicas, neurológi-

cas o sistémicas, son las etiologías más frecuentes. 

En estos casos suelen existir alteraciones del nivel 

de conciencia, orientación y atención, además de 

posibles anomalías en las constantes vitales, que no 

suelen observarse en las agitaciones de origen psi-

quiátrico, cuya causa más frecuente son las psicosis 

y entre ellas, la esquizofrenia. Debe descartarse en 

cualquier caso la coexistencia de trastornos psiquiá-

tricos y consumo de tóxicos.

El paciente esquizofrénico con una descompen-

sación aguda, al igual que cualquier otro paciente 

con un episodio psicótico, experimenta importantes 

distorsiones de la realidad que pueden conducir en 

ocasiones a cuadros de agitación. De hecho, aun-

que psicótico no es sinónimo de violencia, el riesgo 

es 15 veces mayor que en personas sanas22. 

Existen dos tipos de factores identificados en la con-

ducta violenta del paciente psicótico, uno atribuible 

a características del paciente y otro a las caracte-

rísticas del entorno terapéutico. Entre los primeros 

destacan que el paciente sea joven, esquizofréni-

co, con historia de conductas disrruptivas, que el 

internamiento sea involuntario, historia de múltiples 

hospitalizaciones, entorno familiar conflictivo y abu-

so de tóxicos. Entre los segundos destaca el uso 

SISTEMA  

CARDIORRESPIRATORIO

SISTEMA  

NERVIOSO

SISTEMA  

ENDOCRINO

MULTISISTÉMICAS  

Y OTRAS

FÁRMACOS Y SUS-

TANCIAS DE ABUSO

Arritmias
Prolapso mitral
Ataque de asma
EPOC
Embolia pulmonar
Síndrome de hiperventi-
lación
Miocardiopatía
IAM
HTA
Hipoxia 

Crisis parciales com-
plejas
Esclerosis múltiple
Disfunción vestibular
Enfermedad de 
Wilson
Hemorragia subarac-
noidea
Neoplasias cerebrales
Enfermedad Meniere
Corea Huntington
Delirium
Demencia
Migraña
TIA

Síndrome cushing
Feocromocitoma
Hipoglucemia
Hiperglucemia
Hipotiroidismo
Hipertiroidismo
Hipoparatiroidismo
Hiperparatiroidismo
Insulinoma
Síndrome carcinoide
Menopausia
Alteraciones hipofi-
sarias

LES
PAN
Artritis reumatoide
Arteritis de la tem-
poral
Mononucleosis 
infecciosa
Síndrome febril 
crónico
Uremia
Deficiencia vit. B12
Pelagra
Porfiria

Broncodilatadores
Bloq. del Ca
Anticolinérgicos (I)
Salicilatos (I)
H. esteroideas
Narcóticos (A)
Ansiolíticos (A)
Teofilina
Antihipertensivos (A)
Cafeína (I)
Opiáceos (A)
Cocaína 
Nicotina
Alcohol (I)
Marihuana
Anfetaminas

TABLA 3. Enfermedades que pueden cursar con ansiedad

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   670 19/1/09   12:57:42



Manejo terapéutico en urgencias psiquiátricas 671

43
de personal de enfermería temporal, la masificación 
del servicio, la falta de entrenamiento del personal, 
la orientación comunitaria del área y los problemas 
arquitectónicos23 .

Las primeras intervenciones con un paciente agita-
do deben ir dirigidas a garantizar la seguridad del 
propio paciente y de las personas que le rodean. 
En el caso de sospecha de una agitación de cau-
sa orgánica, el tratamiento debe ser evidentemente 
etiológico aunque con frecuencia es necesario ad-
ministrar medicación para un control sintomático de 
las alteraciones conductuales.

En el lugar en el que se va a evaluar al paciente no 
debe haber objetos que puedan suponer un peligro. 
En la medida de lo posible es preferible entrevistar 
al paciente a solas, aunque en ocasiones puede ser 
necesario recabar asistencia cerca de donde se esté 
realizando la entrevista. Debe hablarse al paciente 
con respeto, en un tono tranquilo, evitando entrar en 
confrontación o manifestar por parte del entrevista-
dor signos de ansiedad o miedo.  Conviene respetar 
una distancia que no pueda ser vivida como intromi-
soria o amenazante, y cuidar el lenguaje no verbal, 
procurando no realizar gestos o movimientos brus-
cos. Tampoco conviene mantener persistentemente 
el contacto visual, inclinarse ni ponerse a espaldas 
al paciente. 

Si el paciente se agita o se prevé que puede agitar-
se deberán ponerse en marcha una serie de actua-
ciones, de menor a mayor control externo (según se 
valore la gravedad de la situación), encaminadas a 
reducir el potencial comportamiento lesivo:

a. �Fase de prevención (cuando el paciente 

aún no está agitado, aunque se prevé que 

pueda hacerlo). Al dirigirse al paciente deben 
primarse los mensajes tranquilizadores, de que 
se está ofreciendo ayuda, mostrando interés 
por lo que le preocupa o asusta, reforzando  
las conductas y respuestas adecuadas. No de-
ben confrontarse directamente sus sentimien-
tos persecutorios, sino tratar de cuestionarlos 
mediante preguntas interesadas sobre su si-
tuación, sin apoyar su delirio pero sin negar su 
vivencia.

Se pueden buscar aspectos en los que el pa-
ciente reconozca que debe ser ayudado, seña-
lando posibles conductas que acepte y ofre-
ciéndole ayuda. En ese momento puede ser 
útil ofrecerle algo de comida, agua o reposo, y 

también se puede proponer tomar un fármaco 
oralmente, generalmente un antipsicótico y/o 
una benzodiazepina. Finalmente conviene re-
forzar las conductas de autocontención.

b. �Fase de desescalada (si ya existen signos 

de agitación). Deben extremarse las medidas 
apuntadas anteriormente y ponerse en marcha 
algunas otras.  Se debe seguir intentando el 
abordaje individual aunque se procurará man-
tener cerca, fuera del alcance visual del pa-
ciente, a otras personas que puedan intervenir 
en caso de violencia. Deben ponerse límites 
firmemente pero sin levantar la voz, no utilizar 
amenazas ni prometer cosas que no se van a 
cumplir. 
En este estadio la mejor intervención es sin 
duda la administración de medicación, una 
vez que se ha conseguido establecer una cier-
ta confianza.  

c. �Fase de control externo (cuando las in-

tervenciones anteriores han fallado o 

en el caso de que el estado del paciente 

amenace su seguridad o la de otras per-

sonas). Lo recomendable es que intervengan 
un mínimo de seis personas. Con bastante 
frecuencia la visión de dichas personas puede 
forzar al paciente a aceptar medicación antip-
sicótica o benzodiazepinas, preferiblemente 
por vía intramuscular, según se tratará poste-
riormente. 

Al igual que en las anteriores etapas, es re-
comendable que sólo una persona se diri-
ja verbalmente al paciente, preferiblemente 
la persona que mejor le conozca o que haya 
intentado establecer una cierta alianza tera-
péutica previamente. Nuevamente se le debe 
advertir de lo que se va a hacer, evitando todo 
tipo de discusión o negociación llegados a 
este punto, pues de lo contrario lo único que 
se conseguirá es una escalada progresiva de 
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agitación. La administración de fármacos tran-

quilizantes debe hacerse lo más pronto posible 

tras la contención. 

El uso de sujección mecánica debe restringirse 

a situaciones en las que claramente el beneficio 

para la seguridad del paciente o de otras perso-

nas sea evidente, nunca como una medida de 

castigo o de comodidad en el manejo del pa-

ciente, explicándole adecuadamente el motivo 

de la misma. En caso de llevarse a cabo debe 

asegurarse que no aprieten los miembros de 

modo que puedan provocar lesiones por tracción 

o por compresión, revisando periódicamente la 

situación del paciente. Finalmente, en el caso de 

pacientes intoxicados o sedados conviene que 

sean colocados en posición de decúbito lateral 

izquierdo y vigilar atentamente para prevenir una 

broncoaspiración. 

Tradicionalmente las formulaciones intramusculares de 

antipsicóticos clásicos, solos o en combinación con 

benzodiazepinas, ha sido de elección en el manejo 

de las urgencias psiquiátricas debido a su rapidez de 

acción y a la capacidad de ser administradas en pa-

cientes que no cooperan. Sin embargo, en los últimos 

años, la administración de antipsicóticos atípicos han 

demostrado al menos la misma eficacia en el manejo 

de la agitación con mucha mejor tolerabilidad por lo 

que debieran encontrarse entre los tratamientos de 

primera elección24. Preparaciones intramusculares de 

acción rápida de antipsicóticos atípicos (ziprasidona 

y olanzapina) se presentan como nuevas alternativas 

para el manejo de los pacientes agitados. De todos 

modos, siempre deben considerarse las opciones al 

tratamiento intramuscular como la solución oral, los 

comprimidos dispersables, el tratamiento de inicia-

ción con altas dosis o la escalada rápida de dosis25, 

considerando los parámetros farmacocinéticos de los 

diferentes antipsicóticos (tabla 4). La falta de experien-

cia en situaciones de comorbilidad médica, sedación 

menos intensa y con mayor tiempo de respuesta, ade-

más de la tendencia a utilizar alternativas conocidas en 

situaciones de urgencia hacen que su uso se haya ex-

tendido de forma más lenta a pesar de sus potenciales 

ventajas26 .

En general, las benzodiazepinas son seguras y eficaces 

a corto plazo, además de disponer de alternativas para 

revertir su efecto en caso de existir un exceso de dosis. 

Son utilizadas de elección cuando no se requiere un 

tratamiento específico (p. ej.: trastornos de la persona-

lidad) o cuando aportan beneficios específicos (p. ej:. 

intoxicación).

Los problemas que pueden presentar son la aparición 

de reacciones paradójicas o la producción de depre-

sión respiratoria en pacientes sensibles. Tampoco es 

recomendable usarlas en personas con historial de 

abuso o dependencia, ni siquiera a corto plazo. 

En el caso de que se administren conjuntamente con 

antipsicóticos conviene tener en cuenta la potenciación 

de efectos sedantes, buscada o no, de la mezcla. 

FÁRMACO PRESENTACIÓN TMAX (HORAS) T1/2 (HORAS)

Haloperidol IM 0,33 21

Lorazepam IM 1-3 12

Olanzapina Comprimidos 6 30

Cp. dispersables 6 30

IM 0,5 15-23

Quetiapina Comprimidos 1,5 6

Risperidona Comprimidos 1,4 22,2

Solución 1 20

Cp. dispersables 1,8 23,6

Ziprasidona Comprimidos 6-8 7

IM 1 2-5

TABLA 4. Parámetros farmacocinéticos de los fármacos más empleados en las urgencias psiquiátricas
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La vía oral se utilizará preferiblemente en las fases de 

prevención y desescalada. Las dosis habituales son 

variables, dependiendo de una serie de características 

del paciente como edad, sexo, peso corporal, historia 

de tolerancia o enfermedades médicas concomitan-

tes. Generalmente se maneja el lorazepam a dosis de 

1-5 mg, diazepam (5-20 mg), o clordiazepóxido (15-50 

mg) u otras benzodiazepinas a dosis equivalentes de 

vida media corta, media o larga, respectivamente.

La vía intramuscular se puede emplear en pacientes ya 

agitados o violentos. La benzodiazepina que mejor se 

absorbe por vía intramuscular es el lorazepam, del que 

no disponemos en España. Alternativas pueden ser el 

diazepam o el clordiacepóxido, aunque su absorción 

es errática y no se aconseja generalmente. Otras op-

ciones son el midazolam (tiene una vida media muy 

corta) y el flunitrazepam (vida media muy larga).

En el caso de administración de la benzodiazepina por 

vía intravenosa debe hacerse muy lentamente para mi-

nimizar el riego de depresión respiratoria.

Hasta la aparición de los nuevos antipsicóticos el uso 

de los neurolépticos clásicos ha sido para muchos 

clínicos la estrategia farmacológica de elección para 

calmar o sedar a pacientes potencialmente violentos o 

agitados. En la actualidad todavía muchos consideran 

el uso de neurolépticos como el haloperidol como una 

primera opción cuando existe un compromiso médico 

o cuando se requiere una combinación segura con 

benzodiazepinas. Sin embargo, conviene recordar 

que, aunque de modo poco frecuente, las dosis altas 

de haloperidol pueden provocar taquicardias ventricu-

lares. 

Por otro lado, cabe señalar que el empleo de antipsi-

cóticos convencionales supone el primer contacto en 

muchos casos del paciente con las medicaciones an-

tipsicóticas, y los efectos secundarios de las mismas 

pueden afectar el cumplimiento de la medicación a 

corto y medio plazo. Además, entre los efectos secun-

darios destaca también la disforia causada por neu-

rolépticos y la acatisia, que son muy desagradables 

para el paciente y pueden aumentar su agitación. En 

el caso de que aparezcan se recomienda la adminis-

tración de lorazepam.  

Debe tenerse en cuenta en este caso la facilidad que 
tienen estas sustancias en provocar hipotensión o 
confusión mental, por lo que su uso se desaconseja 
en poblaciones sensibles a estos efectos (ancianos y 
pacientes con problemas cardiovasculares, en líneas 
generales).

En el supuesto de emplearlos en pacientes agitados 
o violentos se prefiere generalmente la vía intramus-
cular. Se puede hacer sólo con haloperidol (5-10 mg 
cada 20-30 minutos) o asociando sedantes como 
levomepromazina o clorpromazina. En el caso de 
añadir neurolépticos sedantes debe valorarse aún 
con mayor atención la posibilidad de hipotensión o 
confusión mental. En cualquier caso conviene admi-
nistrar conjuntamente biperideno (una ampolla por 
cada dos de haloperidol) para evitar efectos extra-
piramidales agudos, aún a costa de un mayor riesgo 
de confusión mental por sumación de efectos anti-
colinérgicos. Otra opción es el uso de zuclopentixol 
acufase (100-150 mg), con las mismas precauciones 
que con otros neurolépticos sedantes o mayores, de-
bido a la larga duración de su efecto.

El uso de neurolépticos por vía intravenosa debe 
ser una medida excepcional y realizarse en un me-
dio adecuado. Se suelen utilizar 5 mg de haloperidol 
cada 20 o 30 minutos, solo o combinado con benzo-
diazepinas, prestando atención al riesgo de sedación 
excesiva y depresión respiratoria.

4.4. �SÍNDROME DE ABSTINENCIA ALCOHÓLICA. 
DELIRIUM TREMENS. OTROS SÍNDROMES 
DE ABSTINENCIA

El síndrome de abstinencia alcohólica es el conjun-
to de alteraciones que aparecen tras la deprivación 
brusca, parcial o total, de la ingesta de alcohol en un 
paciente con una dependencia física a este tóxico 
y se explica por un brusco desequilibrio en neuro-
adaptación lograda en ese paciente por el consumo 
prolongado de alcohol. La abstinencia alcohólica es 
siempre una urgencia médica, que requiere un rápido 
tratamiento, con una potencial evolución a delirium o 
crisis comiciales.

Las causas por las que un bebedor crónico aban-
dona bruscamente el consumo de alcohol suelen 
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ser, bien una decisión voluntaria (p. ej., por la toma de 
conciencia de su problema a raíz de conflictos perso-
nales, familiares o laborales), bien por situaciones que 
le impiden salir a la calle a consumir (una enfermedad 
o un ingreso hospitalario, por ejemplo).

Los síntomas suelen comenzar cuando las concentra-
ciones de alcohol en sangre disminuyen bruscamen-
te en las 4-12 horas posteriores a la última ingesta, 
alcanzando su mayor intensidad en las primeras 48 
horas y mejorando a partir del cuarto o quinto día27.

La característica fundamental del síndrome de abs-
tinencia alcohólica es el estado de hiperactividad 
neuronal con hiperactividad autonómica (taquicardia, 
taquipnea, sudoración e HTA), ansiedad, insomnio, 
naúseas o vómitos, temblor distal de frecuencia rápi-
da y necesidad imperiosa de beber o craving. Cuan-
do la abstinencia es severa aparece el denominado 
delirium tremens en el que a la clínica anteriormente 
descrita se añade la posibilidad de aparición de crisis 
convulsivas generalizadas, ilusiones o alucinaciones 
(típicamente visuales, de insectos pequeños, deno-
minadas zoopsias, y con menor frecuencia táctiles o 
auditivas), ideas delirantes secundarias, insomnio y 
agitación psicomotriz. A esta fase sólo llegan el 5% 
de los cuadros de abstinencia alcohólica, pero la gra-
vedad de la misma es tal que el riesgo de muerte sin 
un manejo adecuado es del 20% y de un 5% aún con 
tratamiento, siendo las causas más frecuentes de este 
desenlace fatal el colapso vascular periférico, trastor-
nos hidroelectrolíticos, hipertermia, infecciones, arrit-
mias y suicidio28.

La evaluación del paciente con abstinencia alcohólica 
debe centrarse inicialmente en establecer el estadio 
de gravedad en que se encuentra el paciente, para ini-
ciar el tratamiento más adecuado. En la anamnesis se 
debe intentar conocer la cantidad de alcohol ingerida 
habitualmente, el tiempo de abstinencia y los antece-
dentes de delirium tremens (existe un mayor riesgo en 
pacientes que ya han tenido episodios previos). 

Durante la valoración de este tipo de pacientes es 
conveniente realizar, además de una adecuada anam-
nesis y exploración física, unas pruebas complemen-
tarias mínimas (analítica general y de orina, screening 
de tóxicos, ECG y radiografía de tórax) que permitan 

descartar la existencia de otras patologías asociadas 

al consumo crónico de alcohol, que puedan condicio-

nar el tratamiento de la abstinencia o requerir un tra-

tamiento agudo por sí mismas, como una hepatopatía 

crónica, una miocardiopatía dilatada, hipoglucemias 

o consumo concomitante de otros tóxicos. Es preci-

so evaluar el estado hidroelectrolítico, especialmente 

en los casos con fiebre y vómitos, incluido el calcio y 

magnesio (existe una correlación entre la hipomagne-

semia y la presencia de convulsiones).

El mejor tratamiento para la abstinencia alcohólica es 

la prevención29. Una vez iniciada la abstinencia el trata-

miento debe ir dirigido hacia la sedación, la reposición 

vitamínica para prevenir la encefalopatía de Wernicke 

(tiamina i.m. inicial y posteriormente complejo B1-B6-

B12 v.o.), el control del equilibrio hidroelectrolítico y 

la aparición de posibles complicaciones médicas, así 

como situar al paciente en un ambiente adecuado 

para prevenir posibles cuadros de confusión mental 

(escasos estímulos, iluminación suficiente, acompaña-

miento, etc.). 

Los fármacos más utilizados en el manejo de la seda-

ción son las benzodiazepinas30 (lorazepam, clorazepa-

to dipotásico, diazepam), de elección si el paciente 

presenta antecedentes de crisis convulsivas, aunque 

deben administrarse con cautela en caso de insufi-

ciencia respiratoria. También se utiliza con frecuencia 

el clometiazol (Distraneurine®), derivado de la vitami-

na B1 que actúa como un análogo de las benzodiaze-

pinas. Al igual que en el caso de las benzodiazepinas,  

son habituales las pautas descendentes de 7-10 días, 

en función de la gravedad inicial. Es preferible la vía 

oral, pero siempre que se deba recurrir a la administra-

ción parenteral se deben utilizar perfusiones lentas y 

bajo una estricta monitorización, especialmente con el 

clometiazol, debido a las graves complicaciones que 

se pueden presentar en pacientes con una probable 

hepatopatía de base31. Neurolépticos como tiapride, 

que tienen un menor efecto depresor del centro respi-

ratorio pero disminuyen el umbral convulsivo pueden 

resultar de gran utilidad. Antiepilépticos como la ox-

carbamazepina parecen mejorar el craving y el ries-

go de convulsiones durante la abstinencia alcohólica, 

pero su eficacia es controvertida en el control de otros 

síntomas32.
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Por último, cabe señalar que ante un síndrome de abs-

tinencia hay que tener en cuenta que los consumido-

res de sustancias a menudo abusan de más de una. 

En la tabla 5 se señalan los signos y síntomas del sín-

drome de abstinencia de las sustancias de abuso más 

habituales, así como la clínica más habitual durante las 

intoxicaciones, y el tratamiento de las mismas.
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1. INTRODUCCIÓN

Toda persona que sufra de una enfermedad men-

tal, desde su nacimiento o sobrevenida, con inde-

pendencia de las funciones psicológicas que ten-

ga afectadas y la gravedad de su afección, es un 

ciudadano que conserva todos sus derechos como 

ser humano, salvo que un procedimiento legal, ge-

neralmente judicial, se los limite. En España, este 

principio general tiene una sólida base jurídica en 

la Constitución de 1978, en el Código Civil (CC)1, 

en la Ley General de Sanidad (LGS)2, en el Con-

venio de Oviedo3, en la Ley de Enjuiciamiento Civil 

(LEC)*4 y en la Ley 41/2002 que regula la autonomía 

del paciente5, además de en otros textos de nuestro 

ordenamiento legislativo y jurisprudencial.

Esta conspicua realidad de hoy es relativamente 

moderna, pues es sólo desde la reforma del CC de 

19836 cuando, por ejemplo, se precisa de la autori-

zación judicial para privar de libertad a una persona 

que no da el consentimiento válido para ser tratada 

de una enfermedad mental en régimen hospitalario, 

como veremos detalladamente en un epígrafe pos-

terior de este mismo capítulo.

* En la LEC tiene especial relevancia el Art. 763 sobre “Internamiento no 
voluntario por razón de trastorno psíquico”, que incorpora los principios jurídicos 
que contenía el Art. 211 de la Reforma del C Civil de 1983 y que la propia LEC 
expresamente derogó.

2. PRINCIPIOS ÉTICOS BÁSICOS

Los organismos internacionales más relevantes (ta-

bla 1), antes o después, se han ocupado de sentar 

principios, criterios y recomendaciones para evitar 

que las personas con enfermedad mental sean obje-

to de negligencias en su cuidado, de abusos o de fal-

ta de respeto a la dignidad que como seres humanos 

meritan. Estos principios cobran especial relevancia 

durante los estadios de mayor vulnerabilidad causa-

dos por el trastorno.

Aunque desde su constitución tras la II Guerra Mun-

dial las Naciones Unidas (ONU)  se han ocupado 

con anterioridad de la salud mental y de los que la 

pierden, la asamblea general de la ONU aprobó en 

1991 una resolución fundamental en el tema que nos 

ocupa: “Principios para la protección de los enfer-

mos mentales y el mejoramiento de la atención de la 

salud mental”7. No es posible en el espacio de este 

capítulo entrar con detenimiento en los veinticinco 

principios que constituyen la Resolución, no obstan-

te, haremos algunas citas a pie de página y comenta-

remos algunos de ellos.

Estos principios fundamentan las directrices que 

toda sociedad moderna debe seguir para atender 

a sus conciudadanos que sufren alteraciones en su 

salud mental. Están todos regidos por una directriz 

común: luchar contra toda suerte de discriminación, 

más aún contra cualquier clase de doble discrimina-

ción; v. g.: enfermedad mental y etnia.
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En esta línea, el principio nº 1 se ocupa de las “liber-

tades fundamentales y derechos básicos” y consta 

de siete apartados. El 4º de ellos trata una realidad 

muy conocida por las personas afectadas por tras-

tornos mentales: la discriminación†, consecuencia y 

causa del estigma en una relación dialéctica a lo lar-

go de sus biografías. 

También el Convenio de Oviedo de 1997, promovido 

por al Consejo de Europa (CoE), aunque se ocupa 

principalmente de la autonomía de la persona enfer-

ma y de sus derechos a ser informada y a decidir 

sobre su tratamiento, resalta también la obligación 

de evitar toda discriminación, así como de respetar la 

integridad y demás derechos y libertades fundamen-

tales de la persona enferma con respecto a las apli-

caciones de la biología y la medicina; y ello sin excluir 

a aquellos cuya enfermedad es mental. Este conve-

† Principio 1-4º: “No habrá discriminación por motivo de enfermedad mental. 
Por “discriminación” se entenderá cualquier distinción, exclusión o preferencia 
cuyo resultado sea impedir o menoscabar el disfrute de los derechos en pie de 
igualdad. Las medidas especiales adoptadas con la única finalidad de proteger 
los derechos de las personas que padezcan una enfermedad mental o de 
garantizar su mejoría no serán consideradas discriminación. La discriminación 
no incluye ninguna distinción, exclusión o preferencia adoptada de conformidad 
con las disposiciones de los presentes Principios que sea necesaria para 
proteger los derechos humanos de una persona que padezca una enfermedad 
mental o de otras personas”.

nio compromete a los estados que los subscribieron, 

entre ellos España, en todos sus términos y articula-

do; es por ello que fue ratificado por el Parlamento 

español mediante la Ley 41/2002, ya mencionada y 

sobre la que volveremos posteriormente.

Concordantemente el “Libro verde” sobre la salud 

mental de la Comisión Europea (CE)8 dedica un va-

lioso epígrafe titulado “Fomento de la inclusión social 

de las personas con enfermedades o discapacida-

des psíquicas y protección de sus derechos funda-

mentales y su dignidad” ‡. Señala cómo el estigma, 

no sólo incrementa el sufrimiento personal, sino que 

añade la exclusión social, como ejemplos, a la hora 

de acceder a un empleo o una vivienda. Recuerda la 

Comisión que el artículo 13 del Tratado de las Comu-

nidades fundamenta jurídicamente la lucha contra la 

discriminación por razones, entre otras, de discapa-

cidad. Es obvio que entre las discapacidades están 

las atribuibles a enfermedad mental. Advierte tam-

bién que la vivencia del estigma puede incluso hacer 

que la persona enferma no busque ayuda por miedo 

a que se la etiquete con un diagnóstico.

‡ Comisión Europea. “Libro Verde”. página 11, epígrafe 6.2. 

NACIONES UNIDAS

Principios para la protección de los enfermos mentales y el mejoramiento de la atención de la salud mental. Adoptados 
por la Asamblea general en su resolución 46/119, de 17 de diciembre de 1991

CONSEJO DE EUROPA

Convenio de Oviedo de bioética 
Convenio para la protección de los Derechos Humanos y la dignidad del ser humano con respecto a las aplicaciones 
de la biología y la medicina. Oviedo, 4 de abril de 1997

Comité de Ministros

Recomendación (10/2004) relativa a “la protección de los derechos del hombre y de la dignidad de las personas afec-
tadas por trastornos mentales”

Comité de Ministros

Recomendación (17/2006) sobre “hospitales en transición: un nuevo balance entre la atención institucional y la comu-
nitaria”

OMS. REGIÓN EUROPEA

Conferencia de Helsinki
Conferencia ministerial europea de la Organización Mundial de la salud sobre salud mental 
Declaración de salud mental para Europa. Enfrentando desafíos, construyendo soluciones (Helsinki, enero 2005)

UNIÓN EUROPEA

“Libro verde”

Mejorar la salud mental de la población. Hacia una estrategia de la Unión Europea en materia de Salud Mental. Conse-
jo de Ministros (2005) 484 final)

TABLA 1 . Documentos internacionales de mayor relevancia
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La advertencia es trascendente, porque una de las 

principales preocupaciones en la actualidad de la 

Organización mundial de la salud (OMS) es la bre-

cha terapéutica y una de las causas que la motivan 

tiene una dimensión subjetiva: la vivencia del estigma 

y el miedo a una mayor estigmatización por el contac-

to con los servicios especializados9,10.

Cuando se puede decir que en los países con de-

mocracias asentadas los tratos degradantes a las 

personas con enfermedad mental son hoy excepcio-

nales, o al menos no están sistematizados dentro del 

sistema sanitario, el estigma se ha convertido en la 

forma más frecuente, y sutil a un tiempo, de atentar 

contra la dignidad de la persona enferma. También el 

Principio 4 de la ONU se ocupa del estigma desde 

una perspectiva que afecta directamente a los pro-

fesionales de la salud mental. Su enunciado es “De-

terminación de una enfermedad mental”§. El Principio 

condena de manera expresa la utilización por parte 

de la profesión médica de un apellido taxonómico de 

enfermedad mental para personas que no se consi-

deran afines, adeptas o adaptadas a los valores de 

los que detentan el poder social o político. Así, el 

Poder puede recurrir a la psiquiatrización de compor-

tamientos, bien sea por razones políticas en regíme-

nes dictatoriales o bien en sociedades excluyentes 

de minorías étnicas, religiosas, culturales o sexuales, 

como ocurre todavía con demasiada frecuencia con 

la homosexualidad.

Alerta finalmente contra el uso innecesario de las 

clasificaciones diagnósticas, fuera de las estrictas 

necesidades clínico-terapéuticas; es decir contra el 

§ �Principio 4 : “Determinación de una enfermedad mental”
1. La determinación de que una persona padece una enfermedad mental se 
formulará con arreglo a normas médicas aceptadas internacionalmente. 

2. La determinación de una enfermedad mental no se efectuará nunca 
fundándose en la condición política, económica o social, en la afiliación a un 
grupo cultural, racial o religioso, o en cualquier otra razón que no se refiera 
directamente al estado de la salud mental.

3. Los conflictos familiares o profesionales o la falta de conformidad con los 
valores morales, sociales, culturales o políticos o con las creencias religiosas 
dominantes en la comunidad de una persona en ningún caso constituirán un 
factor determinante del diagnóstico de enfermedad mental. 

4. El hecho de que un paciente tenga un historial de tratamientos o de 
hospitalización no bastará por sí solo para justificar en el presente o en el 
porvenir la determinación de una enfermedad mental.

5. Ninguna persona o autoridad clasificará a una persona como enferma 
mental o indicará de otro modo que padece una enfermedad mental salvo 
para fines directamente relacionados con la enfermedad mental o con las 
consecuencias de ésta.

uso de las “etiquetas” que tanto tienen que ver con 
el estigma y que tanto enfurecen a las asociaciones 
de usuarios de servicios de salud mental, algunas de 
las cuales adoptan el nombre genérico de “sobrevi-
vientes a la psiquiatría”, para quienes los excesos en 
la práctica taxonómica constituyen con frecuencia el 
cuerpo principal de su argumentario. El Principio 4 
rechaza también que la constatación de anteceden-
tes de enfermedad mental prejuzgue el presente o el 
porvenir de una persona, sin valorar cuidadosamente 
la nueva realidad clínica; en definitiva una frecuente 
fuente de estigmatización en los servicios sanitarios 
para los usuarios que tienen antecedentes psiquiá-
tricos.

Más taxativo es el Comité de Ministros del CoE, 
cuando en 200411 refiriéndose a la “protección de 
los Derechos Humanos y de la dignidad de las per-
sonas con trastorno mental” dedica su Art. 3 a la “no 
discriminación” y dice  que:

a. �Cualquier forma de discriminación basada en 
trastornos mentales debe ser prohibida.

b. �Los estados miembros deberán tomar las medi-
das apropiadas para eliminar cualquier discrimi-
nación sustentada en la enfermedad mental. 

Más aún, en su Art. 4 recuerda: que toda persona con 
trastorno mental debe poder ejercer todos sus dere-
chos civiles y políticos; y que cualquier restricción al 
ejercicio de tales derechos deberá estar conforme 
con lo previsto en la Convención para la protección 
de los Derechos Humanos y libertades fundamenta-
les12 sin basarse en el mero hecho de que la persona 
padezca un trastorno mental.

De vuelta a los Principios de la ONU, el Principio nº 
3 está dedicado a “la vida en la comunidad” y es tan 
breve como contundente y como incumplido en tan-
tos lugares. Textualmente manda: “Toda persona que 
padezca una enfermedad mental tendrá derecho a 
vivir y a trabajar, en la medida de lo posible, en la 
comunidad”. En esta misma dirección el Comité de 
Ministros del CoE ha elaborado muy recientemente 
(2006) un documento13 mediante el que propone un 
plan de acción para Europa hasta 2015 que promue-
va los derechos y la plena participación en sociedad 
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de las personas con discapacidad mejorando así su 

calidad de vida.

Estos principios y propuestas están ligados a la lar-

ga marcha de las reformas psiquiátricas que desde 

la década de los 60 del siglo XX vienen enfrentán-

dose a la difícil tarea de la desinstitucionalización, 

mediante el cambio del modelo centrado en el hos-

pital psiquiátrico monográfico (heredero de los asi-

los y manicomios del siglo XIX) hacia un modelo de 

atención basado en la comunidad. Así lo ve el CoE 

en la referida recomendación a sus estados miem-

bros de 2006, cuyo epígrafe general es “hospitales 

en transición: un nuevo balance entre los cuidados 

institucionales y comunitarios”13. 

España marcaba su propia pauta en 1986 cuando 

fue promulgada la vigente LGS2. Su Capítulo III:  “De 

la salud mental” cuenta con un solo artículo, el 20, el 

cual por su especial relevancia puede verse íntegro 

en la tabla 2. Este capítulo trasladó a rango de ley 

buena parte de las recomendaciones de la Comisión 

ministerial para la Reforma psiquiátrica14, cuyo breve 

texto inspirado en el artículo 43 de la Constitución 

española de 1978, sigue teniendo  sorprendente 

actualidad. Aunque nadie ha cuestionado su le-

gitimidad ni su racionalidad, el Art. 20 de la Ley, 

transcurridos 22 años de su promulgación, no se 

está cumpliendo de forma suficientemente genera-

lizada: una proporción importante de ciudadanos 

sigue siendo hospitalizada en hospitales monográ-

ficos, los servicios comunitarios, entre ellos la re-
habilitación, no están plenamente desarrollados, la 
accesibilidad a los que existen no es la deseable, la 
coordinación con el área de servicios sociales sue-
le ser muy deficiente, la continuidad terapéutica no 
está suficientemente garantizada y las urgencias a 
domicilio se atienden de manera muy dispar de un 
lugar a otro del país, constituyendo en ocasiones 
verdaderos dramas familiares que no cuentan con 
el apoyo público necesario.

No es posible extenderse en el análisis de la situa-
ción de la atención a la salud mental en España, 
porque escapa al objetivo de este capítulo, pero 
conviene revisar las consideraciones del informe 
del Defensor del pueblo en 1991, algunas de ellas 
todavía sin respuesta15 y puede observarse el lugar 
que el país ocupa en los Atlas de la OMS sobre re-
cursos16,17, así como en la reciente publicación mo-
nográfica Lancet Series on Global Mental Health18. 

3. �LA SUPRESIÓN DEL DERECHO  
A LA LIBERTAD POR ENFERMEDAD  
MENTAL (INGRESO INVOLUNTARIO)

Como se dijo ad initio, la situación de hoy en España 
data de la reforma del CC de 1983. Desde entonces 
se precisa de la autorización judicial para privar de li-
bertad a una persona, quien no da el consentimiento 

LEY GENERAL DE SANIDAD DE 1986. CAPÍTULO III: DE LA SALUD MENTAL, ARTÍCULO 20

Sobre la base de la plena integración de las actuaciones relativas a la salud mental en el sistema sanitario general y de 
la total equiparación del enfermo mental a las demás personas que requieran servicios sanitarios y sociales, las Admi-
nistraciones sanitarias competentes adecuarán su actuación a los siguientes principios

1. �La atención a los problemas de salud mental de la población se realizará en el ámbito comunitario, potenciando los 
recursos asistenciales a nivel ambulatorio y los sistemas de hospitalización parcial y atención a domicilio, que reduz-
can al máximo posible la necesidad de hospitalización
Se considerarán de modo especial aquellos problemas referentes a la psiquiatría infantil y psicogeriatría

2. �La hospitalización de los pacientes por procesos que así lo requieran se realizará en las unidades psiquiátricas de 
los hospitales generales

3. �Se desarrollarán los servicios de rehabilitación y reinserción social necesarios para una adecuada atención integral 
de los problemas del enfermo mental, buscando la necesaria coordinación con los servicios sociales

4. �Los servicios de salud mental y de atención psiquiátrica del sistema sanitario general cubrirán, asimismo, en coor-
dinación con los servicios sociales, los aspectos de prevención primaria y la atención a los problemas psicosociales 
que acompañan a la pérdida de salud en general

TABLA 2. Ley general de sanidad de 1986. Capítulo iii: De la salud mental, artículo 20
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válido para ser tratada de una enfermedad mental en 

régimen hospitalario. 

Con anterioridad estuvo vigente el Decreto de 3 de 

julio de 1931 del Gobierno de la República, el cual, 

aún siendo muy avanzado para su época en el panora-

ma internacional, contemplaba el ingreso hospitalario 

involuntario con una simple orden gubernativa. Aquel 

decreto nunca llegó a ser validado parlamentariamen-

te ni durante la República, ni durante las cuatro déca-

das de la Dictadura, y no lo fue tras la restauración de-

mocrática hasta su derogación expresa con la reforma 

del CC de 1983. 

Antes de proseguir con este epígrafe, es preciso 

referir un hecho jurídico. La LGS fue acompañada 

por una ley separada que, a través de sólo cuatro 

artículos, hacía posible la hospitalización sin su con-

sentimiento de una persona enferma por razones de 

salud pública19 (p. ej.: cuadros infectocontagiosos de 

carácter epidémico). Fue una ley orgánica; es decir 

que requería ser aprobada por una mayoría cualificada 

de diputados. Mayoría necesaria porque en determi-

nadas circunstancias autorizaba contravenir un dere-

cho fundamental sancionado por la Constitución: el 

Derecho a la Libertad. Sin embargo nunca ha habido 

una ley orgánica que regule la privación de libertad 

que supone la hospitalización involuntaria de una per-

sona con enfermedad mental. No es este el espacio 

para abrir una reflexión, baste con sugerirla.

En España es posible hospitalizar en su propio be-

neficio a una persona que sufre un trastorno mental 

cuando ésta no da su consentimiento (tabla 3). El 

procedimiento está previsto en el Art. 763 de la LEC4 

y no ha cambiado sustancialmente lo que disponía 

el Art. 211 del CC de 1983. Entre otras cosas dice: 

“El internamiento, por razón de trastorno psíquico, de 

una persona que no esté en condiciones de decidir-

lo por sí (....) requerirá autorización judicial”. Aunque 

quizás debiera haberse establecido por una ley or-

gánica, el precepto deja sin lugar a duda el principio 

constitucional de que sólo la autoridad judicial puede 

permitir la privación de libertad. Un reciente estudio20 

puso de manifiesto que entre 11 países europeos 

evaluados, tan solo el Reino Unido tiene un sistema 

de autorización del ingreso involuntario sin control ju-

dicial, directo o indirecto.

De acuerdo con el Art. 763, el único motivo que pue-

de aducir un juez para justificar su autorización es 

“por razón de trastorno psíquico”. Un enunciado tan 

sucinto tiene la enorme ventaja de su sencillez y la 

gran desventaja de la brevedad. La evaluación del 

“trastorno psíquico” fue confiada por el legislador al 

buen quehacer de los profesionales que habrían de 

informar al juez y al buen criterio de éste. No exigió 

que se cumpliera ningún requisito adicional sobre la 

naturaleza del trastorno, o su intensidad, o de ele-

mentos adicionales, como pudiera haber sido la va-

loración de la peligrosidad potencial de la conducta 

inherente al trastorno. Es posible que la norma es-

TIPO LEGAL DE 
INGRESO

INDICACIÓN REQUISITOS LEGISLACIÓN
ÓRGANO 

JURISDICCIONAL
DECISIÓN 
DEL ALTA

Voluntario Médica
Acuerdo entre 
enfermo y 
facultativo

Ley General  
de Sanidad

—
Enfermo, ¿en 
acuerdo con el 
facultativo?

Involuntario civil

Autorización 
judicial

Solicitud familia e
indicación médica

Ley de  
Enjuiciamiento 
Civil

Juzgado de 1ª 
instancia

El facultativo del 
hospital con noti-
ficación posterior 
al juzgado

Médica de  
“urgencia”

Notificación  
posterior
(24 horas)

Involuntario penal
Proceso
penal

Orden judicial 
(sentencia o auto)

C. Penal y LE 
Criminal

Juzgado de  
instrucción

La misma autori-
dad que ordenó 
el ingreso

TABLA 3. Hospitalización sin consentimiento del paciente

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   681 19/1/09   12:57:47



Francisco Torres González682

44
pañola necesite una regulación sustantiva algo más 
precisa sobre los supuestos de ingreso. Sin embar-
go, comparativamente con otros países europeos, 
el amplio criterio empleado permite afrontar mejor la 
dificultad clínica inherente a una situación usualmen-
te de crisis. Mientras que el enfoque excesivamente 
garantista de algunas legislaciones europeas y su 
burocratización conlleva barreras infranqueables que 
terminan perjudicando a los legítimos intereses de la 
persona enferma, como se puso de manifiesto en el 
estudio antes citado21. 

Entre las muchas recomendaciones internacionales 
que pueden traerse a colación sobre la materia es-
tán las emitidas por el CoE en 200411; su capítulo III 
está dedicado íntegramente al ingreso involuntario y 
al tratamiento involuntario de personas con trastorno 
mental y su Art. 17 recomienda usar los siguientes 
criterios: 

a. La  persona ha de sufrir un trastorno mental. 

b. �Las condiciones en que se encuentra la per-
sona representan un riesgo significativo de de 
daño para su salud o para la de otros. 

c. El ingreso tiene un objetivo terapéutico. 

d. �No hay otro medio menos restrictivo de ofrecer 
la atención apropiada. 

e. �La opinión de la persona afectada ha sido teni-
da en consideración.

En cuanto al procedimiento implícito en el 763, se 
puede resumir diciendo que la solicitud de autoriza-
ción judicial para el ingreso no consentido debe ser 
formulada por un familiar o persona allegada. Una vez 
tramitada la solicitud ante el Juzgado de primera ins-
tancia, el juez recabará un informe médico que confir-
me la necesidad del ingreso hospitalario y puede que 
también pida la opinión del forense. El juez deberá 
entrevistar personalmente a la persona afectada an-
tes de tomar una decisión 

El Art. 763 establece que de ordinario la autorización 
judicial deberá ser previa al ingreso. Cuando razones 
de urgencia hicieran necesario el internamiento in-

mediato, este podrá realizarse por indicación médica, 

que será seguida de una comunicación a la autoridad 

judicial en un plazo inferior a 24 horas, para que ésta 

ratifique o no la medida.

La realidad, tras lustros de experiencia, es que lo pre-

visto como excepcional se ha convertido en la rutina 

y lo establecido como ordinario en lo extraordinario. 

Se producen más ingresos aplicando el criterio de 

urgencia que con la autorización judicial previa. Pro-

bablemente ello es así por la sinergia de varias ra-

zones. Una es la generalizada política de agotar las 

posibilidades de tratamiento extrahospitalario  de la 

persona enferma, por lo que cuando se decide dar el 

paso a la hospitalización ya no queda el tiempo que 

precisa el trámite de la autorización previa. Ante la 

pasividad de las administraciones implicadas frente a 

esta sostenida anómala aplicación de la Ley¶, en los 

servicios sanitarios se ha generalizado la “cultura” de 

usar el camino más fácil. Sólo una revisión en profun-

didad del precepto y de su desarrollo reglamentario 

podría solventar esta situación. También todo el resto 

del precepto precisaría ser mejorado.

Hay una evidente necesidad de homogenizar e in-

cluso incrementar el rango normativo de las distintas 

reglamentaciones, nacionales y autonómicas que re-

gulan las actuaciones de las administraciones impli-

cadas: de justicia y sanitaria; pero también la even-

tual necesidad de otros actores como los cuerpos y 

fuerzas de seguridad y el transporte sanitario.

Para finalizar este epígrafe conviene recordar que la 

autorización judicial no es equivalente a una orden 

judicial. El servicio médico hospitalario puede recha-

zar el ingreso de una persona enferma para la que 

un juzgado competente ha resuelto autorizar su in-

greso involuntario. Todavía puede haber algún fun-

cionario judicial que entienda que una decisión así 

podría ser constitutiva de un delito de desacato. Del 

mismo modo, el facultativo del hospital debe saber 

que puede dar el alta al enfermo cuando lo juzgue 

adecuado al proceso terapéutico y que no precisa 

autorización judicial para proceder; sólo tendrá que 

¶ Es virtualmente imposible encontrar estadísticas nacionales o por comunidades 
autónomas que nos permitan saber la proporción relativa de ingresos 
psiquiátricos voluntarios e involuntarios.
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comunicar el alta al juzgado para que dé por fina-
lizada la tutela que éste ejercía sobre una persona 
que, bajo su autoridad, estaba privada de un derecho 
básico (tabla 2). Y para evitar equívocos conviene 
advertir que nada tiene que ver la situación descrita 
con la de una persona sometida a un procedimiento 
penal, en el que sí puede darse el caso de una orden 
judicial de ingreso. En tal caso, hoy poco frecuente, 
la persona permanecerá hospitalizada a disposición 
de la autoridad judicial que así lo ordenó.

4. �LA VOLUNTARIEDAD DEL  
TRATAMIENTO

Como se mencionó en el epígrafe precedente, el ca-
pítulo III de las recomendaciones del CoE en 200411 
se dedica al ingreso involuntario, pero también al tra-
tamiento involuntario de personas con trastorno men-
tal. Recuérdese, sin embargo, que uno de los criterios 
que fijaba el Consejo de Ministros del CoE para el in-
greso involuntario era que tuviese como objetivo el tra-
tamiento de la persona enferma. Aunque a muchos les 
parece que se contraviene el sentido común, desde el 
punto de vista jurídico la autorización para el ingreso 
sin el consentimiento de la persona afectada, no con-
lleva per se la potestad de administrarle un tratamiento 
contra su voluntad.

El tema está sometido en España a un gran debate en-
tre juristas respecto al problema específico que plan-
tean las enfermedades mentales. Hay quienes pien-
san que el Art.763 de la LEC es bastante, porque si se 
ingresa contra la voluntad pero con la autorización de 
un juez, en esta autorización está implícito el permiso 
para intervenir terapéuticamente sin el consentimiento 
de la persona enferma; el viejo aforismo de los juristas: 
“quien puede lo más puede los menos”.

Hay por contra quienes opinan que debería regularse 
de manera expresa y diferenciada el ingreso hospita-
lario y el tratamiento, para los casos en que por tras-
torno psíquico haya que actuar sin el consentimiento 
del enfermo.

Así ocurre en algunos países europeos, como el Reino 
Unido, donde se puede ingresar con el solo objeto de 

contener una conducta y evitar determinados riesgos, 

pero sin abordar un tratamiento. Los que así opinan 

se apoyan en el Convenio de Oviedo21, que España, 

como signataria está obligada a cumplir y desarrollar-

lo. Así promulgó la Ley 41/2002 o de “autonomía del 

paciente”5.

En el tema que nos ocupa interesan especialmente los 

Art. 7-9 del Convenio** y el Art. 2. “Principios básicos” 

de la Ley 41/2002 en donde se desarrollan los ante-

riores. La realidad es que éste es un tema no resuelto 

y sería aconsejable, una vez más un desarrollo quizás 

del mismo Art. 763 donde quedase de forma indubita-

da qué se debe hacer al respecto.

5. �OTRAS MEDIDAS DE COERCIÓN  
EN EL MARCO DE LOS PROCESOS  
TERAPÉUTICOS HOSPITALARIOS

El empleo de medidas coercitivas acompañando al 

tratamiento de las personas con trastornos men-

tales es tan antiguo como la historia de los asilos 

de alienados. El difícil equilibrio entre los derechos 

humanos de las personas con trastorno mental y la 

posibilidad de administrar un tratamiento contra la 

voluntad del enfermo, u otra medida restrictiva de 

su libertad, viene siendo un inagotado debate entre 

los profesionales que trabajan en salud mental, des-

de el comienzo histórico de la psiquiatría. 

Un estudio reciente, EUNOMIA, (disponible en la 

dirección http://www.eunomia-study.net/), financia-

do por la Comisión Europea, ha realizado un análisis 

exhaustivo sobre la materia, sin que su aportación 

** Art. 7. Protección de las personas que sufran trastornos mentales
La persona que sufra un trastorno mental grave sólo podrá ser sometida, sin su 
consentimiento, a una intervención que tenga por objeto tratar dicho trastorno, 
cuando la ausencia de este tratamiento conlleve el riesgo de ser gravemente 
perjudicial para su salud y a reserva de las condiciones de protección previstas 
por la Ley, que comprendan los procedimientos de supervisión y control, así 
como los de recurso.	
Art. 8. Situaciones de urgencia
Cuando, debido a una situación de urgencia, no pueda obtenerse el 
consentimiento adecuado, podrá procederse  inmediatamente a cualquier 
intervención indispensable desde el punto de vista médico a favor de la salud 
de la persona afectada.
Art. 9. Deseos expresados anteriormente
Serán tomados en consideración los deseos expresados anteriormente con 
respecto a una intervención médica por un paciente que, en el momento de la 
intervención, no se encuentre en situación de expresar su voluntad.
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haya sido todavía superada. Aunque los resultados 
epidemiológicos están aún pendientes de su com-
plejo análisis, algunos artículos preliminares y un 
libro sobre la vertiente más jurídica pueden encon-
trarse en la bibliografía22-25.

En realidad, el uso de medidas coercitivas durante el 
tratamiento psiquiátrico tiene un sencillo enunciado 
pero conlleva una compleja práctica: en determina-
das ocasiones lo mejor que se puede hacer en bene-
ficio de la persona enferma es restringirle su libertad 
de movimientos o administrarle un tratamiento, aún 
no contando con su conformidad; por lo tanto debie-
ra ser lícito hacerlo. Sin embargo, como ya hemos 
venido considerando, actuar sin el consentimiento 
del afectado y limitarle aún más su libertad de movi-
mientos puede ser también un atentado injustificado 
contra los derechos básicos de la persona enferma, 
y por lo tanto una conducta sancionable.

Además del propio ingreso involuntario (suspensión 
del Derecho a la Libertad) y del tratamiento forzoso, 
las medidas coercitivas más comunes son: el aisla-
miento, la contención física o mecánica y la coerción 
química o farmacológica, no estrictamente por indi-
cación terapéutica. No es posible entrar en detalles 
sobre este interesante epígrafe. La mayor aportación 
del estudio europeo referido es haber contrastado 
la ausencia casi general de normativas orientadas 
a preservar la dignidad y el derecho a las libertades 
de movimiento, a la comunicación, o a rechazar un 
tratamiento; pero al mismo tiempo, igualmente se 
carece de una norma que ofrezca seguridad jurídica 
a los profesionales que han de aplicar esas medidas 
restrictivas sin el consentimiento del interesado.

Es posible asegurar que el mero hecho de iniciar 
el estudio en España en 3203, publicar algunas re-
flexiones preliminares o preguntar a las comunida-
des autónomas y otras instituciones sobre la posible 
existencia de meros protocolos que orientasen so-
bre la aplicación de tales usos, ha provocado una 
catarata de iniciativas hasta el punto en el que vir-
tualmente no hay en la actualidad ninguna institución 
hospitalaria que carezca de un protocolo, más o me-
nos completo, que regule la aplicación de medidas 
coercitivas. Baste como ejemplo la reciente (diciem-
bre 2007) Instrucción de la Dirección general de 

instituciones penitenciarias sobre la materia, para su 

uso en el marco de sus recursos sanitarios26. 

6. �EL TRATAMIENTO INVOLUNTARIO  
EN LA COMUNIDAD A PERSONAS 
CON ENFERMEDAD MENTAL 

El porcentaje de personas con trastornos mentales 

severos que abandonan el tratamiento, que no están 

en contacto con los servicios sanitarios, es alarman-

temente alto, incluso en países con muchos recursos 

sanitarios9,10.

Este problema ha fundamentado un movimiento en 

pro de judicializar la solución; especialmente entre 

las asociaciones de familiares de enfermos mentales 

que se sienten inoperantes y desamparados ante el 

problema. Hay realmente un debate mundial sobre 

el tema, e Internet ofrece toda suerte de materiales, 

opiniones, normativas de tal o cual lugar.

España no se ha sustraído al debate y en la legis-

latura 2004-2008 ha habido al menos dos iniciati-

vas parlamentarias, e innumerables comparecencias 

confrontando dos posiciones básicas: 

a. �Extiéndase el 763 al ámbito comunitario, a la 

persona enferma que no está hospitalizada, 

pero que se niega a seguir un tratamiento.

b. �El problema no es judicial, sino sanitario y es 

el sistema de salud el que tiene que garantizar 

la “continuidad de cuidados” con programas de 

“tratamiento asertivo comunitario” o similares y 

de atención a emergencias 24 horas al día, 7 

días a la semana, como recomendó la Confe-

rencia de Helsinki27, etc.); lo contrario es judi-

cializar un problema sin solucionarlo, pues si el 

enfermo sigue negándose la única alternativa es 

la hospitalización involuntaria, posibilidad que 

ya existe con la norma en vigor.

Parece obvio como corolario final del capítulo que 

el respeto a la dignidad y a los derechos de la per-

sona con enfermedad mental no es incompatible 
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con el adecuado tratamiento y que, incluso la falta 

de conciencia de enfermedad o de la gravedad de 

su trastorno no debe ser óbice para poder iniciar un 

tratamiento, siempre y cuando se respeten las previ-

siones garantistas del ordenamiento jurídico vigente. 

Garantías para el sujeto enfermo y garantías de se-

guridad jurídica par el profesional actuante.
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1. INTRODUCCIÓN

La condición de experto en salud mental ha otorgado 
al psiquiatra, a lo largo de la historia, un cierto poder 
en la sociedad, en la medida en que sus informes han 
tenido importantes repercusiones legales. Por ello el 
dictamen psiquiátrico, en cuanto sirve para aclarar 
problemas en cuya resolución se necesita una capaci-
dad especializada que el juez o el tribunal no posee, se 
ha considerado siempre como necesario y relevante, 
dados los numerosos preceptos jurídicos en los que 
pueden subsumirse situaciones afectadas por cursos 
psicopatológicos.

Sin embargo, las relaciones entre la psiquiatría y el 
derecho se han visto afectadas, con frecuencia, por 
los malentendidos, derivados en buena medida de la 
naturaleza de ambas. La jurisprudencia, ha señalado 
Wyrsch1, es una ciencia normativa que establece, por 
tanto, “lo que debe ser”. La psiquiatría, en cambio, 
es ciencia natural que se ocupa de “lo que es”, vida 
corriente que constantemente se modifica, e intenta 
comprender y explicar esa modificación.

En los últimos años estas relaciones han experimen-
tado cambios notables. Por una parte, se han hecho 
más estrechas y comprometidas, con una presencia 
creciente del psiquiatra en los foros jurídicos, y, por 
otra, se han incrementado los requisitos éticos y lega-
les que regulan esa actuación, de la que pueden deri-
varse responsabilidades civiles, penales y deontológi-
cas para el profesional que la realiza. Esta situación es 
consecuencia directa del cambio experimentado en la 

relación médico-paciente, presidida en la actualidad 

por unos principios éticos y unas normas jurídicas que 

han sido expuestas en el capítulo precedente.

El instrumento de comunicación entre la psiquiatría y 

el derecho es, en opinión de Micó2, el informe pericial 

psiquiátrico, que contiene la información del peritaje y 

materializa la respuesta a las cuestiones sobre las que 

se pregunta al perito psiquiatra. Debe estar confec-

cionado para proporcionar, de forma comprensible a 

los sistemas jurídicos, la información psicológica ope-

rativa para la toma de decisiones en las distintas áreas 

del derecho.

2. EL INFORME PERICIAL 

La tarea pericial consiste, en sentido general, en la 

aportación de una sabiduría, un conocimiento, una 

experiencia allí donde sea requerida. En el ámbito jurí-

dico la pericia es un asesoramiento práctico o científi-

co para comprender mejor la verdad que subyace en 

un determinado problema al juez sometido. Es uno o 

varios puntos de vista, casi siempre muy valiosos, res-

pecto a temas que por su ciencia conocen muy bien, 

que el juzgador puede no dominar y que generalmente 

no domina, como ha señalado reiteradamente la juris-

prudencia del Tribunal Supremo3.

Con el nombre de peritación médico-legal o prueba 

pericial médica, se conocen, según Gisbert4, todas 
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aquellas actuaciones periciales médicas mediante las 

cuales se asesora la administración de justicia sobre 

algún punto de naturaleza biológica o médica. Consti-

tuye la manifestación más genuina de la medicina legal 

y a su través desarrolla su función el perito médico-

legal. 

El perito es, por tanto, la persona que, poseyendo es-

peciales conocimientos teóricos o prácticos, informa, 

bajo juramento, al juzgador sobre puntos litigiosos en 

cuanto se relacionan con su especial saber o experien-

cia. Se trata de aportar información en torno al objeto 

de la pericia y extraer conclusiones inferidas a través 

de una elaboración de lo observado y en función de 

su experiencia. Es preciso, por tanto, realizar un acto 

valorativo.

El contenido del informe pericial vendrá determinado 

por lo que interese la decisión judicial que lo acuerde en 

la fase sumarial o en diligencias preparatorias y por las 

pretensiones de las partes a quienes puede interesar 

que el perito médico asesore sobre tal o cual aspecto 

al juez o tribunal que haya de decidir. Por otra parte, 

dado el carácter altamente especializado del informe 

pericial, se plantea la posibilidad de una comprensión 

insuficiente del mismo por parte de los juristas, con la 

aceptación, o el rechazo, del mismo sin una crítica su-

ficiente. En cualquier caso hay que admitir que puede 

generar siempre un cierto grado de dependencia, o 

perplejidad y duda ante informes periciales contradic-

torios. La jurisprudencia reitera una y otra vez que los 

informes periciales no son vinculantes, sin embargo su 

peso en las decisiones jurídicas es indudable.

2.1. EL INFORME PERICIAL PSIQUIÁTRICO

El informe pericial psiquiátrico debe reunir un conjunto 

de requisitos que son aceptados por la doctrina de 

forma pacífica en la actualidad. Debe ser completo 

en cuanto a su contenido, incluyendo todos aquellos 

apartados que se consideren necesarios para cumplir 

la finalidad para la que ha sido solicitado (tabla 1), y 

se ha de realizar cumpliendo todos los requerimientos 

éticos y legales que enmarcan la relación médico-pa-

ciente, lo que puede dar lugar a conflictos de diversa 

índole.

En relación con los principios éticos, es necesario que 
el informe sea imparcial, aun siendo encargado y pa-
gado por una de las partes, y objetivo, lo que obliga 
al perito a realizar un trabajo científico concienzudo y 
exhaustivo, para servir de auxilio a la justicia de la me-
jor manera posible. Deben evitarse, por tanto, los in-
formes claramente sesgados y parciales y no se debe 
aceptar la realización de aquellos para los que no se 
tenga la preparación y capacidad necesarias. 

Con respecto al principio de beneficencia, deben es-
tablecerse algunas precisiones, como ha señalado 
Santander5. El objetivo del perito no implica el “hacer 
bien” al sujeto que es objeto de la pericia sino que 
sirve a un bien superior que es el bien colectivo de 
la justicia. El objetivo no es curar, aliviar o cuidar, sino 
establecer las relaciones entre los aspectos psicológi-
cos o psiquiátricos y los hechos que son motivos de 
actividad judicial, sean de la índole que sean. Es evi-
dente que el sujeto puede salir beneficiado o dañado 
subjetivamente por el resultado, pero eso no atañe al 
perito, ni depende directamente de él sino de la auto-
ridad judicial. La obligación de beneficencia del perito 
se establece con relación a la sociedad y se cumple 
en el desempeño adecuado y justo de su cometido.

Otro aspecto ético relevante es que, para respetar 
adecuadamente la autonomía del individuo, se le debe 
explicar la naturaleza y consecuencias de la relación 
pericial que se va a establecer. Como queda indicado 
en la Declaración de Madrid6, cuando a un psiquiatra 

I. INTRODUCCIÓN

1. Motivo del informe

2. Preguntas que se hacen al perito

3. Fuentes de información

II. EVALUACIÓN

1. Problemas actuales

2. �Antecedentes (familiares, escolares, sociales, consu-
mo de sustancias, médicos, psiquiátricos y legales)

3. Examen del estado mental

4. Exploraciones complementarias

5. Entrevista con la familia

III. DIAGNÓSTICO

IV. CONSIDERACIONES MÉDICO-LEGALES

V. CONCLUSIONES

TABLA 1. Contenido del informe pericial psiquiátrico
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se le solicita evaluar a un paciente, es su deber informar 

a fondo y asesorar a la persona que se evalúa sobre el 

propósito de la intervención, el uso de los resultados 

de la misma, así como de las posibles repercusiones 

de la evaluación. Este punto es particularmente impor-

tante cuando los psiquiatras tengan que intervenir en 

situaciones con terceras partes, como en psiquiatría 

legal, donde la relación médico-paciente está estable-

cida por razones distintas a las terapéuticas. 

Por último, y en relación con el principio de justicia, el 

dictamen psiquiátrico y psicológico debe ser conside-

rado un elemento más en el proceso judicial y por tan-

to en el cumplimiento del deber de equidad y repara-

ción, encomendado a la administración de justicia, en 

cualquiera de sus ámbitos. El acceso justo y equitativo 

a la pericia, a un dictamen pericial imparcial y correcto, 

supone para el perito el cumplimiento de los objetivos 

anteriormente comentados, independientemente de 

quién le haya contratado5. 

En cuanto a las normas legales que debe cumplir el 

psiquiatra en la realización del informe pericial, hay 

que considerar lo establecido en el nuevo Código 

Penal de 19957 y en la jurisprudencia del Tribunal 

Supremo8. En primer lugar, la obligación de com-

parecer como perito, cuando se ha sido legalmente 

citado, para no incurrir en el delito de obstrucción a 

la justicia*. Para Rodríguez Mourullo9, la conclusión 

fundamental que cabe obtener del conjunto de la re-

gulación es también aquí la decidida intención del 

legislador de establecer un régimen jurídico-penal 

más severo respecto de determinadas conductas 

que suponen un obstáculo al normal funcionamiento 

de la administración de justicia. 

No es del todo clara la situación con respecto a los 

peritos, según la doctrina penal. Por un lado, la juris-

prudencia entiende que las causas de suspensión 

del juicio oral deben interpretarse de modo restrictivo 

(como manifestación del principio de inmediación) y 

la Ley de Enjuiciamiento Criminal10 no los menciona 

* Artículo 463.1: “El que, citado en legal forma, dejaré voluntariamente de 
comparecer, sin justa causa, ante un Juzgado o Tribunal en proceso criminal 
con reo en prisión provisional, provocando la suspensión del juicio oral, será 
castigado con la pena de arresto de doce a dieciocho fines de semana y multa 
de seis a nueve meses. En la pena de multa de seis a nueve meses incurrirá el 
que, habiendo sido advertido lo hiciere por segunda vez en causa criminal sin 
reo en prisión, haya provocado o no la suspensión”.

expresamente, de modo que parecería difícil admitir 

la suspensión por incomparecencia de peritos por 

analogía con el régimen previsto para los testigos. Por 

otro lado, sin embargo, es evidente que los peritos 

pueden constituir un elemento esencial en la prueba 

propuesta por las partes, por lo que la no suspensión 

podría generar indefensión. Por ello, el Tribunal Supre-

mo en ocasiones ha optado por aplicar el régimen pre-

visto para los testigos, tesis que también se ve avalada 

(desde un punto de vista comparativo) por lo dispues-

to en el artículo 725 LECr.

En segundo lugar, el psiquiatra debe mantener el se-

creto profesional, cuya violación queda incriminada 

como delito en el vigente Código en su artículo 199.2†.

Dentro de los supuestos más significativos de profe-

sionales susceptibles de ser incluidos en el ámbito de 

aplicación del artículo 199.2 (por su carácter de con-

fidentes necesarios, y por darse el deber jurídico de 

sigilo en el ejercicio de su profesión), se encuentran 

los médicos. Conviene tener presente que, como ha 

señalado el Tribunal Constitucional (Auto 600/1989 y 

Sentencia 37/1989), en el secreto profesional médico 

tiene primacía el bien jurídico de la intimidad perso-

nal del paciente sobre los intereses de la actividad 

profesional médica. En relación con este tema, cabe 

destacar que la doctrina penal dominante critica que 

la ley no contemple la dispensa de testificar para los 

médicos sobre los hechos confiados en el ejercicio de 

su actividad profesional9. 

En tercer lugar, el psiquiatra debe ser veraz en su infor-

me y en la ratificación oral del mismo en juicio, cuando 

proceda, para no incurrir en el delito de falso testimo-

nio (artículos 459 y 460 del Código Penal‡ ). En efecto, 

el perito efectúa una valoración (en su campo técnico) 

† Artículo 199.2: “El profesional que, con incumplimiento de su obligación de 
sigilo o reserva, divulgue los secretos de otra persona, será castigado con la 
pena de prisión de uno a cuatro años, multa de doce a veinticuatro meses e 
inhabilitación especial para dicha profesión por tiempo de dos a seis años”.
 
‡ Artículo 459: “Las penas de los artículos precedentes se impondrán en su 
mitad superior a los peritos o intérpretes que faltaren a la verdad maliciosamente 
en su dictamen o traducción, los cuales serán, además, castigados con la pena 
de inhabilitación especial para profesión u oficio, empleo o cargo público, por 
tiempo de seis a doce años”.

Artículo 460: “Cuando el testigo, perito o intérprete, sin faltar sustancialmente a 
la verdad, la alterare con reticencias, inexactitudes o silenciando hechos o datos 
relevantes que le fueran conocidos, será castigado con la pena de multa de seis 
a doce meses y, en su caso, de suspensión de empleo o cargo público, profesión 
u oficio, de seis meses a tres años”.
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de ciertos datos fácticos, por lo que, en última instan-

cia, la falsedad comenzará a partir de la línea que se-

para lo científica o pericialmente opinable de lo que es 

insostenible bajo cualquier óptica. Si el testigo es pre-

guntado acerca de algo que conoce o el perito debe 

realizar su actividad acerca de un objeto determinado, 

el hecho de silenciar un dato puede muy bien signifi-

car que está faltando “sustancialmente” a la verdad, 

ubicándose entonces la conducta en el ámbito de los 

dos artículos precedentes9.

2.2. EL PSIQUIATRA COMO TESTIGO-PERITO

En la Ley de Enjuiciamiento Civil11 se contemplan 

cuatro clases de peritos: el aportado por las partes, 

el judicial designado a instancia de las partes, el 

nombrado de oficio por el juez y el testigo-perito.

Esta última y novedosa figura, mencionada en el 

artículo 370.4 de la citada ley, plantea al psiquiatra 

importantes problemas ético-legales que le originan 

inseguridad e incertidumbre. Como ha señalado 

Martín del Peso12, aunque el llamado sea en calidad 

de testigo, cuando posea conocimientos técnicos 

o científicos sobre la materia a que se refieren los 

hechos del interrogatorio, el tribunal admitirá las ma-

nifestaciones que en virtud de dichos conocimientos 

agregue el testigo a sus respuestas y es factible que 

las partes o el juez en el curso de ese interrogato-

rio libre, puedan pedir explicaciones con contenido 

científico al testigo cualificado. 

En consecuencia, para el supuesto en el que el médi-

co haya asistido en algún momento a un determinado 

paciente, aun cuando su intervención en el historial 

fuese accesoria, si es llamado para ratificar en apa-

riencia una actuación, su declaración se ve transfor-

mada ante la eventualidad de convertir su interroga-

torio en una prueba pericial en algunos aspectos. 

También merece citarse la posibilidad de practicar 

un careo, en que pudiera intervenir el testigo con las 

partes o con otros testigos-peritos, según permite el 

artículo 373. 

Esta figura genera actualmente incertidumbre en el 

profesional, ya que tradicionalmente se había con-

siderado como fundamental la diferenciación que 

debe establecerse entre la actuación como testigo y 

la actuación como perito. Para Morera Pérez13, testifi-

camos en aquellos casos que implican a sujetos que 

han mantenido con nosotros una relación terapéutica 

y somos nombrados peritos para tratar de establecer 

si existe algún tipo de patología psiquiátrica en un 

sujeto y si es posible establecer algún nexo entre la 

patología que padece y el hecho que se dirime judi-

cialmente.

2.3. �CONFIDENCIALIDAD EN LA ACTIVIDAD ANTE 
TERCEROS

La confidencialidad debe mantenerse, en principio, en 

toda relación con el paciente, incluida la evaluación 

para informe psiquiátrico. Sin embargo, son numero-

sas las excepciones y las situaciones conflictivas que 

se plantean en la actualidad (tabla 2). 

Como ha señalado Morera Pérez13, los problemas 

en relación con el ámbito judicial han venido de dos 

situaciones concretas: en primer lugar, la solicitud 

por parte de los jueces de informes e incluso en 

ocasiones de la totalidad de la historia clínica, bien 

porque el paciente se encuentra en seguimiento 

por ingreso involuntario, bien porque se encuentra 

inmerso en algún tipo de proceso o porque existe 

una demanda contra el propio médico; en segun-

do lugar, la solicitud de que el médico actúe como 

testigo o como perito en procedimientos judiciales. 

Así pues, el problema globalmente considerado tie-

ne que ver con el desconocimiento del profesional 

sobre los límites de la demanda judicial, la amplitud 

de los contenidos y el peso que supone el imperati-

vo legal que parece ser una llave que abre cualquier 

resquicio confidencial.

Los problemas y las características varían mucho de 

uno a otro. En el caso del perito la obligación de in-

formación afecta a los temas relativos a la prueba pe-

ricial y no a la información que se haya obtenido refe-

rente a otras cuestiones, donde le obliga el secreto. 

Por otra parte, es preceptivo que el perito informe del 

carácter no terapéutico, sino evaluativo, del contacto 

al sujeto al que va a realizar el peritaje, lo que permite 

al sujeto sustraer al peritaje la información que con-

sidere oportuna. En el caso del testigo, dado que la 
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información fue obtenida en condiciones de presun-

ta confidencialidad, no estará de más que solicite al 

juez que le libere expresamente de su obligación de 

secreto y que testifique exclusivamente en relación 

con el hecho penal y con una austeridad manifiesta 

para vulnerar lo mínimo los derechos del paciente.

Esta misma austeridad debe presidir la remisión de 

informes y la respuesta a la solicitud de historia clí-

nica. Conviene que el psiquiatra solicite por escrito, 

y en base al secreto que ampara su actividad profe-

sional, que el juez clarifique los aspectos que desea 

conocer de la historia y le solicite las razones de la 

demanda de información. Ello garantiza que la infor-

mación remitida al juez sea útil para aquello para lo 

que se demandó y no se viertan contenidos confiden-

ciales innecesariamente, concluye Morera Pérez13.

2.4. �ÁMBITOS DE REALIZACIÓN DEL INFORME 
PSIQUIÁTRICO

Son diversos los ámbitos en los que se solicita el in-

forme psiquiátrico (tabla 3). En el ámbito del derecho 

civil los temas fundamentales son:

• �El internamiento no voluntario por razón de trastorno 

psíquico (ya comentado en el capítulo precedente).

• La incapacitación legal.

• La capacidad para el consentimiento matrimonial.

• La capacidad para disponer por testamento.

El Código Civil14 establece en su artículo 200§ las 

causas de incapacitación, en las que se engloban 

aquellos trastornos mentales que tienen carácter per-

sistente y afectan a la capacidad de la persona para 

gobernarse por sí misma. En cuanto al procedimiento, 

la Ley de Enjuiciamiento Civil11 señala, en su artículo 

759¶ la necesidad del dictamen pericial médico, tarea 

que recae con frecuencia en el médico psiquiatra que 

atiende al paciente.

§ Artículo 200: “Son causas de incapacitación las enfermedades o deficiencias 
persistentes de carácter físico o psíquico que impidan a la persona gobernarse 
por sí misma”.
¶ Artículo 759: “En los procesos de incapacitación, además de las pruebas que 
se practiquen de conformidad con lo dispuesto en el artículo 752, el tribunal 
oirá a los parientes más próximos del presunto incapaz, examinará a éste por 
sí mismo y acordará los dictámenes periciales necesarios o pertinentes en 
relación con la pretensión de la demanda y demás medidas previstas por las 
leyes. Nunca se decidirá sobre la incapacitación sin previo dictamen pericial 
médico, acordado por el tribunal”.

I. EL PROFESIONAL DEBE MANTENER ABSOLUTA CONFIDENCIALIDAD ACERCA DE SU PACIENTE

II. LA INFORMACIÓN, SIN EMBARGO, PUEDE REVELARSE: 

1. Con permiso del paciente

2. Requerida por la autoridad judicial

3. Para informar a un familiar

4. Por obligación con la sociedad

5. Para investigación médica

III. PROBLEMAS PARA COMPATIBILIZAR TAREAS CLÍNICAS Y FORENSES:

1. El profesional debe diferenciar las dos funciones y aclararlo con el paciente. (“On wearing two hats”) 

2. �¿Debe basarse el contenido del informe pericial sólo en lo que el paciente revela en esa particular entre-
vista (conocedor de la finalidad de la evaluación) o debe incluir también toda la información previamente 
obtenida?

3. Posible confrontación entre “el bien del individuo” y “el bien de la sociedad”

TABLA 2. Confidencialidad en el informe psiquiátrico
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Existe una abundante jurisprudencia de los tribuna-

les de justicia sobre esta materia en relación con 

las más relevantes enfermedades mentales, como 

la esquizofrenia** o los trastornos afectivos††. Es im-

portante considerar, en esta época de florecimiento 

de principios éticos y reconocimiento de derechos 

humanos de los pacientes psiquiátricos, que la LEC 

prevé, en su artículo 761‡‡, la posibilidad de reinte-

grar la capacidad a la persona afectada o, al me-

nos, modificar el alcance de la misma. Por último, 

es importante señalar que los tribunales, a tenor del 

artículo 762§§, podrán adoptar de oficio medidas 

cautelares para la adecuada protección del pre-

sunto incapaz o de su patrimonio. Piénsese en las 

fases incipientes del trastorno maníaco, cuando el 

paciente desarrolla, sin conciencia de enfermedad, 

actividades de riesgo económico, o en la ludopatía. 

El informe pericial psiquiátrico será relevante, por 

tanto, en cuanto aporte a los tribunales de justicia 

la opinión experta sobre la realidad psíquica del in-

dividuo.

** ������������������������������������������������������������������������ “De las pruebas practicadas, en el caso de autos, ha quedado acreditado 
que el demandado se halla incurso en causa de incapacitación, resultando de 
la pericial médica que la enfermedad psíquica que padece es una esquizofrenia 
paranoide crónica, en un grado evolutivo avanzado, con deterioro importante 
de sus capacidades psicológicas; que la naturaleza o etiología de la misma 
no es conocida con certeza en la actualidad, tratándose en cualquier caso de 
un proceso endógeno con componentes psicosociales; que la enfermedad es 
persistente e irreversible y que disminuye de forma importante su capacidad 
volitiva, impidiéndole gobernar su persona y administrar sus bienes”.
(Juzgado de Primera Instancia, sentencia 1-9-97).

†† “La incapacidad, a efectos civiles, no emana de lo que merezca tal 
consideración en el aspecto estrictamente médico de índole psiquiátrica, sino 
simplemente de las circunstancias, que el mencionado precepto establece, de 
que exista en una persona, cual sucede con la ahora recurrente, una enfermedad 
o deficiencia persistente de carácter físico o psíquico, en este caso la indicada 
psicosis maníaco-depresiva, de evolución crónica, que impide a la persona 
gobernarse por sí misma… Por otra parte, la psicosis maníaco-depresiva que 
padece tiene la consideración jurídica de persistente a que se refiere el citado 
artículo 200 del Código Civil, a efectos de generar causa de incapacitación, 
desde el momento que su dicho carácter crónico y el no constar precisión de 
cuándo la afectada por la referida enfermedad entra en las indicadas fases 
cíclicas, evidentemente significa, a efectos jurídicos, persistencia, ya que 
ésta, como ya lo revela su significación gramatical, es su permanencia firme 
y constante, o lo que es lo mismo, su duración permanente en el tiempo, con 
independencia en su consecuencia de su mayor o menor intensidad periódica”. 
(Tribunal Supremo, Sala Civil, sentencia 10-2-86).

‡‡ Artículo 761.1: “La sentencia de incapacitación no impedirá que, 
sobrevenidas nuevas circunstancias, pueda instarse un nuevo proceso que 
tenga por objeto dejar sin efecto o modificar el alcance de la incapacitación 
ya establecida”.

§§ Artículo 762.1: “Cuando el tribunal competente tenga conocimiento de la 
existencia de posible causa de incapacitación en una persona, adoptará de oficio 
las medidas que estime necesarias para la adecuada protección del presunto 
incapaz o de su patrimonio y pondrá el hecho en conocimiento del Ministerio 
Fiscal para que promueva, si lo estima procedente, la incapacitación”. 

En el ámbito del derecho penal los dos aspectos bá-

sicos son la responsabilidad criminal y la adopción de 

medidas de seguridad. El Código Penal 7 establece 

en su artículo 20¶¶ las causas eximentes de respon-

sabilidad criminal y en el artículo 21***, las circuns-

tancias atenuantes. El psiquiatra deberá considerar, al 

realizar el informe pericial, que para valorar la respon-

sabilidad penal de una persona afecta de una enfer-

medad mental habrá que tener en cuenta no sólo el 

diagnóstico psiquiátrico sino también la forma en que 

los síndromes diagnosticados afectan a su personali-

¶¶ Artículo 20: “Están exentos de responsabilidad criminal: 1º El que al tiempo 
de cometer la infracción penal, a causa de cualquier anomalía o alteración 
psíquica, no pueda comprender la ilicitud del hecho o actuar conforme a esa 
comprensión.
El trastorno mental transitorio no eximirá de pena cuando hubiese sido 
provocado por el sujeto con el propósito de cometer el delito o hubiera previsto 
o debido prever su comisión.
2º El que al tiempo de cometer la infracción penal se halle en estado de 
intoxicación plena por el consumo de bebidas alcohólicas, drogas tóxicas, 
estupefacientes, sustancias psicotrópicas u otras que produzcan efectos 
análogos, siempre que no haya sido buscado con el propósito de cometerla 
o no se hubiese previsto o debido prever su comisión, o se halle bajo la 
influencia de un síndrome de abstinencia, a causa de su dependencia de tales 
sustancias, que le impida comprender la ilicitud del hecho o actuar conforme 
a esa comprensión.
3º El que, por sufrir alteraciones en la percepción desde el nacimiento o desde 
la infancia, tenga alterada gravemente la conciencia de la realidad. (…) 6º El 
que obre impulsado por miedo insuperable (…).
En los supuestos de los tres primeros números se aplicarán, en su caso, las 
medidas de seguridad previstas en este código”. 

*** Artículo 21: “Son circunstancias atenuantes: 1ª Las causas expresadas en 
el artículo anterior, cuando no concurrieren todos los requisitos necesarios para 
eximir de responsabilidad en sus respectivos casos 2ª La de actuar el culpable 
a causa de su grave adicción a las sustancias mencionadas en el número 2º del 
artículo anterior. 3ª La de obrar por causas o estímulos tan poderosos que hayan 
producido arrebato, obcecación u otro estado pasional de entidad semejante”.

1. DERECHO CIVIL

Internamiento no voluntario; Incapacitación; Matri-

monio; Testamento

2. DERECHO PENAL

Responsabilidad criminal; Capacidad para compare-

cer en juicio; Peligrosidad y Medidas de seguridad

3. DERECHO LABORAL

Incapacidad temporal o permanente; Grados y 

baremo de discapacidad

4. DETERMINACIÓN DE LA COMPETENCIA

Escalas, niveles y requerimientos

5. VALORACIÓN DEL DAÑO PSÍQUICO

6. TRANSEXUALISMO

7. MALPRAXIS PROFESIONAL

8. SALUD MENTAL EN EL ÁMBITO PENITENCIARIO

TABLA 3. Ámbitos de realización del informe psiquiátrico
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dad y, sobre todo, hasta qué punto el acto realizado 
es tributario de aquella enfermedad, esto es, hasta 
qué punto existe una relación causal entre la enferme-
dad del sujeto y el acto ilícito cometido o, en palabras 
llanas, que el delito sea producto de su locura, como 
ha señalado el Tribunal Supremo15.

La regulación de las medidas de seguridad que los 
tribunales pueden adoptar (tipos, circunstancias para 
su aplicación, cese o sustitución, etc.) se contempla 
en el Código Penal (artículos 95 a 106). Lo relevan-
te para la actividad forense habitual del psiquiatra es 
que su dictamen tiene una gran trascendencia por-
que, aun no siendo vinculante, es, en la mayoría de los 
casos, decisorio para la resolución que adopten los 
tribunales de justicia.

Es claro, por tanto, ha señalado el Tribunal Constitu-
cional16, que la elección de las medidas corresponde 
al órgano judicial a la vista de la índole de la enfer-
medad, de los informes de los facultativos que asis-
tan al enajenado y atendiendo a la propia gravedad 
de los hechos en cuanto reflejo y manifestación de la 
peligrosidad del enajenado. Los criterios que deben 
regir en la imposición de una medida de seguridad en 
el caso de exención de responsabilidad criminal por 
apreciarse enajenación mental en el agente del hecho 
delictivo son los de la valoración de la personalidad 
del sujeto relacionándola con la posibilidad de su ul-
terior peligrosidad social y con el cumplimiento de la 
finalidad de orientación de las medidas de seguridad 
a la reeducación y reinserción social que establece el 
artículo 25.2 de la Constitución16.

El informe psiquiátrico influirá en el tipo de medida 
que se adopte, bien sea internamiento (para trata-
miento médico en un establecimiento adecuado al 
tipo de anomalía o alteración psíquica que se aprecie, 
o en centro de deshabituación), bien sumisión a trata-
miento externo en centros médicos o establecimien-
tos socio-sanitarios; en su sustitución y, finalmente, en 
el cese de la misma.

En el derecho laboral el tema central es la incapacidad 
laboral que, en relación con su duración, se clasifica 
en temporal y permanente (con cuatro niveles en ésta: 
parcial, total, absoluta y gran invalidez). Los trastornos 
mentales condicionan, en ocasiones, situaciones en 

las que la persona no se encuentra en condiciones de 
continuar desempeñando su trabajo habitual, como 
consecuencia de su sintomatología o a causa de los 
efectos adversos de los fármacos que se le han pres-
crito. Si el pronóstico de recuperación es favorable a 
corto o medio plazo, se trata de una incapacidad tem-
poral. Habitualmente, el médico de atención primaria 
solicitará, para conceder y mantener la baja, el informe 
del especialista que atiende al trabajador. Suelen ser 
situaciones no conflictivas, salvo en aquellos casos en 
los que la duración de la misma se alarga y excede lo 
previsto en el baremo oficial (regulados en el manual 
de gestión de la incapacidad temporal)17.

Las bajas prolongadas por trastornos psíquicos reac-
tivos a circunstancias del propio puesto de trabajo, 
los casos de acoso laboral y la determinación del gra-
do de invalidez en la incapacidad permanente son si-
tuaciones en las que es más relevante la influencia del 
informe psiquiátrico.

Un ámbito de creciente interés desde la entrada en 
vigor de la Ley 41/2002, básica de autonomía del 
paciente (contemplada en el capítulo precedente), 
es el de la capacidad para tomar decisiones sanita-
rias, (competencia, en su raíz anglosajona). Definida 
por Simón Lorda18 como “la capacidad del paciente 
para comprender la situación a la que se enfrenta, 
los valores que están en juego y los cursos de acción 
posibles con las consecuencias previsibles de cada 
uno de ellos, para a continuación tomar, expresar y 
defender una decisión que sea coherente con su pro-
pia escala de valores”, su determinación es una tarea 
no sencilla, que requerirá en la mayoría de los casos 
una evaluación e informe psiquiátrico. En estos casos 
es preciso tener especialmente en cuenta que la ca-
pacidad no debe entenderse como un absoluto, sino 
como un continuum entre la autonomía total o capaci-
dad plena y la ausencia de autonomía o capacidad 
nula. La evaluación de la capacidad en el ámbito clíni-
co se ha de referir siempre a una decisión concreta: la 
“capacidad para”, no la capacidad en abstracto. Y ha 
de haber una presunción de capacidad para todas las 
personas, por principio y mientras no se demuestre lo 
contrario.

En los últimos años se han ido proponiendo diver-
sos criterios y sistemas, siendo la “escala móvil” de 
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Drane19 una de las más utilizadas. Establece tres nive-

les, según la capacidad de los pacientes, con unos 

requerimientos precisos para cada uno de ellos (míni-

mos, medios y máximos).

La trascendencia de dilucidar si un paciente tiene 

capacidad de obrar de hecho (es decir, paciente no 

incapacitado legalmente sobre cuyas condiciones re-

ales de inteligencia y voluntad para decidir adecuada-

mente existen dudas razonables) es importante dado 

que, según la mencionada ley 41/2002, son varios los 

derechos que pueden verse afectados (la titularidad 

del derecho a la información asistencial, el consen-

timiento por representación y las instrucciones pre-

vias, entre otros). Esta tarea es, en la actualidad, parte 

del quehacer habitual del psiquiatra, lo que conlleva 

una posición de garante que, siendo por ley propia de 

todo médico, recae casi siempre en los psiquiatras.

Otros ámbitos relevantes en los que se precisa el in-

forme pericial psiquiátrico son la valoración del daño 

psíquico, la malpraxis profesional, el derecho peniten-

ciario y el transexualismo20. En relación a las personas 

con trastornos de identidad de género, el informe es 

preceptivo, según los recientes cambios legislativos, 

para acceder al cambio de nombre, a la rectificación 

registral de la mención del sexo y al tratamiento hor-

monal y quirúrgico en el sistema público de salud.

Para finalizar, considero oportuno señalar que en este 

ámbito de colaboración entre la psiquiatría y el dere-

cho que es la psiquiatría forense, el profesional debe 

observar con esmero un conjunto de requerimientos 

éticos y legales, derivados de la regulación actual de 

la relación médico-paciente, para no incurrir en res-

ponsabilidad penal, civil o deontológica (tabla 4).
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1. �Comparecer ante la justicia cuando se ha sido 
legalmente citado

2. �Testificar sobre las actuaciones profesionales, 
cuando lo requiera el juez, oralmente o por escrito, 
con el máximo respeto posible a la confidencialidad

3. �No divulgar a terceras personas lo conocido en 
la actividad profesional, salvo en las excepciones 
legalmente previstas

4. �No aportar informes a personas distintas del titular 
del derecho a la información

5. �Realizar los informes periciales, cuando se ha sido 
legalmente requerido, con veracidad, objetividad e 
imparcialidad

6. �Informar al juez sobre la necesidad de medidas 
cautelares y terapéuticas (internamiento no 
voluntario, contención mecánica, incapacitación…) 
cuando lo requiera el paciente, con especial 
atención a los potencialmente suicidas o violentos

7. �Diagnosticar la enfermedad de acuerdo a criterios 
aceptados internacionalmente, respetando los 
aspectos éticos del diagnóstico

8. �Respetar la autonomía del paciente, su derecho a la 
información asistencial y al consentimiento informado, 
de acuerdo a lo establecido en la ley 41/2002

TABLA 4. Requerimientos en psiquiatría forense
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Javier García-Campayo

Psiquiatría y migración

1. INTRODUCCIÓN

Las sociedades actuales están experimentando un 
progresivo proceso hacia la multiculturalidad debido 
al importante incremento de la migración en los úl-
timos años. Por migración se entiende la movilidad 
geográfica de personas que se desplazan en forma 
individual o colectiva. Este fenómeno implica el aban-
dono del lugar de residencia habitual (que, frecuen-
temente, es también el de origen) para ubicarse en 
otro que, generalmente, se encuentra a gran distan-
cia geográfica de su país y pertenece a otro entorno 
cultural.  Los inmigrantes no constituyen un grupo 
de población  homogéneo, sino que se estructuran 
como una compleja amalgama de individuos con 
vivencias particulares, influenciados por su país de 
origen, la razón por la que emigraron, las condiciones 
de acogida del país anfitrión, los recursos socioeco-
nómicos de que disponen y su bagaje psicológico 
específico. Se tiende a distinguir dos grupos bien 
diferenciados1: 

a. �Inmigrantes propiamente dichos, que habitual-
mente se han desplazado por razones económi-
cas, lo que implica cierto grado de libertad res-
pecto a la decisión de abandonar su país natal, 
así como la posibilidad de volver a él.  

b. �Refugiados, que son individuos forzados a 
abandonar su país, generalmente por motivos 
políticos o religiosos, y cuya repatriación es im-
posible o peligrosa. Excepto cuando lo señale-
mos específicamente, en el artículo nos referi-

remos indistintamente a ambos grupos con el 

calificativo general de inmigrantes.

Los primeros estudios sistemáticos sobre emigra-

ción y trastornos psiquiátricos se realizaron en Es-

tados Unidos a finales del siglo XIX. A principios de 

los años 90, se calculaba que existían más de 50 

millones de inmigrantes y refugiados en el mundo1, 

cifra que se había duplicado en 2005. Los países 

europeos de nuestro entorno como Francia, Gran 

Bretaña o Alemania, presentan porcentajes de po-

blación inmigrante superiores al 10%. En la socie-

dad más multicultural del planeta, Canadá, se espera 

que para el año 2025, más del 50% de la población 

sean canadienses de primera generación. España 

se había mantenido hasta el año 2000 con tasas de 

inmigración inferiores al 3% pero, en la actualidad, 

supera también el 10%2. Pese a ello, el problema de 

la salud mental de los inmigrantes en nuestro país 

apenas ha sido motivo de interés3.

2. �LOS CONCEPTOS DE RAZA, 
ETNICIDAD Y CULTURA

Es importante distinguir entre los conceptos de 

“raza”, “grupo étnico” y “cultura”. Tradicionalmente, 

“raza” se ha usado para identificar propiedades y ca-

racterísticas genéticas y biológicas4. Sin embargo, 

actualmente, se acepta que la distinción entre grupos 

raciales no se sustenta desde el punto de vista bioló-

“Tengo un sueño:
Que mis hijos puedan vivir en un país
donde no se les juzgue por el color de su piel
sino por su carácter”.
Martin Luther King

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   695 19/1/09   12:57:52



Javier García-Campayo696

46
gico. Por esta razón, y por las intensas connotaciones 
racistas del término, se recomienda usar el término 
“grupo étnico”.  Este concepto describe el sentido de 
pertenencia a un grupo en relación  al común origen 
nacional en el que, frecuentemente, se comparten 
lenguaje, religión y costumbres4. En EE.UU se descri-
ben cinco grupos étnicos: afroamericanos, hispanos, 
asiáticos, nativos americanos y esquimales, y euro-
peos4. En España parece más adecuada la siguiente 
clasificación: europeos, latinoamericanos, magrebíes, 
subsaharianos y asiáticos3.

Existen múltiples definiciones del término “cultura” 
pero una de las más empleadas es la que la describe 
como “el conjunto de creencias, arte, moral, leyes, 
costumbres y hábitos adquiridos por el hombre como 
miembro de una sociedad”5. Por tanto, la cultura es 
un conjunto de guías, tanto explícitas como implíci-
tas, que los individuos heredan como miembros de 
una determinada sociedad, y que les programa para 
ver el mundo, para experimentarlo emocionalmente 
y para actuar de una forma específica. Por ejemplo, 
la quintaesencia de la cultura sería la utilización de 
algunos de los conceptos que definen a los indivi-
duos como “normal” o “anormal”, “malo” o “bueno”, 
“sano” o “enfermo”, o perteneciente a una clase so-
cial “baja” o “alta”. En todos los grupos humanos, las 
creencias y las prácticas relacionadas con la salud 
son nucleares en la cultura. Por tanto, cuando existen 
procesos de inmigración, las creencias y prácticas 
en relación a la salud de los inmigrantes colisionan 
frontalmente con el sistema médico del país anfitrión. 
Los principales campos de conflicto son los que se 
resumen en la tabla 15. 

3. �LOS PROCESOS DE ADAPTACIóN AL 
PAíS ANFITRIóN: LA ACULTURACIóN

Tradicionalmente se pensaba que los individuos ca-

paces de huir de un entorno hostil eran los más sa-

nos y capaces, por lo que existía un cierto proceso 

de selección darwiniana positiva en los fenómenos 

migratorios. Sin embargo, estudios pioneros en los 

años 70 dieron al traste con esta teoría, ya que la 

tasa de esquizofrenia en inmigrantes en Gran Bre-

taña era muy superior a la encontrada en los países 

de origen. Se intentó explicar en base a que los in-

dividuos inestables, con deterioro en las relaciones 

interpersonales y en fases iniciales de esquizofrenia, 

tenderían con más frecuencia a emigrar6. Es decir, se 

hipotetizaba una selección negativa en la emigración: 

los más enfermos eran los que emigraban. Por el con-

trario, otros trabajos, confirmaban que la población 

que emigraba presentaba mejor salud mental que la 

que continuaba residiendo en su país de origen7. Por 

tanto, los datos son contradictorios y no hay confir-

mación definitiva de si la población emigrante es más 

o menos sana que la que permanece en el país. Por 

otra parte, desde el punto de vista metodológico, 

no siempre es fácil discriminar la patología psíquica 

previa de la producida por el propio proceso de la 

migración8. 

3.1. El duelo migratorio

Uno de los aspectos psicológicos más importantes 

en la emigración es el duelo migratorio al que se ve 

sometido todo emigrante y que incluye la pérdida 

de9:

• �La familia extensa y amigos, que generalmente 

permanecen en el lugar de origen y que cons-

tituyen su red social fundamental. En muchos 

casos, incluso la familia nuclear reside en el país 

de procedencia, con lo que la adaptación va a 

ser precaria.

• �La “identidad nacional” que viene representa-

da por un conjunto de circunstancias como el 

idioma, la cultura, la “tierra” (donde a menudo 

se encuentran enterrados los antepasados, con 

todos los aspectos religiosos y emocionales que 

1. El concepto del cuerpo

2. Aspectos dietéticos y nutricionales 

3. Género y reproducción

4. El origen y manejo del dolor

5. El afrontamiento del estrés

6. La relación médico-paciente

7. La reacción a los tratamientos farmacológicos

Tabla 1. Aspectos de la salud fuertemente influenciados 
por fenómenos culturales
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esto conlleva) y el “grupo étnico” original, que 
permite al individuo sentirse miembro de su gru-
po y estructurar su individualidad en base a esta 
pertenencia.

• �Estatus social: los emigrantes suelen ser perso-
nas con cierto nivel de formación o habilidades, 
que no les son reconocidos en el país de acogi-
da, lo que a menudo produce un descenso de 
estatus social. 

Por otra parte, cuando dos culturas entran en con-
tacto se habla del fenómeno de la “aculturación”, por 
el que el inmigrante debe adaptarse a la cultura ma-
yoritaría del país de residencia. El proceso de adap-
tación del emigrante a la cultura del país anfitrión pre-
senta cuatro alternativas básicas que se representan 
en la tabla 210. 

3.2. Procesos de adaptación

Son varios los factores que condicionan el proceso 

de adaptación10:

• �La semejanza de las culturas facilita la adaptación 

porque minimiza el choque cultural. En el caso 

concreto de España, el choque es menor en inmi-

grantes de culturas occidentales y de Latinoamé-

rica, siendo máximo en asiáticos y africanos. 

• �La receptividad de la cultura anfitriona, que pue-

de variar desde abierta y receptora hasta clara-

mente xenófoba. 

• �La edad del individuo: los adolescentes tienden 

a realizar una asimilación, negando la cultura de 

origen (que también es la de los padres, con los 

que se suele entrar en conflicto a esta edad) 

para parecerse más a su grupo de edad, que 

mayoritariamente pertenecen al país huésped. 

Las personas mayores son propensas a adap-

tarse mediante la separación, negando la nueva 

cultura y parapetándose en la propia. Los indivi-

duos de edades medias son los que más fácil-

mente realizan procesos de integración.

• �La personalidad del individuo, que influencia su 

adaptabilidad al cambio y los mecanismos de 

afrontamiento a utilizar. 

Los miembros de la familia se aculturan a diferentes 

velocidades: los niños se adaptan rápidamente y, por 

su facilidad en adquirir el idioma y la cultura del nuevo 

país, pueden acabar convirtiéndose en hijos parenta-

les y organizar la vida de la familia. Por el contrario, 

las personas mayores y la familia que permanece en 

el país de origen, se convierten en la “conciencia ét-

nica” de la familia e intentan preservar las tradiciones 

como una forma de identidad personal. 

4. �LA SALUD MENTAL DE LOS 
INMIGRANTES

Las revisiones recientes de la literatura llegan a la 

conclusión de que la emigración per se no produciría 

INTEGRACIÓN

El individuo se maneja de forma adaptada en ambas 
culturas dependiendo de las personas con las que 
interacciona. Es la adaptación más adecuada y que 
menos se asocia a patología psiquiátrica

ASIMILACIÓN

Se rechaza la cultura de origen y se adopta la cultura 
anfitriona. Produce serios problemas con la familia y 
el entorno del país de origen, así como una sensación 
de “estar incompleto”. A menudo, es la expectativa de 
los habitantes del país receptor

SEPARACIÓN

Se niega la cultura receptora y se mantiene 
íntegramente la cultura de origen, pero para ello 
necesita aislarse en ghettos con escasa interacción 
con la cultura anfitriona

MARGINALIZACIÓN 

Los individuos rechazan ambas culturas y se 
convierten en marginales. La patología psiquiátrica 
es máxima. El prototipo de este proceso ha sido 
la inadaptación de los nativos americanos o los 
esquimales a la cultura norteamericana

TABLA 2. Alternativas de adaptación del emigrante a la 
cultura mayoritaria del país anfitrión
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un incremento en el riesgo de padecer enfermedades 

mentales8, sino que dependería, al menos en parte, 

de las experiencias traumáticas sufridas durante el 

proceso migratorio, por lo que los refugiados pre-

sentarían mayor patología que los inmigrantes eco-

nómicos12. También parece demostrado que la salud 

mental de los emigrantes correlaciona inversamente 

con la densidad étnica de su grupo en la vecindad. 

Es decir, cuanto más numeroso sea su grupo en esa 

zona, mejor salud mental van a presentar y viceversa. 

La razón es que a menor número de inmigrantes van a 

sufrir mayor discriminación y aislamiento, y carecerán 

de suficiente soporte social10. Respecto al momento 

de aparición de la psicopatología, tradicionalmente, 

se había defendido la existencia de un periodo inicial 

de euforia tras la llegada al país de acogida, y un 

posterior periodo de crisis psicológica. Sin embar-

go, este modelo ha sido rebatido y se acepta que 

el estrés se incrementa en el emigrante durante los 

primeros dos años y que, posteriormente, a lo largo 

del tiempo va disminuyendo hasta alcanzar los nive-

les normales previos13.  Las patologías psiquiátricas 

que se han demostrado más frecuentes entre la po-

blación inmigrante se describen a continuación.

4.1. �TRASTORNO POR ESTRÉS POSTRAUMÁTICO

El trastorno de estrés postraumático se considera la 

patología psiquiátrica más específica de este grupo 

de pacientes, sobre todo de los refugiados, y tiene 

que ver con las circunstancias de represión política 

y social, e incluso tortura, a la que se encuentran so-

metidos en su país de origen y por el efecto de las 

guerras12. No obstante, los emigrantes no refugiados 

también presentan mayores tasas de este trastorno 

ya que experiencias como la discriminación racial, el 

desempleo o la relación con los oficiales de inmigra-

ción pueden producirlo14.

4.2. ESQUIZOFRENIA Y PARANOIA

Negros y asiáticos son diagnosticados con más fre-

cuencia de psicosis que los blancos en EE.UU8. Los 

emigrantes jamaicanos son diagnosticados de psi-

cosis 12 veces más que la población británica na-

tiva, son ingresados en instituciones psiquiátricas o 

judiciales con mayor frecuencia, evolucionan peor y 

reciben dosis más elevadas de neurolépticos15. Este 

incremento de la psicosis en inmigrantes también ha 

sido demostrado en otros países16. No se han encon-

trado explicaciones suficientemente satisfactorias a 

este fenómeno desde el punto de vista biológico. 

Desde una perspectiva cultural se apuntan algunas 

razones como8,11:  

• �La mayor importancia de los aspectos religiosos 

y espirituales en inmigrantes que, a menudo, se 

confunden con alucinaciones y delirios.

• �La exposición continua a la discriminación y el 

racismo, que puede incrementar los “niveles nor-

males de paranoia” en individuos sanos. 

• �Errores de diagnóstico motivados por los prejui-

cios de los profesionales con pacientes perte-

necientes a culturas extrañas, de forma que se 

tiende a etiquetar como psicóticos síntomas no 

habituales en la cultura occidental.

4.3. SOMATIZACIÓN

Se define la “somatización” como la expresión del 

malestar psicológico en forma de síntomas somáti-

cos17-19. Aunque se acepta que la somatización pre-

senta una prevalencia similar en diferentes culturas17, 

los emigrantes van a presentarla con más frecuencia 

porque, aparte de expresar malestar psicológico, los 

síntomas somáticos se van a emplear con otros sig-

nificados simbólicos. Algunos de los más frecuentes 

son: contestación social ante una sociedad que les 

rechaza o, en las mujeres, posicionamiento reivindi-

cativo dentro de una estructura de poder familiar de 

tipo machista18. Por otra parte, la interpretación que 

los emigrantes hacen de los síntomas somáticos y las 

explicaciones causales que les atribuyen son diferen-

tes a las que realizan los pacientes occidentales18.

4.4. ANSIEDAD Y DEPRESIÓN

Se acepta que estos pacientes presentan mayores 

tasas de depresión y de trastornos de ansiedad que 

grupos con idénticas características sociodemográ-
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ficas de su país de origen o de la cultura anfitriona11. 
La razón principal sería los procesos de adaptación y 
las dificultades ambientales ligadas a la emigración.

4.5. ENFERMEDADES LIGADAS A LA CULTURA

Son enfermedades no conocidas en occidente, propias 
de grupos étnicos o localizaciones geográficas especí-
ficas, que no se encuentran bien representadas en las 
clasificaciones psiquiátricas y que son difíciles de diag-
nosticar y tratar. Algunos de los síndromes psiquiátri-
cos asociados a la cultura ya descritos en España son 
el “koro”20, el “ataque de nervios”21 o el “hikikomori”22.

5. �LA RELACIÓN MÉDICO-PACIENTE  
EN INMIGRANTES

Los inmigrantes muestran una importante ambiva-
lencia emocional hacia el país de acogida, siendo la 
medicina científica occidental un apéndice más de su 
cultura: así, pueden tener una fe desmesurada en las 
tecnologías asociadas a la medicina occidental mien-
tras que aplican sus propios valores, lo que produce 
malos entendidos y baja cumplimentación. También los 
médicos presentamos sentimientos ambivalentes ha-
cia los inmigrantes pudiendo desarrollar una visión pa-
ternalista y sobreprotectora, o negarles capacidad de 
decisión o el acceso a tecnologías sanitarias elevadas. 

Por ejemplo, en EE.UU, se ofrece menos psicote-
rapia a los hispanos porque piensan que van a pre-
sentar mayor resistencia y abandono. Sin embargo, 
cuando se controla el nivel educativo, la respuesta 
de hispanos y blancos a la psicoterapia no muestra 
diferencias23. Habría otros muchos datos respecto a 
cómo se ofertan recursos sanitarios de forma des-
igual y discriminatoria a los inmigrantes7,10, fenómeno 
que también hemos encontrado en España24.  

5.1. �RESPUESTAS EN LA RELACIÓN MÉDICO-
PACIENTE

Por tanto, los factores culturales pueden producir in-
fluencias en la relación médico-paciente. Por parte 
del médico, las respuestas más comunes son10: 

a. �Negar los aspectos culturales que nos diferen-

cian del paciente. 

b. �Mostrar excesivo interés en los aspectos cultu-

rales del enfermo, olvidando los aspectos clíni-

cos (más frecuente en residentes).

En cuanto al paciente, en los que buscan la asimila-

ción cultural, es frecuente la sobrecumplimentación 

de las órdenes médicas con idealización del profe-

sional. Por el contrario, cuando se ha optado por la 

separación cultural o la marginalización, predominan 

la hostilidad y la utilización de la enfermedad como 

oposición a la sociedad anfitriona. 

6. ETNOPSICOFARMACOLOGÍA25,26

Se han encontrado importantes diferencias en la far-

macocinética de los psicotropos entre los distintos 

grupos étnicos. A modo de reseña no exhaustiva se 

sabe que los asiáticos requieren niveles séricos de 

litio significativamente inferiores (de aproximadamen-

te la mitad) a las que requieren los europeos. Tam-

bién los pacientes negros parecen más sensibles y 

por eso en ellos hay que emplear dosis menores que 

las recomendadas en caucásicos de antidepresivos 

tricíclicos y litio. Respecto al efecto de los neurolép-

ticos, parece que los individuos africanos responde-

rían más rápida e intensamente que los blancos a los 

neurolépticos siendo mayor la frecuencia de discine-

sia tardía en estos pacientes. 

7. CONCLUSIONES

La emigración es uno de los principales fenómenos 

sociales de este siglo. Se asocia a malestar psicológi-

co específico, por el propio hecho migratorio y adap-

tativo, así como a dificultades en la detección y trata-

miento de dicho malestar por el desconocimiento de 

los profesionales de la salud. Por ello, la sensibilización 

de los médicos en temas culturales y de inmigración 

resulta imprescindible, así como el desarrollo, desde 

las instituciones, de programas y recursos específicos 

para el abordaje de este problema. 
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1. �INTRODUCCIÓN: LA CONFORMACIÓN 
DE LA ÓPTICA ACTUAL DE LA PRE-
VENCIÓN Y PROMOCIÓN

La prevención de los trastornos y, aún la promoción 

de la salud han sido objeto de la atención de cuan-

tas personas se han dedicado a la salud mental a lo 

largo de la historia. Sin embargo, éste, aún más que 

los aspectos diagnósticos y terapéuticos, ha sido por 

mucho tiempo un terreno en el que la disciplina se ha 

movido en un campo puramente hipotético, que no 

se ha acompañado de una práctica contrastable y, 

generalmente ha estado muy guiado por los valores y 

creencias del momento.

La introducción de la prevención y promoción en 

la óptica de la psiquiatría en un sentido moderno 

se configura como parte del movimiento de salud 

mental comunitaria que comenzó a extenderse por 

los EE.UU en los años 60. Éste era un movimiento 

heredero del de higiene mental, iniciado a principios 

de siglo por el ex-paciente Clifford Beers (que rela-

tó su experiencia como tal en su libro A mind that 

found itself) y el psiquiatra Adolf Meyer. En 1955 fue 

creada por ley la Joint Comission on Mental Health 

and Illness, liderada por el que fuera primer direc-

tor del Instituto nacional de la salud mental, Robert 

Felix. En 1961 el trabajo de esta comisión dio lugar 

al documento titulado Action for Mental Health. El 

5 de febrero de 1963, el presidente John Kennedy 

apoyó (con su célebre Mensaje sobre la Enfermedad 

y el Retardo Mentales) la Community Mental Health 

Center Act, conocida como Acta Kennedy y aproba-
da a continuación por la Cámara de representantes. 
En este mensaje, que se considera como el primer 
pronunciamiento oficial de un jefe de gobierno so-
bre el tema, se establecía con toda claridad que la 
prevención, el tratamiento y la rehabilitación de los 
trastornos mentales, deben considerarse como una 
responsabilidad comunitaria, y no como un problema 
privado que sólo afecta a los pacientes, sus familias 
y el personal médico que lo trata1. 

La formulación más concreta de esta óptica la pro-
porciona Gerald Caplan1 que desarrolló su propues-
ta bajo el título de psiquiatría preventiva*. Definió ésta 
como: 
“El cuerpo de conocimientos profesionales, tanto 
teóricos como prácticos que pueden utilizarse para 
planear y llevar a cabo programas para reducir:

a. �La frecuencia en la comunidad de los trastor-
nos mentales de todo tipo (prevención pri-
maria).

b. �La duración de un número significativo de los 
trastornos que se presentan (prevención se-
cundaria).

c. �El deterioro que puede resultar de aquellos 
trastornos (prevención terciaria)”.

*No sin advertir que se refería a un trabajo que debía ser desarrollado por 
profesionales de diferente tipo y no sólo, ni fundamentalmente, por psiquiatras, 
aunque él utilice para referirse a todos ellos el término genérico de psiquiatra 
preventivo.

47
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Mariano Hernández Monsalve y Lluis Lalucat Jo
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Probablemente la aportación teórica más interesante 
del trabajo de Caplan es el desarrollo de un mode-
lo que permitiera pensar en la posibilidad de hacer 
“prevención primaria” en materia de salud mental. 
En palabras del propio Caplan1: “Un programa de 
prevención primaria debería tender a identificar las 
influencias perjudiciales corrientes, las fuerzas am-
bientales que ayudan a los individuos a resistirlas , y 
aquellas otras que influyen sobre la resistencia de la 
población a las experiencias patógenas”.

Caplan1 se lamenta de que no dispongamos de un 
conocimiento preciso de la etiología de los trastornos 
mentales que nos permita actuar sobre ellos como 
pudo actuarse sobre el tétanos o, en el campo de la 
psiquiatría, a la PGP desde el momento en que pudo 
relacionarse este trastorno con la infección sifilítica. 
Su propuesta es suplir este desconocimiento con lo 
que él llama un “modelo conceptual”.

De nuevo en palabras de Caplan: “El modelo pro-
porciona una visión amplia de los factores continuos 
que modelan el desarrollo del estilo general de vida 
de una persona, y una perspectiva circunscrita de 
las crisis recurrentes, asociadas con cambios repen-
tinos en sus estructuras de conducta”.

De esta visión deriva la elección de los dos pilares 
sobre los que se sostiene el modelo de prevención 
primaria de Caplan1: “la provisión de aportes” (físicos, 
psicológicos y sociales) y “la intervención en crisis2”.

Según este modo de ver las cosas, la crisis es un 
periodo transicional que representa tanto una opor-
tunidad para el desarrollo personal (si se resuelve 
satisfactoriamente) como un peligro, al aumentar la 
vulnerabilidad del individuo para los trastornos men-
tales. La hipótesis de Caplan es que el desenlace de 
la crisis depende “sobre todo de la forma en la que 
se maneje la situación en ese momento”, y no tanto 
de la historia anterior de la persona.

La posibilidad de hacer prevención primaria se apo-
ya, según Caplan1 en tres características de los pe-
riodos críticos:

• �El desenlace de la crisis no depende tanto de los 
factores antecedentes (naturaleza del peligro, 

personalidad, experiencias previas...) como de la 

interacción de factores (endógenos y exógenos) 

que operan durante la crisis.

• �Durante la crisis el sujeto experimenta una gran 

necesidad de ayuda (y sus signos de anhelo 

despiertan en quienes lo rodean una reacción 

biosocial primitiva).

• �Durante la crisis el sujeto es más susceptible a la 

influencia de los otros.

Estas características hacen que el que la crisis pro-

porcione a los agentes comunitarios la posibilidad de 

desplegar sus esfuerzos con el máximo provecho.

Caplan1 propone, consecuentemente, dos tareas 

para los programas de prevención primaria: 

• Asegurar los aportes básicos.

• Ayudar a enfrentar la crisis.

Para ello propone dos formas de actuación: 

a. La acción social.

b. �La acción interpersonal, un modelo que pue-

de resumirse en la tabla 1.

2. LA CONTRARREVOLUCIÓN DE LOS 80

El movimiento de salud mental comunitaria tuvo 

más éxito en lo referente al desarrollo de estructu-

ras asistenciales alternativas al manicomio (y por 

tanto en el campo de la prevención secundaria y 

terciaria) que en el de la prevención primaria. Como 

señala García Moratalla3, en los años 80 como con-

secuencia del giro biologicista que experimentó la 

psiquiatría y del giro al individualismo neoconser-

vador que experimentó la sociedad americana (y, 

por extensión la mundial) se produjo lo que GW 

Albee4,5 calificó de contrarrevolución en el campo 

de la prevención, y, ésta pasó a centrarse exclusi-

vamente en la identificación de factores de riesgo 

genéticos, bioquímicos o físicos para los trastornos 
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descritos en el DSM que permitieran guiar interven-

ciones que puedan someterse a estudios controla-

dos. En los principales documentos producidos du-

rante esos años por el Instituto nacional de la salud 

mental americano, por ejemplo6,7, la promoción de 

la salud mental dejó de ser considerada un objetivo 

aceptable y los factores ambientales y la responsa-

bilidad colectiva que habían sido centrales para los 

psiquiatras preventivos de la generación anterior, 

pasaron a ser ampliamente ignorados.

El informe de 1999 del National Advisory Mental 

Health Council (NAMHC) por el Workgroup on 

Mental Disorders Prevention Research: “Priorities 

for Prevention Research al NIMH”8 corrige parcial-

mente esta tendencia con una propuesta de defi-

nición de investigación preventiva más amplia a 

través de tres dominios mayores (pre-intervención, 

intervención y servicios de sistemas preventivos) y 

que abarca la prevención de recaída, de trastornos 

secundarios y de discapacidad e incluye estrategias 

universales de prevención primaria y promoción de 

la salud mental, la inclusión de otros contextos de 

comportamientos en la comunidad (familia, coetá-

neos, escuela, etc.) y las interacciones entre los ni-

veles genéticos/biológicos con los socioculturales/

ambientales así como el reconocimiento de una ne-

cesidad mayor de recursos, el estímulo para progra-

mas de prevención que promuevan la salud mental 

y el bienestar, y las sugerencias de cambios en las 

normas comunitarias y sistemas de apoyo para ob-

tener más beneficios9.

García Moratalla subraya también la crítica de Wan-

dersman10, quien sugiere que el fracaso del modelo 

de prevención propuesto por el Instituto de me-

dicina se debe a las dificultades de implantar los 

ensayos de las intervenciones a gran escala, des-

pués de haber obtenido eficacia bajo condiciones 

controladas y la de Miller y Shinn11 que enumeran 

diversos problemas de dicho modelo, entre los que 

destacan la escasa capacidad de las organizacio-

nes y comunidades para implantar los programas de 

prevención basados en la evidencia, muchas veces 

por una cuestión financiera, la escasa importancia 

que se da al grado de congruencia entre los valores 

de la comunidad y los programas, y una tendencia 

cuasiexclusiva a promover programas basados en 

la evidencia, basados en la teoría subestimando 

programas más innovadores que no han sido estu-

diados.

3. CONCEPTOS ACTUALES

3.1. Definición de salud mental

La conocida definición de salud de la OMS  incluye  

“tres ideas medulares (...): la salud mental es una 

parte integral de la salud, la salud mental es más 

que la ausencia de enfermedad y la salud mental 

está íntimamente relacionada con la salud física y 

la conducta”12.

ACCIÓN SOCIAL ACCIÓN INTERPERSONAL

PROVISIÓN DE APORTES
- Físicos
- Psicosociales
- Socioculturales

Legislación sobre yodado de aguas, 
salud laboral, protección de la familia 
o de la infancia, reglamento de 
hospitalización de niños y madres, 
asilos u otras instituciones, servicios 
sociales para ancianos u otros grupos 
de riesgo...

Garantizar la provisión en lugares 
donde se ven amenazados (paritorios, 
maternidades, cárceles, UVIS, etc.)

INTERVENCIÓN EN CRISIS 1. �Atenuación de circunstancias 
peligrosas 

2. �Provisión de servicios para favore-
cer la superación sana de la crisis

1. A través de agentes de salud  
2. �Directamente a través de profesio-

nales de salud mental

TABLA 1. Modelo de prevención primaria1
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Aunque este hecho excusaría la necesidad de una 
“definición explícita de salud mental”, se han hecho 
diferentes propuestas al respecto, tanto dentro 
como fuera de la OMS. Esta organización, propu-
so hace algunos años la siguiente: “un estado de 
bienestar en el cual el individuo se da cuenta de 
sus propias aptitudes, puede afrontar las presiones 
normales de la vida, puede trabajar productiva y 
fructíferamente y es capaz de hacer una contribu-
ción a su comunidad”12. Esta definición positiva de 
salud mental, supone fundamentar en ella el bien-
estar y el funcionamiento efectivo. Desde esta defi-
nición, además, se introduce una dimensión que va 
más allá de una óptica individual y la trasciende en 
una consideración comunitaria, o por lo menos, de 
la relación entre la salud mental individual y su con-
texto comunitario. Así, se introduce para la salud 
mental, la cuestión  del equilibrio entre el individuo 
y su entorno. 

En un documento reciente, la OMS13 recoge algu-
nos aspectos conceptuales más, como la determi-
nación de la salud mental por factores socioeconó-
micos y ambientales. Afirma que “la salud mental 
y los trastornos mentales están determinados por 
múltiples factores sociales, psicológicos y biológi-
cos en interacción, como ocurre en la salud y la 
enfermedad en general. La mayor evidencia está 
asociada con indicadores de pobreza, incluyendo 
bajos niveles educativos, y en algunos estudios, 
con pobreza en la vivienda y en los ingresos. Se re-
conoce como factores de riesgo para la salud men-
tal, el incremento y la persistencia de desventajas 
socioeconómicas, tanto para los individuos como 
para las comunidades”. 

La declaración europea de la OMS afirma que “la 
salud mental y el bienestar mental son fundamen-
tales para la cualidad de vida y la productividad 
de los individuos, las familias, las comunidades y 
las naciones, capacitando a las personas para ex-
perimentar una vida plena de sentido y para ser 
ciudadanos creativos y activos.”

Otro aspecto que se viene asimismo destacando 
es la relación entre la salud mental y la conducta, 
considerando además, los contextos sociales en 
que ésta se produce. La OMS recoge que “los pro-

blemas mentales, sociales y de conducta pueden 

interactuar en forma tal que intensifican sus efec-

tos sobre la conducta y el bienestar. El abuso de 

sustancias, la violencia y los abusos de mujeres y 

niños por una parte, y los problemas de salud tales 

como enfermedad cardiaca, depresión y ansiedad 

por la otra, tienen mayor prevalencia y son más di-

fíciles de afrontar cuando existen condiciones de 

altos niveles de desempleo, bajo ingreso, educa-

ción limitada, condiciones estresantes de trabajo, 

discriminación de género, estilo de vida no saluda-

ble y violaciones de los derechos humanos”14.

Estas consideraciones, han permitido, a su vez, la 

introducción de elementos conceptuales de gran 

utilidad práctica para el desarrollo de un modelo 

de comprensión de la salud y el trastorno mental 

conocido como de vulnerabilidad y estrés y al que 

se vincula también la consideración de factores de 

riesgo y factores de protección para la salud men-

tal. Los factores de riesgo, como su nombre indi-

ca, se “asocian a un incremento en la probabilidad 

de inicio de problemas importantes de salud, así 

como a una gravedad y duración mayores de estos 

problemas”. Los factores de protección son los as-

pectos que mejoran la resistencia de las personas 

frente a los factores de riesgo y frente a las propias 

enfermedades; han sido definidos como los facto-

res que modifican, alivian o alteran la respuesta de 

una persona frente a los diversos riesgos ambienta-

les que predisponen a un resultado de desajuste.

Si consideramos la salud mental desde una perspec-

tiva integral, en que intervienen factores biológicos, 

psicológicos y sociales, tanto de origen individual 

como familiar y social, podemos contemplar cuales 

de ellos ejercen una función protectora para el de-

sarrollo y mantenimiento de la salud mental, y cuales 

otros pueden constituir un riesgo para la misma. Hoy 

en día, poseemos conocimientos científicos acerca 

de los factores de riesgo y de protección en el ám-

bito de la salud mental derivada de un importante 

número de investigaciones. Desde un punto de vista 

operativo, podemos ordenar dichos conocimientos 

como en la tabla de Saxena15 (tabla 2).
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TABLA 2. Factores de riesgo y salud mental15

FACTORES DE PROTECCIÓN

Psicológicos

Autoestima 

Autonomía

Capacidad de adaptación

Capacidad de control social y de control de los conflictos

Capacidad de solución de problemas

Capacidad para encarar la adversidad

Capacidad para superar el estrés

Comportamiento social positivo

Conocimiento de la lectura y escritura

Control del estrés

Desarrollo socioemocional

Estimulación cognitiva temprana

Habilidad para encarar la vida

Realización de ejercicio físico

Relaciones positivas y vínculos tempranos

Sentimientos de control y dominio

Sentimientos de seguridad

Sociales

Apoyo social de la familia y los amigos

Comportamiento materno seguro durante el embarazo

Crianza adecuada por parte de los padres

Interacciones padres-hijo positivas

Pertenencia a comunidades seguras y solidarias

Promoción de la salud mental en el colegio y en el 
lugar de trabajo

FACTORES DE RIESGO

Biológicos

Complicaciones perinatales

Desequilibrios neuroquímicos

Dolor crónico

Embarazo prematuro

Enfermedades médicas

Factores genéticos de riesgo

Insomnio crónico

Peso corporal bajo al nacer

Psicológicos

Alteraciones de la comunicación

Déficit de atención

Dificultades de lectura

Discapacidades sensoriales o problemas orgánicos

Falta de competencia social

Fracaso escolar y desmoralización en el colegio

Habilidades y hábitos laborales poco desarrollados

Inmadurez y descontrol emocionales

Soledad

Uso excesivo de sustancias

Sociales

Abuso de ancianos

Abuso de sustancias por parte de los padres

Abuso y abandono infantiles

Acontecimientos vitales estresantes

Conflictos familiares o desorganización familiar

Exposición a la agresión, la violencia y los traumatismos

Necesidad de cuidar a pacientes con enfermedades 
crónicas o demencia

Padecimiento de enfermedad mental por parte de los 
padres

Pérdida de personas queridas, duelo

Pertenencia a una clase social baja

Uso de sustancias durante el embarazo
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3.2. �DEFINICIÓN DE PROMOCIÓN  

DE LA SALUD MENTAL

La definición propuesta por la OMS en 2004, recoge 

la de Hosman y Jané-Llopis16 y que dice así: “Las ac-

tividades de promoción de la salud mental implican 

la creación de condiciones individuales, sociales y 

ambientales que permitan el óptimo desarrollo psico-

lógico y psicofisiológico. Dichas iniciativas involucran 

a individuos en el proceso de lograr una salud posi-

tiva, mejorar la calidad de vida y reducir la diferencia 

en expectativa de salud entre países y grupos. Es un 

proceso habilitador que se realiza con y para las per-

sonas”.

Si utilizamos un punto de vista más individual centra-

remos los objetivos de promoción de la salud mental  

en aquellos aspectos de las formas de sentir y pen-

sar de cada persona, sus necesidades emocionales 

y afectivas, y sus avatares vitales. En consecuencia, 

orientaremos el enfoque hacia la promoción de la au-

toestima, las capacidades de relación personal y las 

habilidades sociales. Un influyente documento publi-

cado en 2004 en la Lanarkshire Mental Health and 

Well-being Information Site destaca  una serie de es-

tos aspectos individuales en la promoción de la propia 

salud mental17: aceptarse a sí mismo, aceptar a los 

demás, hablar de lo que nos sucede, saber escuchar, 

conservar las amistades, implicarse, beber con mode-

ración, tener cuidado con las drogas, aprender nuevas 

habilidades, hacer algo creativo, relajarse, mantenerse 

activo, pedir ayuda, sobrevivir. 

Desde un “enfoque comunitario”, en cambio, los ob-

jetivos se orientarán a la inclusión social, la partici-

pación activa en la comunidad, las redes sociales, 

así como en la mejora de la cualidad de vida y de las 

relaciones interpersonales en las organizaciones de 

pertenencia, como la escuela, el trabajo y las entida-

des comunitarias. 

Aplicando una “visión social” más general, los obje-

tivos irán dirigidos a cuestiones de mayor amplitud, 

dado que implican temáticas como el estigma, la 

marginación o la discriminación, facilitar el acceso y 

la integración educativa y laboral o todo aquello que 

permita desarrollar un modelo de sociedad más inclu-

sivo, participativo y solidario.

Sin embargo, con independencia de cada enfoque, 

existe un mayor consenso al considerar que el objeti-

vo de mejorar la salud mental requiere una perspectiva 

de salud pública. 

3.3. �DEFINICIÓN DE PREVENCIÓN DEL  
TRASTORNO MENTAL

Los trastornos de la salud mental constituyen una 

gama muy amplia de problemas, tanto vistos desde 

la perspectiva de su gravedad como si lo hacemos 

desde la consideración de su duración o de sus 

efectos discapacitantes. Los trastornos mentales 

presentas grados diversos de gravedad y compor-

tan riesgos distintos para la vida. También pueden 

presentar una duración limitada o extenderse en el 

tiempo. Por último, las repercusiones funcionales 

pueden ser mínimas o generar un alto grado de dis-

capacidad y dependencia.

El enfoque preventivo de los trastornos mentales 

parte de la consideración de los factores de ries-

go y de los factores de protección que condicio-

nan tanto su aparición como su desarrollo y conse-

cuencias. Se desarrolla, desde un enfoque de salud 

pública que incorpora la división entre prevención 

primaria, secundaria y terciaria.

Para la prevención primaria la OMS18 recoge una 

definición de 1994 de Mrazek y Haggerty6: “La pre-

vención de los trastornos mentales tiene el objeto 

de reducir la incidencia, prevalencia, recurrencia 

de los trastornos mentales, el tiempo en que las 

personas permanecen con los síntomas o la con-

dición de riesgo para desarrollar una enfermedad 

mental, previniendo o retardando las recurrencias 

y disminuyendo también el impacto que ejerce la 

enfermedad en la persona afectada, sus familias y 

la sociedad”.

Asimismo, incluye un cuadro  de definiciones de 

prevención primaria según sea ésta universal, se-

lectiva o indicada (tabla 3).

Para la prevención secundaria mantiene el concep-

to de disminuir la proporción de casos establecidos 

del trastorno en la población (prevalencia) a través 
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de la detección y tratamiento temprano de enferme-
dades diagnosticables.

Para la prevención terciaria se incluyen las intervencio-
nes para la reducción de la discapacidad, mejora de la 
rehabilitación y prevención de recaídas y recurrencia 
de la enfermedad.

4. EVIDENCIA DISPONIBLE

Existe un amplio consenso internacional presidido 
por las posiciones de la Organización Mundial de 
la Salud, la Comisión Europea y el Ministerio de 
Sanidad y Consumo de España, según el cual, los 
programas, intervenciones y acciones dirigidos a la 
promoción de la salud mental, la prevención de los 
trastornos mentales y la reducción del estigma de-
ben sustentarse sobre la evidencia científica. Debe 
tratarse, en consecuencia de actividades que hayan 
demostrado previamente su eficacia en la consecu-
ción de los objetivos descritos. La Asamblea Mundial 
de la Salud de 1998, adoptó ya una resolución para 
emplear un enfoque basado en la evidencia.

Ahora bien, cuando hablamos de promoción, pre-
vención y reducción del estigma en salud mental, 
nos estamos refiriendo a modalidades de interven-
ción que no siempre, o pocas veces, se ajustan a 
los patrones de la investigación médica, que basa 
sus avances en estudios controlados y aleatorizados 
realizados en condiciones experimentales artificiales. 
En el ámbito que tratamos, en cambio, como señala 

la OMS “el consenso acerca de la efectividad está 

basado en la triangulación metodológica que condu-

ce a la interpretación convergente de evidencia de 

diferentes clases, proveniente de diferentes lugares 

y generada por diferentes investigadores”. Se impo-

ne un “principio de prudencia” en el reconocimiento 

de la evidencia disponible.  

Si bien parece necesario contar con la evidencia 

para el desarrollo de políticas y programas en nues-

tro campo, se mantiene aún un debate abierto en 

como establecer evidencia y sus grados cuando tra-

tamos de intervenciones sobre grupos poblaciona-

les, colectividades, instituciones y comunidades en 

su conjunto. El desarrollo de estudios tanto cuanti-

tativos como cualitativos de consistencia interna, sin 

embargo, están aportando un nuevo y creciente co-

nocimiento para  la implementación de acciones de 

promoción y prevención en salud mental con eviden-

cia contrastada.  Algunas revisiones críticas aportan 

información más sistematizada del estado de la in-

vestigación y de los resultados obtenidos.

La “revisión crítica de la literatura” realizada por C. 

Doughty “The effectiveness of mental health promo-

tion, prevention and early intervention in children, 

adolescents and adults”19, del New Zealand Health 

Technology Assessment, tiene como objetivo reali-

zar una revisión de evidencia disponible acerca de 

la efectividad de programas para la promoción de la 

salud mental, la prevención e intervención temprana 

para niños, adolescentes y adultos. Para ello consi-

dera aquellos estudios que aspiran a prevenir el de-

TIPOS DESCRIPCIÓN

Prevención universal Intervenciones que están dirigidas al público en general o 
a un grupo completo de población que no ha sido identifi-
cado sobre la base de mayor riesgo

Prevención selectiva Se dirige a individuos o subgrupos de la población cuyo 
riesgo de desarrollar un trastorno mental es significativa-
mente más alto que el promedio, según evidencia com-
probada por los factores de riesgo psicológico o social

Prevención indicada Se dirige a las personas en alto riesgo que son identifi-
cadas como personas con signos o síntomas mínimos, 
pero detectables, que pronostican el inicio de un trastorno 
mental, o marcadores biológicos que indican la predisposi-
ción para desarrollar trastornos mentales, pero que en ese 
momento, no cumplen con el criterio para trastorno mental

TABLA 3. Tipos de prevención primaria18
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sarrollo de condiciones de salud mental relacionadas 

con trastornos debidos al alcohol y las drogas, de 

la conducta, de la alimentación, del ánimo o de la 

ansiedad. O bien, relativos a la intervención en las 

fases tempranas de una condición mental y dirigidos 

a alterar su desarrollo.

Para ello se realizó una búsqueda en seis bases de 

datos de información sanitaria y en fuentes electróni-

cas, así como en numerosas páginas web, limitándo-

se únicamente a trabajos en inglés producidos entre 

1997 y septiembre de 2004. Se explicitan también 

los criterios de inclusión y exclusión que redujeron el 

material inicial a 125 estudios.

4.1. EXPERIENCIAS EUROPEAS

El ámbito europeo viene dedicando su atención a la 

salud mental desde finales de los años 80 del siglo 

pasado. Desde entonces y hasta la actualidad se 

han desarrollado de forma creciente iniciativas para 

implicar a los estados miembros de la Comunidad 

Europea y a los países europeos en su conjunto en 

iniciativas dirigidas a mejorar la atención a la salud 

mental, y a desarrollar proyectos de promoción de 

la salud mental, de prevención del trastorno mental 

y de erradicación del estigma.

De entre los proyectos desarrollados, destaca el 

material publicado en 2005 con el título Mental 

Health Promotion and Mental Disorder Prevention. 

A policy for Europe editado por IMHPA (Implemen-

ting Mental Health Promotion Action), que recoge 

una prioridad de carácter general y 10 áreas de in-

tervención.   

La prioridad es que cada estado miembro europeo 

disponga de un plan de acción para la promoción 

de la salud mental y la prevención de trastornos 

mentales.

Las diez “áreas de intervención”, se definen con las 

correspondientes acciones para cada una de ellas:

a. �Apoyo a los padres durante la crianza y  

las edades iniciales de la vida. Tratamien-

to de la depresión posparto de las madres; 

mejora de las habilidades parentales; visitas a 

domicilio de personal de enfermería para ayu-

dar a los futuros padres y a los que acaban de 

serlo; intervención de personal de enfermería 

en centros escolares.

b. �Promover la salud mental en las escue-

las. Actuaciones sobre adolescentes y jóve-

nes, propiciando entorno y ética escolares 

favorables; recursos sobre salud mental dirigi-

dos a estudiantes, padres y profesores.

c. �Promover salud mental en el trabajo. Un 

lugar de trabajo y una cultura de gestión par-

ticipativos; identificación de las enfermedades 

mentales del personal; organización del tra-

bajo en consonancia con las necesidades del 

personal (p. ej. horario flexible). 

d. �Promover el envejecimiento mentalmen-

te saludable. Redes de apoyo social; fomen-

to de la actividad física y de la participación 

en programas de voluntariado y de actividades 

dentro de la comunidad.

e. �Atender a grupos de riesgo para el de-

sarrollo de trastornos mentales. Aseso-

ramiento a grupos de riesgo; apoyo para la 

incorporación al mercado de trabajo; empleo 

con apoyo para las personas con enfermeda-

des o discapacidades psíquicas.

f. �Prevenir la depresión y el suicidio. La en-

señanza de habilidades de vida y la prevención 

del acoso en los centros escolares, así como la 

reducción del estrés en los lugares de trabajo 

y el fomento de la actividad física entre las per-

sonas mayores pueden reducir la depresión. La 

concienciación con respecto a esta enferme-

dad puede animar a la persona afectada a bus-

car ayuda, y también reducir la estigmatización 

y la discriminación.

Apoyo psicológico a los grupos de riesgo; for-

mación para los profesionales de la asistencia 

sanitaria en prevención, reconocimiento y trata-

miento de la depresión.
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“Prevención del suicidio”: Restringir el acceso 
a los métodos existentes para suicidarse, for-
mar a los proveedores de asistencia sanitaria y 
establecer una colaboración entre los especia-
listas y los encargados del seguimiento tras un 
intento de suicidio.

“Acciones eficaces”: La European Alliance 
against Depression (EAAD), [Alianza europea 
contra la depresión] combate la depresión y 
la conducta suicida creando redes regionales 
de información entre el sector sanitario, los pa-
cientes y sus familiares, las personas que tra-
bajan para la comunidad y el público en gene-
ral. En un proyecto piloto se consiguió reducir 
en un 25% el número de suicidios e intentos de 
suicidio, sobre todo entre los jóvenes.

g. �Prevenir la violencia y el uso de sustan-

cias tóxicas. Dentro de la política comunita-
ria de libertad, justicia y seguridad, el progra-
ma DAPHNE II combate la violencia contra los 
menores, los jóvenes y las mujeres. El alcohol, 
las drogas y otras sustancias psicoactivas son 
con frecuencia un factor de riesgo o una con-
secuencia de los problemas psíquicos. Las 
drogas y el alcohol son ya temas prioritarios 
en la política sanitaria de la comunidad.

h. �Implicar a la atención primaria y a la es-

pecializada en acciones de promoción y 

prevención. Trabajar en la formación (adqui-
sición de habilidades) de los profesionales de 
servicios de atención primaria y otros servicios 
de salud para reducir los problemas de salud 
mental y de uso de sustancias. Desarrollar ac-
ciones preventivas en esos contextos. 

i. �Reducir al máximo las situaciones de des-

ventaja social y económica,  y prevenir 

estigmas. Desarrollar programas de inclusión 
para proteger a las minorías y grupos vulnera-
bles de la exclusión y marginación; apoyar a las 
ONG que trabajan con estas poblaciones; pro-
porcionar apoyo a las redes sociales de familias 
y cuidadores de grupos en riesgo de exclusión; 
promover y apoyar programas de promoción de 
salud mental en prisiones; desarrollar progra-

mas contra el estigma de personas que pade-

cen trastornos mentales.

j. �Incrementar las actividades de enlace y 

cooperación con otros sectores. A desarro-

llar particularmente con educación, economía y 

finanzas, vivienda, trabajo, nutrición, transporte 

y urbanismo para  promover políticas que pro-

porcionen un valor añadido a la salud mental.

4.2. EXPERIENCIAS EN ESPAÑA

La estrategia en salud mental20 española de 2007, 

incluye como la primera de sus líneas estratégicas 

la “promoción de la salud mental de la población, 

prevención de la enfermedad mental y erradicación 

del estigma asociado a las personas con trastorno 

mental”. En ese documento se recogen tres ejem-

plos de buenas prácticas en este campo que han 

sido realizados y evaluados en nuestro país:

• �“El programa de actividades preventivas y de 

promoción de la salud en atención primaria” 

(PAPPS), que pretende integrar las activida-

des de promoción y prevención en la práctica 

asistencial de las consultas de atención prima-

ria y detectar situaciones o “desajustes” que 

hagan a la población vulnerable a un trastorno 

mental21,22.

• �Un “protocolo de actuación sanitaria ante los 

malos tratos hacia las mujeres” desarrollado en 

Cantabria que busca la detección precoz y sis-

temática, la intervención temprana y la acción 

coordinada de diferentes organismos20.

• �La implantación del “proyecto europeo contra la 

depresión y prevención del suicidio” en el dis-

trito Dreta Eixample de Barcelona, que supone 

una aplicación en España del programa desa-

rrollado en Europa por la ya citada European 

Alliance against Depression (EAAD) [Alianza 

europea contra la depresión] y actúa a través 

de la mejora de la detección y la actuación, mo-

dificando las actitudes y organizando circuitos 

asistenciales.
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Presentamos en este bloque varios capítulos refe-

rentes a los aspectos básicos y clínicos de los  psi-

cofármacos y de otras técnicas biológicas utilizadas 

comúnmente en el tratamiento de diversas patologías 

mentales. Los métodos físicos, modificadores de la 

conducta, de las emociones y de la conciencia del 

hombre mentalmente enfermo  se han utilizado desde 

tiempos remotos en la práctica médica. Es sin em-

bargo  durante la segunda parte del siglo XX cuan-

do esta práctica clínica adquiere un rango terapéu-

tico específico al alejarse del empirismo siguiendo el 

método científico. Sin embargo, como veremos, los 

tratamientos biológicos actuales no son ideales, su 

alcance y límites no son ignorados en este bloque. 

La nomenclatura de los psicofármacos es extensa y 

variable según los autores provengan de áreas  como  

la  química,  la farmacología médica o de la clínica psi-

quiátrica. Por ejemplo, los términos clásicos de neu-

rolépticos, timolépticos o sedantes han desaparecido 

por completo de los tratados médicos y de las revis-

tas científicas y sustituidos por antipsicóticos, anti-

depresivos y ansiolíticos. El litio, como se verá en el 

capítulo correspondiente, es un caso particular. Estos 

cambios de nomenclatura en modo alguno han eli-

minado las controversias acerca de los mecanismos 

de acción sobre el cerebro ni sobre su especificidad 

clínica. Por ejemplo  el término antipsicótico, que pre-

tende agrupar sustancias con acciones beneficiosas 

sobre la esquizofrenia y otras formas de psicosis, 

es demasiado genérico ya que muchos de los com-

puestos denominados antipsicóticos están lejos de 

mejorar todos los síntomas de estas enfermedades. 

Los antidepresivos todavía inducen mayor confusión. 

Estas sustancias químicas se prescriben con relativo 

éxito en multitud de trastornos mentales, problemas 

emocionales y de conducta, que poco o nada tienen 

que ver con la depresión. Recientemente se han intro-

ducido los términos de eutimizantes o estabilizadores 

del humor o ánimo con acciones preferentes sobre 

los trastornos bipolares. Algunos de estos fármacos 

se probaron sin demasiado éxito en distintas formas 

de epilepsia y posteriormente se  amplió su indicación 

a los trastornos mentales. Otro cambio fundamental 

en la psicofarmacología han sido los estudios contro-

lados. Los estudios doble ciego, controlados con pla-

cebo y aleatorizados representan el requisito máximo 

(Gold Standard) para considerar que una sustancia 

química es efectiva en una determinada enfermedad. 

Se han descrito no obstante, entre otros, dos proble-

mas básicos con  esta técnica. Uno de ellos es que 

la respuesta al placebo frente a la sustancia activa 

se calcula en un tiempo extremadamente corto (de 6 

a 8 semanas) en la mayoría de estudios promovidos 

por la industria y este tiempo tiene muy poco que ver 

con los lentos cambios bioquímicos inducidos por el 

fármaco y la posible buena o pobre  respuesta, de un 

paciente a largo plazo. El segundo factor que confun-

de es la excesiva respuesta al placebo de la mayoría 

de trastornos mentales tipificados según los criterios 

normalizados de diagnóstico especialmente de los 

trastornos afectivos. Éstas y otras cuestiones acerca 

de otros tratamientos biológicos actualmente disponi-

bles  se abordan ampliamente en este bloque.

Coordinador: Cristóbal Gastó

Tratamientos biológicos

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   713 19/1/09   12:57:59



714

El capítulo 48 de Manuel Gurpegui trata sobre los 
ansiolíticos e hipnóticos. Después de un pormeno-
rizado análisis sobre las características de estos 
fármacos, el autor aborda una cuestión de enorme 
importancia en la práctica clínica actual; las  indica-
ciones, el riesgo de abuso potencial y el síndrome 
de abstinencia de estas sustancias. Sobre el primer 
aspecto, las benzodiazepinas, puntualiza el autor, 
deberían utilizarse sólo en casos de ansiedad reac-
tiva cuando ésta desborda las capacidades del indi-
viduo y reduce su rendimiento. En otras formas de 
ansiedad los antidepresivos ofrecen un beneficio 
más sólido y duradero. El segundo aspecto es sobre 
el  consenso general de que estos fármacos deben 
utilizarse durante cortos periodos de tiempo (< de 
un mes) por su riesgo potencial de abuso, toleran-
cia y dependencia. El autor ofrece diversos criterios 
clínicos para resolver estas cuestiones, al igual que 
el tratamiento del insomnio con otros fármacos no-
benzodiazepínicos.

Cristóbal Gastó y Víctor Navarro desarrollan el ca-
pitulo 49 de antidepresivos y estimulantes. Los es-
tudios básicos y clínicos con los antidepresivos son 
abrumadoramente numerosos desde su aparición 
hasta la actualidad. Casi cada año surge una nueva 
molécula con supuestas propiedades antidepresivas 
de las múltiples que son rechazadas en los estudios 
pre-clínicos. En la primera parte del capitulo, los au-
tores revisan las distintas familias de antidepresivos, 
sus mecanismos supuestos de acción, efectos se-
cundarios y propiedades terapéuticas. Finalmente se 
analizan diversas polémicas suscitadas recientemen-
te sobre la eficacia clínica de los antidepresivos en la 
depresión y de los niveles de evidencia. Respecto a 
los estimulantes, su utilización en la práctica clínica 
decreció por su potencial abuso y dependencia sal-
vo  en la narcolepsia y en  el síndrome de hiperactivi-
dad y déficit de atención con nuevas moléculas que 
limitan estos efectos.

El capítulo 50 de antipsicóticos de Víctor Pérez, Juan 
Carlos Pascual y Rosario Pérez resume igualmente 
los conocimientos actuales sobre las diversas fami-
lias de antipsicóticos, su desarrollo y efectividad ge-
neral. Con la aparición de los “nuevos antipsicóticos” 
los diversos efectos adversos que inducían los viejos 
neurolépticos en gran medida han sido resueltos. Los 

autores analizan en profundidad esta cuestión, no sin 
abordar los nuevos efectos igualmente complejos 
para la salud de las nuevas moléculas. Los antipsi-
cóticos actuales y en vías de desarrollo, pretenden 
superar la antigua práctica clínica de la simple se-
dación y conseguir mejorar los síntomas cognitivos, 
en ocasiones ignorados, de la esquizofrenia y otras 
formas de psicosis. Se analizan, también en este ca-
pítulo los recientes estudios controlados multicéntri-
cos así como las guías clínicas de actuación tanto en 
la fase aguda del trastorno como a largo plazo.

Gabriel Rubio e Isabel Martínez-Gras desarrollan el 
capítulo 51 de los eutimizantes y otros fármacos es-
pecialmente útiles en el abuso de sustancias y con-
ductas impulsivas. Inicia el capítulo con una clara y 
operativa definición de eutimizante en la que incluye 
al litio, el valproico, la lamotrigina y la carbamazepina. 
No obstante precisa el autor que actualmente ciertos 
antiepilépticos y antipsicóticos poseen también ac-
ciones eutimizantes. Después de analizar pormenori-
zadamente las acciones y efectividad terapéutica del 
litio en  este capítulo, se analizan las propiedades de 
este fármaco en otras patologías independientes del 
espectro bipolar. 

José Luis Pedreira y Montserrat Graell, en el capítulo 
52, abordan el controvertido tema de los psicofár-
macos en la infancia. A la dificultad de la evaluación 
clínica de los trastornos mentales o las influencias 
familiares se unen las posibles complicaciones de 
los efectos secundarios. Se presentan las distintas 
clases de psicofármacos incluyendo información útil 
relacionada con las presentaciones, indicaciones y 
posologías. Además incluye un interesante resumen 
de los principales criterios operativos a tener en 
cuenta en la prescripción de estos fármacos.

El capítulo 53 versa sobre los fármacos potenciado-
res cognitivos y los fármacos anti-demencia. Como 
indica Manuel Martín, estos fármacos son relativa-
mente recientes, empleados en la clínica en poco 
más de una década, comparados con los expuestos 
en los capítulos anteriores. Después de exponer am-
pliamente las características de los inhibidores de 
la colinestera (IACEs), el autor aborda nuevas sus-
tancias con nuevos mecanismos de acción  sobre 
diversos sistemas neurobiológicos como los agentes 

Cristóbal Gastó
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glutamaérgicos, los inhibidores de las secretasas, 
los reductores selectivos de amiloide entre otros. 
Desafortunadamente la enfermedad de Alzheimer y 
otras demencias continúan siendo un  reto urgente 
para los investigadores en neurociencias. 

Finalmente el capítulo 54 desarrollado por Óscar 
Alcoverro, Meritxell Centero, Bartolomé Fiol y Emi-
lio Rojo, versa sobre diversas técnicas físicas (TEC, 
EMT y psicocirugía). Este capítulo, dirigido por Emi-
lio Rojo, revisa de forma extensa las indicaciones 
terapéuticas, procedimientos de aplicación, los fac-
tores predictivos de respuesta y los principales efec-
tos secundarios de estas terapéuticas. Los autores 
dedican un importante apartado sobre los circuitos 

neuronales y los modelos animales que permiten 
establecer hipótesis de trabajo y amplían el conoci-
miento de sus acciones en las personas enfermas.

Es usual  que en todas las obras de psiquiatría, desde 
las más antiguas a las modernas, exista un apartado 
de tratamientos biológicos. En esta obra los autores 
no se han limitado a las descripciones convenciona-
les de extensos, y en ocasiones incompletos, listados  
de procedimientos. Al contrario, las revisiones que el 
lector encontrará pretenden focalizar la atención en 
los aspectos claves de los psicofármacos y de los 
métodos físicos  que han demostrado ser imprescin-
dibles y no deben ser ignorados por los profesionales  
en los ámbitos de la psiquiatría y en la salud mental.
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Manuel Gurpegui Fernández de Legaria

Ansiolíticos e hipnóticos

1. �INTRODUCCIÓN: CLASES DE 
ANSIOLÍTICOS

Los ansiolíticos son fármacos que reducen la an-

siedad, cualquiera que sea la causa de ésta, redu-

ciendo la activación de circuitos cerebrales septo-

hipocámpicos1, cuya actividad se incrementa ante 

señales de peligro. Con algunos se ha comprobado 

su eficacia específica en determinados trastornos 

de ansiedad2.

Al aparecer las benzodiazepinas, a partir de 1960, 

se incluyeron en el grupo de los “tranquilizantes 

menores” con objeto de distinguirlas de los “tran-

quilizantes mayores” o neurolépticos. Entre los 

tranquilizantes menores o ansiolíticos se incluyen 

los bromuros (introducidos un siglo antes), los bar-

bitúricos de acción prologada, en especial el fe-

nobarbital (introducidos a comienzos del siglo XX) 

y sustancias tales como metacualona, glutetimida, 

paraldehído, hidrato de cloral, clormetiazol y me-

probamato, de efectos similares a los de los barbi-

túricos y de variada estructura3-5.

Desde antiguo y en diversas culturas, se ha busca-

do el efecto tranquilizante de sustancias naturales 

procedentes de plantas medicinales. El alcohol, pri-

mer depresor del sistema nervioso central conocido, 

produce, junto a su efecto desinhibidor, también un 

efecto tranquilizante pasajero3-5. Estos efectos tam-

bién son propios del fenobarbital, que dista mucho 

de ser el ansiolítico ideal, por su potencial adictivo y 

su efecto depresor del centro respiratorio bulbar (en 

ocasiones letal, por sobredosis autolítica). 

La síntesis de las benzodiazepinas marcó el comienzo 

de los modernos ansiolíticos. En una emocionante y 

rápida historia, como cuenta Leo H. Sternbach6 (su 

inventor), se identificaron las especiales propiedades 

de la primera molécula útil de la serie, el clordiazepóxi-

do (Librium, en 1960), y enseguida las del diazepam 

(Valium®, en 1963). Después se fueron desarrollando 

numerosas moléculas derivadas, con más o menos 

predominio de alguno de sus comunes efectos: ansio-

lítico, hipnótico, miorrelajante y anticonvulsivante.

De aparición posterior a las benzodiazepinas es la 

buspirona (Buspar®), una azaspirona agonista par-

cial de los receptores serotonínicos 5HT1A, que mo-

dula los circuitos cerebrales de la ansiedad por un 

mecanismo completamente distinto al de los fárma-

cos ansiolíticos precedentes; induce una regulación 

adaptativa (reduciendo la función de los receptores 

5HT2 post-sinápticos), con dos o tres semanas de 

latencia en el efecto clínico y sin efecto sedante ni 

potencial adictivo; no interactúa con el alcohol y 

quienes más se benefician de ella son quienes su-

fren ansiedad crónica y no han sido previamente tra-

tados con benzodiazepinas (a no ser que se instaure 

la buspirona dos o tres semanas antes de retirarlas)7.

Varios medicamentos de otras familias se usan en 

ocasiones como ansiolíticos7. Entre ellos, algunos 

antipsicóticos se han usado en dosis bajas como 
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tranquilizantes (“tranquilizantes mayores”), tanto de 

los antiguos (p. ej., levomepromazina) como de los 

nuevos (p. ej., olanzapina). Lo mismo ocurre con al-

gunos estabilizadores, bien sea de los primeros (p. 

ej., valproato) o bien de los más recientes (p. ej., 

pregabalina). El ß-bloqueante propranolol se emplea 

a veces para combatir la ansiedad escénica o algu-

nos síntomas de las crisis de angustia, pero puede 

provocar hipotensión y bradicardia. Por último, el 

antihistamínico hidroxicina es efectivo como ansiolí-

tico y como hipnótico, en dosis divididas que oscilan 

entre 50 y 400 mg/día; tiene la ventaja de no ser 

adictivo, pero a dosis altas puede resultar demasia-

do sedante.

En las últimas dos décadas se han observado pro-

piedades ansiolíticas en algunos flavonoides pro-

cedentes de Pasiflora coerulea8, Tilia tormentosa9 

y Valeriana wallichii10. También se han descubierto 

benzodiazepinas de origen natural en diversos teji-

dos de mamíferos y en alimentos de origen vegetal, 

como la patata o el trigo11.

2. �EFECTOS DE LAS BENZODIAZEPINAS 
Y MECANISMO DE ACCIÓN 

Los barbitúricos y las sustancias afines, así como el 

alcohol y las benzodiazepinas, son fármacos agonis-

tas del complejo receptorial GABA-BZ (o receptor 

GABA-A), con efecto inhibidor sobre el sistema límbi-

co y un rápido efecto ansiolítico. Las benzodiazepinas 

parecen ejercer su efecto ansiolítico potenciando la 

inhibición GABAérgica sobre las neuronas serotoni-

nérgicas de los núcleos del rafe12. La potencia de las 

diferentes benzodiazepinas en las pruebas farmaco-

lógicas guarda una alta correlación (en torno a 0,90) 

con la afinidad por el receptor GABA-A13.

NOMBRE FARMACOLÓGICO
NOMBRE  
COMERCIAL

EQUIVALENTE  
DE 5 MG/DÍA 
DE DIAZEPAM

DOSIS 
TÍPICA

EFECTO  
PRINCIPAL

De acción corta (menos de 12 horas)

Oxazepam Adumbran®, Psiqiwas® 15 30-60 A

Lorazepam 	 Idalprem®, Orfidal® 1 2-3 A

Alprazolam 	 Trankimazin® 0,5 0,75-3 A

Bentazepam 	 Tiadipona® 12,5 75 A

De acción intermedia (de 12 a 23 horas)

Clordiazepóxido Librium® 15 45 A

Clotiazepam	 Distensan® 5 10 A

Clonazepam 	 Rivotri®l 0,5 1-4 E, A

Tetrazepam	 Myolastan® 50 R

Bromazepam 	 Lexatin® 3 4,5 A

Alprazolam de liberación retardada Trankimazin Retard® 0,5 1-4 A

De acción larga (24 horas o más)

Diazepam Valium®, Diacepán® 5 5-10 A, R, H, E

Clorazepato dipotásico Tranxilium®, Dorken® 10 15-30 A

Ketazolam Marcen®, Sedotime® 15 30 A

Clobazam Clarmyl®, Noiafren® 10 10-20 A, E

Tabla 1. Principales benzodiazepinas ansiolíticas

Nota: Tabla basada en las referencias 3-5 y 17. Para clasificar los ansiolíticos según la biodisponibilidad, también se tiene 
en cuenta la presencia de metabolitos activos
A: ansiolítico; R:, miorrelajante; H: hipnótico; E: antiepiléptico
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Los barbitúricos y el alcohol actúan directamente so-
bre el canal de Cl- del receptor GABA-A, mientras que 
las benzodiazepinas no actúan directamente sobre 
ese canal, sino aumentando el efecto del aminoácido 
endógeno GABA; esta diferencia podría explicar la re-
lativa seguridad de las benzodiazepinas14. El receptor 
GABA-A es muy peculiar, por presentar un “agonis-
mo bi-direccional”14: además de agonistas (como las 
benzodiazepinas), tiene también agonistas inversos 
(como algunas ß-carbolinas), con efecto ansiogénico 
y pro-convulsivante, y antagonistas (como el flumaze-
nil) que, sin acción por sí mismos, bloquean la acción 
de los agonistas; también se han sintetizado agonistas 
parciales (bretazenil, ocinaplon) y agonistas inversos 
parciales, sin éxito todavía en las pruebas clínicas15.

El flavonoide semi-sintético 6,3’-dinitroflavona16 tiene 
alta afinidad por los receptores BZ y propiedades de 
agonista parcial, con una potencia ansiolítica muy 
superior a la del diazepam y sin efectos sedantes, 
amnésicos o miorrelajantes16. También se han iden-
tificado agonistas endógenos (endozapinas) en el 
cerebro, con posible papel patogénico en la ence-

falopatía hepática y en el estupor recurrente idiomá-
tico11. Los esteroides gonadales, como la proges-
terona, también ejercen una acción agonista, como 
moduladores alostéricos del receptor GABA11. 

Las benzodiazepinas se han situado como los tran-
quilizantes por excelencia; todas ellas, aunque en 
proporción diversa, tienen efecto además de ansiolí-
tico (tabla 1)3-5,17, hipnótico (tabla 2)3-5,17, miorrelajante 
y anticonvulsivante (figuras 1-3)18-20. Desde el prin-
cipio se distinguió un efecto “depresor” (sedante), 
para el que enseguida se produce tolerancia, y un 
efecto “desinhibidor” (ansiolítico), más mantenido21. 
De una revisión de 56 estudios sobre los efectos de 
16 benzodiazepinas diferentes22, en diferentes prue-
bas neuropsicológicas, se concluye que las medidas 
del estado de alerta, tanto subjetivas (la escala aná-
loga visual) como objetivas (máxima velocidad sacá-
dica), son las más sensibles al efecto de las benzo-
diazepinas. 

Según esa medida objetiva, a 5 mg de diazepam 
equivalen 6,4 de bromazepam, 2 de lorazepam y 0,7 

Tabla 2. Principales medicamentos hipnóticos

NOMBRE FARMACOLÓGICO NOMBRE COMERCIAL DOSIS TÍPICA

De acción larga (más de 20 horas)

Clormetiazol* Distraneurine® 192

Nitrazepam	 Mogadón® 5

Flurazepam	 Dormodor® 30

Quazepam Quiedorm® 15

De acción intermedia (de 7 a 20 horas)

Flunitrazepam 	 Rohipnol® 1

Loprazolam 	 Somnovit® 1

Lormetazepam	 Loramet®, Noctamid® 1

De acción corta (menos de 7 horas)

Midazolam Dormicum® 7,5

Brotizolam 	 Sintonal® 0,25

Triazolam 	 Halcion® 0,125

Zolpidem* Stilnox® 10

Zopiclona* 	 Datolán®, Limovan® 7,5

Zaleplon*	 Sonata® 10

Nota: tabla basada en las referencias 3-5 y 17
*No son benzodiazepinas, pero tienen similar mecanismo de acción
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FIGURA 1. Acción ansiolítica del diazepam en un modelo experimental con ratas

Figura construida por el autor con datos calculados de la referencia 18. Las barras muestran las respuestas (pulsar la 
palanca) en el test de conflicto de aproximación-evitación en animales bajo diferentes dosis de diazepam, en periodos 
sin conflicto (barras blancas; respuestas para obtener comida no castigadas) y en periodos con conflicto (barras negras; 
respuestas para obtener comida castigadas). Nótese que el eje de ordenadas está en escala logarítmica.

*p<0,05 (en comparación con la dosis 0; en las barras blancas las diferencias no son significativas)

FIGURA 2. Algunos efectos sedantes y endocrinos del diazepam en voluntarios sanos 

Las barras muestran el cambio (% del valor basal) en 7 mujeres y 3 varones, de entre 21 y 38 años, producido a los 75 y 90 
minutos por la infusión i.v. de diazepam, cuando la dosis acumulada alcanzada es de 70 μg/kg y de 140 μg/kg (para una persona 
de 71,4 kg equivaldría a 5 y 10 mg respectivamente), referente a: 1) la velocidad sacádica para sacadas de 16-20º (grados/
segundo); 2) el estado de alerta vs sedación (auto-evaluado sobre una escala análoga visual de 100 mm); 3) el nivel plasmático 
de hormona del crecimiento (GH, ng/ml); y 4) el nivel plasmático de cortisol (μg/dl). El experimento fue controlado con placebo a 
simple ciego. Todos los cambios fueron estadísticamente significativos (p<0,01). Los datos del cambio han sido calculados por 
el autor a partir de las curvas originales19; en el caso de la GH se ha procedido a transformación logarítmica de los ng/litro.
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de alprazolam23, pero en el efecto específicamente 

ansiolítico estos tres fármacos son más potentes. En 

modelos de conflicto experimental se observa que el 

desmetil-diazepam (metabolito en el que confluyen 

muchas benzodiazepinas, entre ellas el clorazepato) 

tiene una potencia equivalente a la del diazepam, 

mientras que la del oxazepam es la mitad (su poten-

cia inhibidora del ligado al receptor BZ es del 93% y 

del 33% respectivamente)22.

No producen depresión respiratoria, incluso a dosis 

alta (a no ser por vía i.v., especialmente en ancianos)3-5. 

No tienen efecto antipsicótico ni producen efectos ex-

trapiramidales3-5. Sus efectos endocrinos no son gene-

ralmente tenidos en cuenta, pero se sabe que reducen 

la secreción de cortisol e incrementan la de hormona 

del crecimiento (figura 2)19; también reducen la secre-

ción basal de TSH y la inducida por el frío24, así como 

la elevación de prolactina inducida por estrés, halope-

ridol o fluoxetina más 5-hidroxitriptófano24.

3.  FarMaCOCiNÉtiCa e iNteraCCiONes 
FarMaCOlóGiCas 

La absorción, distribución y eliminación de las ben-

zodiazepinas muestra grandes variaciones inter-

individuales y depende de la dosis25. Se absorben 

muy bien por vía oral; el pro-fármaco clorazepato ex-

perimenta hidrólisis ácida en el estómago y así se 

transforma en desmetil-diazepam, que es el que se 

absorbe; la presencia de alimento o de fármacos an-

ti-colinérgicos, el tamaño de las partículas o la formu-

lación en cápsulas hacen algo más lenta la absorción 

de las diferentes benzodiazepinas17.

La rapidez de paso a través de la barrera hemato-

encefálica depende de que sean más o menos lipo-

fílicas; en general, todas la atraviesan con facilidad, 

pero el diazepam y el midazolam son especialmente 

rápidos, lo cual reclama precaución cuando se ad-

ministran por vía i.v.17. En cuanto a la administración 

intramuscular, se debe recordar que la absorción del 

FIGURA 3. Acción anticonvulsivante, sedante y miorrelajante del diazepam en experimentos con ratones

Las barras muestran el cambio (% del valor basal) producido por la infusión i.p. de diazepam (1 mg/kg) en: 1) los minutos 
de latencia hasta la aparición de convulsiones inducidas por isoniazida (que inhibe la síntesis de GABA); 2) el contador de 
actividad espontánea durante 10 minutos; y 3) el máximo peso tolerado en el test de la rejilla cargada (se muestra también 
el efecto al asociar 5 mg/kg de flumazenil). En este estudio la dosis mínima efectiva para un efecto ansiolítico fue de 2,5 
mg/kg. Los datos del cambio han sido calculados por el autor a partir de los gráficos originales20.

*p<0,05; NS: no significativo
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diazepam (o el clorazepato) es errática e imprevisi-

ble, mientras que la del lorazepam (no disponible en 

España para este uso), el clonazepam o el midazo-

lam es rápida y fiable17. 

Para excretarse por la orina en forma hidrosoluble, las 

benzodiazepinas tienen que glucuronizarse previa-

mente. Las 3-OH-benzodiazepinas (lorazepam, oxa-

zolam) se glucuronizan directamente; las 2-ceto-ben-

zodiazepinas (diazepam, clorazepato, bromazepam, 

ketazolam, flurazepam) han de sufrir previamente una 

oxidación o desmetilación, que da lugar a metabolitos 

activos de larga vida media; las triazolo-benzodiaze-

pinas (triazolam, alprazolam) y las imidazo-benzodia-

zepinas (midazolam) pasan previamente a moléculas 

hidroxiladas, activas pero que se glucuronizan rápida-

mente. Las 7-nitro-benzodiazepinas (clonazepam, ni-

trazepam) experimentan reducción y acetilación para 

ser excretadas. El proceso de oxidación, hidroxilación 

o nitro-reducción está mediado por enzimas hepáti-

cos del sistema del citocromo P450 (CYP), de modo 

que la metabolización se hace más lenta en condi-

ciones de insuficiencia hepática; también se retarda 

en quienes son metabolizadores lentos, en virtud de 

un polimorfismo genético del citocromo P450 2C19 

(que afecta aproximadamente a un 4% de la población 

europea y un 22% de la asiática), o cuando están pre-

sentes inhibidores de origen farmacológico (que en la 

práctica convierten al paciente en metabolizador más 

lento; lo contrario ocurre en presencia de sustancias 

inductoras) (tabla 3)5,26,27. 

La administración aguda de alcohol retarda la elimina-

ción de las benzodiazepinas, pero la administración 

crónica la acelera28. En voluntarios sanos se pudo 

observar que, en comparación con la cerveza sin al-

cohol, el whisky, la cerveza y el vino blanco (en dosis 

aproximada de 0,8 g de alcohol/kg) elevan los nive-

les sanguíneos del diazepam (10 mg p.o.) administra-

do a la vez que la bebida; este efecto es atribuible al 

aumento de la tasa de absorción de diazepam29.

4. �INDICACIONES DE LAS 
BENZODIAZEPINAS

Su principal aplicación se centra en el tratamiento 

de la ansiedad reactiva, cuando ésta desborda las 

capacidades del individuo y reduce su rendimiento; 

la ansiedad en grado ligero y manejable por el sujeto 

(mientras su funcionamiento no se ve comprometido) 

no requiere la ayuda de fármacos.

En los trastornos de ansiedad (trastorno de angustia 

o de pánico, trastorno de ansiedad generalizada, algu-

nos trastornos fóbicos, trastorno obsesivo-compulsivo 

y trastorno de estrés post-traumático), los ansiolíticos 

proporcionan alivio de la ansiedad, pero los antidepre-

sivos de acción serotoninérgica ofrecen un beneficio 

más sólido y duradero, aunque menos inmediato. A 

dosis equipotentes no hay diferencia entre unas ben-

zodiazepinas y otras; la posible tolerancia al efecto 

ISOENZIMA 2C19 ISOENZIMA 3A4

Sustratos Inhibidores Sustratos Inhibidores

Diazepam
Flunitrazepam
Quazepam
Clorazepato
Bromazepam
Ketazolam
Clobazam 

Sulfafenazol
Fluvoxamina
Citalopram
Fluoxetina
Moclobemida
Nortriptilina

Alprazolam
Triazolam
Midazolam
Clonazepam
Zolpidem
Bromazepam
Diazepam
Clobazam

Ketoconazol
Zumo de pomelo (naringenina)
Eritromicina
Fluvoxamina
Nefazodona
Sertralina
Nortriptilina
Omeprazol
Cimetidina

Tabla 3. Sustratos e inhibidores de las principales isoenzimas del citocromo P450 relacionados con los ansiolíticos e 
hipnóticos

Nota: tabla basada en las referencias 5, 26 y 27. Se destacan en negrita los inhibidores intensos para cada citocromo. La 
carbamazepina, el fenobarbital y la rifampicina son inductores tanto del isoenzima 2C19 como del 3A4
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terapéutico y los efectos adversos de las benzodia-

zepinas aconsejan al clínico otras alternativas far-

macológicas a largo plazo2,30. El perfil farmacológico 

(tabla 1) guía a la hora de elegir una determinada ben-

zodiazepina; no obstante, en la tarea clínica se puede 

constatar que “cada paciente acaba por encontrar 

(según los peculiares efectos que experimenta) aque-

lla que mejor le ayuda”5.

Para el tratamiento del insomnio (tabla 2), se reco-

mienda usar fármacos con rápido comienzo del efec-

to hipnótico, vida media (de eliminación) corta o in-

termedia y eliminación no brusca sino progresiva. Se 

trata de evitar el efecto de resaca al día siguiente y el 

rebote del insomnio tras dejar el medicamento. Jun-

to a los fármacos aquí descritos, es de destacar la 

utilidad como hipnóticos de algunos antidepresivos 

sedantes, a dosis que son infra-terapéuticas para la 

depresión: trazodona (50-150 mg), amitriptilina (25 

mg), doxepina (25 mg), mianserina (30 mg) o, ya con 

efecto antidepresivo, mirtazapina (30 mg).

Los fármacos hipnóticos han de prescribirse con 

cautela, no sin una rigurosa evaluación previa, en la 

dosis mínima efectiva y durante cortos periodos de 

tiempo31. Antes se deben intentar medidas de higie-

ne del sueño y tratamientos no farmacológicos, solos 

o asociados a medicación hipnótica32.

Las indicaciones de las benzodiazepinas son múlti-

ples5,33: 

• �Estados de ansiedad no psicóticos y también 

psicóticos (como tratamiento coadyuvante an-

siolítico).

• �Insomnio (tratamiento a corto plazo).

• Trastornos psicosomáticos. 

• �Síndrome de abstinencia de otros ansiolíticos o 

del alcohol.

• �Espasmos musculares (diazepam, tetrazepam).

• �Acatisia aguda por neurolépticos y síndrome de 

las piernas inquietas (clonazepam).

• �Epilepsia (clonazepam o clobazam para petit 
mal) o epilepsia psicomotora.

• �Para niños con convulsiones de origen no diag-
nosticado (diazepam i.v.).

• �En pre-anestesia y exploraciones endoscópicas 
(midazolam, en gran parte sustituido por propofol).

5. �EFECTOS ADVERSOS  
Y PRECAUCIONES

Aunque las benzodiazepinas son fármacos seguros 
en cuanto al riesgo vital, no están exentas de efec-
tos adversos. Cuando se utilizan como ansiolíticos 
o como miorrelajantes, el problema es la somnolen-
cia o sedación.

Si bien es objeto de controversia, el uso crónico 
de benzodiazepinas parece deteriorar las funciones 
cognitivas (procesamiento sensorial, memoria, etc.), 
que en gran parte se recuperan tras la supresión del 
medicamento; la principal limitación de estos estu-
dios (en voluntarios sanos) es que carecen de un 
grupo control adecuado (como serían otros pacien-
tes con trastornos de ansiedad y sin medicación)34.

Pueden inducir amnesia anterógrada, especialmen-
te las benzodiazepinas de alta potencia35 y los hip-
nóticos de acción rápida (p. ej., midazolam)36. De 
ello se deriva un beneficio en la pre-anestesia y en 
las exploraciones endoscópicas. 

Conllevan un riesgo en la conducción de vehícu-
los. El diazepam reduce el desempeño psicomotor 
sólo en las primeras horas, a pesar de su lenta eli-
minación, pues se produce tolerancia en el plazo de 
cinco horas; también altera la memoria de fijación, 
pero no la de evocación. Su principal metabolito, 
desmetil-diazepam, es la mitad de dañino sobre la 
coordinación psicomotriz y tiene menos interacción 
con el alcohol; también es menos dañino el clor-
diazepóxido, pero el lorazepam lo es más; en cam-
bio, el clobazam es completamente inocuo36. Los 
errores de coordinación viso-motriz inducidos por el 
diazepam se incrementan significativamente cuan-
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do se combina con bebidas alcohólicas, interacción 

en la que se atribuye más importancia a los factores 

farmacodinámicos que a los farmacocinéticos29. Las 

benzodiazepinas comercializadas como hipnóticos 

(nitrazepam, flurazepam, flunitrazepam) son franca-

mente deletéreas, tanto en el desempeño psicomo-

tor como en el cognitivo; en este aspecto, la acción 

del triazolam dura poco tiempo, como consecuen-

cia de su rápida eliminación37.

En los ancianos, el principal riesgo es la ataxia y la 

depresión respiratoria; es preferible evitarlas o usar-

las en dosis más bajas (nunca en ellos por vía i.v.); 

aumentan el riesgo de caídas y fracturas, aunque no 

más que otros psicofármacos38. También incremen-

tan en estas personas el riesgo de accidentes de 

tráfico, sobre todo con el consumo esporádico39. 

Aunque es infrecuente, las benzodiazepinas pueden 

producir agitación paradójica, por desinhibición, 

que en ocasiones termina en actuaciones agresivas; 

son más propensos a este efecto los ancianos, los 

niños y quienes tienen lesiones cerebrales o trastor-

nos del control de los impulsos, y también es más 

frecuente con las triazolo-benzodiazepinas y con la 

administración i.v. 40.

A las benzodiazepinas también se les ha atribuido 

irregularidades menstruales (la ansiedad también 

puede provocarlas), disfunción sexual (a pesar de 

ello, a veces son útiles en el tratamiento de la dis-

función eréctil psicógena) y aumento del apetito3,4.

En cuanto a su uso durante el embarazo41, las ben-

zodiazepinas están clasificadas en cuanto a tera-

togenicidad en la clase D (“evidencia positiva de 

riesgo”), excepto el clonazepam, que está en la algo 

más benigna clase C (“no se puede descartar el 

riesgo”); el diazepam es prescrito frecuentemente 

por los obstetras y se admite su uso; no así el del 

alprazolam. Se recomienda, en su caso, vigilar la 

posible dependencia farmacológica en el feto o el 

recién nacido. Pasan a la leche materna, por lo que 

se aconseja evitarlos durante la lactancia, aunque 

se considera más seguros el clordiazepóxido y el lo-

razepam41. Como siempre, “se deben ponderar los 

beneficios frente a los riesgos”.

6. �INTOXICACIÓN, ABUSO Y SÍNDROME 
DE ABSTINENCIA

La sobredosis de benzodiazepinas no suele poner en 

peligro la vida; produce ataxia, somnolencia y adina-

mia. Además, se puede revertir con el antagonista fu-

mazenil (Anexate)®, utilizado sistemáticamente en los 

servicios de urgencia para casos de sobredosis.

Aunque aparece habituación (tolerancia) a la seda-

ción al cabo de dos semanas sin que se observe re-

ducción del efecto ansiolítico42, se ha aducido que 

después de seis meses también el efecto ansiolítico 

se debilita y que ello favorece la escalada de dosis y 

círculo de tolerancia y dependencia43. Presentan to-

lerancia y dependencia cruzadas con los barbitúricos 

y el alcohol, con los que se potencian sus efectos.

Es importante distinguir entre adicción y dependen-

cia farmacológica o física; la adicción implica, entre 

otras cosas, el uso en busca del efecto euforizante; 

y depende de la rapidez del efecto y la vida media 

de eliminación44. Se ha llegado a estudiar, en los po-

litoxicómanos de Boston, la valoración de “volver a 

usar” atribuida a diferentes benzodiazepinas (en una 

escala de 0 a 16): la lista era encabezada por diaze-

pam 20 mg (8,7 puntos) y seguida por alprazolam 

2 mg (8,0), lorazepam 4 mg (6,8), diazepam 10 mg 

(6,3) y lorazepam 2 mg (6,0), para terminar en el pla-

cebo (3,3 puntos) 44.

El síndrome de abstinencia de benzodiazepinas ocu-

rre si se suprimen después de un tratamiento pro-

longado (un mes) y con dosis a partir de 30 mg de 

diazepam; también cabe observar casos leves con 

menores dosis. Sus manifestaciones, de gravedad 

variable, son ansiedad, insomnio, anorexia, temblo-

res, ataxia, alucinaciones. Además de reactivarse la 

ansiedad, lo específico de este síndrome de absti-

nencia son los acúfenos, los movimientos involunta-

rios y los cambios perceptivos45. No se debe tratar 

con neurolépticos, sino con reducción gradual de la 

benzodiazepina o con hidroxicina; si es una benzo-

diazepina de acción corta (lorazepam, alprazolam), 

es preferible substituirla por una de acción prolonga-

da (clorazepato, ketazolam) 3-5.
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1. INTRODUCCIÓN

Los fármacos antidepresivos constituyen la terapéu-

tica básica de la depresión y de diversos trastor-

nos mentales de etiología muy diversa tales como 

el trastorno obsesivo-compulsivo (TOC), las crisis 

de ansiedad y la agorafobia, la fobia social, ciertos 

trastornos alimentarios como la bulimia nerviosa, 

el trastorno de ansiedad generalizada (TAG) entre 

otras. Los estudios neurobiológicos de pacientes 

afectos de estos trastornos sugieren la existencia 

de una o varias disfunciones de los mecanismos de 

neurotransmisión que se corregirían total o parcial-

mente bajo tratamiento con antidepresivos. Estos 

fármacos son también útiles en el dolor crónico, en 

el síndrome de fatiga crónica y fibromialgia, y en 

ciertas adicciones (especialmente cocaína y taba-

co). Aunque el consumo de antidepresivos parece 

extenso lo cierto es que todavía tan sólo una minoría 

de pacientes depresivos reciben un tratamiento an-

tidepresivo correcto a las dosis y el tiempo necesa-

rios. Los nuevos antidepresivos muestran escasos 

efectos secundarios comparados con los antide-

presivos iniciales siendo su eficacia similar aunque 

no superior. Los fármacos estimulantes se utilizan 

básicamente en dos patologías: la narcolepsia y el 

déficit de atención. En pocos casos de depresión 

refractaria los estimulantes se han utilizado con la 

finalidad de potenciar el efectos de los antidepresi-

vos durante cortos periodos de tiempo.

2. �DESARROLLO DE LOS FÁRMACOS 
ANTIDEPRESIVOS Y CONOCIMIENTO 
DEL MECANISMO DE ACCIÓN

La historia del descubrimiento de los antidepresivos 

ha sido ampliamente documentada1. De 1951 a 1960 

se probaron, en diversas patologías mentales, fárma-

cos desarrollados décadas atrás con acciones esca-

samente conocidas sobre el cerebro. Ya a inicios de 

la década de los 50 se habían reconocido seis tipos 

diferentes de neurotransmisores: acetilcolina (ACH), 

dopamina (DA), ácido gamma aminobutírico (GABA), 

noradenalina (NA), serotonina (5-HT) y sustancia P. 

La demostración por el equipo de Pletscher en 1955 

del efecto sobre las monoaminas (NA y 5-HT) cere-

brales de la iproniazida, un inhibidor de la monoami-

no oxidasa (IMAO) incrementando los bajos niveles 

de estas inducidos por la reserpina permitió avan-

zar sobre el mecanismo de la acción antidepresiva 

y sobre las bases fisiopatológicas de la depresión. 

Rápidamente se postuló que el efecto euforizante de 

este IMAO estaba determinado por cambios en las 

monoaminas cerebrales 5-HT y NA. Los ensayos clí-

nicos con iproniazida y con imipramina (una molécula 

tricíclica) consolidaron los efectos antidepresivos de 

estas moléculas.

En los años 60 se demostró que los antidepresivos 

tricíclicos (ADT) imipramina y amitriptilina bloqueaban 

la recaptación de NA a nivel neuronal y este efecto 

dependía del tiempo de exposición al antidepresivo. 

Posteriormente se observó el efecto potenciador de 

49

Cristóbal Gastó y Víctor Navarro

Antidepresivos y 
estimulantes

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   727 19/1/09   12:58:04



Cristóbal Gastó y Víctor Navarro728

49
la desipramina (el metabolito activo de la imipramina), 

sobre la NA en animales reserpinizados postulándo-

se el papel de esta monoamina en la fisiopatología 

de la depresión. Desafortunadamente esta primera 

hipótesis noradrenérgica no fue confirmada por los 

estudios clínicos. La desipramina, de potente efecto 

bloqueante de la NA, no era superior a la imipramina 

con doble efecto sobre la NA y la 5-HT.

A inicios de los años 70 se diseñaron diversas mo-

léculas (maproptilina, clorimipramina, nortriptilina, 

protriptilina, entre otras) con potentes efectos anti-

depresivos y acciones diversas sobre las monoami-

nas cerebrales. Las características básicas de estos 

primeros antidepresivos fueron:

• Acciones sobre múltiples neuroreceptores.

• Importantes efectos adversos. 

• Elevada letalidad por sobreingesta2. 

Con la finalidad de superar estas limitaciones se di-

señaron los inhibidores selectivos de la recaptación 

de 5-HT (ISRS) ( zimelidina, fluvoxamina, citalopram, 

fluoxetina, paroxetina y sertralina). Algunos investiga-

dores sospecharon que el simple bloqueo de la re-

captación de monoaminas no explicaba el efecto an-

tidepresivo. Para conseguir este efecto se requiere 

varias semanas mientras que el bloqueo de la recap-

tación se consigue en pocos minutos. Diversos tra-

bajos posteriores demostraron que los ADT inducían 

una lenta subregulación del receptor b-adrenérgico y 

se pensó que este efecto se ajustaba mejor al tiempo 

requerido en la clínica para obtener una mejoría en el 

estado depresivo del paciente. Nuevos antidepresi-

vos como la mianserina, mirtazapina y los inhibidores 

selectivos derecaptación 5-HT/NA (ISRNS) (venla-

faxina, duloxetina y milnacipran) surgieron en función 

de los estudios experimentales sobre el mecanismo 

de acción de los antidepresivos. La identificación 

y clonación de la proteína transportadora de 5-HT 

(SERT) permitió observar que la mayoría de antide-

presivos actuaban inicialmente bloqueando esta es-

tructura de la membrana neuronal y posteriormente 

induciendo una cascada de sucesos intracelulares 

hasta alcanzar el núcleo celular.

Actualmente sabemos que los antidepresivos actúan 

modulando mecanismos de transducción intracelu-

lar incrementando, entre otras acciones, la expresión 

genética de proteínas reguladoras de crecimiento 

neuronal (p. ej.: BDNF), asociadas a la supervivencia 

y muerte celular especialmente bajo condiciones de 

estrés3-5.

3. CLASIFICACIÓN

La mayoría de antidepresivos de uso común en la clí-

nica incrementa la neurotransmisión monoaminérgica 

(5-HT, NA, o DA) bien directa o indirectamente. Con-

vencionalmente se dividen en no-selectivos (ADT, 

antidepresivos atípicos e IMAO) y selectivos (ISRS 

y IRSN y nuevos AD). La no-selectividad se refiere 

al efecto sobre neuroreceptores que no parecen im-

plicados con el mecanismo básico antidepresivo o 

sobre dianas terapéuticas distintas al simple bloqueo 

de la recaptación de monoaminas. No obstante tanto 

unos antidepresivos como otros, en mayor o menor 

medida, interaccionan con diversas estructuras neu-

ronales y en este sentido todos los AD disponibles 

son relativamente poco específicos (tabla 1).

3.1. �INHIBIDORES DE LA MONOAMINOOXIDASA 
(IMAO)

La primera generación de IMAO (tranilcipromina, 

iproniazida, isocarboxacida, fenelzina, feniprazina, y 

nialamida) revolucionaron el tratamiento de la depre-

sión. La inhibición de la MAO con estos fármacos es 

potente e irreversible. Aunque la tolerancia de estos 

fármacos es muy buena sus interaciones farmacoló-

gicas y alimentarias (efecto queso o efecto tiramina) 

han cuestionado su utilización rutinaria. Para los clíni-

cos experimentados, sin embargo, en ciertas formas 

graves de depresión (p. ej.: depresión atípica y de-

presión refractaria) todavía siguen siendo fármacos 

de gran utilidad. La segunda generación de IMAO (p. 

ej.: selegilina) fallaron como antidepresivos aunque 

siguen utilizándose en la enfermedad de Parkinson. 

Finalmente el diseño de IMAO reversibles (moclo-

bemida, rasagilina, toloxatone, befloxatone, brofaro-

mina, entre otros) representan la tercera generación 

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   728 19/1/09   12:58:04



Antidepresivos y estimulantes 729

49
VÍA FÁRMACOS ACCIONES

Monoaminérgica ANTIDEPRESIVOS TRICÍCLICOS
imipramina
clomipramina
amiptriptilina
nortriptilina

Bloqueo de la recaptación tanto de serotonina como 
de noradrenalina en estructuras corticolímbicas
El bloqueo de los receptores colinérgicos (muscaríni-
cos) es el responsable de los efectos adversos sobre 
la memoria y sobre el ritmo cardíaco, entre otros
El bloqueo de los receptores a1-adrenérgicos es 
el responsable de la hipotensión ortostática, entre 
otros efectos secundarios

INHIBIDORES DE LA MONOAMINOOXI-
DASA (IMAOs)
iproniacida
fenelcina
tranilcipromina
moclobemida
befloxatone

Al bloquear la MAO provocan un aumento de los 
niveles de monoaminas (serotonina, noradrenalina y 
dopamina). Existe de riesgo de crisis hipertensivas 
cuando el paciente ingiere alimentos con tiramina 
(“cheese syndrome”). Moclobemida y befloxatone 
producen una inhibición reversible de la MAO que 
evita el riesgo de este síndrome

INHIBIDORES SELECTIVOS DE LA RE-
CAPTACIÓN DE SEROTONINA (ISRS)
fluvoxamina
fluoxetina
paroxetina
sertralina
citalopram
escitalopram

Bloquean de forma selectiva la bomba de recapta-
ción de serotonina, sin efectos sobre otros recep-
tores. Aunque no suponen una ventaja en cuanto 
a una mayor eficacia antidepresiva respecto a los 
antidepresivos tricíclicos, sí que presentan una mejor 
tolerancia y menos efectos adversos, especialmente, 
escasa cardiotoxicidad

INHIBIDORES DE LA RECAPTACIÓN DE 
SEROTONINA Y NORADRENALINA
venlafaxina
milnacipram
duloxetina
desvenlafaxina

Mecanismo dual. Supuestamente tan eficaces como 
los antidepresivos tricíclicos, sin los efectos secun-
darios de estos. Supuestamente más rápidos en su 
respuesta antidepresiva

INHIBIDORES SELECTIVOS DE LA 
RECAPTACIÓN DE NORADRENALINA 
(ISRN)
reboxetina

Derivado de la morfolinona. No tiene acción seroto-
ninérgica

ANTIDEPRESIVO NORADRENÉRGI-
CO SEROTONINÉRGICO ESPECÍFICO 
(NaSSA)
mirtazapina

Bloquea los receptores a2-adrenérgicos presináp-
ticos, tanto en neuronas noradrenérgicas como 
serotoninérgicas, aumentando la liberación de estos 
neurotransmisores. También produce un bloqueo 
selectivo de receptores serotoninérgicos postsináp-
ticos tipo 2 y tipo 3, con lo que se evitan los efectos 
adversos propios del efecto serotoninérgico, es de-
cir, náuseas y vómitos, cefaleas y disfunción sexual

ANTIDEPRESIVOS CON ACCIONES 
ATÍPICAS
trazodona

Antagonismo sobre diferentes tipos de receptores 
serotoninérgicos (5HT2A, 5HT2C, 5HT3) y recepto-
res a2-adrenérgicos

INHIBIDORES DE LA RECAPTACIÓN DE 
DOPAMINA (IRDA)
bupropión
radafaxina
hydroxibupropión

Inhibición selectiva de la recaptación de dopamina. 
Incrementa la neurotransmisión dopaminérgica y 
noradrenérgica frontocortical. Similar eficacia que 
otros antidepresivos con menos efectos secundarios 
serotoninégicos. Acción sobre el abuso de tabaco 
por antagonismo de receptores nicotínicos

Tabla 1. Principales antidepresivos con acciones selectivas sobre vías monoaminérgicas y con acciones múltiples sobre 
receptores cerebrales (continúa en la página siguiente)
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de IMAO. Desafortunadamente su eficacia clínica es 

discreta comparada con otras familias de antidepre-

sivos.

3.2. ANTIDEPRESIVOS TRICÍCLICOS (ADT)

Todos los ADT y algunos de segunda generación (p. 

ej.: maproptilina) interactúan con los transportado-

res de monoaminas (SERT, NAT) a nivel presinápti-

co. Los clásicos ADT son escasamente específicos 

sobre estas estructuras moleculares de la membra-

na neuronal con una potencia de bloqueo enorme-

mente variable. La mayoría de ADT no bloquean el 

transportador de dopamina (DAT) aunque pueden 

facilitar indirectamente la liberación de DA vía es-

tructuras serotoninérgicas. La imipramina es el ADT 

prototípico de esta familia. Los ADT ejercen efec-

tos potentes antagonizando con los receptores a-2, 

muscarínicos, histamínicos, con los canales iónicos 

(especialmente cardiacos) y con receptores NMDA 

induciendo múltiples y en ocasiones graves efectos 

adversos.

El efecto adverso más notable es su acción quinidí-

nica (especialmente la amitriptilina) sobre el corazón 

interfiriendo con la conducción normal prolongando 

el intervalo QRS o QT pudiendo inducir arritmia car-

diaca y parada cardiaca en condiciones de sobredo-

sis. Los ADT inducen lentos cambios en la actividad 

neuronal. En última instancia activan la vía intrace-

lular AMP-PKA con efectos sobre el CREB y el 

BDNF. Otros efectos asociados con la mejoría clíni-

ca en pacientes depresivos incluyen modificaciones 

en la sensibilidad de receptores glucocorticoideos, 

y también la producción de prostaglandinas y de ci-

tokinas5.

VÍA FÁRMACOS ACCIONES

Glutamatérgica (no 
monoaminérgica)

tianeptino Actúa sobre los receptores glutamatérgicos NMDA y 
AMPA, favoreciendo la neurogénesis en el hipocam-
po, así como la plasticidad neuronal, evitando los 
déficit cognitivos

Glucocorticoides 
(no monoaminér-
gica)

INHIBIDORES DE SÍNTESIS
ketoconazol
metirapona
metepristona

Disminuyen los efectos tóxicos sobre el tejido 
neuronal de los glucocorticoides (neuroprotección). 
Tienen importantes efectos secundarios (osteopo-
rosis, obesidad, diabetes, etc.). No poseen efectos 
antidepresivos por sí solos

Melatonina agomelatina Mejoría de las funciones fisiológicas anómalas en la 
depresión (sueño, apetito, etc.)

Inhibidores de la 
recaptación de 
DA/NA/5-HT

DOV Posible efecto terapéutico en depresiones graves 
inhibidas

Agonista 5-HT1A 
y antagonista 
5-HT2

adatanserina Posible incremento de la respuesta AD y acorta-
miento de la latencia

Modulador 5-HT AA2I004 Elevada especificidad sobre el SERT

Antagonistas CRF CP 316.311
GW876008

Posible efecto en depresiones graves con desregu-
lación del sistema HHA

Antagonistas de 
las neurokininas

vestipitant

Tabla 1. Principales antidepresivos con acciones selectivas sobre vías monoaminérgicas y con acciones múltiples sobre 
receptores cerebrales (continuación)
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3.3.� INHIBIDORES SELECTIVOS DE LA  

RECAPTACIÓN DE SEROTONINA (ISRS)

En base a la estructura química de los ADT derivada 

de los antihistamínicos se pensó que la imipramina y 

derivados al bloquear la recaptación de NA inducían 

potentes efectos motores mientras que su acción so-

bre la 5-HT era la responsable de la mejoría sobre el 

humor y sobre los aspectos cognitivos de la depresión. 

La mayoría ISRS derivan de la molécula difenhidramina 

y la fluoxetina de la fenoxifenilpropilamina. El éxito clíni-

co y comercial de este último propició el rápido desa-

rrollo de nuevas moléculas. La fluoxetina, citalopram, y 

zimelidina (esta última desechada por la inducción de 

Guillem Barré) son moléculas racémicas mientras que 

el escitalopram, la sertralina y la paroxetina son enan-

tiómeros.

Los (S)-enatiómeros (como el escitalopram) son po-

tentes y altamente selectivos bloqueantes del SERT. El 

escitalopram es superior clínicamente al citalopram de-

bido a su acción estéreoselectiva sobre dos lugares de 

unión específicos en la molécula del SERT6. De hecho 

el isómero R del citalopram bloquea este efecto y posee 

menos efectos antidepresivos que el enantiómero. La 

modulación alostérica del SERT es un punto de partida 

para el diseño de nuevas moléculas antidepresivas. La 

participación de la vía serotoninergica en la depresión 

parece un hecho incontestable. Un aspecto importante 

de esta vía es la extrema sensibilidad a la acción de los 

estrógenos. De hecho los estrógenos interactuan no-

competitivamente con los lugares alostéricos del SERT 

modificando los niveles de 5-HT del cerebro y en con-

secuencia del estado de humor.

Por su parte la sertralina es el único ISRS con una re-

lativa potencia bloqueante de la recaptación de DA. La 

paroxetina posee efectos inhibidores de la sintetása del 

oxido nítrico (con consecuencia clínicas no aclaradas) y 

la fluoxetina es el ISRS con una vida media más larga y 

un metabolito (norfluoxetina) activo con elevada afinidad 

por los receptores 5-HT2C. Los ISRS son antidepresi-

vos de uso común en la práctica clínica prescribiéndo-

se en diversas patologías de etiología muy diversa. Su 

escasa toxicidad explica este fenómeno clínico y social. 

No obstante su eficacia clínica en formas graves de de-

presión se ha cuestionado.

3.4. �INHIBIDORES SELECTIVOS DE LA  
RECAPTACIÓN DE NORADRENALINA (IRN)  
Y DE DOPAMINA (IRD)

El éxito obtenido con los ISRS motivó el diseño de an-
tidepresivos selectivos sobre el NAT. La reboxetina, un 
derivado de la morfolinona, posee una potente acción 
bloqueante del NAT sin los efectos típicos serotoninér-
gicos. Aunque, en la depresión, los estudios clínicos de 
comercialización dieron buenos resultados a corto y lar-
go plazo su utilización en la práctica no se corresponde 
con su posible eficacia a nivel experimental. La reboxe-
tina es una mezcla raczémica de dos estereoisómeros, 
el enantiómero (S,S) es el más potente y de gran afi-
nidad por el NAT. La reboxetina, al igual que los ADT, 
induce subregulación de los receptores b-adrenérgicos 
postsinápticos aunque es mucho menos potente que la 
desipramina y la nortriptilina en el bloqueo de la recap-
tación de NA. No posee efectos cardiotóxicos sobre 
el intervalo QRS. La atomoxetina posee un efecto re-
ceptológico similar al anterior aunque carece de acción 
antidepresiva y su eficacia se ha situado en el síndrome 
de déficit de atención en el adulto.

En efecto diversos estudios experimentales y clínicos 
sostienen la necesidad de actuar sobre la vía serotoni-
nérgica para conseguir un neto efecto terapéutico. No 
obstante, algunos antidepresivos como el bupropión 
carecen por completo de esta acción. El bupropión es 
una aminoketona, agente bloqueante del transportador 
dopaminérgico (DAT) introducida en EE.UU en el año 
1985. Posee tres metabolitos activos, uno de los cuales 
(hidroxibupropión) es un potente inhibidor del DAT. En 
estudios animales el bupropión subregula (al igual que 
los ADT) los receptores b-adrenérgicos postsinápticos. 
Actualmente se disponen de varias formas de libera-
ción. El IR, de tres tomas al día; el SR, de dos tomas al 
día y el XR (XL en Europa), de una toma al día. La formu-
lación retardada (o XR/XL) minimiza los efectos adver-
sos. En España disponemos de la presentación SR con 
indicación en deshabituación de la nicotina y de la XL 
con indicación en el tratamiento de la depresión mayor. 
Entre las características principales del bupropión cabe 
destacar su buena tolerancia, con muy bajo riesgo de 
efectos secundarios sexuales (según diversos estudios 
similar a placebo), y su escasa tendencia a favorecer el 
desarrollo de manías e hipomanías; este hecho permite 
entender por qué es un antidepresivo ampliamente uti-
lizado en pacientes bipolares.
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3.5. I�NHIBIDORES SELECTIVOS DE LA  

RECAPTACIÓN DE 5-HT Y NA (IRSN)

La venlafaxina, la duloxetina y el milnacipran son 

antidepresivos con una acción simultanea sobre el 

SERT y NAT potente sin casi acciones bloqueantes 

sobre otros neuroreceptores. La potencia bloquean-

te del SERT y NAT es muy variable y dosis depen-

diente según el antidepresivo. La venlafaxina es una 

mezcla racémica (R y S enantiómeros) de una feni-

letilamina bicíclica. El R-enantiómero es más poten-

te que el compuesto racémico. La venlafaxina blo-

quea el NAT a dosis terapéuticas (225 mg) mientras 

que a dosis bajas (75 mg) posee un efecto similar 

a los ISRS sobre el SERT. Además posee una dis-

creta afinidad sobre el receptor DA, y al igual que 

los ADT, subregula los receptores post-sinápticos 

b-adrenérgicos. Se ha sugerido que esta acción po-

dría facilitar la respuesta relativamente rápida a este 

fármaco. La venlafaxina y sus dos formulaciones, de 

liberación inmediata y ampliada (IR, XR) es uno de 

los antidepresivos duales más ampliamente utiliza-

dos en la práctica clínica en un amplio espectro de 

depresiones. La dosis oscila entre 75 mg a 375 mg 

al día siendo la calibración relativamente simple con 

las formulaciones IR y XR. La duloxetina es un ISRN 

recientemente comercializado con un perfil similar 

al anterior. Entre otras diferencias, no obstante, es 

su acción inhibitoria sobre la actividad enzimática 

CYP2D6. La duloxetina a dosis de 60 mg-120 mg/

día es el segundo antidepresivo dual comercializa-

do en España. Los estudios in vitro comparativos 

de selectividad sobre el SERT y NAT de ambos an-

tidepresivos demuestran que la duloxetina es mas 

activo sobre el SERT que sobre el NAT con un perfil 

receptológico muy parecido a los ISRS especial-

mente a dosis inferiores a 60 mg/día7.

El milnacipran (no comercializado en España) posee 

un perfil receptorial similar a los anteriores. Estos 

agentes duales tienen ciertas ventajas terapéuticas 

sugeridas en base a diversos estudios experimenta-

les. En modelos animales se ha observado un claro 

incremento de transmisión 5-HT, NA y DA en corte-

za prefrontal especialmente por la activación de los 

receptores noradrenergicos a-17. 

3.6. �ANTIDEPRESIVOS CON MECANISMOS  
DE ACCIÓN MÚLTIPLES

La necesidad de limitar efectos adversos y la de hallar 

nuevas formas de modular distintos tipos de neurorre-

ceptores supuestamente implicados en la fisiopatolo-

gía de la depresión llevó al diseño y comercialización 

de diversas moléculas antidepresivas con mecanis-

mos de acción muy dispares. La trazodona, nefazodo-

na, mianserina y mirtazapina son ejemplo de ello.

Las acciones de estos antidepresivos (denominados 

también atípicos) son sobre receptores serotoninér-

gicos (5-HT2A/5-HT2c) y sobre el SERT además de 

poseer acciones mixtas sobre receptores adrenérgi-

cos, especialmente a-2 (tabla 1). Las investigaciones 

clínicas, no obstante, han cuestionado si estas ac-

ciones diseñadas con modelos animales se traducen 

realmente en un potente efecto antidepresivo similar 

al de otras familias de AD. En la práctica la mayoría de 

estos AD atípicos rara vez se utilizan solos. Algunos 

clínicos los manejan como potenciadores en casos de 

depresiones refractarias aunque esta práctica esta le-

jos de basarse en la evidencia7.

4. ESTIMULANTES

Las sustancias sintéticas que poseen acciones simi-

lares a la adrenalina y noradrenalina se denominan 

simpaticomiméticos y en términos convencionales es-

timulantes. Básicamente interactúan con los adreno-

ceptores (tipo a, b y dopaminergicos) a nivel central y 

periférico. Las anfetaminas y derivados, la tiramina y la 

cocaína son algunos de estos agentes. Los efectos so-

bre el organismo y el estado mental son enormemente 

variados dependiendo del tipo de sustancia. Actúan 

sobre el sistema cardiovascular (usualmente incre-

mentando la resistencia vascular, el ritmo cardiaco y 

la tensión arterial), inducen midriasis (vía a-receptores 

del iris), broncodilatación (vía b-receptores), consti-

pación (vía a-receptores), detumescencia eréctil (vía 

a-receptores), entre otras acciones. Sobre el cerebro 

los estimulantes liberan los neurotransimisores NA, 

DA y 5-HT induciendo euforia, nerviosismo, inquietud 

motora, insomnio, entre otros síntomas.
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La anfetamina es una fenilisopropilamina con un marca-

do efecto estimulante. Otras sustancias derivadas son 

la metamfetamina, la fenmetrazina, el metilfenidato, la 

pemolina y el modanifilo, este último especialmente in-

dicado en la narcolepsia. Este grupo de sustancias libe-

ran NA y DA interactuando con las proteínas transpor-

tadoras de membrana sináptica. Las anfetaminas son 

sustratos para estas proteínas transportadoras (NAT, 

DAT y muy débilmente sobre el SERT) introduciéndose 

en la célula e interfiriendo con la vesícula transporta-

dora de monoaminas (vesicular monoamine transporter 

[VMAT]) vaciando su contenido. Como consecuencia 

los niveles de NA y DA se incrementan en plasma rápi-

damente y decrecen simultáneamente el reservorio de 

monoaminas.

La cocaína, al contrario, inhibe de forma potente el 

DAT incrementando la DA a nivel sináptico. El éxta-

sis (MDMA) es un grupo de sustancias de diseño 

derivadas de la anfetamina (metilendioxianfetamina 

[MDMA]) con acciones similares a la anfetamina con 

la particularidad de poseer una acción preferencial so-

bre el transportador de 5-HT (SERT)8.

5. FARMACOLOGÍA

Los parámetros de absorción, biodisponibilidad, vida 

media, duración de la acción e interacciones farmaco-

lógicas son sobradamente conocidos de todos los AD 

comercializados (tabla 2). Aunque las diferencias en 

ANTIDEPRESIVOS
SELECTIVIDAD 
SERT VS NAT

RANGO  
DE DOSIS (MG)

ELIMINACIÓN (H)
ISOENZIMAS 
CYP

NIVEL  
PLASMÁTICO

Tricíclicos

Imipramina 27 175-300 12 2D6, 2C19 175-300

Desipramina 0,05 125-300 30 -

Amitriptilina 8 100-200 16 100-250

Nortriptilina 0,24 75-150 30 60-150

Clomipramina 130 100-200 32 150-250

Doxepina 0,4 100-200 16 150-250

Lofepramina 0,05 150-250 - -

ISRS

Fluvoxamina 580 100-200 18 2D6, 2C9 100-200

Fluoxetina 300 20-40 50 (240) 2D6, 2C9 100-500

Paroxetina 300 20-40 22 2D6 30-100

Sertralina 1400 100-150 24 (66) 2D6 25-50

Citalopram 3500 20-40 36 2C19 75-150

Escitalopram 7128 20-40 30 2C19 40-80

IRNS

Venlafaxina 120 75-225 - 2D6 -

Duloxetina 0,8-9 60-120 11 2D6 -

IRD

bupropión 5,7 200-300 14 2B6 -

Atípicos

Maproptilina 0,002 100-225 48 - 200-400

Mirtazapina - 15-45 16-30 2D6 -

Trazodona 53 150-200 6 2D6 800-1600

nefazodona 1,8 200-400 3 3A3/4 -

IRN

reboxetina 0,002 4-12 3-13 - -

IMAO

Fenelzina - 30-90 - - -

Tranilcipromina - 10-60 1,5-2,7 - -

Moclobemida - 300-600 1-2 - -

Tabla 2. Perfil farmacológico de los antidepresivos
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estos parámetros de cada una de estas moléculas 
son importantes, todavía se desconoce qué peso 
tienen en el efecto clínico final. Desconocemos si la 
potencia del bloqueo de receptores o la afinidad por 
ellos se relaciona con la eficacia/efectividad clínica. 
La mayoría de AD se absorben muy bien por vía oral 
exceptuando la nefazodona. Las concentraciones se-
rícas de los ADT se alcanzan a las pocas horas distri-
buyéndose ampliamente por todo el organismo.

En EE.UU, a diferencia de Europa, no existen formu-
laciones inyectables de AD de uso clínico9,10. Esta 
vía de administración no ha demostrado poseer nin-
guna ventaja clínica frente a la vía oral mientras que 
sus efectos adversos pueden ser graves. Los ADT 
se acumulan en tejido cardiaco preferentemente (so-
bre todo la amitriptilina, desipramina, imipramina y 
nortriptilina) por lo que la determinación de niveles 
plasmáticos suele ser necesaria con la finalidad de 
no superar los 250 ng/ml (niveles > 500 ng/ml se 
asocian a parada cardiaca). Los ADT se metabolizan 
por el sistema oxidativo citocromo (CYP) hepático 
después de la glucuronoconjugación.

Prácticamente todos los metabolitos hidroxilados 
de los ADT poseen actividad farmacológica (p. ej.: 
la nor-clorimipramina es un potente noradrenérgico). 
Los ISRS siguen la misma vía de metabolización con 
la excepción de que compiten con los CYPs. Nota-
blemente la fluoxetina (y norfluexetina), la fluvoxami-
na, y paroxetina ejercen un efecto inhibitorio potente 
sobre distintos enzimas del citocromo hepático incre-
mentando los niveles plasmáticos de otros fármacos 
que utilizan la misma vía oxidativa11,12. El citalopram, el 
escitalopram y la venlafaxina son leves inhibidores de 
este sistema oxidativo.

6. �EFICACIA CLÍNICA Y NIVELES DE 
EVIDENCIA

Los estudios clínicos con psicofármacos invariable-
mente implican la determinación de síntomas subjeti-
vos mediante cuestionarios o escalas diseñadas a tal 
efecto. Las limitaciones científicas de este método son 
enormes y todavía no superadas13. No debe sorpren-
der por tanto que los porcentajes de eficacia con AD 

se sitúen entre el 20% al 70% dependiendo del tipo 
de diseño, de los criterios de inclusión y exclusión, de 
la duración y de la financiación entre otros muchos fac-
tores.

Diversas revisiones recientes han cuestionado los be-
neficios reales de los nuevos antidepresivos tanto en 
sujetos adultos como en otras edades. Una extensa 
revisión que abarcó cerca de 20.000 pacientes en los 
que se evaluó siete nuevos antidepresivos no se ob-
servaron diferencias significativas ente ellos, frente a 
los viejos antidepresivos (usualmente tricíclicos) y al 
placebo. La reducción global de la depresión con trata-
miento activo, en este estudio, fue de un 40% y de un 
30,9% con placebo14. Un segundo estudio centrado 
en los ensayos sometidos y aprobados por la FDA en 
los que se comparaban de forma especifica fármacos 
y placebo los autores hallaron diferencias estadística-
mente significativas aunque los beneficios del fármaco 
parecían de escasa magnitud y de cuestionable valor 
clínico15. Recientemente se ha examinado las tenden-
cias de publicación de los resultados con nuevos anti-
depresivos. Se concluyó que la tendencia general es la 
de exagerar los beneficios de los nuevos fármacos y de 
eludir la publicación de resultados negativos16. Uno de 
los problemas en este campo es la ausencia, en gene-
ral, de cálculos sobre subgrupos de pacientes. Usual-
mente no se suele estratificar la muestra en función de 
subgrupo homogeneizándose el total de ella según un 
diagnostico (p. ej.: depresión mayor) y de una puntua-
ción en alguna escala (p. ej.: HDRS, MADRS, etc.). 
Al contrario en los estudios observacionales clínicos la 
estratificación por subgrupos suele ser la norma.

Otro aspecto importante que podría mejorar la calidad 
de los ensayos clínicos es un diseño de apareamiento 
de los casos. Los casos de cada muestra (fármaco vs 
placebo o fármaco vs fármaco) no suelen estar aparea-
dos respecto a posibles factores que pueden exhibir 
un efecto sobre la variabilidad de la respuesta. Esta 
medida es tan laboriosa que se elude en beneficio de 
alcanzar una diferencia global final sobre el total de la 
muestra. Sin embargo en la práctica clínica las mues-
tras no están homogeneizadas y es importante cono-
cer el grado de incertidumbe13. El problema de la co-
morbilidad y de la validez del diagnóstico en psiquiatría 
no se resuelve exclusivamente porque el estudio esté 
aleatorizado.
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Otro problema no menos importante es si la efectivi-
dad observada en un ensayo normalizado se mantie-
ne con el paso del tiempo. En general no se cuantifica 
la mejoría de síntomas depresivos ni de la calidad de 
vida con los nuevos antidepresivos a los seis meses 
de tratamiento una vez finalizados los ensayos aleato-
rizados previos. En este sentido se ha sugerido que 
los beneficios reales de una nueva molécula a largo 
plazo solía exagerarse en la mayoría de estudios17.

Finalmente otra cuestión importante en el campo de 
los trastornos afectivos es la necesidad de estudios 
de nuevas moléculas con pacientes hospitalizados 
graves. En efecto, la mayoría de estudios controlados 
con nuevas moléculas se realizan con pacientes am-
bulatorios afectos de una extensa gama de síntomas 
afectivos y comportamentales. Estos pacientes se 
suelen reclutar según la intensidad de la sintomatolo-
gía más que por categorías de trastornos.

No resulta extraño observar entonces que moléculas 
con acciones diversas a nivel experimental den los 
mismos resultados positivos en estos casos18. Dado 
que la psiquiatría es una ciencia observacional se 
requiere tiempo y muchas líneas de evidencia para 
comprobar sus hipótesis. No disponemos de ningún 
ensayo de laboratorio que abarque una amplia serie 
de eventos que sin duda suceden durante uno o dos 
tratamientos tanto en el mundo real como en un en-
sayo13. Aunque se dispongan de escalas excelentes 
se pueden cometer serios errores sistemáticos de 
medida, especialmente en condiciones donde no es 
posible la replicación. 

Además de los problemas que suscitan los ensayos 
clínicos,  otro problema son las guías clínicas oficiales. 
Dos importantes guías, la NICE y la publicación de la 
America Psychiatry Association (APA) discrepan en 
algunos aspectos19. La NICE sostiene que la propor-
ción riesgo/beneficio de los AD en las depresiones 
no-graves (mild depression) es pobre y aboga por la 
utilización solamente de alguna forma de psicotera-
pia. En las depresiones moderadas y graves la reco-
mendación de esta guía son los AD (especialmente 
ISRS) asociados a psicoterapia. En efecto aunque 
hace algunos años la efectividad era el primer criterio 
en la elección terapéutica los riesgos de efectos ad-
versos y la elección del paciente se han incorporado 

en la toma de decisiones terapéuticas en la práctica 

clínica real y están cambiando sustancialmente la ma-

nera de enfocar el síndrome depresivo.

7. EFECTOS ADVERSOS

Los ADT inducen importantes efectos adversos, 

como sequedad de boca, visión borrosa, constipa-

ción, retención urinaria, náuseas, sedación, hipoten-

sión postural y arritmias cardiacas. Una sobredosis 

de estos fármacos induce alteraciones en la conduc-

ción cardiaca, convulsiones, fallo respiratorio, coma 

y muerte. Los antidepresivos tetracíclicos (mapropti-

lina y mianserina) redujeron estos riesgos sin elimi-

narlos por completo.

Los ISRS (fluvoxamina, fluoxetina, paroxetina, ser-

tralina, citalopram y escitalopram) carecen de estos 

efectos adversos. No obstante, según estudios con-

trolados, estos antidepresivos parecen menos efica-

ces que los ADT en las depresiones graves. Cuando 

se interrumpen bruscamente, los ISRS pueden pre-

sentar fenómenos de discontinuación caracteriza-

dos por mareo, náuseas, cefalea y somnolencia9,10 

(tabla 3). Además, los ISRS (fluvoxamina, fluoxetina 

y paroxetina) inducen una potente inhibición del sis-

tema citocromo (hepático y cerebral), incrementando 

los niveles plasmáticos de diversos fármacos poten-

cialmente tóxicos. Otras familias de antidepresivos 

son los inhibidores selectivos de la recaptación de 

serotonina y noradrenalina (ISNS), como la venlafaxi-

na; los bloqueantes a-2 con actividad serotonérgica 

y noradrenérgica (NaSSA), como la mirtazapina, y 

los inhibidores selectivos noradrenérgicos (ISRN), 

como la reboxetina. Estos nuevos antidepresivos ca-

recen del efecto inhibidor sobre el sistema citocromo 

y del efecto cardiotóxico de los ADT.

Otros dos importantes problemas han suscitado re-

cientemente polémica. El primero se refiere a la po-

sible inducción de ideas suicidas y riesgo de muerte 

por suicido de los ISRS20,21. Un amplio estudio meta-

analítico de más de 40.000 casos controlados no 

evidenció un claro incremento del riesgo de suicidio 

en personas tratadas con ISRS22. 
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Una importante dificultad para dilucidar este riesgo 

es que en los ensayos controlados con AD el tiem-

po de observación es muy corto. Sin embargo cabe 

señalar que la ideación suicida, en pacientes depre-

sivos, no necesariamente es un factor de riesgo sui-

cida23. Finalmente el segundo problema asociado a 

la utilización de AD es su posible pérdida de eficacia 

o taquifiláxis (tolerancia operacional o pool-out) re-

portada en un 4% al 33% de casos durante en trata-

miento de mantenimiento24.

8. �INVESTIGACIÓN DE NUEVAS  
MOLÉCULAS ANTIDEPRESIVAS

Diversas aproximaciones terapéuticas experimenta-

les y clínicas se basan en las acciones inhibitorias de 

los autorreceptores localizados en los cuerpos celu-

lares y terminales nerviosas. La exposición sosteni-

da de antidepresivos ISRS, por ejemplo, se asocia 

a una desensibilización lenta de los autoreceptores 

5-HT1A y 5-HT1B que eventualmente puede demo-

rar la aparición de los efectos terapéuticos. 

El pindolol, un agonista parcial b-adrenérgico, con 

afinidad sobre los 5-HT1A incrementa la acción de 

los ISRS y acelera el efecto terapéutico a nivel ex-

perimental. Desafortunadamente a nivel clínico el 

efecto neto antidepresivo es débil aunque la mejoría 

clínica se de de forma más rápida25. En consecuen-

cia la combinación de antagonismo 5-HT1A / ISRS 

todavía es un tema abierto a discusión.

No obstante se están diseñando antidepresivos con 

estas posibles acciones (p. ej.: vilazodona, VN-2222, 

etc.). Igualmente la combinación de agonistas parcia-

les 5-HT1A con ISRS ha dado resultados contradic-

torios. Por ejemplo la buspirona, un agonista de los 

autoreceptores 5-HT1A, no parece ejercer un efecto 

claro potenciador cuando se asocia a un ISRS, aun-

que si mejora la función sexual en los pacientes bajo 

tratamiento9.

ANTIDEPRESIVO HIPOTENSIÓN
EFECTOS  

ANTICOLINÉRGICOS

 EFECTOS  
GASTROINTESTI-

NALES 

GANANCIA DE 
PESO

CARDIOTOXI-
CIDAD

EFECTOS  
SEXUALES

CONVULSIONES

Imipramina ++ ++ 0/+ ++ +++ + ++

Amitriptilina +++ +++ 0/+ ++ +++ + ++

Nortriptilina + + 0/+ + ++ ++ +

Desipramina + + 0/+ + ++ ++ +

Clomipramina ++ +++ + ++ +++ +++ +++

Doxepina ++ ++ 0/+ ++ +++ ++ ++

Fluvoxamina 0 0 +++ 0 0 +++ 0

Fluoxetina 0 0 +++ 0/+ 0/+ +++ 0/+

Paroxetina 0 0/+ +++ 0 0 +++ 0

Sertralina 0 0 +++ 0 0 +++ 0

Citalopram 0 0 +++ 0 0 +++ 0

Escitalopram 0 0 +++ 0 0 +++ 0

Maproptilina ++ ++ 0/+ + ++ ++ +++

Mirtazapina 0/+ 0 0/+ 0/+ 0 0 0

Trazodona 0 0 ++ + 0/+ + 0

Venlafaxina 0 0 ++ 0 0/+  ++ 0

Duloxetina 0 0 + 0 0  ++ 0

Bupropión 0 0 ++ 0 0  0 0/+

Reboxetina ++ 0 0 0 0/+  0 0

Fenelzina + + 0 + 0 +++ 0

Tranilzipromina + 0 0/+ + 0 ++ 0

Moclobemida 0 0 0/+ 0 0 - 0

Tabla 3. Efectos adversos de los fármacos antidepresivos
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Otra vía experimental es la modulación de los recep-
tores adrenérgicos a-2 que ejercen una influencia in-
hibitoria directa sobre la actividad del SERT. En con-
secuencia el antagonismo a-2 se supone aceleraría 
la liberación de serotonina y amplificaría las acciones 
de los ISRS. Por el momento no se disponen todavía 
de antidepresivos que actúen en esta dirección. En 
esta línea, se está investigando no obstante un deriva-
do de la imidazolina (s-35966) que bloquea de forma 
potente receptores 5-HT/NA, a 2A y a 2C facilitando 
la liberación de NA, DA y Ach en corteza prefrontal 
e hipocampo7. La agomelatina posee acciones dua-
les de antagonismo 5-HT2C y agonismo sobre los 
receptores de melatonina mejorando los patrones 
de sueño en los pacientes depresivos. El potente 
bloqueo 5-HT2C favorece el sueño mientras que la 
estimulación de la melatonina mejora la ritmicidad y 
el patrón de sueño. Este efecto no obstante es muy 
similar al que se consigue con antidepresivos como 
la trazodona, nefazodona y mirtazapina con acciones 
duales, este último antidepresivo, sobre los recepto-
res 5-HT2A/2C y a-226. Todavía no disponemos de 
evidencias clínicas plausibles de que estas manipu-
laciones selectivas, por sí solas, tengan un efecto te-
rapéutico igual o superior a las acciones que ejercen 
los antidepresivos bloqueantes del SERT y NART (tri-
cíclicos, ISRS y duales). La vía dopaminérgica ha sido 
relativamente poco estudiada en la depresión. En una 
extensa revisión enfatizábamos las relaciones DA/5-
HT en diversas patologías mentales27. La nomifensina, 
el amineptino y la minaprina poseen potentes efectos 
pro-dopaminérgicos y antidepresivos. No obstante 
estos fármacos por sí solos se asocian a abuso po-
tencial y a fenómenos de inquietud motora. Una vía 
de investigación clínica prometedora es la asociación 
de antidepresivos (especialmente ISRS) y nuevos 
antipsicóticos especialmente en las depresiones psi-
cóticas y depresiones refractarias. Los receptores do-
paminérgicos D3 (pero no los D2 estriatales) ejercen 
una acción inhibitoria tónica sobre la corteza prefron-
tal. Una alteración en esta modulación se asocia a pro-
blemas en la memoria, la atención y otras funciones 
cognitivas. Igualmente los bloqueantes D4 favorecen 
la actividad cognoscitiva y previenen las alteraciones 
cognitivas inducidas por estrés en primates.

Diversos estudios clínicos con risperidona, olanzapi-
na, quetiapina, ziprasidona, aripiprazol y amisulpride 

sugieren que una asociación de estos fármacos con 
antidepresivos mejoran significativamente los sínto-
mas depresivos en pacientes tratados con diversos 
antidepresivos sin mejoría previa4. El bloqueo D3/D4 
junto a la acción antidepresiva de los bloqueantes de 
la recaptación 5-HT/NA puede ser una correcta alter-
nativa en determinadas formas de depresión. La idea 
de diseñar fármacos con acciones bloqueantes simul-
táneas de la recaptación de tres sistemas monoami-
nérgicos (5-HT/NA/DA) (triple reuptake inhibitors o 
TRI) derivó de la observación empírica de los efectos 
antidepresivos del bupropión junto a los inhibidores 
duales28.

Otra línea de evidencia fue la observación experimen-
tal de las implicaciones de la vía mesocorticolímbica 
en la cognición y en las conductas orientadas a fines e 
incentivos en animales. Finalmente la atención puesta 
en la anhedonia (tanto en pacientes depresivos como 
en pacientes esquizofrénicos) facilitó la hipótesis inte-
grada de los tres sistemas monoaminérgicos en diver-
sas patologías. Diversos estudios clínicos iniciales en 
la decada de los años 90 con bromocriptina y pergo-
lina en pacientes depresivos refractarios sugerían la 
necesidad de potenciar el efecto pro-dopaminérgico 
en diversas condiciones clínicas. Por el momento sólo 
el DOV (azabiciclohexano) es una de estas nuevas 
moléculas. Diversas compañías farmacéuticas están 
diseñando nuevos antidepresivos con acciones duales 
y triples sobre receptores monoaminérgicos específi-
cos (p. ej.: antagonistas 5-HT1A/SSRI; antagonistas 
5-HT2/SSRI; antagonistas a-2/SSRI, SEDRIs, etc.). 
Las dificultades inherentes al diseño de moléculas an-
tidepresivas de acciones múltiples sobre los sistemas 
monoaminérgicos y a la vez enormemente selectivas, 
de acciones rápidas y seguras no cabe duda que son 
un reto futuro.
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1. INTRODUCCIÓN E HISTORIA

Los antipsicóticos constituyen un grupo de fárma-
cos muy eficaces en el tratamiento de los sínto-
mas psicóticos. Estos fármacos también han sido 
erróneamente clasificados como neurolépticos 
o tranquilizantes mayores. El término neurolép-
tico hace referencia a la inducción de síntomas 
catalépticos, en su mayoría extrapiramidales, que 
caracteriza a los antipsicóticos clásicos potentes 
como el haloperidol. Sin embargo, su capacidad 
cataleptizante es un efecto indeseable y por lo 
tanto es incorrecto denominarlos por una acción 
que preferiríamos evitar. Además, los antipsicóti-
cos denominados atípicos (o de 2a generación) 
no poseen este tipo de efectos adversos. Por otra 
parte, llamarlos tranquilizantes mayores es alejar-
se en exceso de su indicación primordial. 

Las fenotiazinas fueron los primeros agentes uti-
lizados con éxito en el tratamiento de las psico-
sis y los fármacos que inauguraron la era de la 
psicofarmacología. El núcleo químico fenotiazina 
fue sintetizado en 1803, su estructura química es 
similar a colorantes sulfurosos del tipo del azul de 
metileno, por dicha razón fue utilizada a partir de 
1934 como antihelmíntico y antiséptico urinario, 
con pobres resultados. Los derivados fenotiazíni-
cos también potencian la acción de los barbitúri-
cos y analgésicos e interfieren la acción del centro 
termorregulador, con tendencia a la hipotermia. 
Como muchos antihistamínicos, la prometazina 
posee también acciones sedativas. Con el objeto 

de incrementar su capacidad sedativa se llevaron a 

cabo una serie de modificaciones en la estructura 

química y en 1950 Charpentier sintetiza la clorpro-

mazina, fármaco que presenta ya una acción “tran-

quilizante mayor”1.

La clorpromazina fue utilizada en 1951 por Henry 

Laborit en Francia para la producción de lo que él 

llamó “hibernación artificial”, estado que se desarro-

lla en pacientes sometidos a los efectos de la admi-

nistración del “cocktail lítico”, una combinación de 

clorpromazina, prometazina, atropina, e hydergina. 

El primer tratamiento de una enfermedad psiquiá-

trica con clorpromazina fue publicado por Delay, 

Deniker y Harl en 19522, describiendo una típica 

respuesta tranquilizante en un caso de excitación 

maníaca. Desde entonces su uso en la clínica psi-

quiátrica se generalizó, se estima que sólo desde 

1952 hasta 1970, más de 250 millones de personas 

fueron medicadas con clorpromazina3. 

Con el éxito obtenido con el uso de la clorpromazi-

na resultó lógico el rápido desarrollo de congéne-

res sintéticos que poseen similares o más potentes 

acciones farmacológicas como los tioxantenos, los 

derivados de las dibenzodiazepinas, las  butirofeno-

nas, los derivados de la difenil-butilpiperidina y las 

benzamidas sustituidas, para posteriormente, con la 

reevaluación de la clozapina, llegar a los antipsicóti-

cos atípicos o de segunda generación.
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2. �MECANISMO DE ACCIÓN. FARMACO-

DINÁMICA DE LOS ANTIPSICÓTICOS

Los fármacos antipsicóticos son básicamente an-

tagonistas de receptores post-sinápticos de los 

sistemas de neurotransmisión clásicos: catecolami-

nas e indolaminas. Por tanto, su acción principal 

es la disminución en la transmisión sináptica. Dado 

que los primeros antipsicóticos introducidos en el 

mercado tenían una potente acción bloqueando los 

receptores dopaminérgicos (sobre todo los D2), se 

creyó que la aparición de efectos extrapiramidales 

por el bloqueo D2 nigro-estriatal estaba directamen-

te relacionado con la mejoría de los síntomas psi-

cóticos. Actualmente esta postura es insostenible; 

se ha comprobado que la mejoría de los síntomas 

psicóticos no está relacionada únicamente con el 

sistema dopaminérgico y que, además, se puede 

producir por el bloqueo de receptores en otros cir-

cuitos dopaminérgicos como el mesolímbico4. En 

efecto, la alta eficacia de la clozapina en el trata-

miento de la esquizofrenia incluso refractaria a an-

tagonistas D2
5, siendo éste un antipsicótico mucho 

más potente antagonizando otros sistemas de neu-

rotransmisión, sugiere que es la acción “reductora” 

en general de la actividad sináptica, más que la es-

pecíficamente dopaminérgica, la responsable de la 

mejoría clínica.

Con el fin de aclarar al máximo los conceptos sobre 

este grupo de medicamentos y clarificar los términos 

tan al uso como “típicos” (o de primera generación) 

y “atípicos” (o de segunda generación) se clasifican 

a los antipsicóticos según dos parámetros: 

• �Selectividad anatómica: es especialmente 

importante en el caso del bloqueo dopaminérgi-

co. Esta acción en el área A9, correspondiente 

a la vía nigro-estriatal que controla en parte el 

tono muscular, es la que producirá los sínto-

mas extrapiramidales (SEP). Sin embargo, la 

antagonización dopaminérgica en el área A10, 

correspondiente a las vías meso-límbicas rela-

cionadas con la conducta, inducirá la mejoría 

de los síntomas psicóticos. Por ello es esencial 

conocer cuán selectivos son los fármacos entre 

estas dos vías neurotransmisoras6,7. 

• �Selectividad neuroquímica: los fármacos 
con actividad antipsicótica pueden ser selecti-
vamente antagonistas dopaminérgicos como las 
benzamidas (sulpiride, tiapride, amisulpride) o el 
haloperidol, o por el contrario, bloquear prácti-
camente todos los sistemas de neurotransmisión 
clásicos, como los denominados antipsicóticos 
atípicos, definidos por el perfil de la clozapina. 
Este fármaco posee la peculiaridad de ser el úni-
co que bloquea con mayor potencia los recepto-
res D1 y D4 que el D2, lo cual protege al paciente 
de sufrir SEP y le confiere cierta peculiaridad en 
la respuesta antipsicótica8,9. 

El concepto clínico de “antipsicótico atípico” nace 
con la demostración de la eficacia de la clozapina 
desligándola del potencial antagonista dopaminér-
gico. Por primera vez un medicamento antipsicótico 
es eficaz incluso donde fracasan los potentes anti-
dopaminérgicos productores de SEP, siendo las ca-
racterísticas de este medicamento las que definen la 
atipicidad10: 

• �Bloqueo de un rango amplio de sistemas de neu-
rotransmisión (tabla 1).

• �Mayor selectividad por áreas mesolímbicas que 
por las nigro-estriatales.

Y como consecuencia de ello:

• Escasos o nulos efectos adversos tipo SEP.

• �No incremento de prolactina en tratamientos 
crónicos, debido al escaso potencial antagonis-
ta sobre la dopamina combinado con el bloqueo 
serotoninérgico.

• �No inducción de síntomas negativos o depresi-
vos secundarios a su uso.

Así como se conocen los datos de la mayoría de los 
antipsicóticos en cuanto a su actividad antagonista 
sobre los sistemas de neurotransmisión clásicos, 
sólo conocemos la selectividad anatómica de unos 
pocos de ellos. Por ejemplo, sabemos que algunos 
fármacos atípicos como la clozapina, olanzapina y 
quetiapina son tres veces más potentes antagoni-
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zando los receptores dopaminérgicos mesolímbicos 

(área A10) que los nigro-estriatales (área A9), del 

mismo modo que lo hacen las benzamidas sustituidas 

como el amisulpride6. Otro antipsicótico de reciente 

reintroducción en el mercado, el sertindol, posee una 

potente actividad antagonista D2 pero con una gran 

selectividad por los circuitos mesolímbicos y escasa 

actividad bloqueadora en el área A9, implicando tam-

bién una superior actividad antipsicótica comparada 

con la inducción de SEP. Por el contrario, el haloperi-

dol es más potente como antagonista dopaminérgico 

nigro-estriatal, de ahí que casi indefectiblemente pro-

duzca SEP como rigidez, distonías y temblor de for-

ma paralela a la mejoría de los síntomas psicóticos. 

No disponemos de suficiente información respecto a 

este tema sobre otros medicamentos considerados 

atípicos o de segunda generación como la risperi-

dona o fármacos típicos como la tioproperazina o la 

perfenazina.

En cuanto a la selectividad neuroquímica, es importan-

te observar la tabla 1 donde se muestran las constan-

tes de afinidad (Kd) de algunos de los antipsicóticos 

recientemente estudiados. La Kd es la concentración 

requerida de un determinado fármaco para desplazar 

un ligando como la spiperona o el raclopride de un 

determinado tipo de receptor. Es decir, cuanto menor 

sea la Kd, menos fármaco es requerido para despla-

zar el ligando y más potente será antagonizando este 

receptor. Puede observarse en esta tabla que una 

buena parte de los antipsicóticos atípicos bloquean 

la mayoría de sistemas de neurotransmisión. La anta-

gonización serotoninérgica (5HT) implica una dismi-

nución de la transmisión 5HT que reduce la actividad 

moduladora de este neurotransmisor sobre las vías 

dopaminérgicas nigro-estriatales aumentando la libe-

ración de dopamina (DA) y reduciendo en parte el 

efecto del antagonismo post-sináptico y por lo tanto 

la inducción de SEP. Ello explica por qué la risperido-

na, que posee actividad antagonista D2 no selectiva, 

no induce SEP a dosis bajas, mientras que a dosis 

altas saturado el efecto de la supresión moduladora 

de la 5HT, los produce8,11,12. 

A principios de este siglo se introduce el primer fár-

maco de una tercera generación de antipsicóticos. 

Aún es pronto para saber si éstos sustituirán a los de 

segunda generación, pero sin duda ocuparan un lu-

gar complementario. El mecanismo de acción es bá-

sicamente sobre el sistema dopaminérgico, pero no 

como antagonistas sino como “agonistas parciales”. 

Un agonista parcial es un fármaco que tiene la misma 

afinidad por los receptores que el neurotransmisor, 

pero con menor actividad intrínseca. El primer fárma-

co de tercera generación es el aripiprazol, disponible 

en formulación oral en la mayoría de países. El aripi-

prazol posee una potente afinidad por los receptores 

D2 (tabla 1) pero con una actividad dopaminérgica 

intrínseca que puede alcanzar el 30% de la que po-

see la propia dopamina12, haciendo que en situacio-

nes de baja actividad dopaminérgica aumente dicha 

actividad, y en situaciones de intensa hiperactividad 

dopaminérgica la disminuya. Así, gracias a su acción 

farmacodinámica única, puede mejorar la baja acti-

FÁRMACO D1 D2 D3 α1 α2 H1 5HT1a 5HT1b 5-HT1C 5HT2 M1

Olanzapina 31 ± 0,7 11 ± 2 16± 3 19 ± 1 228 ± 

40

7 ± 0,3 > 1.000 1.355 23 ± 3 5 ± 0,7 1,9 ± 

0,2

Clozapina 85 ± 0,7 126 ± 

20

84± 12 7 ± 4 8 ± 3 6 ± 2 770 1.200 16 ± 3 16 ± 3 1,9 ± 

0,4

Risperidona 75 ± 8 3 ± 0,1 14 2 ± 0,1 3 ± 0,7 155 ± 

35

490 1.325 60 0,6 ± 0,4 >3.000

Amisulpride >10.000 2,8 3,2 27.870 2.904 >10.000 >10.000 >10.000 >3.000

Ziprasidona 330 7,2 9,7 12 >1.000 5,3 12 130 0,31 >1.000

Aripiprazol 265 0,45 0,8 47 61 4,4 3,4 >10.000

Quetiapina 455± 

105

160± 

15

340 7± 0,2 87± 4 11± 12 2.450 5.400 22± 4 120± 

35

Haloperidol 25 ± 7 1 ± 0,04 5± 1 46 ± 6 360 ± 

98

3.630 7.930 >10.000 - 78 1.475

Tabla 1. Constantes de afinidad de los  antipsicóticos para receptores de los sistemas de neurotransmisión clásicos8,12
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vidad cortical responsable en parte de los síntomas 

negativos y a la vez regular la hiperactividad dopami-

nérgica mesolímbica que provoca los síntomas posi-

tivos de la esquizofrenia. El rendimiento final de este 

mecanismo de acción es prometedor pero es todavía 

pronto para considerarlo sustitutorio o complementa-

rio de los antagonistas dopaminérgicos de segunda 

generación.

En la actualidad, las investigaciones más prometedo-

ras en el tratamiento de los trastornos psicóticos se 

centran en la manipulación de los sistemas glutama-

térgicos. El efecto psicoticomimético de la fencicli-

dina como modelo humano de esquizofrenia ha per-

mitido establecer una relación clara entre el sistema 

dopaminérgico y el glutamatérgico, permitiendo el 

desarrollo de fármacos actualmente con datos muy 

prometedores13,7. 

3. �USO CLÍNICO DE LOS ANTIPSICÓTICOS. 
INDICACIONES

Con el objeto de comprender la utilidad clínica de 

este grupo de fármacos se debe recordar que su 

actividad neuroquímica es básicamente antagonizar 

receptores en la sinapsis, disminuyendo drástica-

mente la actividad en la misma. Por lo tanto, podrán 

ser eficaces en mayor o menor medida en todos los 

procesos en los que exista una exagerada actividad 

aminérgica cerebral, como por ejemplo: agitación y 

agresividad sea cual fuere su etiología, sintomatolo-

gía delirante debida a causa psiquiátrica, orgánica o 

tóxica y en episodios maníacos.

En la tabla 2 se muestran los principales antipsicó-

ticos existentes en el mercado español, clasificados 

por estructuras o familias químicas. Se especifica 

también su nombre comercial y dosificación para la 

indicación de esquizofrenia.

3.1. �INDICACIONES CLÍNICAS DE LOS FÁRMACOS 
ANTIPSICÓTICOS

Los antipsicóticos son fármacos ampliamente utiliza-

dos en medicina, llegando a ser en los últimos años 

uno de los fármacos que mayor coste económico re-
presentan para el sistema sanitario de los países oc-
cidentales. Las indicaciones más frecuentes de estos 
fármacos son: 

• Esquizofrenia y otros trastornos psicóticos

• Agitación psicomotriz

• Manía

• Depresión psicótica

• Tratamiento de mantenimiento del trastorno bipolar

• Psicosis tóxica

• Trastornos de conducta

• Neurolepto-anestesia

• Náuseas y vómitos

A continuación se comentan las situaciones clínicas 
más frecuentes o de especial interés en el campo 
de la salud mental, aunque en algunos casos ya han 
sido mencionadas en los apartados específicos. No 
hay que perder de vista que son una familia de fárma-
cos en continuo desarrollo, por lo que en los próxi-
mos años es posible que aumenten sus indicaciones 
hacia enfermedades como la depresión mayor o el 
trastorno de ansiedad generalizada.

a. Esquizofrenia y otros trastornos psicóticos.

La esquizofrenia es una enfermedad que afecta 
a un 1% de la población, suele iniciarse en las 
primeras décadas de la vida y tiene una evolu-
ción que con frecuencia es crónica e implica 
un importante deterioro. Esta situación se ve 
agravada por el hecho de que la mayoría de los 
pacientes que la padecen  presentan comorbi-
lidad tanto con patología física como psíquica. 
Por todos estos motivos, la esquizofrenia causa 
un alto grado de discapacidad. Los pacientes 
con esquizofrenia presentan un incremento de 
1,6 veces la mortalidad esperada, con una re-
ducción en la esperanza de vida del 20% con 
respecto a la población general, y hasta el 10% 
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GRUPO  
FAMACOLÓGICO

FÁRMACO
NOMBRE  
COMERCIAL

DOSIS MG/DÍA          
MEDIAS V.O.

PRESENTACIONES

Fenotiacinas

Clorpromazina Largactil® 300-800
Compr.  de 25, 100 mg
Gotas, 1 gota=1 mg
Viales i.m., 5 ml de 25 mg 

Perfenazina Decentán® 12-24 Compr. de 8 mg

Levopromazina Sinogán® 50-300
Compr. de 25, 100 mg
Gotas 1g=1 mg
Viales i.m. 25 mg

Butirofenonas Haloperidol Haloperidol® 5-25
Compr. 10 mg
Gotas 10g=1 mg
Viales i.m. 5 mg

Tioxantenos Zuclopentixol
Cisordinol®

Clopixol®
25-150

Compr. de 25 mg.
Acufase (acetato), viales 50 mg.
Depot (decanoato), viales 1 ml, 
200 mg.

Dibenzodiazepina Clozapina Leponex® 100-700 Compr.  de 25 y 100 mg

Tienobenzodiazepina Olanzapina Ziprexa® 5-30
Compr. de 5, 7,5 y 10 mg
Viales i.m. 10 mg

Benzamidas Amisulpride Solian®

600-1.200  
(sínt. pos)
25-200 (sínt. neg)

Compr. 100, 200, 400 mg

Dibenzotiazepina Quetiapina Seroquel® 500-1.000
Compr. 25, 50, 100, 200, 300, 
400 mg.  

Benztiazolilpiperazin Ziprasidona Zeldox® 80-160
Compr. 20,40, 60 y 80 mg
Viales i.m. 20 mg

Dihidroquinolona Aripiprazol Abilify® 15-30
Compr. 10 mg.
Viales i.m. 9,75 mg

Fenilindol Sertindol Serdolect® 12-20 Compr. de 4, 12, 16, 20 mg

Benzisoxasol Risperidona

Risperdal® 2-8
Compr.  de 1, 3 y 6 mg
Solución 1mg =1 ml

Risperdal Consta® 25-50 Viales LR. 25, 37,5 y 50 mg

Tabla 2. Antipsicóticos más utilizados en España 
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de estos pacientes fallece por suicidio, lo que im-
plica un importante coste económico, social y de 
sufrimiento personal14-16. 

Con la aparición de la clorpromazina  y el descu-
brimiento casual de su efecto sedativo por Labo-
rit se inaugura una nueva era en el tratamiento de 
los pacientes con esquizofrenia. Según un meta-
análisis de 320 estudios longitudinales realizados 
en los periodos comprendidos entre 1946-1967, 
la introducción de los antipsicóticos permitió 
cambiar de forma significativa la evolución de los 
pacientes afectados por este trastorno, disminu-
yendo claramente el número de ingresos hospi-
talarios3. 

Pese a los avances acontecidos en el tratamien-
to farmacológico de la esquizofrenia, un 40% de 
los pacientes con un primer episodio de esqui-
zofrenia no responden favorablemente a dosis 
adecuadas de antipsicótico tras seis-ocho sema-
nas de tratamiento. En especial, la eficacia de los 
nuevos antipsicóticos sigue siendo limitada en el 
tratamiento de los síntomas negativos y cogniti-
vos de la enfermedad, así como en la consecu-
ción de adecuados niveles de ajuste social. Por 
otro lado, la presencia de efectos secundarios 
limitantes asociados a la medicación (síntomas 
extrapiramidales, aumento de peso, alteraciones 
metabólicas, etc.) constituye otro de los aspectos 
negativos de las actuales alternativas farmacoló-
gicas.

Actualmente los antipsicóticos atípicos o de se-
gunda generación (SGA) están considerados 
como fármacos de primera línea para el trata-
miento de la esquizofrenia en las guías clínicas 
más importantes. De forma global se considera 
que los SGA son tan eficaces como los antipsi-
cóticos de primera generación (FGA), y dentro 
de los antipsicóticos de segunda generación no 
se distingue entre la eficacia de los distintos fár-
macos. 

• �Guideline de la APA (American Psychiatry 
Association): Considera como de primera línea 
de tratamiento tanto los FGA como los SGA, 
aunque recomienda los SGA en primeros epi-

sodios, pacientes con discinesia tardía, historia 

de sensibilidad a los efectos extrapiramidales e 

historia de elevación de prolactina17. 

• �Guideline de la NICE (National Institute for 

Clinical Excellence) del Reino Unido: Entre 

sus recomendaciones sugiere que aunque no 

deba cambiarse de forma sistemática a los pa-

cientes estables con FGA a SGA, sí debe ha-

cerse este cambio si presentan efectos adversos 

inaceptables o en pacientes que hayan recaído 

y tengan antecedentes de efectos adversos in-

aceptables. También recomienda la utilización de 

los SGA de primera elección en pacientes con 

nuevo diagnóstico de esquizofrenia18. 

• �Guideline de la Canadian Psychiatry As-

sociation: Recomienda los SGA o FGA como 

tratamientos de primera línea, si bien establece 

los SGA como de elección ante la presencia de 

efectos adversos indeseables. Señala un tamaño 

de efecto superior de los SGA frente a los FGA 

en síntomas cognitivos y negativos, y sugiere una 

superioridad también en síntomas depresivos19. 

• �Algoritmo de tratamiento de la TIMA (Texas 

Implementation of Medication Algori-

thms): Establece los SGA  como primer escalón 

de tratamiento, sin establecer recomendaciones 

específicas entre ellos. Incluye los FGA como 

posibilidad ante una falta de respuesta o una res-

puesta parcial al tratamiento con el SGA elegido 

en el primer momento20,21. 

En el 2005 se publicó un artículo de revisión y com-

paración de 27 guidelines en el  tratamiento de la es-

quizofrenia, encargado por la Organización mundial de 

la Salud y la Asociación Mundial de Psiquiatría22. En 

él se consideran  los SGA como fármacos de primera 

elección con respecto a los FGA. Actualmente existen 

por primera vez estudios de efectividad que evalúan la 

utilidad en el medio real de los distintos antipsicóticos, 

como el  estudio CATIE (Clinical Antipsychotic Trials 

of Intervention Effectiveness) organizado por el NIMH 

(National Institut of Mental Health)23,24, o el estudio EU-

FEST25 de características similares pero sólo en prime-

ros episodios psicóticos.  
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En un reciente artículo26, la Asociación Mundial de 
Psiquiatría revisa los distintos estudios que compa-
ran la efectividad de los antipsicóticos en el trata-
miento de la esquizofrenia. En él señalan las con-
clusiones del estudio CATIE, promocionado por el 
National Institute of Mental Health americano, y del 
estudio CUtLASS (Cost Utility of the Latest Antips-
ychotics in Severe Schizophrenia), así como de tres 
meta-análisis y varios estudios de revisión. En este 
artículo se considera a los SGA fármacos tan efecti-
vos como los FGA en el tratamiento de los síntomas 
positivos, pero se señala una aparente superioridad 
de los SGA en el tratamiento de los síntomas negati-
vos, cognitivos y depresivos, así como un menor ries-
go de producción de síntomas extrapiramidales27. 

Los pacientes con esquizofrenia y trastornos psicóti-
cos requieren realizar tratamiento antipsicótico a las 
dosis adecuadas siendo de especial interés el tra-
tamiento de mantenimiento. Actualmente no existen 
dudas sobre la importancia del mantenimiento del fár-
maco antipsicótico junto al tratamiento psico-social o 
rehabilitador en la esquizofrenia. Al menos la mitad 
de las recaídas se asocian con un mal cumplimiento 
terapéutico28, y sucesivas recaídas por falta de cum-
plimiento ensombrecen el pronóstico del paciente 
hasta llegar a la ausencia de respuesta29. 

La falta total o parcial de cumplimiento del tratamien-
to antipsicótico es un problema muy frecuente en los 
pacientes con esquizofrenia, y tiene un gran impacto 
en el pronóstico y en el coste de la enfermedad. El 
síntoma más frecuente en la esquizofrenia es la falta 
de conciencia de enfermedad30, lo que sumado a las 
dificultades cognitivas y de memoria que tienen es-
tos pacientes31 les hace una población especialmen-
te vulnerable a la mala cumplimentación y al aban-
dono del tratamiento prescrito. En una revisión de 
39 estudios sobre cumplimiento en esquizofrenia32, 
se observó una media de incumplimiento del 40,5% 
(DS 18,5%), con una mediana de 40%. La falta de 
cumplimiento aumenta a medida que transcurre más 
tiempo desde el alta hospitalaria, pero ya a los 10 
días del alta el 25% de los pacientes presenta un 
cumplimiento parcial del tratamiento.

Los pacientes con mal cumplimiento presentan un 
riesgo 3,7 veces mayor de recaída que los buenos 

cumplidores33. La tasa de recaídas es de aproxima-

damente un 11% al mes en pacientes incumplidores, 

alcanzando al año un 75%, mientras que el riesgo 

anual en pacientes que siguen bien las indicaciones 

terapéuticas es del 35%. Las recaídas subsecuentes 

dificultan la obtención de una remisión clínica34.   

Una presentación galénica habitualmente utilizada 

en el mantenimiento terapéutico es la preparación 

depot. Se trata de la inyección intramuscular de los 

mismos preparados antipsicóticos pero en una for-

mulación que retarda su absorción a lo largo de un 

varias semanas. De este modo se reduce la adminis-

tración del fármaco a una única vez cada 15-30 días, 

favoreciendo así el cumplimiento del tratamiento. 

Las formulaciones depot están especialmente indi-

cadas en pacientes con baja conciencia de enfer-

medad que no acepten mediación oral, en pacientes 

con una mala estructuración socio-familiar, o en pa-

cientes alejados de los dispositivos asistenciales de 

soporte. Pese a la aparición de estas formulaciones, 

el problema del cumplimiento terapéutico no está 

aún bien resuelto. En una reciente revisión sistemáti-

ca publicada por la Colaboración Cochrane sobre la 

adherencia terapéutica con la preparación de rispe-

ridona depot, se evidenciaba una tasa de retención 

al tratamiento que no superaba el 50% a los tres 

meses, por lo que el uso de este tipo fármacos en 

formulación depot tampoco asegura el cumplimiento 

terapéutico35. 

En pacientes con esquizofrenia resistente al tra-

tamiento antipsicótico, 40% de los pacientes, no 

responden al tratamiento con antipsicóticos, tras 

efectuar una optimización del diagnostico y del tra-

tamiento, la clozapina es el único fármaco con una 

eficacia demostrada empleando criterios claros de 

resistencia como la ausencia de respuesta al me-

nos a dos fármacos convencionales o antipsicóticos 

de primera generación a dosis y duración adecua-

das. En este tipo de pacientes clozapina demostró 

ser eficaz en el 30% de los casos frente al 3% de 

eficacia demostrada por la clorpromazina36. Otras 

estrategias con menos evidencia científica como la 

potenciación o combinación de antipsicoticos de-

ben de reservarse para pacientes refractarios a tra-

tamiento con clozapina.

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   745 19/1/09   12:58:12



Víctor Pérez Solá, Juan Carlos Pascual y Rosario Pérez Egea746

50
b. �Trastorno bipolar. Los antipsicóticos clásicos  

han sido ampliamente utilizados en el tratamien-
to de los trastornos del humor, pero sorpren-
de comprobar que esta práctica está apoyada 
por escasos estudios comparativos. Sólo 15 
ensayos clínicos doble ciego, comparativos y 
aleatorizados han investigado la eficacia de los 
antipsicóticos típicos en el trastorno bipolar37. 
Sin embargo, los resultados de estudios natu-
ralísticos indican que una gran proporción de 
pacientes con trastorno bipolar están tratados 
con neurolépticos durante las fases maniacas y 
más de la mitad siguen tratamiento de manteni-
miento con antipsicóticos durante seis meses 
después del alta38. Con la aparición de los an-
tipsicóticos atípicos se han producido cambios 
sustanciales en este campo y se han puesto en 
marcha numerosos estudios para evaluar su efi-
cacia en todas las fases de la enfermedad.

Aunque el uso de los antipsicóticos en la manía 
sigue siendo un aspecto controvertido en las 
guías terapéuticas y libros de texto, existe una 
evidencia creciente de que el tratamiento com-
binado con un eutimizante y un antipsicótico 
es el tratamiento de elección en la manía39. Las 
nuevas guías clínicas de la American Psychiatric 
Association recomiendan añadir un antipsicótico 
en la manía moderada o grave para alcanzar de 

forma más rápida una respuesta y un mejor con-
trol de la agitación y el insomnio40. Los riesgos 
son los efectos extrapiramidales de los antipsi-
cóticos clásicos, la posibilidad de que puedan 
favorecer el desarrollo de la discinesia tardía y 
de que puedan facilitar también la aparición de 
un episodio depresivo postmaníaco. Por tanto, 
hay que ser cautos con las dosis y usar, por 
ejemplo, benzodiazepinas (como clonazepam) 
como adyuvantes cuando sea necesario. Los 
antipsicóticos atípicos tienen menos efectos ex-
trapiramidales y menos riesgos hematológicos, 
con la excepción de la clozapina, y pueden pro-
bablemente llegar a ser el complemento ideal 
para los eutimizantes. Por otra parte, algunos 
de ellos están disponibles ya en presentación 
intramuscular, para los casos que rechacen la 
medicación oral durante los primeros días de 
hospitalización. Los ensayos clínicos, aleato-
rizados y doble ciego publicados confirman la 
eficacia de la mayoría de los  atípicos en el tra-
tamiento de los episodios maníacos y de algu-
no de ellos en el mantenimiento e incluso en las 
fases depresivas de la enfermedad bipolar. 

c. �Tratamiento de la agitación psicomotriz. 
En situaciones de agitación psicomotriz el em-
pleo de antipsicóticos es fundamental para ob-
tener una mejoría rápida del episodio, aunque 

GRUPOS DE CAUSAS DE AGITACIÓN  

PSICOMOTORA

SITUACIONES CLÍNICAS EN LAS CUALES PUEDE  

PRESENTARSE AGITACIÓN

Patología psiquiátrica Episodios maníacos graves  

Episodios agudos esquizofrenia  

Episodios de agitación en la histeria  

Trastornos de personalidad borderline y antisocial   

Demencias

Patología no psiquiátrica Estados confusionales de diversa etiología

Demencias  

Hipertiroidismo  

Hipoglucemia  

Hiperplasia suprarrenal  

Procesos expansivos intracraneales

Inducida por sustancias Hormomas: T4, corticoides  

Xantinas

Anticolinérgicos (trihexifenidilo, biperideno)  

Dopaminérgicos (bromocriptina, carbidopa)  

IMAOs, anfetaminas, cocaína y derivados semisintéticos, 

cannabis

Tabla 3. Causas psiquiátricas, no psiquiátricas y tóxicas de agitación psicomotriz
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es indudable que el tratamiento idóneo será el 

que incida sobre el origen de la misma41. Como 

muestra la tabla 3, existen diferentes causas de 

agitación psicomotriz entre las que destacan las 

causas psiquiátricas como el episodio maníaco 

a psicótico agudo, patologías médicas como 

la demencia y las secundarias a fármacos o a 

tóxicos. Hay que destacar que la causa médica 

más frecuente de agitación es el estado confu-

sional, aumentando el riesgo de este estado a 

mayor edad del paciente. Como norma general, 

cuando se utilicen fármacos antipsicóticos en 

pacientes con agitación psicomotriz, es preferi-

ble su uso por vía oral siempre que el paciente 

lo acepte, utilizando la vía intramuscular de se-

gunda elección42.   

 • �El “haloperidol” es el fármaco más utilizado en 

la agitación psicomotriz por la amplia experien-

cia en su uso, su aceptable tolerancia y el bajo 

riesgo en aplicaciones ocasionales. Si es nece-

sario se utilizará la vía intramuscular, teniendo 

en cuenta que los niveles en plasma son entre 

dos y tres veces superiores que por vía oral. En 

personas sin patología orgánica de riesgo se 

empezará con 2,5-5 mg por vía intramuscular 

hasta un máximo de 5 mg cada seis horas, sin 

sobrepasar los dos o tres días con esta pauta. 

En tratamientos de corta duración (24-48 ho-

ras) la tolerancia es buena, con pocas repercu-

siones cardiovasculares. Es posible la aparición 

de SEP, casi siempre en forma de “distonías 

agudas” como tortícolis, crisis oculogiras, pro-

tusión de lengua o disartria. La instauración de 

1-2 mg de biperideno o 2-5 mg de trihexifenidilo 

suele mejorar por completo la distonía en pocas 

horas. 

• �Otro fármaco clásicamente empleado es la “clor-

promazina”, presenta un perfil más sedativo que 

el haloperidol pero requiere un mayor control 

cardiovascular ya que la actividad antagonista 

adrenérgica periférica puede producir hipoten-

siones clínicamente relevantes. Por otra parte, 

también puede causar SEP como el haloperidol. 

Las dosis empleadas por vía intramuscular son 

entre 50-100 mg. 

• �En la actualidad también disponemos de antip-
sicóticos atípicos administrables en forma intra-
muscular como la ziprasidona, la olanzapina y el 
aripiprazol. Estos fármacos se caracterizan por 
tener una eficacia bien demostrada y una mag-
nífica tolerancia. La “olanzapina” se presenta en 
viales de 10 mg. La dosis inicial puede ser de 
10 mg, y hasta pasadas dos horas no puede ad-
ministrase una nueva dosis que no sobrepasará 
los 20 mg/día.43 La “ziprasidona” se presenta en 
viales de 20mg, pudiéndose emplear hasta 40 
mg cada 24 horas con precauciones similares 
a la olanzapina. El “aripiprazol” se presenta en 
viales de 9,75 mg, pudiéndose emplear hasta un 
máximo de 30 mg/día.

• �Finalmente también disponemos de un fármaco 
eficaz en la agitación, el “zuclopentixol”, en una 
formulación galénica idónea (zuclopentixol ace-
tato) que tiene efecto depot pero con una dura-
ción no superior a los dos-tres días. Las dosis 
dependen de la intensidad del cuadro igual que 
con los anteriores medicamentos, oscilando en-
tre 50 y 150mg cada 48 horas. La tolerancia es 
buena en tratamientos breves, con riesgo única-
mente de presentar SEP si la administración se 
prolonga. Por tolerancia, eficacia y comodidad 
de uso, es probablemente el fármaco de prime-
ra elección en cuadros de agitación que se pre-
vean prolongados (más de 24 horas). 

• �En agitaciones leves y clínicamente manejables 
el uso de “benzodiazepinas” puede ser muy útil, 
sin embargo, en episodios de agitación severos, 
con imposibilidad del uso de vía oral, la aplica-
ción de este tipo de fármacos suele ser poco 
eficaz, en parte por su mala absorción intramus-
cular y en parte por el riesgo producir somno-
lencia sin menguar la agitación, lo cual hace 
menos manejable el episodio. Nunca se deben 
emplear benzodiazepinas por vía endovenosa 
dado el riesgo de disminución del volumen de 
eyección cardiaco.

d. Episodios psicóticos inducidos por fármacos. 

Los cuadros psicóticos inducidos por fármacos 
más frecuentes en la práctica clínica son los se-
cundarios al uso de “agonistas dopaminérgicos” 
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empleados en el tratamiento de la enfermedad 

de Parkinson. Los más importantes comercia-

lizados en España son: levodopa, bromocripti-

na, pergolida, cabergolida y ropirinol. En estos 

casos el uso de fármacos antipsicóticos típicos 

con capacidad para producir SEP está obvia-

mente contraindicado. La primera medida a to-

mar es la reducción u optimización de la dosis 

del antiparkinsoniano. En caso de que esto no 

sea posible o resulte insuficiente, el tratamiento 

de elección es la quetiapina o  la clozapina a do-

sis bajas. El empleo de clozapina está sujeto al 

programa de seguimiento correspondiente, con 

el objeto de minimizar el riesgo de complicacio-

nes hematológicas tal y como está descrito en 

el apartado sobre efectos adversos. Actualmen-

te la clozapina tiene la indicación de tratamiento 

de psicosis por agonistas de la dopamina, por 

ello es sin duda la elección más oportuna.

Otras situaciones como la inducción de episo-

dios psicóticos por “corticoides”, “xantinas” u 

“hormonas tiroideas”, pueden ser tratados con 

fármacos antipsicóticos típicos de buena to-

lerancia o los modernos atípicos. En caso de 

que el inicio sea una agitación psicomotora se 

seguirán las indicaciones del apartado anterior. 

Entre los fármacos típicos destaca por su mane-

jabilidad la perfenazina a dosis entre 8-24 mg/

día. Entre los de segunda generación son útiles 

todos ellos. Las dosis orientativas estarán en el 

rango bajo de las mostradas en la tabla 3. Si el 

paciente requiere dosis mas elevadas es pre-

ferible la derivación a la atención especializada. 

En cuanto a los episodios psicóticos inducidos 

por “sustancias de abuso”, como la cocaína, 

anfetamina y derivados, como suelen presentar-

se en forma muy aguda y recortada son apli-

cables las indicaciones comentadas en el apar-

tado de agitación psicomotriz. Quizás merece 

una mención especial la denominada psicosis 

cannábica, ya que en ocasiones no se presen-

ta de forma aguda sino más progresiva, siendo 

el tratamiento superponible a los anteriormente 

comentados. 

3.2. �INDICACIONES GENERALES PARA  
EL EMPLEO DE ANTIPSICÓTICOS

En los apartados anteriores se comentan aspectos 

concretos de cada indicación, pero existen unas nor-

mas generales para el empleo de los antipsicóticos que 

deben considerarse si la situación clínica lo permite: 

a. �Debe seleccionarse el fármaco según la indica-

ción, perfil de efectos adversos, estimación de la 

duración del tratamiento y evaluando el balance 

riesgo/beneficio.

b. �A ser posible se debe iniciar el tratamiento con 

dosis moderadas aumentando cada 24-48 ho-

ras hasta alcanzar la dosis que presumiblemente 

controlará los síntomas. 

c. �Preferentemente se emplearan fármacos de se-

gunda generación o atípicos por su mayor efi-

ciencia y mejor relación actividad antipsicótica/

efectos adversos. La superioridad de estos fár-

macos se evidencia en el comentado estudio 

CATIE23, EUFEST25 y en el meta-análisis que 

comparan la efectividad de antipsicóticos típicos 

versus atípicos27,44. 

d. �Si se emplean fármacos de primera generación, 

es aconsejable el empleo de medicación anti-

colinérgica si aparecen SEP. La dosis máxima 

debe intentar limitarse a tres o cuatro semanas, 

aunque cada caso puede recibir un criterio indi-

vidualizado. En todo caso, dicha dosis máxima 

no debe prolongarse más de lo necesario para 

el control de los síntomas agudos. La dosis de 

mantenimiento debe conseguirse también de 

forma muy progresiva. Siempre que sea posible 

se efectuará el cambio a antipsicóticos atípicos 

por su superioridad en tratamientos prolonga-

dos: igual efectividad, mejor tolerabilidad y signi-

ficativa mejor adherencia al tratamiento. 

e. �La segunda fase del mencionado estudio CATIE 

demuestra que, ante la resistencia terapéutica a 

cualquier antipsicótico, la mejor opción es siem-

pre el cambio a clozapina. Esta opción es igual-

mente válida tanto si el primer fármaco empleado 

es de primera como de segunda generación45.
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Tabla 4. Características farmacocinéticas de los antipsicóticos

UAP.: Unión a proteínas plasmáticas

Tabla 5. Principales interacciones de los antipsicóticos con otros grupos farmacológicos (continúa en la página siguiente)

FÁRMACO TIPO DE INTERACCIÓN CON LOS ANTIPSICÓTICOS

Alcohol Aumento de sedación, aumento de SEP, aumento niveles en plasma (HAL)

Antiácidos Disminución de la absorción

Anticolinérgicos

Aumento del empeoramiento cognitivo en edad avanzada
Disminución niveles plasmáticos (CLP) de antipsicótico por retraso en la absorción au-
mentando la metabolización antes de ésta
Discusión sobre disminución de la eficacia de los antipsicóticos

Anticonvulsivos
Carbamazepina
Fenobarbital

Valproico

Disminución de niveles en plasma
Disminución niveles en plasma. A corto plazo incrementa los efectos depresores en SNC
Las fenotiacinas aumentan sus niveles en plasma

Antidepresivos
Tricíclicos
Fluoxetina
Fluvoxamina

Resto ISRS no evaluados* 

Aumentan los niveles plasmáticos (50% en general)
Aumenta los niveles plasmáticos (20% HAL, 76% CLP)
Aumenta los niveles en plasma

Fármaco U.A.P. BIODISP. (F) Tmax METABOLISMO Vida media  T1/2

Clorpromazina 90-95% 10-33% CYP2D6 8-35 h

Flufenazina 90-95% 20-50% CYP2D6 14-24

Tioridazina 99% 25-33% 6 h CYP2D6 9-30 h

Haloperidol (v.o.) 92% 40-70% 1-3 h CYP2D6 16-36 h

                   (i.v.) 11 min 14 h (21h-i.m.)

Risperidona 90% 60% 1-2 h CYP2D6 3-24 h 

Quetiapina 83% 9% 1-2 h CYP3A4 6,88 h

Ziprasidona >99% 59% 5 h CYP3A4 4-10 h

Aripiprazol >99% 87% 3h CYP2D6 y 3A4 75 h

Olanzapina 93% >57% 5-8 h CYP1A2 (parcial) 20 -70 h (30h)

Clozapina 92-95% 12-81% 3 h CYP1A2 y 3A3/4 11-105 h (16h)

4. �FARMACOCINÉTICA E INTERACCIONES 
FARMACOLÓGICAS

Los antipsicóticos son una familia de fármacos he-

terogéna con unas características farmacocinéticas 

propias para cada uno de los grupos. En la tabla 4 se 

resumen las características farmacocinéticas de es-

tos fármacos. Las interacciones farmacológicas más 

importantes que pueden presentar los antipsicóticos 

se muestran en la tabla 5. La mayoría de ellas son 

de tipo farmacocinético y hacen referencia al incre-

mento o disminución en la metabolización de estos 

medicamentos o con los que interaccionan a través 

de modificaciones en su metabolización. Una buena 

parte de los fármacos se metabolizan en el hígado 

concretamente en el citocromo P450 a través de una 

o más de sus isoenzimas. Algunos fármacos pueden 

inhibir de forma potente la actividad de algunos de 

estos isoenzimas que en caso de ser empleados en 

la metabolización de los antipsicóticos interferirán 

con la misma46. 

Otras interacciones se producen a través de dificul-

tar o facilitar la absorción (antiácidos) o la elimina-

ción (vitamina C). Son especialmente importantes 

los problemas de interacción con alimentos en el 

caso de la ziprasidona que puede modificar de forma 

muy importante la biodisponibilidad de este fármaco 

y los cambios en los niveles plasmáticos que puede 

inducir el tabaco en fármacos como la clozapina o la 

olanzapina. 
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50 FÁRMACO TIPO DE INTERACCIÓN CON LOS ANTIPSICÓTICOS

Ansiolíticos
Alprazolam
Buspirona

Aumenta los niveles en plasma (HAL, FFZ)
Aumenta niveles plasmáticos (HAL)

Antiarrítmicos
Procainamida 
Quinidina

Empeoran la disminución de la conductibilidad eléctrica miocárdica que causan los antip-
sicóticos sedativos y atípicos

Antihipertensivos
Alfa-metildopa

Propanolol

Potenciación de la hipotensión. Estados confusionales al emplearse con antipsicóticos

Potenciación farmacocinética de antipsicóticos y propanolol al indicarse conjuntamente

Cimetidina
Disminuye niveles plasmáticos de antipsicóticos. Puede aumentar la metabolización de 
clozapina

Estrógenos Pueden aumentar los niveles plasmáticos de antipsicóticos

Litio Puede empeorar los SEP y aumentar la neurotoxicidad en general

Vitamina C
Disminución de niveles plasmáticos empleada a dosis altas (más de 1g/día) probable-
mente por interferencia en la absorción

Tabaco
Los fumadores suelen presentar niveles de antipsicóticos en plasma entre un 10 y 50% 
inferiores a los no fumadores 

5. EFECTOS ADVERSOS

Los efectos indeseables que presentan este grupo 

terapéutico son variados dependiendo de su acti-

vidad farmacodinámica. Tal y como se ha comen-

tado anteriormente, a la luz de los conocimientos 

actuales la actividad terapéutica de los antipsicóti-

cos no puede ligarse únicamente a su actividad an-

tagonista dopaminérgica, ya que fármacos consi-

derados como de “baja potencia” han demostrado 

ser tan eficaces como los “potentes” antagonistas 

dopaminérgicos clásicos como el haloperidol. La 

potencia antipsicótica debe considerarse quizás 

según la actividad antagonista global del fármaco, 

sin centrarse en un sistema de neurotransmisión en 

concreto. Sin embargo, los efectos indeseables es-

tán íntimamente relacionados con la actividad far-

macodinámica, dependiendo exclusivamente de los 

sistemas de neurotransmisión antagonizados. De 

este modo, los fármacos con actividad antagonis-

ta dopaminérgica producirán efectos secundarios 

de tipo SEP, mientras que los antagonistas dopa-

minérgicos débiles como la clozapina producirán 

otros efectos adversos entre los que se encuentran 

los síntomas vegetativos y metabólicos debidos al 

bloqueo adrenérgico, serotoninérgico, histaminér-

gico o muscarínico. En la tabla 6 son agrupados 

los efectos indeseables según la causa farmacodi-

námica que los produce.

5.1. SÍNTOMAS EXTRAPIRAMIDALES (SEP)

Inducidos por el bloqueo dopaminérgico en el área 

A9 (nigro-estriatal). Pueden producir:

• �“Distonías agudas” o contracciones bruscas 

e intensas de un grupo muscular como tortícolis, 

protusión de lengua, crisis oculogiras (el pacien-

te se ve obligado a mirar hacia arriba), síndrome 

de rabbit (contracciones buconasales similares 

al “husmeo” de un conejo), torsión de tronco (si 

aparece como una inclinación lateral se deno-

mina síndrome de Pisa). Otras distonías menos 

organizadas por grupos musculares pueden 

provocar una alteración extraña de la marcha o 

una disartria atípica. Si la distonía es dolorosa 

o interfiere con la actividad del paciente puede 

tratarse con eficacia administrando por vía oral o 

intramuscular de 1 a 2 mg de biperideno o de 2 

a 5 mg de trihexifenidilo. En pacientes que pre-

sentan estas distonías de forma continua deben 

instaurarse estas pautas como dosis diarias de 

forma preventiva47. 

Tabla 5. Principales interacciones de los antipsicóticos con otros grupos farmacológicos (continuación)

SEP: síntomas extrapiramidales; HAL: haloperidol; CLP: clorpromazina, FFZ: flufenazina; ISRS: inhibidores selectivos de 
la recaptación de serotonina.  *Probable existencia de interacciones con paroxetina por potente inhibición del isoenzima 
CYP2D6 del citocromo P450. Citalopram y sertralina son inhibidores débiles
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• �“Hipertonía”, es el aumento permanente del 

tono muscular. Es un efecto molesto para el 

paciente y de tratamiento similar a las distonías 

aunque menos eficaz. Además de los anticoli-

nérgicos mencionados puede ser útil el empleo 

de relajantes musculares como el diazepam.

• �“Acatisia”, se manifiesta como la imposibili-

dad de estar quieto o la necesidad imperiosa 

de moverse. El paciente está constantemente 

cambiando el peso del cuerpo de una pierna a 

otra, no puede permanecer sentado, y si lo hace 

mueve constantemente alguna extremidad. Es 

relativamente frecuente, siendo muy importante 

su identificación correcta dada la posibilidad de 

confusión con síntomas de agitación o intran-

quilidad. El tratamiento con anticolinérgicos es 

poco eficaz y se ha propuesto el uso de benzo-

diazepinas, beta-bloqueantes o agonistas dopa-

minérgicos débiles como cafeína o solufilina.

• “�Discinesias tardías”, tal como indica su de-

nominación aparece tardíamente en pacientes 

sometidos a tratamiento antipsicótico crónico. 

Se debe probablemente a la hipersensibili-

dad dopaminérgica inducida por el bloqueo 

continuado producido por los antipsicóticos 

durante meses. El incremento de dosis lo me-

jora temporalmente pero empeora a la larga 

el pronóstico, ya que después de una nueva 

sensibilización del receptor volverá a aparecer. 

Se manifiesta como movimientos continuos, las 

más frecuentes son las buco-linguales en las 

que el paciente repasa la cavidad bucal con 

su lengua. Es un efecto visualmente aparatoso, 

involuntario, pero subjetivamente poco moles-

to. El tratamiento idóneo es cambiar el anta-

gonista dopaminérgico por un antipsicótica de 

segunda generación, preferentemente la cloza-

pina a dosis entre 150 y 300 mg/día de forma 

progresiva.

En caso de que cualquiera de estos efectos 

sea muy intenso, molesto o peligroso para el 

paciente, estará indicado el cambio a antipsi-

cóticos atípicos, aunque la seguridad de una 

ausencia absoluta de SEP sólo la pueden dar 

la quetipiana o la clozapina. La legislación es-

pañola permite el uso de la clozapina tanto por 

ineficacia de otros medicamentos como por in-

tolerancia a los mismos.

5.2. EFECTOS INDESEABLES CARDIOVASCULARES  

El más frecuente es la “hipotensión ortostática” de-

bida al bloqueo a1 adrenérgico. Aunque algunos clí-

nicos lo tratan con fármacos aminérgicos, suele ser 

suficiente recomendar que el paciente evite cambios 

bruscos a bipedestación e incrementar el uso de sal 

en las comidas. Eventualmente pueden administrarse 

cápsulas de cloruro sódico.

BLOQUEO DE LOS RECEPTORES EFECTO INDESEABLE PRODUCIDO

Dopaminérgicos (D2)
SEP: distonías agudas, hipertonía, acatisia y temblor.
Discinesia tardía. Síntomas negativos secundarios. Inver-
sión del humor

Noradrenérgicos y adrenérgicos (alfa1) Hipotensión ortostática, sedación. Inversión del humor

Histaminérgicos (H1)
Somnolencia
Aumento de apetito (hidratos de carbono) y aumento de 
peso

Muscarínicos (m1)
Sequedad de boca y mucosas, estreñimiento, más 
raramente: dificultad de acomodación visual, retención de 
orina y alteraciones cognitivas

Serotoninérgicos (5HT)
Posibles efectos aparentemente paradójicos 5HT por 
incremento relativo de los receptores 5HT1A, en un plano 
teórico y poco relevante

Tabla 6. Efectos indeseables de los fármacos antipsicóticos según la potencial  actividad antagonizadora de los recepto-
res de los sistemas clásicos de neurotransmisión
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También pueden producirse “retrasos en la despolari-

zación ventricular” expresados en el electrocardiogra-

ma como alargamiento del segmento QT y PR, más ra-

ramente depresión del ST y aplanamiento de la onda T. 

Con frecuencia estos cambios no tienen repercusión 

clínica, aunque de presentarse deberán ser evaluados 

individualmente. La “muerte súbita” es rara aunque de 

mayor incidencia que en la población general. La de-

tección específica del alargamiento del segmento QT 

durante el empleo del sertindol, aconseja un control 

previo electrocardiográfico y posteriormente con una 

cierta periodicidad durante la primera etapa de su ins-

tauración.

5.3. SÍNTOMAS ANTICOLINÉRGICOS

El bloqueo de los receptores muscarínicos (m1) puede 

inducir efectos indeseables muy característicos que 

también presentan los antidepresivos tricíclicos y los 

antihistamínicos. Los más frecuentes son la “sequedad 

de boca” y el “estreñimiento”. Para mejorarlos o paliar-

los es recomendable que el paciente utilice caramelos 

sin azúcar (por la protección dental) mejor que cual-

quier colinérgico de dudoso efecto. El estreñimiento 

es aconsejable corregirlo con dieta o con suplementos 

de fibra dietética. 

Con menor frecuencia pueden inducir “retención de 

orina” a tratar con betanecol a dosis de 25 mg dos 

o tres veces al día,  y más raramente pueden produ-

cir “estados confusionales” (síndrome anticolinérgico 

central). A estos últimos son especialmente vulnerables 

los pacientes de edad avanzada. Su identificación es 

importante dado el riesgo de atribuir los síntomas deli-

rantes a la enfermedad psicótica de base. La existencia 

de desorientación temporo-espacial deben sugerir al 

clínico esta posibilidad. Finalmente, también pueden 

producir dificultades de acomodación visual o “visión 

borrosa”. Las lentes correctoras pueden ser de ayuda, 

al contrario del uso de fisostigmina en colirio que es de 

efectos fugaces y poco útiles.

Este tipo de efecto adverso es raro en los potentes an-

tagonistas dopaminérgicos, siendo más característico 

de los antipsicóticos atípicos como la clozapina o la 

olanzapina. La risperidona y el sertindol prácticamente 

carecen de estos efectos.

5.4. EFECTOS ADVERSOS HEMATOLÓGICOS 

Algunos de los fármacos pertenecientes al grupo de 

los antipsicóticos pueden inducir descensos benig-

nos del recuento total de leucocitos. Generalmente 

se estabilizan por encima de 3.000 sin repercusio-

nes clínicas. La complicación hematológica más gra-

ve es la agranulocitosis (cifras de leucocitos por de-

bajo de 500), aunque es de muy baja incidencia. La 

prevalencia de este efecto indeseable varía mucho 

según los estudios, pero probablemente sea inferior 

a un caso de cada 100.000 tratados. La frecuen-

cia de agranulocitosis es especialmente importante 

con la clozapina, por lo que está sujeta en todos los 

países donde está comercializada a programas de 

seguimiento específicos que comprenden analíticas 

semanales durante el periodo de máximo riesgo (los 

catro primeros meses de tratamiento), para con-

tinuar posteriormente con analíticas mensuales48. 

Después de un alarmante aumento de la prevalencia 

publicado en Escandinavia, la mayoría de programas 

de seguimiento tasan la prevalencia en un 1:1.000 

como máximo. La agranulocitosis inducida por clo-

zapina es probablemente de origen autoinmune, de 

presentación brusca en la mitad de los casos y de 

alto riesgo de muerte si no se toman medidas con 

rapidez, por ello poseen una gran relevancia los 

mencionados programas de seguimiento. 

5.5. EMBARAZO Y LACTANCIA 

Todos los fármacos aprobados para el consumo hu-

mano son clasificados en cinco grupos según el ries-

go de teratogénesis. Aunque en general es mejor evi-

tar cualquier medicamento en la mujer embarazada, 

en muchas ocasiones es imprescindible su uso, ya 

que evitarlo puede suponer un mayor riesgo para el 

feto como en el caso de pacientes agitadas. Los es-

tudios controlados con fármacos sobre su actividad 

teratogénica son escasos por motivos éticos. La ma-

yoría de los fármacos antipsicóticos clásicos están 

clasificados en el grupo C excepto la clozapina que 

es considerada en el B. Sin embargo, la limitación de 

su uso por el riesgo de agranulocitosis puede influir 

en el hecho de que existan menos comunicaciones 

sobre el riesgo fetal que puede significar su utiliza-

ción. El peso de las evidencias clínicas señala que el 
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riesgo es bajo y asumible para fenotiazinas y halope-

ridol. De momento, dada la insuficiente información 

actual, se desaconseja el empleo de antipsicóticos 

atípicos y de reciente introducción en el mercado. 

Todos estos fármacos pasan a la leche materna en 

cantidades muy variables que pueden llegar a ser 

iguales a los niveles en plasma. No existe ninguna 

evidencia respecto a que estas cantidades sean se-

guras para el feto, por lo que la lactancia se des-

aconseja49. 

5.6. DISFUNCIÓN SEXUAL E HIPERPROLACTINEMIA

Al igual que ocurrió con los inhibidores de la recapta-

ción de serotonina, la posibilidad de contar con fár-

macos con mejor perfil de tolerancia como los antip-

sicóticos de segunda generación, hace que algunos 

efectos secundarios como la disfunción sexual sean 

en la actualidad un problema de primera magnitud y 

una causa frecuente de abandono. De acuerdo con 

los datos actuales algunos antipsicóticos inducen 

disfunción sexual en más de la mitad de los casos50. 

A su vez, estos fármacos son lo que con mayor fre-

cuencia inducen hiperprolactinemia, efecto secunda-

rio cuya importancia en la salud física de los pacien-

tes se ha infravalorado hasta la actualidad.

5.7. �TRASTORNOS METABÓLICOS  
Y AUMENTO DE PESO

La importancia de los efectos adversos extrapiramida-

les relegaron a un segundo término la atención sobre 

cualquier otro tipo de efectos adversos. Sin embargo, 

tanto los antipsicóticos convencionales como los de 

segunda generación están asociados a otros proble-

mas importantes entre los que se debe incluir el au-

mento de peso, las dislipemias e hiperglicemia con el 

consiguiente riesgo metabólico y cardiovascular51.  

La obesidad, cada día más prevalente en los países 

desarrollados, se ha convertido en un grave proble-

ma de salud pública. Es especialmente relevante en 

la población de pacientes en tratamiento antipsicóti-

co, asociándose en algunos estudios a hipertensión 

arterial, diabetes tipo 2, enfermedades coronarias y 

problemas respiratorios, y  por consiguiente a una re-

ducción en la expectativa de vida52. 

Los fármacos con mas capacidad para inducir este 

efecto adverso son la clozapina, olanzapina y quetia-

pina por este orden, seguidos por risperidona. En me-

nor grado se encuentra el sertindol, mientras que zi-

prasidona y amisulpride apenas implican este riesgo51.

También el mencionado estudio CATIE ha mostrado 

parcialmente datos muy cercanos a estos23.

Considerando las  ventajas del empleo de antipsicóti-

cos atípicos en el tratamiento de la esquizofrenia, las 

medidas más sensatas deben ser preventivas y no 

excluyentes en cuanto a la instauración de estos fár-

macos. Es imprescindible: recomendar un cambio de 

hábitos en la alimentación, reduciendo al máximo los 

hidratos de carbono y moderando la ingesta, y reco-

mendar el ejercicio físico desde el principio. 

En caso de que el paciente, por sus características 

psicopatológicas o por peculiaridades metabólicas, 

muestre un síndrome metabólico no controlable, el 

cambio de antipsicótico debe ser a fármacos con bajo 

riesgo de este tipo de efectos secundarios  como  

amisulpride, ziprasidona o aripiprazol.

5.8. SÍNDROME NEUROLÉPTICO MALIGNO 

Es una reacción idiosincrásica rara pero potencial-

mente fatal también llamada catatonía hipertérmi-

ca. Se caracteriza por rigidez muscular, hipertermia, 

alteración de la conciencia y disfunción autonómica 

(sudor, taquicardia, incontinencia urinaria). No hay 

evidencias de que alguno de los neurolépticos tenga 

mayor probabilidad de producir este síndrome. Aun-

que el haloperidol es el fármaco más descrito en la 

literatura, posiblemente sea debido a que es el neuro-

léptico más usado. En los últimos años, se ha descrito 

este efecto adverso con todos los antipsicóticos de 

segunda generación, incluida la clozapina.

Aunque es una complicación poco frecuente (1%) 

es grave y aproximadamente en el 10% de los casos 

puede ser fatal. Puede aparecer al comienzo del trata-

miento o después de varios meses, es de inicio rápido 

y no se necesitan dosis altas para que se produzca. 

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   753 19/1/09   12:58:15



Víctor Pérez Solá, Juan Carlos Pascual y Rosario Pérez Egea754

50
La aparición de efectos extrapiramidales severos con 

gran rigidez suele ser el síntoma más precoz. La se-

vera rigidez podría explicar la hipertermia por el au-

mento de producción de calor por los músculos los 

cual contribuye a una aumento de la CPK reflejando 

un riesgo de mioglobinuria e insuficiencia renal agu-

da. La hipertermia puede llevar a la deshidratación y 

a un disbalance hidroelectrolítico.

Una detección temprana y un rápido tratamiento de 

la sintomatología extrapiramidal, es la mejor medida 

para disminuir su progresión y prevenir complicacio-

nes. El tratamiento es inespecífico: la supresión del 

fármaco, tratamiento sintomático y monitorización in-

tensiva de las funciones respiratorias, renal y cardia-

ca. El tratamiento con anticolinérgicos para la rigidez 

parkinsoniana severa puede exacerbar la fiebre. Tam-

bién se puede emplear amantadina o bromocriptina 

(agonistas dopaminérgicos) y el relajante muscular 

dantroleno o benzodiazepinas. Después de la resolu-

ción de los síntomas puede restituirse el neuroléptico 

de forma cuidadosa, aunque algunos pacientes pue-

den volver a desarrollar el síndrome.

5.9. OTROS EFECTOS ADVERSOS

Los antipsicóticos facilitan las convulsiones por lo 

que, en caso de epilepsia, se deben ajustar las dosis 

de agentes antiepilépticos. La clozapina es el antip-

sicótico de mayor riesgo convulsivo.

La mayoría de antipsicóticos pueden producir tam-

bién elevaciones transitorias de los enzimas hepáti-

cos con poca relevancia clínica. Con mayor frecuen-

cia han sido observadas con clozapina y olanzapina. 

Por otra parte, los antipsicóticos típicos del grupo 

de las fenotiazinas alifáticas como la clorpromazina, 

pueden inducir hepatitis colostática a través de un 

mecanismo de hipersensibilidad durante las prime-

ras semanas de tratamiento. Se manifiesta por fiebre, 

ictericia, prurito y dolor abdominal. En estos casos, 

está indicado retirar el fármaco produciéndose la me-

joría en pocos días. No existe sensibilidad cruzada 

con otros fármacos no fenotiacínicos pudiendo ser 

sustituido por haloperidol, clozapina u otro antipsicó-

tico de familia química distinta. 

6. RESUMEN

Con la introducción de la clorpromazina y la psi-

cofarmacología en el tratamiento de los trastornos 

psicóticos en la década de los 50 la mejoría en el 

pronóstico y calidad de vida de estos pacientes ha 

sido muy importante. Durante la década de los 70, 

la introducción de la clozapina, pese a su toxicidad 

hematológica, caracterizó la denominada atipicidad. 

La demostración de una eficacia equiparable a los 

potentes antagonistas DA clásicos y la superioridad 

en pacientes refractarios, impulsó la búsqueda de 

nuevos antipsicóticos atípicos que fueran tan efica-

ces como la clozapina sin el inconveniente del ries-

go hematológico.

Durante la última década se han producido nuevos 

avances en la psicofarmacología de los trastornos 

psicóticos con la introducción de una serie de fár-

macos como la olanzapina, la risperidona, el sertin-

dol y la quetiapina denominados atípicos por su pa-

recido con la clozapina o eufemísticamente “nuevos 

antipsicóticos”10. Las ventajas que aportan estos 

nuevos antipsicóticos son, además de la eficacia en 

pacientes refractarios a fármacos clásicos, la me-

jor tolerancia a nivel de SEP fundamentalmente por 

dos razones:

• �Mayor selectividad por los circuitos mesolímbi-

cos en relación con los nigro-estriatales.

• �Bloqueo de otros sistemas de neurotransmisión 

que repercuten en una mejor tolerancia a SEP.

Aunque el tratamiento antipsicótico ha avanzado 

notablemente, en la actualidad aún existen notables 

limitaciones que deben ser mejoradas. La insufi-

ciente eficacia en los síntomas negativos y cogni-

tivos, los pacientes con esquizofrenia refractaria 

o las dificultades para un correcto cumplimiento 

del tratamiento prescrito son aspectos a mejorar. 

Un paciente adecuadamente identificado desde el 

punto de vista diagnóstico y bien orientado terapéu-

ticamente implica menores estancias hospitalarias, 

menor duración de las bajas laborales, una integra-

ción familiar más rápida y mejor calidad de vida en 

general. 
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1. INTRODUCCIÓN

Se ha señalado que un eutimizante sería un agente 

farmacológico que controlara al menos un “aspecto 

primario” del trastorno bipolar (fase maníaca, de-

presión, frecuencia de los ciclos, número de epi-

sodios, síntomas subumbrales), con eficacia en la 

“fase aguda” y en el tratamiento de “mantenimien-

to”, y que “no empeorará” ningún aspecto de la 

enfermedad. Con esta definición,  se pueden con-

siderar eutimizantes al litio, valproato (VP), lamotri-

gina (LMT) y, probablemente, a la carbamazepina 

(CBZ), mientras que otros fármacos serían emplea-

dos como terapia adyuvante o complementaria. Los 

tres grandes grupos de eutimizantes son el litio, los 

antiepilépticos y los antipsicóticos.

2. LITIO

El litio es un metal alcalino monovalente, que se ca-

racteriza por ser el más ligero de todos los existen-

tes en la naturaleza. Las propiedades antimaníacas 

del litio fueron descubiertas en 1949 por el psiquia-

tra australiano John Cade, y en la actualidad, pese 

a sus limitaciones, conserva un lugar de privilegio 

dentro del arsenal terapéutico psicofarmacológi-

co. De hecho, es considerado por muchos clínicos 

como el patrón de oro o patrón estándar de los euti-

mizantes1.

2.1. �CARACTERÍSTICAS FARMACOCINÉTICAS  
Y FARMACODINÁMICAS DEL LITIO

Las principales características farmacocinéticas del 

litio, junto con las del VP y CBZ, quedan recogidas 

en la tabla 1. El litio se “absorbe” por vía oral de 

forma rápida, alcanzando su concentración plas-

mática máxima en un plazo de dos-cuatro horas, 

habiéndose absorbido casi totalmente al cabo de 

ocho horas. No obstante, se han descrito importan-

tes variaciones interindividuales en el proceso de 

absorción2,3.

El litio no se fija a las proteínas plasmáticas y se 

“distribuye” de forma gradual en diferentes tejidos 

en proporción variable. Atraviesa con facilidad, aun-

que lentamente, las barreras hematoencefálica y 

placentaria, por lo que hay que considerar  posibles 

riesgos teratogénicos. 

La “eliminación” del litio tiene lugar principalmente 

por vía renal (95%), aunque un 80% de la cantidad 

filtrada se reabsorbe a nivel del túbulo proximal. En 

su reabsorción tubular compite con el sodio, por 

lo que una sobrecarga con este ion favorecerá la 

excreción de litio. Por el contrario, la eliminación 

o depleción de sodio provocará una retención de 

litio clínicamente trascendente. La vida media de 

eliminación oscila alrededor de las 24 horas, aun-

que existen notables variaciones interindividuales. 

Las concentraciones de equilibrio estacionario se 

alcanzan a los cuatro o cinco días de iniciarse su 

administración.
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Por lo que respecta a los mecanismos de acción, es 

destacable la capacidad que tiene el litio de “enlen-

tecer los ritmos biológicos” en una amplia variedad 

de seres vivos, que van desde las plantas hasta los 

humanos. Con ello, se ha elaborado una hipótesis 

que atribuye el efecto terapéutico del litio en co-

rregir supuestos mecanismos externos o internos 

que desincronizarían los ritmos biológicos del pa-

ciente bipolar, haciéndoles entrar en las distintas 

fases de la enfermedad. Es decir, actuaría como un 

“agente normalizador” sobre sistemas funcionales 

hiperactivos, sin afectarles cuando se encuentran 

en condiciones basales normofuncionales. El litio 

atraviesa con facilidad las membranas celulares, 

por lo que se puede considerar como un “fármaco 

intracelular”. Esta característica hace que este ion 

pueda alterar la función de otros cationes mono y 

divalentes y múltiples procesos del funcionalismo 

intraneuronal.

Además, se ha estudiado el papel del litio en el me-

tabolismo de monoaminas (catecolaminas y sero-

tonina), sobre adenilatociclasas específicas, sobre 

el recambio de fosfoinositoles, así como en diver-

sos mecanismos intracelulares responsables de la 

transducción de señales (resumen en tabla 7) y de 

la expresión genética neuronal4.

2.2. MANEJO CLÍNICO 

De las diversas sales que es posible utilizar en tera-

péutica, la única forma comercializada en España es el 

carbonato de litio, en forma de comprimidos y cápsu-
las (400 mg).

Antes de iniciar la administración  de litio hay que des-
cartar mediante una exhaustiva exploración clínica la 
existencia de patologías orgánicas  que puedan con-
traindicar su utilización. También deben solicitarse las 
siguientes pruebas complementarias: hemograma, 
bioquímica hemática, electrolitos, urea y creatinina, 
hormonas tiroideas, análisis completo de  orina y test 
de embarazo en mujeres en edad fértil. Se solicitará 
EKG en pacientes con sospecha de patología cardia-
ca o en mayores de 40 años.

Debido a su “estrecho margen terapéutico”, es nece-
sario “el control de los niveles séricos”, procurando no 
sobrepasar unos niveles de 1,5 mEq/l, para evitar su 
toxicidad. Se considera que los “niveles óptimos se en-
cuentran entre 0,8 y 1,2 mEq/l”, mientras que, en el tra-
tamiento profiláctico, una litemia de 0,75 a 1 mEq/l es 
suficiente. No obstante, en pacientes ancianos podría 
ser suficiente con cifras de 0,3-0,5 mEq/l, con objeto 
de que tolerasen mejor la terapia. Se recomienda un 
control de la litemia entre una y dos semanas tras ins-
taurar el tratamiento, con el fin de ajustar la dosis; una 
semana después de cualquier cambio de dosis; cada 
dos días, durante el tratamiento de episodios manía-
cos agudos con dosis altas, en situaciones de riesgo y 
ante sospechas de intoxicación.

En líneas generales, las concentraciones plasmáti-
cas comentadas se alcanzan con dos o seis compri-
midos al día de carbonato de litio. 

PARÁMETRO 
FARMACOCINÉTICO

LITIO CARBAMAZEPINA ÁCIDO VALPROICO

Absorción oral Rápida y completa 
(72-92%)

Lenta e irregular Rápida y completa

Vida media plasmática 27,6 ± 9,1 h 30-40 h 5-20 h

Distribución Generalizada: elevadas 
concentraciones en hueso, 
tiroides y cerebro. Volumen: 
0,7-0,9 l/Kg

Volumen: 0,8-2 l/Kg Rápida: alcanza SNC  
en min.

Unión proteínas plasmáticas No se une a proteínas 
plasmáticas

54-80% 90-95%

Concentración terapéutica 
recomendada

0,4-1,5 mmol/l 4-12 μg/ml (400-1800  
mg/día)

50-100 μg/ml (500-3.000 
mg/día)

tabla 1.  Perfil farmacocinético de los agentes antimaníacos
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2.3. INDICACIONES

El litio, a concentraciones terapéuticas, “carece de 

efectos psicotrópicos en los sujetos normales”, no 

exhibiendo propiedades sedantes ni depresivas ni 

tampoco euforizantes. Sin embargo, en individuos 

con trastorno bipolar, el litio es capaz de “contrarres-

tar la sintomatología maníaca” y prevenir o disminuir 

la intensidad de los episodios de la enfermedad ma-

níaco-depresiva5.

Desde su introducción en terapéutica en 1949, la 

“eficacia antimaníaca” del litio ha sido establecida 

(indicación aprobada por la FDA desde 1970) me-

diante estudios abiertos o controlados frente a place-

bo y antipsicóticos. Su inicio de acción es lento (en-

tre una a dos semanas), por lo que se suele asociar 

a antipsicóticos, con lo que se inicia antes el efecto 

antimaníaco y se gana en eficacia. En la actualidad, 

es considerado agente de “primera elección en los 

episodios maníacos e hipomaníacos agudos”, ya sea 

solo, en los cuadros más leves,  o asociado a otros 

eutimizantes. Por el contrario, en  la “manía disfórica 

o mixta”, así como en  pacientes cicladores rápidos, 

la eficacia del litio es menor y existen mejores alter-

nativas6,7.

Los primeros estudios de la eficacia del litio en la 

“profilaxis del trastorno bipolar”, realizados en las 

décadas de los 60 y 70, demostraron disminuir el 

número de recaídas, la intensidad de los síntomas y 

la duración de los episodios maníacos y depresivos, 

aunque en estos su eficacia era menor. Sin embargo, 

estudios naturalísticos realizados posteriormente no 

fueron tan optimistas, no tanto por falta de eficacia 

sino por otras variables que afectan a la efectividad, 

como la no cumplimentación, el mal control de la lite-

mia, la comorbilidad psíquica o somática, o la inclu-

sión de pacientes con un diagnóstico cada vez más 

amplio dentro del espectro del trastorno bipolar.

De ahí que, en la “profilaxis de los trastornos afectivos 

bipolares”, el litio sigue jugando un papel importante, 

en especial cuando la sintomatología dominante es 

la maníaca sobre la depresiva. En estos casos, se re-

comiendan niveles inferiores de litio a los empleados 

en el tratamiento de la fase aguda. La tabla 2 recoge 

los predictores de respuesta al litio y las limitaciones 

en pacientes bipolares (episodios de manía). Tam-

bién se consideran limitaciones las derivadas de sus 

efectos adversos,  que en muchas ocasiones llevan 

al paciente al incumplimiento de la medicación, junto 

con la necesidad de “controles periódicos de la lite-

mia” y la posibilidad de interacciones con otros medi-

camentos. Asimismo, no debemos olvidar que, pese 

a la eficacia del litio, más del 50% de los pacientes 

bipolares se muestran refractarios al tratamiento, a 

lo que se añaden fenómenos de pérdida de eficacia 

“tolerancia”. Por lo expuesto, no es de extrañar que 

se busquen alternativas terapéuticas al litio que mejo-

ren su eficacia y tengan un perfil de tolerabilidad más 

adecuado.

PREDICTORES DE BUENA RESPUESTA AL LITIO LIMITACIONES AL TRATAMIENTO CON LITIO

Respuesta previa positiva Gravedad del cuadro maníaco

Antecedentes familiares de eficacia Síntomas paranoides o psicóticos

Manía clásica (eufórica) Manía mixta o disfórica

Trastorno bipolar I o II (diagnóstico claro) Cicladores rápidos

Secuencia manía, depresión, eutimia Cuadros maníacos de causa orgánica

Fases largas de eutimia inter-episodios Inicio en adolescencia o en el anciano

No trastornos de personalidad asociados Diagnóstico de trastorno esquizoafectivo

No consumo de drogas, alcohol Antecedentes familiares de esquizofrenia

Funcionamiento sociolaboral intercrisis Género femenino

Episodio inicial prolongado

Historia de más de tres hospitalizaciones

Alteraciones en el patrón de personalidad

Abuso de alcohol o drogas

Alteraciones del eje hipófiso-tiroideo

Tabla 2. Predictores respuesta y limitaciones al tratamiento con litio
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Estudios recientes cuestionan la eficacia del litio en 

la “profilaxis de la fase depresiva”, probablemente por 

su lento inicio de acción, por lo que empiezan a con-

siderarse otras alternativas, como sería el caso de la 

lamotrigina. Sin embargo, todavía es práctica habitual 

su empleo en el inicio del tratamiento de la “depre-

sión bipolar”, asociado a antidepresivos, ya que és-

tos solos son poco eficaces. Más contrastado está el 

empleo del litio asociado a antidepresivos, particular-

mente ISRSs, en el tratamiento de las “depresiones 

resistentes”, ya sean uni o bipolares.

Ha  mostrado su utilidad en pacientes “esquizoafec-

tivos”, solo o en combinación con antipsicóticos o 

antidepresivos, mejorando sobre todo los síntomas 

afectivos. Los estudios realizados sobre la eficacia del 

litio en “la esquizofrenia” indican que este fármaco no 

afecta a la sintomatología central de la misma, por lo 

que, salvo una cierta eficacia en algún componente 

afectivo, son superados por los antipsicóticos.

Asimismo, el litio ha sido empleado en cuadros psi-

quiátricos de difícil tratamiento (trastorno obsesivo-

compulsivo, trastorno por déficit de atención con 

hiperactividad, alteraciones de la personalidad, alco-

holismo, síndrome de Gilles de la Tourette, alteracio-

nes de la ingesta alimentaria, trastornos de ansiedad) 

con resultados desalentadores. Sin embargo, algunos 

estudios realizados en pacientes agresivos (niños, in-

dividuos con problemas psiquiátricos o retraso mental, 

prisioneros con agresividad incontrolable) sugieren un 

cierto nivel de eficacia en estos cuadros.

2.4. �EFECTOS ADVERSOS Y TOXICIDAD  
DEL LITIO

El litio es un fármaco con un margen terapéutico (dosis 

terapéutica/dosis tóxica) muy estrecho. La revisión de 

la literatura indica que entre el 35 y el 93% de los pa-

cientes tratados con litio presentan efectos adversos. 

La administración de sales de litio a dosis terapéuticas 

provoca toda una serie de efectos indeseables rela-

cionados, bien con sus concentraciones plasmáticas 

estacionarias o con los picos alcanzados tras su ad-

ministración oral. Con concentraciones plasmáticas 

de litio superiores a 1 mEq/l aparecen las primeras 

reacciones adversas, en forma de trastornos gastro-

intestinales y anorexia. Los efectos adversos vienen 

recogidos por órganos y aparatos en la tabla 38,3.

SISTEMA EFECTO ADVERSO

Cardiovascular Aplanamiento de la onda T del EKG (de carácter benigno) 
Disfunción del nodo sinusal (raro) potencialmente terato-
génico 

Dermatológico Lesiones maculopapulosas, psoriasis, alopecia moderada

Endocrino Hipotiroidismo (3-35%), bocio (4-12%)

Gastrointestinal Náuseas, estreñimiento o diarrea

Hematológico Leucocitosis

Renal Empeoramiento de la función renal  
Disminución de la capacidad de concentración renal 
(15-30%)  
Poliuria (50%) 

Metabólico Aumento de peso (11-33%)  
Alteraciones del metabolismo de la glucosa
Hiperparatiroidismo (raro)  
Descalcificación de tipo ligero

Nervioso Temblor (33-65%)  
Disminución de la coordinación motora  
Debilidad muscular  
Rigidez en “rueda dentada” (48-59%)  
Cambios inespecíficos del EEG  
Empeoramiento cognitivo y pérdida de memoria

Tabla 3. Efectos adversos del litio
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Las alteraciones “cardiovasculares” son reversibles al 

discontinuar la terapia. El tratamiento prolongado pue-

de alterar la “función renal” (disminución de la capa-

cidad de concentración y poliuria). Al superar los 1,5 

mEq/l aparecen sed y poliuria (hasta en un 40% de 

los pacientes).

Asimismo, pueden manifestarse efectos de tipo “der-

matológico”, como erupciones cutáneas, acné, caída 

del cabello,  erupciones psoriasiformes o de psoriasis 

achacadas a la disfunción de la actividad de los quera-

tinocitos producida por el litio. Los “efectos adversos 

neurológicos” parten de la acción directa del litio so-

bre la adenilatociclasa, que origina un aumento de los 

niveles centrales de ADH.

Asimismo, el litio afecta la función de la TSH y la reten-

ción de glucosa a nivel cerebral, lo que puede conlle-

var a un edema cerebral. La manifestación clínica más 

evidente de estos efectos es la aparición de temblor, 

debilidad muscular transitoria, sensación de fatiga, al-

gias y calambres musculares. Desde el punto de vista 

“endocrino-metabólico”, las sales de litio pueden in-

ducir polifagia, particularmente en las mujeres, lo que 

suele ocasionar un sobrepeso importante y es causa 

del abandono de la medicación. Asimismo, la apari-

ción de un bocio normo o hipotiroideo  se presenta 

en el 3-5% de pacientes tratados con litio durante 

más de seis meses y menos de tres años. Cuadros de 

hiperparatiroidismo son raros. Los efectos adversos 

más frecuentes y que contribuyen en mayor medida 

al abandono de la terapéutica vienen recogidos en la 

tabla 4.

La “intoxicación” aparece a concentraciones supe-

riores a 2 mEq/l y se caracteriza por diarrea profusa, 

vómitos, confusión, estupor, convulsiones, poliuria 

intensa y efectos extrapiramidales (tabla 5). Hay que 

pensar en someter al paciente a hemodiálisis cuando 

la litemia es superior a 4 mEq/l, en el caso de intoxi-

cación aguda, o superior a 1,5 mEq/l, en caso de en-

venenamientos crónicos. Mediante la hemodiálisis, el 

aclaramiento de litio supera los 50 ml/min8.

2.5. �CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES 
DE USO

Debido a que el litio alcanza concentraciones apre-

ciables en sangre fetal y leche materna, su utiliza-

ción durante “los tres primeros meses de embarazo” 

y durante la “lactancia” está formalmente contraindi-

EFECTO ADVERSO % DE PRESENTACIÓN
IMPORTANCIA RELATIVA EN EL 
ABANDONO DE LA MEDICACIÓN

Sed excesiva 36

Poliuria 30 4º

Problemas de memoria 28 1º

Temblor e incoordinación 27 3º

Aumento de peso 19 2º

Somnolencia y cansancio 12,4 5º

Diarrea 9

La causa más frecuente de abandono de la medicación son los problemas de tipo cognitivo (pérdida de memoria, 
confusión mental, falta de concentración), seguidos por el aumento de peso, el temblor y la incoordinación motora, la 
poliuria y el cansancio

Tabla 4. Efectos adversos más frecuentes del litio e influencia sobre el abandono de la medicación

NIVEL DE INTOXICACIÓN SÍNTOMAS

Grado 1 Leve Náuseas, vómitos, temblor, hiperreflexia, agitación, debilidad muscu-
lar, ataxia

Grado 2 Moderado Rigidez, hipertonía, hipotensión, movimientos mioclónicos, estupor

Grado 3 Severo Convulsiones, coma

Tabla 5. Niveles de gravedad de la intoxicación por litio
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cada. Asimismo, su nefro-cardiotoxicidad hacen acon-

sejable su restricción en la “insuficiencia renal grave” 

y en determinados “trastornos cardiovasculares” (in-

farto de miocardio reciente, arritmias e insuficiencia 

cardiaca descompensada).

Finalmente, se extremarán las precauciones en casos 

de hiponatremia, hipotiroidismo y miastenia grave y en 

pacientes sometidos a un régimen hiposódico.

2.6. INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS

Las posibles interacciones medicamentosas del litio 

(tabla 6) obligan a tomar una serie de precauciones. 

Las principales interacciones del litio tienen lugar con 

fármacos que “disminuyen su aclaramiento renal”4. 

Entre ellos destacan los diuréticos tiazídicos e inhibi-

dores de la enzima conversora de la angiotensina (IE-

CAs), que por su efecto natriurético favorecen la reab-

sorción tubular de litio  y algunos anti-inflamatorios no 

esteroideos (AINESs), con excepción de salicilatos, 

que favorecen también la reabsorción tubular de litio 

por un mecanismo aún no dilucidado.

Además, los IECAs inhiben la síntesis de angiotensina 

II a nivel del SNC, con lo que la sensación de sed se 

ve considerablemente disminuida. Este hecho, y la po-

liuria inducida por el litio, pueden ocasionar, en ciertos 

pacientes, un proceso de deshidratación, que favore-

ce la intoxicación por el ión. La administración conjun-

ta de ADT y litio puede incrementar los problemas an-

ticolinérgicos centrales de los primeros y la retención 

urinaria. La asociación de litio y haloperidol (a dosis 

superiores a 40 mg) puede provocar  cuadros neu-

rotóxicos similares al síndrome neuroléptico maligno. 

La coadministración de litio y antagonistas del calcio 

también puede ocasionar neurotoxicidad.

3. ANTIEPILÉPTICOS

Los antiepilépticos (AEs) o anticonvulsivantes son 

ampliamente utilizados en psiquiatría, no sólo en el 

tratamiento de la epilepsia sino en otros muchos tras-

tornos. Tradicionalmente se incluían en este grupo, fár-

macos como los barbitúricos, las benzodiazepinas, la 

CBZ y el VP, pero en las últimas décadas el uso de los 

barbitúricos ha quedado muy restringido a situaciones 

clínicas muy concretas. La aparición de nuevos AEs 

ha contribuido a incrementar el arsenal terapéutico en 

este grupo9.

3.1. CARBAMAZEPINA (CBZ)

La CBZ es un derivado iminodibencílico, con una es-

tructura química muy parecida a la de los antidepresi-

vos tricíclicos, que posee unas propiedades anticon-

vulsivantes contrastadas. 

3.1.1. Farmacocinética y farmacodinámica

La absorción es lenta, su concentración sanguínea  

es máxima las cuatro-ocho horas. La vida media es 

EFECTO FARMACOLÓGICO FÁRMACO

Fármacos que disminuyen el aclaramiento de litio Diuréticos1, AINEs2, Antihipertensivos3

Fármacos que originan un incremento de la toxicidad, 
pero no incrementan la litemia 

Antagonistas del calcio  
Anticonvulsivantes4  
Metildopa. Haloperidol  
Metoclopramida*  
Metronidazol*  
Sumatriptan*  
Succinilcolina*  
ISRSs*

Tabla 6. Interacciones farmacológicas del litio

*Casos reportados de neurotoxicidad muy esporádicos
1: diuréticos tiazídicos, sobre todo. 2: indometacina, ibuprofeno, naproxeno, piroxicam. 3: IECAs. 4: fenitoína, carbamazepina.
AINEs (anti-inflamatorios no esteroideos); ISRSs (inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina); IECAs (inhibidores de la 
enzima conversora de la angiotensina)
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variable debido a los fenómenos de inducción en-

zimática y a la politerapia. Se une a proteínas plas-

máticas  en un 75%. La metabolización es hepática 

por el citocromo P450. Se elimina por  la orina. Los 

niveles plasmáticos estables se alcanzan  a  partir 

de los cuatro-cinco días de tratamiento.

Su “mecanismo de acción” es desconocido, pos-

tulándose que ejerce su efecto eutimizante gracias 

a su actividad “antikindling” sobre descargas ner-

viosas a nivel del hipocampo. La CBZ exhibe una 

serie de acciones comunes al litio que podrían es-

tar implicadas en su efecto eutimizante, pero a la 

vez muestra acciones contrarias a las producidas 

por el ion, lo que hablaría a favor de mecanismos 

de acción diferenciados entre ambos eutimizantes 

(tabla 7).

3.1.2. Manejo clínico

Se suele iniciar el tratamiento con 100-200 mg/12 ho-

ras, incrementado 200 mg cada tres-cuatro días hasta 

alcanzar una dosis terapéutica de 400-1.200 mg/día. 

El rango terapéutico es de 6-12 mcg/ml. Antes de ini-

ciar el tratamiento  hay que evaluar la existencia de pa-

tología previa personal y familiar de tipo hematológico, 

hepático, cardíaco y de alergias a los antidepresivos 

tricíclicos. Se aconsejable pedir EKG en mayores de 

40 años. Se realizarán controles hemáticos cada 15 

días en los dos primeros meses y cada tres-cuatro me-

ses con posterioridad solicitando hemograma, VSG, 

monograma, función hepática y renal, amilasa y LDH.

3.1.3. Indicaciones 

Desde el punto de “vista clínico”, existe una cierta 

polémica en torno al papel de la CBZ en el trastor-

no bipolar, motivada, fundamentalmente, por críticas 

metodológicas a los estudios clínicos.  En la actuali-

dad, la CBZ centra fundamentalmente su utilidad en 

pacientes resistentes a las sales de litio1,6,9,10.

− �En la “manía aguda”, la CBZ ha demostrado ser  

superior  al placebo y similar a la clorpromazina, 

aunque su efecto es de inicio más lento que el de 

los antipsicóticos. En estudios controlados  se ha 

mostrado igual o menos eficaz que el litio y que el 

VP. En la actualidad, no se considera agente de 

primera línea en la manía aguda.

− �En la “prevención de recurrencias”, la CBZ fue 

inferior al litio y se asoció con una alta tasa de 

PARÁMETRO LITIO CARBAMAZEPINA

Respuesta de prolactina a 
triptófano

Aumentada Aumentada

Funcionalismo serotoninérgico Aumentado Aumentado

Respuesta de receptores 
5HT2

Disminuida Aumentada

Función receptor GABA-B Aumentada Aumentada

Recaptación de noradrenalina Aumentada Disminuida

Respuesta AMPc a noradre-
nalina

Disminuida Disminuida

Respuesta AMPc a dopamina Disminuida Disminuida

Producción de GMPc Disminuida Disminuida

Niveles de tiroxina Disminuidos Disminuidos

Secreción de TSH Aumentada Disminuida

Acciones substancia P Aumentada Aumentada

Calcio Aumentado Disminuido

Inositol-fosfatasa Inhibida Aumentada

TABLA 7. Modificaciones bioquímicas inducidas por litio y carbamazepina
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abandonos de la terapéutica. En la actualidad, 
el uso clínico de la CBZ, como regulador del 
humor, se centra en pacientes resistentes a la 
terapia con sales de litio en los que se reco-
mienda añadir el anticonvulsivante.

Asimismo, algunos autores, aunque otros lo dis-
cuten, señalan que son buenos “predictores de 
respuesta” a la CBZ,  la manía disfórica, cuando 
existen múltiples episodios previos, cicladores rápi-
dos (aunque este punto está también en discusión), 
ausencia de antecedentes familiares, pacientes con 
electroencefalograma patológico o manía de causa 
orgánica. También se ha reportado la posible utili-
dad de este fármaco en pacientes con un elevado 
riesgo suicida, debido a la disminución del compo-
nente de agresividad que es capaz de ejercer este 
antiepiléptico (tabla 8).

3.1.4. �Efectos adversos, interacciones  
y contraindicaciones

Entre los eventos adversos propios de este fárma-
co, que afectan a más del 50% de los pacientes 
que toman CBZ, destacan los que involucran al 
SNC y al sistema cardiovascular, además de los de 
tipo dermatológico que aparecen en alrededor del 
10% de los pacientes (rash maculopapular de ca-
rácter pruriginoso) y gastrointestinal (tremendamen-
te variados, que van desde náuseas leves a íleos 
paralíticos severos) (tabla 9).

Las “manifestaciones nerviosas” incluyen somno-
lencia y disminución del grado de conciencia y aten-

ción, signos extrapiramidales y deterioro del estado 
mental, que puede llegar hasta el coma. La “leuco-
penia y trombocitopenia” suele ser moderada y se 
suele resolver con la disminución de la dosis o la 
suspensión del tratamiento. La hiponatremia induci-
da por carbamazepina ocurre entre el 6% y el 31% 
de los pacientes tratados, siendo más frecuente en 
el anciano. El incremento de peso es otro efecto 
adverso de la CBZ. Por último, los secundarismos 
más frecuentes de tipo “cardiovascular” son la ta-
quicardia sinusal o ventricular, hipotensión y altera-
ciones del electrocardiograma (alargamiento de los 
intervalos PR y QRS). 

Efectos “adversos raros”, de naturaleza idiosincráti-
ca, pero que pueden ser de suma gravedad para el 
paciente son la “agranulocitosis”, anemia aplásica, 
trombocitopenia, insuficiencia hepática, el síndro-
me de “Stevens-Johnson” (dermatitis exfoliativa). 
La educación al paciente para que refiera lo antes 
posible cualquier reacción adversa  de tipo hepáti-
co, hemático o dermatológico es fundamental para 
la resolución del problema. Asimismo, la CBZ pue-
de ser mortal en sobredosis, habiéndose descrito 
muertes a dosis superiores a los 6 gramos.

Pese a este perfil de efectos adversos, algunos 
clínicos juzgan como verdadero problema para el 
manejo de CBZ su capacidad inductora del com-
plejo enzimático hepático del citocromo P-450, lo 
que se traduce en una elevada incidencia de “inte-
racciones medicamentosas”. Así, la CBZ disminuye 
los niveles de sí misma, ya que se comporta como 
autoinductor, y de antipsicóticos, benzodiazepinas, 

CARBAMAZEPINA VALPROATO

Manía disfórica o mixta Manía disfórica o mixta

Múltiples episodios previos Múltiples episodios previos 

Cicladores rápidos Cicladores rápidos

Manía de causa orgánica Manía de causa orgánica

Electroencefalograma patológico Electroencefalograma patológico

Ausencia de antecedentes familiares de trastornos afecti-
vos

Ausencia de antecedentes familiares de trastornos afec-
tivos

Componente de agresividad elevado Retraso mental

Elevado riesgo suicida Comorbilidad con trastorno de ansiedad

Comorbilidad con abuso de substancias

Trastorno bipolar II

Tabla 8. Predictores de buena respuesta a carbamazepina y valproato en el trastorno bipolar
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antidepresivos tricíclicos, paroxetina y anticoncepti-

vos orales. Por el contrario, diversos inhibidores en-

zimáticos como valproato, eritromicina, cimetidina, 

bloqueantes de los canales del calcio, propoxifeno, 

entre otros, pueden elevar los niveles plasmáticos 

de carbamazepina.

La limitada evidencia de la eficacia de carbamazepi-

na, junto con los problemas que plantea en cuanto 

a efectos adversos e interacciones farmacológicas 

han hecho que este agente haya visto disminuida 

sus recomendaciones en las más recientes guías 

de expertos.

3.2. ÁCIDO VALPROICO (VALPROATO SÓDICO, VP)

El ácido valproico y su sal sódica (valproato) son 

agentes anticonvulsivantes con unas características 

estructurales muy diferentes del resto de fármacos 

antiepilépticos6.

3.2.1. Farmacocinética y farmacodinámica 

Se absorbe con rapidez y por completo en tubo di-

gestivo. Su concentración plasmática se alcanza a 

las dos horas. Se fija a proteínas plasmáticas en un 

90%. Su metabolización es hepática y se elimina por 

orina. Su mecanismo de acción es desconocido, pero 

se piensa que se basa en el incremento de los nive-

les de GABA (ácido γ-aminobutírico), fenómeno que 

comparte con benzodiazepinas y otros anticonvulsi-

vantes modernos, postulados como eutimizantes.

Asimismo, el VP disminuye la entrada de calcio en 

la célula (como lo hace el litio y la carbamazepina), 

actuando sobre canales de calcio tipo T.

SISTEMA CARBAMAZEPINA ÁCIDO VALPROICO

Cardiovascular Bradicardia, fallo cardiaco

Dermatológico Rash eritematoso (3-10%), prurito  Rash, alopecia transitoria

Endocrino Aumento HAD circulante 
(retención hídrica e hiponatremia)

Gastrointestinal Naúseas y vómitos Muy frecuentes (vómitos, naúseas)

Hematológico Leucopenia, linfoadenopatías Leucopenia, neutropenia, depresión 
médula ósea

Hepático Trastornos de la función hepática 
Ictericia  
Hepatitis

Daño hepático severo (niños)

Renal Fallo renal  
Oliguria  
Hematuria y proteinuria 

Metabólico Aumento de peso, hiperamoniemia

Nervioso Vértigo  
Ataxia  
Diplopia  
Somnolencia  
Astenia  
Retardo mental

Temblor
Ataxia  
Somnolencia  
Cefaleas  
Estado confusional

Tabla 9. Efectos adversos de carbamazepina y ácido valproico
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3.2.2. Manejo clínico

Se recomienda iniciar la pauta con 200 mg/12 horas 
e ir aumentando cada dos-tres días según tolerancia,  
hasta alcanzar el rango terapéutico de 50-100 mg/ml.

Antes de iniciar el tratamiento es conveniente realizar 
los controles clínicos similares a los del litio. Los nive-
les plasmáticos deberían monitorizarse cada dos me-
ses durante los primeros seis meses y posteriormente 
dos veces al año. Al igual que en el caso de litio y la 
CBZ es conveniente informar al paciente y familiares 
de las interacciones de estos fármacos1.

3.2.3. Indicaciones 

La eficacia del VP en la “manía aguda” ha sido estu-
diada en diversos ensayos clínicos, mostrándose su-
perior al placebo y similar al litio y a los antipsicóticos 
(haloperidol, olanzapina). El valproato, al igual que el 
litio, se considera agente de elección en el tratamien-
to de la manía y la hipomanía aguda, ya sea solo, en 
casos menos severos, o asociado a antipsicóticos, en 
los casos más graves9.

El valproato parece mostrar mayor eficacia  en aque-
llos pacientes que muestran cuadros de manía con 
síntomas depresivos prominentes “manía disfórica o 
mixta”, así como en pacientes con múltiples episo-
dios previos depresivos y en los “cicladores rápidos”. 
Asimismo, diversos estudios sugieren una mayor efi-
cacia del valproato en cuadros maníacos de base 
orgánica y en pacientes con abuso de substancias 
(tabla 9)2.

En el tratamiento de “mantenimiento de pacientes re-
currentes”, su eficacia es menor que en la manía agu-
da, previniendo mejor las fases maníacas que las de-
presivas, donde supera al placebo y, con una eficacia 
similar a la del litio, es mejor tolerado que el ion.

3.2.4. �Efectos adversos, interacciones  
y contraindicaciones 

Los “efectos adversos” más frecuentes del VP, que 
se presentan más en la fase de mantenimiento que 
en el tratamiento agudo de la manía, son náuseas, ca-
lambres epigástricos, temblor, letargia, alopecia dosis 

dependiente, visión borrosa, rash cutáneo, cefaleas, 

enuresis, retención hídrica, etc. La incidencia de se-

cundarismos suele estar próxima al 50% de pacientes 

tratados, aunque en la mayoría de casos son leves. 

Especial atención requieren los pacientes con “enfer-

medad hepática”, ya que en estos casos el valproato 

tiene un alto riesgo de provocar  hepatotoxicidad. El 

valproato, cuando existe  sobredosis,  tiene mejor mar-

gen terapéutico que el litio. 

La administración conjunta de “ácido valproico” y “car-

bamazepina” está absolutamente “contraindicada”, 

debido a que ambos fármacos compiten por el mis-

mo sistema de metabolización hepático, con lo que 

los niveles plasmáticos de CBZ se incrementarían no-

toriamente ejerciendo, una acción tóxica. Asimismo, 

compite con la glucuronoconjugación de lamotrigina, 

por lo que en caso de asociarla se debe disminuir la 

dosis de este antiepiléptico. 

3.3. Lamotrigina (LMT)

La lamotrigina es un antiepiléptico derivado de la fe-

niltriazina, de eficacia contrastada en crisis parciales 

y en convulsiones tónico-clónicas, así como en el sín-

drome de Lennox-Gastaut. 

3.3.1. Farmacocinética y farmacodinámica

Se absorbe completamente en tubo digestivo, se me-

taboliza por glucuronación y se elimina por orina. La 

vida media es de 24-35 horas pero puede disminuir 

hasta 15 cuando se administra con otros antiepilép-

ticos. El “mecanismo de acción” de la lamotrigina 

podría estar relacionado con la inhibición de la libe-

ración presináptica de “glutamato”, aunque también 

“bloquea los canales del sodio voltaje-dependientes”, 

por lo que produce un cierto grado de estabilización 

de las membranas neuronales. Además, posee capa-

cidad bloqueante de los receptores serotoninérgicos 

5HT3. 

3.3.2. Manejo clínico e indicaciones 

La dosis máxima recomendada es de 500 mg/día y 

se recomienda repartirlo en dos tomas6.
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La LMT ha mostrado su eficacia en la “manía aguda”, 
en estudios abiertos, tanto en monoterapia como en 
tratamiento de potenciación de otros eutimizantes. 
Asimismo, la LMT, en un estudio controlado frente al 
litio, mostró una eficacia ligeramente inferior (53%) 
a la del ion (60%). En cuadros “bipolares refracta-
rios”, la eficacia de lamotrigina fue patente en estu-
dios abiertos.

Asimismo, en un ensayo controlado, la lamotrigina 
fue superior a la gabapentina y esta no se diferenció 
del placebo. Su eficacia en el tratamiento de mante-
nimiento ha sido estudiada, siendo más eficaz que 
el litio en la prevención de las “recurrencias depre-
sivas”. Del mismo modo, en pacientes “cicladores 
rápidos” y en “depresión bipolar”, existen comunica-
ciones en las que se pone de manifiesto que la la-
motrigina, en asociación o monoterapia, mostró ma-
yor eficacia que VP y CBZ. En “depresión bipolar”, 
la LMT, a dosis de 50 y 200 mg/día, fue superior al 
placebo en las escalas de HAM-D, CGI (impresión 
clínica global) y en la de Montgomery-Asberg de 
depresión5,9.

El perfil clínico de LMT indica que parece  ser es-
pecialmente eficaz en pacientes con “predominio de 
fases depresivas”, a diferencia del litio y de los antie-
pilépticos clásicos, que previenen mejor la manía que 
la depresión. La Asociación de Psiquiatría Americana 
(APA) recomienda a la LMT en el tratamiento de los 
episodios depresivos bipolares y como alternativa 
al VP en el tratamiento de cicladores rápidos. Asi-
mismo, la LMT parece más eficaz en la terapia de 
“mantenimiento del trastorno bipolar II”. Las dosis 
habituales para trastornos afectivos oscilan entre los 
150 y los 225 mg/día, aunque pueden alcanzarse los 
500 mg/día.

3.3.2. �Efectos adversos, interacciones  
y contraindicaciones 

La tolerancia de lamotrigina es en general buena, y 
en los estudios clínicos, el único efecto adverso ob-
servado más frecuentemente que con el placebo fue 
la cefalea. Puede producir anemia megaloblástica y 
coagulación intravascular diseminada. La incidencia 
de aumento de peso es inferior, incluso puede dis-
minuirlo, a la de los reguladores del humor ya esta-

blecidos. Entre sus inconvenientes está el riesgo 

de “exantema” grave (con riesgo de síndrome de 

Stevens-Johnson), que puede reducirse con un 

adecuado e “imprescindible escalonamiento de la 

dosis”2.

La “combinación” de litio y lamotrigina parece segu-

ra y podría ser útil en depresiones bipolares refrac-

tarias, pero la combinación con valproato requiere 

disminuir la dosis de lamotrigina, mientras que con 

carbamazepina, como inductor enzimático, los nive-

les de lamotrigina se verán disminuidos.

3.4. TOPIRAMATO

El topiramato es un derivado sulfatado sustituido de 

la fructosa. Se utiliza para el tratamiento coadyuvante 

de crisis parciales en adultos y niños y en el síndrome 

de Lennox-Gastaut. 

3.4.1. Farmacocinética y farmacodinámica

Se absorbe bien por vía oral y se elimina por ori-

na. Su mecanismo de acción anticonvulsivante es 

complejo, pero están implicados un “aumento de la 

actividad del GABA”, junto con una capacidad blo-

queante de la actividad del “glutamato” sobre los 

receptores AMPA-kainato y la inhibición de la anhi-

drasa-carbónica.

El topiramato es, además, un bloqueante de los “ca-

nales de sodio y calcio voltaje-dependientes”. El to-

piramato combina mecanismos comunes a la carba-

mazepina y al valproato, lo que sugiere una posible 

acción eutimizante.

3.4.2. Manejo clínico e indicaciones 

Se recomienda subir 25 mg cada semana hasta al-

canzar dosis de 250-400 mg/día. No requiere moni-

torización de niveles ni seguimiento de alteraciones 

hepáticas o hematológicas2,5.

Su efecto antimaníaco, observado en estudios abier-

tos, en monoterapia o en asociación, no se ha visto 

confirmado en el único estudio controlado del que 

tenemos conocimiento. De los estudios abiertos pa-
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rece poderse deducir su eficacia en la “manía disfó-

rica, asociado” a otros agentes. Parece carecer de 

eficacia antidepresiva y se ha descrito que “provoca 

depresión” en un importante porcentaje de pacien-

tes epilépticos. Por lo tanto, también en este caso se 

debe ser cauto antes de considerar a este fármaco 

como un competidor real de los eutimizantes esta-

blecidos.

Este antiepiléptico ha demostrado su eficacia en 

ensayos controlados frente a placeo en pacientes 

diagnosticados de “dependencia alcohólica”, “de-

pendencia por cocaína” y trastornos de la “conducta 

alimentaria” (especialmente en bulimia).

La ventaja aparente de este anticonvulsivante sobre 

otros es que “no ocasiona aumento de peso”, sino 

que más bien podría ayudar a disminuirlo. 

3.4.3. �Efectos adversos, interacciones 
y contraindicaciones

Entre sus efectos adversos destaca la producción de 

parestesias, trastornos cognitivos, gastrointestinales  

y cálculos renales. Sus niveles se ven disminuidos 

cuando se administra junto a CBZ, VP y fenitoína, 

por el contrario disminuye los niveles de litio, y anti-

conceptivos orales.

3.5. Gabapentina

Es un “análogo estructural del GABA” que actúa in-

crementando la síntesis de GABA9.

Diversos estudios abiertos han puesto de mani-

fiesto que es poco eficaz en la manía aguda, pero 

mejora la sintomatología maníaca cuando se utiliza 

como coadyuvante con otros eutimizantes. Suele 

utilizarse por sus acciones ansiolíticas y en dolor 

neuropático.   Entre sus principales efectos adver-

sos destacan la sedación, ataxia, vértigo y molestias 

gastrointestinales.

La dosis eficaz es dudosa ya que oscila entre 600 

y 3600 mg/día y hay que alcanzarla de forma esca-

lonada. Recientemente se ha comercializado un de-

rivado de la gabapentina: la “pregabalina” estando 

indicada en el manejo de la ansiedad generalizada y 

en el dolor neuropático.

3.6. Oxcarbazepina 

Este es un fármaco de reciente introducción en Es-

paña, aunque es una molécula comercializada des-

de hace años en otros países de Europa. Exhibe un 

“perfil clínico similar a carbamazepina” pero mejo-

rando el perfil de efectos secundarios e interaccio-

nes, al “carecer de los metabolitos tóxicos” que se 

producen tras la administración de carbamazepina. 

Su eficacia antimaníaca se supone a luz de dos es-

tudios abiertos realizados, en la década de los 80, 

en un corto número de pacientes, frente a litio y ha-

loperidol.

De momento, su eficacia en el trastorno bipolar no ha 

sido validada por estudios clínicos controlados. Se 

utiliza a dosis de 900-2.400 mg/día y hay que prestar 

especial atención a la función hepática, renal y a los 

niveles de sodio (hiponatremia)9.

4. BIBLIOGRAFÍA

1. Vieta E. Abordaje actual de los trastornos bipolares. Barce-
lona: Masson; 1999.

2. Keck PE, McElroy SL. Antiepileptics drugs. En: Schatzberg 
AF, Nemeroff CB. Editores. Essentials of clinical pharmacology. 
Washington, D.C.: American Psychiatric Publishing Inc.;  2001. 
p. 237-63.

3. Lenox, RH, Manji HK. Lithium. En: Schatzberg AF, Nemeroff 
CB. Editores. Essentials of clinical pharmacology. Washington 
D.C.: American Psychiatric Publishing Inc.; 2001. p. 185-235.

4. Cuenca E, Álamo C, López-Muñoz F. Mecanismo de acción 
de las sales de litio. En: Álvarez E, Pérez J, Pérez V. Editores. 
Clínica del litio. Barcelona: Masson; 2000. p. 11-30.

5. Bowden CL. Pharmacological treatment of bipolar disorder: 
A review. En: Maj M, Akiskal HS, López-Ibor JJ, Sartorius N. 
Editores. Bipolar disorder. 2002. p.192-231.

6. American Psychiatric Association. Practice guideline for the 
treatment of patients with bipolar disorder (Revision). Am J Psy-
chiatry 2002; 159: 1-50.

7. Baldessarini RJ. Drugs and the treatment of psychiatric dis-
orders. Depression and Mania. En: Hardman JG, Limbird LE. 
Editores. Goodman & Gilman’s. The pharmacological basis of 
therapeutics. Nueva York: McGraw-Hill; 1996. p. 431-59.

8. Álamo C, López-Muñoz F, Cuenca E. Sales de litio y otros 
reguladores del humor. En: Gómez Jarabo G. Editor. Far-
macología de la conducta. Madrid: Síntesis S.A.; 1997. p. 
247-65.

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   768 19/1/09   12:58:20



Eutimizantes 769

51
9. Yatham LN, Kusumakar V, Calabrese JR, et al. Third gen-
eration anticonvulsants in bipolar disorder: A review of efficacy 
and summary of clinical recommendations. J Clin Psychiatry  
2002; 63: 275-83.

5. �ENLACES A PÁGINAS WEB  
Y DIRECCIONES DE INTERÉS

En castellano

http://www.psicomed.com/dsm4_38.htm. Página informativa 
sobre los criterios establecidos de la definición de la enferme-
dad (criterios DSM-IV). 

http://psiquiatria.com Portal especializado sobre psiquiatría 
dispone de amplia información de gran calidad, revista de 
psiquiatría, noticias y otros contenidos interesantes

En inglés

http://www.bipolarnetwork.org/. Bipolar Network News, c/o 
Stanley Foundation, 5430 Grosvenor Lane, Suite #200, ���Be-

thesda, MD 20814. 800-518-7326) o en Internet Suscripción 
libre en Bipolar Network News (a joint project of NAMI and 
NIMH). 

http://www.nimh.nih.gob/. National Institute of Men-
tal Health. D/ART/ program (programa de detección 
de la depresión, reconocimiento y tratamiento). Room 
15-c-05, 5600 Fishers Lane, Rockville, MD 20857. 
Teléfono (800-421-4211).

http://www.nami.org/. National Alliance for the Mentally Ill 
(NAMI). 200 N. Glebe Rd., Arlington, VA 22203-3754.Telé-
fono (800-950-6264). La NAMI es una organización nacional 
popular que proporciona métodos de autoayuda y apoyo a 
los individuos con trastornos psicológicos y a sus familias. 

http://www.apa.org/ The American Psychological Association 
y http://www.dotcomsense.com/ para el público.

http://www.mentalhealth.com/ Internet Mental Health una en-
ciclopedia gratuita sobre psiquiatría.

http://www.mhsource.com/bipolar/letter.html Psychiatric Ti-
mes’ Bipolar Disorders Letter
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1. INTRODUCCIÓN

La prescripción de psicofármacos en los trastornos 
mentales de la infancia y la adolescencia crea contro-
versias de todo tipo y, en muchas ocasiones, plantea 
reparos de escasa consistencia científica. La dificul-
tad de investigar tratamientos farmacológicos en la 
infancia no atañe solamente a los psicofármacos, sino 
que compete al conjunto del vademécum, de hecho la 
Unión Europea dictó una directiva con el fin de estimu-
lar la investigación de fármacos en la infancia “siempre 
que se cumplan los requisitos éticos exigidos”.

Tanto los requisitos éticos como los legales para la in-
vestigación de fármacos en la infancia son complica-
dos y enlentecen los protocolos de investigación. Exis-
te un interés ambivalente por parte de los laboratorios 
farmacéuticos, ya que por un lado es una población 
que incrementaría la cuota de mercado (caso demos-
trativo ha sido el reconocimiento de la indicación en 
infancia y adolescencia del aripiprazol por parte de la 
FDA en noviembre de 2007 al poco de su salida al 
mercado), pero son conscientes de que la dosis y su 
utilización real apenas tendría impacto en la facturación 
(como a un niño se le prescribe por Kg de peso y día, 
habitualmente la dosis es un tercio o la mitad del adul-
to, por lo que su consumo es mucho menor). Además 
los laboratorios farmacéuticos deberían acometer más 
inversiones, como es el caso de diversificar y adaptar 
las presentaciones galénicas de los fármacos a la in-
fancia, p. ej. presentación en soluciones.

Los efectos secundarios y colaterales de los psicofár-
macos en la infancia y adolescencia son otro de los 

puntos a discutir, ya que existe una variable de gran 

relevancia: son fármacos que actúan a nivel del SNC 

y dicho sistema se encuentra en proceso de evolución 

durante la infancia y, en segundo lugar, el niño es un 

organismo sujeto a desarrollo y crecimiento y el uso 

de psicofármacos podría alterar alguno de los patro-

nes metabólicos que afectaría dicho proceso de forma 

relevante (p. ej. la afectación de retraso del crecimiento 

con la utilización de psicoestimulantes; la afectación 

del desarrollo cognitivo con el uso de alguno de los 

neurolépticos atípicos).

Por lo tanto es conveniente recordar que en los trastor-

nos mentales de la infancia y la adolescencia la pres-

cripción y utilización de psicofármacos es un 

medio para incluir en un diseño de intervención tera-

péutica del trastorno concreto en el niño determinado 

que atendemos, pero no es, ni debe trasformarse 

en un fin que delimite de forma lineal un fármaco para 

un trastorno.

2. �ESPECIFICIDAD PARA INDICACIONES 
TERAPÉUTICAS EN LOS TRASTORNOS 
MENTALES DE LA INFANCIA  
Y LA ADOLESCENCIA

Existen tres grupos de factores que subrayan una cier-

ta especificidad a la hora de establecer un diseño te-

rapéutico en los trastornos mentales de la infancia y 

la adolescencia1, esta especificidad es más relevante 
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en el caso de los tratamientos farmacológicos, puesto 
que las informaciones en este caso pueden estar en 
desacuerdo con los principios científicos.

a. �Dificultades para la evaluación clínica de los 
trastornos mentales de la infancia y la adolescen-
cia: en estas etapas las características clínicas 
no son tan recortadas como en la edad adulta y 
dependen mucho de la reactividad y expresividad 
sintomática en las etapas del desarrollo (p. ej. en 
las etapas sensorio-motriz, preoperatoria y ope-
ratoria la reactividad y expresividad sintomática 
prioritaria es la vía psicomotriz, de ahí a confun-
dirlo con hiperactividad existe una distancia muy 
escasa). Esta influencia del proceso de desarro-
llo afecta al conjunto del sujeto infantil y de sus 
funciones, tanto a nivel somático, como cogniti-
vo, afectivo, relacional y social. Desde una pers-
pectiva más técnica los sistemas de clasificación 
de los trastornos mentales más generalizados no 
son tan fiables para la etapa infanto-juvenil, uti-
lizando en demasía el constructo de “co-morbi-
lidad”, más allá de lo estrictamente necesario y 
científico, al buscarse más por individualización 
sintomática que por cuadros clínicos. Por fin, hay 
que conocer que los instrumentos de evaluación 
clínica son más complejos, muchas veces más 
largos y casi siempre más costosos de interpretar 
que en otras etapas del desarrollo humano. 

b. �Influencia/dependencia del contexto so-

cio-familiar: el ser humano es el animal que 
más tiempo y más prolongadamente depende 
del contexto familiar, por ello no es extraño que 
ante las afecciones mentales se constate que los 
que presentan la demanda a los servicios y casi 
siempre deciden retirarla suelen ser las figuras 
parentales, pero es que además la accesibilidad 
del niño a los profesionales que aportan el tra-
tamiento está condicionada, en casi todos los 
casos, a que un adulto lo acompañe, con todo 
lo que ello significa. Desde el plano más técnico 
hay que conocer que casi siempre son las figu-
ras parentales las que refieren las características 
clínicas y lo hacen según sus propias vivencias y 
experiencias. Todo lo anterior hace que los ser-
vicios asistenciales se vean obligados a que los 
instrumentos de evaluación y la evaluación clínica 

como tal se realice contemplando múltiples infor-
mantes.

c. �Dificultades metodológicas para la evalua-
ción de la mayoría de las técnicas terapéuticas 
empleadas. Por muchos de los puntos expresa-
dos con anterioridad existe una falta de homoge-
neidad en la selección de las muestras a la hora 
de evaluar el efecto terapéutico de una medida, 
entre otras cosas por las dificultades existentes 
en la aplicación de los criterios diagnósticos utili-
zados. Pero también acontece una dificultad a la 
hora de definir el tipo de las intervenciones reali-
zadas. Además existen escasos estudios longitu-
dinales que sean fiables. Los problemas de tipo 
ético ante estas situaciones que incluyen el valor 
del consentimiento informado y quién y cómo se 
cumplimenta, según  la Ley del Menor 1/96, que 
incluye no sólo la comunicación e información de 
los comités de investigación y de ética, sino que 
precisa la comunicación al Fiscal de Menores.

3. �PRESCRIBIENDO PSICOFÁRMACOS  
EN LA INFANCIA Y LA ADOLESCENCIA

La prescripción de psicofármacos en niños y adoles-
centes es algo que no agrada a la población en ge-
neral, los miedos y creencias son diversas, además 
la gran mayoría de los prospectos avisan de la no au-
torización de su uso para menores de 18 años, razón 
de la realidad tangible a añadir a esas creencias. Pero 
hay que conocer algunas cuestiones de sumo interés, 
una de ellas es que existe una gran cantidad de niños/
as que ya toman psicofármacos, sólo que “enmasca-
rados”.

El 16,4% de los lactantes reciben psicotropos antes 
de los 9 meses de edad: En 8 de cada 10 ocasiones 
son prescritos por médicos de familia o pediatras2. En-
tre los 4 meses de edad y los 6 años: reciben psicofár-
macos el 15,7%, que son prescritos por la figura ma-
terna o el médico de familia o pediatra. Los trastornos 
del sueño en la infancia representan el 28% de toda 
la patología psicosomática en esta edad y en los 18 
primeros meses es la forma sintomática dominante de 
presentación de los trastornos mentales, pues bien, 
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en el 85% de los casos se prescriben psicofármacos 

de entrada3. Pero hay que considerar de forma insis-

tente que toda demanda de sedantes o somníferos 

para un niño/a debe ser considerada, por el médico 

de familia y por el pediatra, como un verdadero factor 

de riesgo para el conjunto del proceso evolutivo. 

Estos datos anteriores hicieron que Van Engeland4  

realizara una investigación sobre la utilización de psi-

cofármacos (ansiolíticos y neurolépticos) para niños 

con trastornos escolares, déficit de atención con hi-

peractividad y retraso mental en 30 países europeos, 

entre sus conclusiones destacan: en su mayoría el fár-

maco prescrito era inadecuado tanto en la elección, 

como en la dosificación y el tiempo de emplearlo; 

además la posibilidad de prescribir un psicofármaco 

ante un síntoma o grupo sintomático presente en un 

niño dependía de la especialidad del profesional, de 

tal suerte que el médico de familia o pediatra lo pres-

cribirían entre el 25-30%; si era un psiquiatra general 

o de adultos lo haría entre 18-25% y si acudía a un psi-

quiatra infantil esa posibilidad descendería hasta un 

2,5-5%, incluso hoy día con los nuevos psicofármacos 

no supera el 10-12%. En este trabajo Van Engeland 

resalta la dificultad de la elección terapéutica para los 

trastornos mentales de la infancia y la adolescencia, 

destacando que esa dificultad es aún mayor para los 

psiquiatras generales que para los psiquiatras infanti-

les, por lo que se une una menor efectividad del trata-

miento elegido para los niños/as y sus familias cuando 

este tratamiento es diseñado por parte de los psiquia-

tras de adultos, con lo que su intervención terapéutica 

es potencialmente yatrogénica con más facilidad que 

si lo prescribe un psiquiatra infantil.

Por todo lo anterior no se puede olvidar que en algu-

nos fármacos utilizados para otras prescripciones se 

encuentran “enmascarados” psicotropos (tabla 1). En-

tre los psicofármacos más frecuentemente utilizados 

en la infancia se encuentran los siguientes: diazepó-

sidos, fenobarbital y otros antiepilépticos, nootropos, 

alimemazina y niaprazina.

Hollister5 elaboró hace más de 20 años una serie de 

criterios para la utilización de psicofármacos en los tras-

tornos mentales de la infancia y la adolescencia que aún 

hoy guardan toda su vigencia y actualidad (tabla 2).

En general se puede orientar a la toma de decisiones 

en el diseño terapéutico según domine la presencia 

de la clínica en el niño/a (de forma reactiva o más es-

tructural centrada en el propio niño/a) o bien cuando 

la clínica es más propia del funcionamiento del propio 

contexto familiar6 (figura 1) o bien por grupos de fár-

macos e indicaciones clínicas7,8 (tabla 3).  

Lo dicho hasta ahora es importante porque los pe-

diatras y médicos de familia hasta en un 72% han 

prescrito ISRS (que supone multiplicar por 7 sus 

prescripciones desde 1992 a 1998). Con relación a 

la especialidad en la prescripción de estimulantes en 

la infancia el 65% de pediatras y psiquiatras infantiles 

los habían prescrito, el 20% han prescrito ISRS y el 

40% habían realizado una prescripción off-label8,9.

Durante el periodo 1992-2001 el incremento de pres-

cripciones de psicofármacos en la infancia fue del 

70%. En concreto el uso de antipsicóticos en pacien-

tes menores de 10 años se multiplicó por seis en el 

periodo 1993-2002.

GRUPO TERAPÉUTICO FÁRMACO ACLARACIÓN

Antihistamínicos Prometazina
Alimemazina
Oxomemazina

Fenotiazinas

Antitusígenos Oxomemazina Por dosis de medida se aporta entre 
1,66-3,3 mg

Antiheméticos Metoclopamida
Acepromazina 
Metopimazina

Pueden originar disquinesias, agudas 
y/o tardías

Tabla 1. Psicofármacos “enmascarados” en otros medicamentos usados en la infancia
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1.  Limitar su utilización  a trastornos intensos o graves que comprometen  la habilidad o desarrollo del sujeto infantil

2. Utilizarlos por su actividad específica, nunca como camisa de fuerza

3.  No usar aquellos cuya eficacia no haya sido contrastada (p. ej. los que dicen estimular el CI)

4. Utilizarlo ante el fracaso anterior de otras medidas (reorganizar ambiente, terapias)

5. Intención de mejorar o facilitar acciones (psicoterapia, intervención familiar, psicopedagogía)

6.  Debe formar parte de un programa terapéutico global, nunca un fin en sí mismo

7. Explicar al niño/a las razones de la utilización, efectos esperados y secundarios, eliminar confusiones

8.  Explicar a padres y educadores información sobre efectos secundarios, acción, eliminar concepción mágica, insis-
tir en efecto paliativo y que sólo es un eslabón terapéutico

9. Sólo se prolongará por necesidades clínicas y durante un tiempo preciso

10.  Dosis flexibles y de acuerdo a caracteres farmacocinéticos y con controles plasmáticos (siempre que sea posible)

11.  Interrumpir tratamiento para evaluar eficacia

12. Ocupa un lugar transicional entre el técnico y el proceso

FIGURA 1. Intervención terapéutica en los trastornos mentales de la infancia y la adolescencia: toma de decisiones

Fuente: Connell (1991), modificada por Pedreira (1995)

TABLA 2. Utilizacion de psicofármacos en la infancia (Criterios de Hollister: APA, modificados y actualizados por Pedreira, 1995)

Percepción problemas 
parentales

tratamiento parental

reactivo a trastorno familiar 
reactivo a situación escolar 
reactivo a handicap físico

niño/a con proble-
ma de comporta-
miento

Evaluación confirma  
trastorno en niño/a

Primariamente  
en niño/a

trastorno 
emocional 
funcional

trastorno evidente, 
con disfunciones 
(desviaciones del 
desarrollo)

revisar todo el caso 
Psicoterapia (apoyo)
Farmacología (a veces a 
largo plazo)

Ayuda psicológica (psico-
terapia) 
Farmacología ocasional 
(corta duración)

*Confirmar evaluación 
Modificar entorno (si es posible) 
Apoyo (para niño/a) 
Excepcional farmacología sinto-
mática (corto periodo)
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Si nos restringimos al Estado Español: durante el 
año 2000 se realizaron 1.000 prescripciones, sólo 
dos años después, en el año 2002 fueron 1.500 
prescripciones, lo que hizo que se ocupara el tercer 
lugar en prescripciones, tras EE.UU y Canadá.

4. �PSICOFÁRMACOS PRESCRITOS EN 
LA INFANCIA Y LA ADOLESCENCIA

La mejor forma de presentarlo es por medio de gru-
pos farmacológicas e indicaciones clínicas y hacerlo 
de una forma sencilla y práctica, pues los aspectos 
farmacocinéticas y farmacodinámicos son similares a 
la edad adulta, en términos generales10-14.

4.1. SOMNÍFEROS E HIPNÓTICOS EN LA INFANCIA

Descritos en la tabla 4.

EFECTOS COLATERALES:

• Adormecimiento diurno.

• Reacciones paradójicas: nerviosismo, inquietud.

• Irritación gástrica.

4.2. ANSIOLÍTICOS

Descritos en la tabla 5. Evitar administraciones prolon-
gadas.

EFECTOS COLATERALES

• Adormecimiento diurno, salvo el bromazepán.

• Ataxia (raro).

• �Reacciones paradógicas, como hiperexcitabili-
dad (extremadamente raro).

• Tendencia a la hipotensión arterial.

• Cierta pesadez muscular difusa.

• Enlentecimiento del pensamiento y la comprensión.

4.3. ANTIDEPRESIVOS TRICÍCLICOS EN LA INFANCIA

Descritos en la tabla 6. Es el grupo que ha demostrado 

cierta eficacia en los trastornos depresivos en estas 

edades.

EFECTOS COLATERALES

• Adormecimiento diurno.

• Visión nublada o borrosa.   

• Poco persistentes.

• Sequedad de boca.

• �Cardio-toxicidad (alteraciones conducción y de 

impregnación miocardiaca).

4.4. �INHIBIDORES SELECTIVOS DE RECAPTA-
CIÓN DE SEROTONINA15

Descritos en la tabla 7.

Se pueden realizar niveles sanguíneos, al menos de 

fluoxetina.

Más datos (y mejores) en el tratamiento de los tras-

tornos de ansiedad.

Tabla 3. Trastornos de la infancia y la adolescencia de tratamiento psicofarmacológico. Fundamental siempre en combinación 
con intervenciones psicosociales. Fuente: Heyman y Santosh (2002) adaptado por Graell (2006)

TRASTORNO 1ª ELECCIÓN 2ª ELECCIÓN

Psicosis Antipsicóticos
atípicos

Antipsicóticos
típicos

TDAH Estimulantes Antidepresivos
tricíclicos

TOC Sertralina
Fluvoxamina

Antidepresivos
tricíclicos

Trastorno por tics múltiples Risperidona
Clonidina

Haloperidol
Pimocide

Depresión Fluoxetina Otros antidepresivos
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FÁRMACO PRESENTACIÓN

DOSIS ÚNICAS  
POR LA NOCHE

INDICACIONES

Prometazina Jarabe 5 mg/5cc  
Comprimidos 5 mg

2,5-10 mg Niños

Diazepam  (como hipnótico) 2-5 mg (0,3 mg/kg) Todas las edades

Nitrazepam Comprimidos 5 mg 1-6 a: 2,5-5 mg, 6-14 a: 5 
mg, <1 a: 1,25-2,5 mg

Todas las edades

TABLA 4. Somníferos e hipnóticos en la infancia

TABLA 5. Ansiolíticos

TABLA 6. Antidepresivos tricíclicos en la infancia

TABLA 7. Inhibidores selectivos de recaptación de serotonina15

(*) Aprobada la indicación FDA para la infancia

FÁRMACO DOSIS/24 H

MÁXIMA DOSIS EN 24 HORAS 
PARA MENORES DE 10 AÑOS 
(EVITAR ADMINISTRAR POR DE-
BAJO DE LOS 5-6 AÑOS)

Diazepam 0,12-0,30 mg/Kg peso 1,5-6 mg 10 mg

Bromazepan (*) 9 mg

Clorazepato 0,5 mg/Kg 10 mg

FÁRMACOS DOSIS/24 H DOSIS MÁXIMA DIARIA

Imipramina
Amitriptilina
Nortriptilina

50-100 mg 4 mg/Kg

FÁRMACOS DOSIS/24 H OTRAS INDICACIONES

Fluoxetina 0,7-1 mg/Kg/día

Trastornos depresivos (*)
TOC (*)
Trastornos de ansiedad (*)
Mutismo electivo
Trastornos del comportamiento

Paroxetina 0,7-1 mg/Kg/día

Trastornos depresivos
TOC
Trastornos de ansiedad 
Fobia social

Sertralina 1,7-2,5 mg/Kg/día
Trastornos depresivos
TOC (*)
Trastornos de ansiedad

Citalopram 0,7-1 mg/Kg/día

Trastornos depresivos
TOC
Trastornos de ansiedad
Trastornos de ansiedad de separación
Trastornos del humor acompañantes 
en afecciones crónicas o en oncología

Escitalopram 0,3-0,5 mg/Kg/día Igual a citalopram
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Según la FDA:

• �Sólo recomiendan la fluoxetina para tratar la de-

presión mayor.

• �Desaconsejan iniciar el tratamiento con sertralina, 

paroxetina, citalopram, escitalopram y venlafaxina.

• �En caso de tratamientos en curso con alguno de es-

tos fármacos, aconsejan finalizar el mismo y en caso 

de que el tratamiento no funcione: CAMBIAR.

• Persisten indicaciones de sertralina para TOC.

EFECTOS COLATERALES

• �La fluoxetina es muy desinhibidora, por lo que en 

ocasiones aparecen síntomas de ansiedad en ni-

ños y adolescentes. 

• �Se ha asociado una acción en la aparición de idea-

ción autolítica, dicha asociación hay que compren-

derla con la propia acción antidepresiva y mejoría 

de los síntomas de retraimiento del trastorno de-

presivo, entre ellos se encuentra la idea de muerte. 

Por otro lado este aparente incremento de ideación 

autolítica ha sido descrita en la edad adulta y no 

difiere de lo que acontecía con los tratamientos 

clásicos.

• Cefaleas, suelen ser transitorias.

• �Se ha descrito incremento de agresividad en algu-

nos adolescentes medicados con sertralina.

4.5. ANTIPSICÓTICOS TÍPICOS EN LA INFANCIA

Descritos en la tabla 8.

EFECTOS COLATERALES

• Raramente fotosensibilidad (fenotiazinas).

• �Reacciones distónicas agudas (más frecuentes 

con dosis altas y según sensibilidad individual). 
Dos posibilidades: rebajar dosis o utilizar antipar-
kinsonianos (biperideno), pero se recomienda no 
administrarlo hasta la aparición de síntomas de 
disquinesia, pues la utilización sin la clínica pare-
ce que favorece la sensibilización.

• �Riesgo de disquinesia tardía, tender a evitarla 
con la administración más corta posible.

4.6. AntipsicÓticos atÍpicos en la infancia 16-19 

Descritos en la tabla 9.

Un avance muy importante ha venido representado por 
la posibilidad de prescribir los neurolépticos depot en 
la infancia y la adolescencia. Su presentación como 
solución oleaginosa lo hace más difícil por no tener 
una disolución homogénea, con lo que los niños/as 
deben tener el peso adecuado para poder prescribir 
toda la dosis de la ampolla de presentación.

Se podría emplear otros antipsicóticos además de 
risperidona, como olanzapina, quetiapina y aripiprazol, 
pero los trabajos en infancia son menores en número 
y su utilización suele ser más selectiva, aunque algu-
no de ellos apunta indicaciones buenas por el perfil 
farmacológico. Por ejemplo olanzapina tiene acción 
sedativa importante, pero es el que más peso incre-
menta; quetiapina no incrementa peso ni afecta tanto 
a la función cognitiva, pero su eficacia inmediata es 
menor y, por fin, aripiprazol parece tener buena acción 
ante síntomas negativos y ha sido aprobado su uso 
por la FDA para infancia, pero aún está por evaluarse 
más sus indicaciones en la infancia.

EFECTOS COLATERALES 

• �Adormecimiento, se recomienda dividir la dosis 
en dos tomas al día con el fin de minimizar el 

(*) Indicación en niños/as aprobada

TABLA 8. Antipsicóticos típicos en la infancia

FÁRMACOS DOSIS/24 H
DOSIS MÁXIMA DIARIA PARA   
MENORES DE 10 AÑOS

Clorpromacina (*) 1-3 mg/Kg 100 mg

Tioridazina 1-4 mg/Kg 100 mg

Haloperidol (*) 0,05-0,1 mg/Kg 3-5 mg
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efecto de adormecimiento ligero que pudiera 
producir. 

• Cansancio leve y transitorio.

• �Efectos extrapiramidales: distonías agudas o 
crónicas (11-12% de los casos), parkinsonismo, 
acatisia y acinesia.

• �Efectos anticolinérgicos: alteraciones conduc-
tuales, alteraciones de la conducción cardiaca, 
sedación excesiva, ganancia de peso y estreñi-
miento.

• Galactorrea, por bloqueo de los receptores D2.

• Fotosensibilización cutánea.

• Alteraciones de la función hepática.

• Discrasias sanguíneas (clozapina).

• Retinitis pigmentarias (tioridazina).

• Síndrome neuroléptico maligno.

• Disminuyen el umbral convulsivógeno.

• �Interferencias con el rendimiento escolar, debido 
al efecto sedativo.

• �Ligera fotofobia durante un periodo de unas dos 
semanas, como máximo.

• ��Aumento de peso en una cuantía comprendida 

entre 4-7 Kg.

• �Cierta afectación cognitiva. En una reciente in-

vestigación18 se ha comunicado (muestra de 29 

varones y 9 niñas con una edad mayor o igual a 18 

meses con autismo y grave perturbación del com-

portamiento mental)  que no se produjo una dismi-

nución en el rendimiento cognitivo con la risperi-

dona, originando que la ejecución de una tarea de 

cancelación (número de detecciones correctas) y 

una tarea de aprendizaje verbal (reconocimiento 

de palabras) fue mejor en el tratamiento con ris-

peridona que con el placebo (sin corrección en 

función de la multiplicidad); se produjo una mejo-

ría equívoca en una tarea de memoria espacial; no 

hubo diferencias significativas entre el tratamiento 

en condiciones de la Purdue Pegboard (coordi-

nación mano-ojo) y la tarea en clase analógico (el 

tiempo de examen de matemáticas). En conclu-

sión: no se encontraron efectos perjudiciales en 

niños con autismo que recibieron dosis de hasta 

3,5 mg de risperidona durante ocho semanas.

FÁRMACOS ACLARACIÓN DOSIS

Risperidona (*) Se emplea también en trastornos 
del comportamiento y en casos de 
discapacidad intelectual
Evidencia para casos de autismo, 
disminuyendo las estereotipias y el 
mal comportamiento
Se recomienda en trastornos del 
comportamiento en discapacidad 
intelectual

Dosis inicial: 0,5 mg/día con incre-
mentos semanales hasta una dosis 
de 2,5 mg/día, que puede llegar hasta 
los 6 mg/día en los adolescentes

Olanzapina (*) Buena acción sedativa
Incremento de peso relevante

2,5-5 mg/día

Quetiapina Mejor acción en síntomas negativos 50-400 mg/día

Aripiprazol (*) Buena acción en síntomas negativos 10-30 mg/día

Zuclopentixol Indicado en agitaciones importantes
Muchos efectos secundarios, tipo 
disquinesias agudas e hipotensión

Media ampolla i.m.

Ziprasidona Buena acción sedativa 20 mg/día

Amisulpride

TABLA 9. Antipsicóticos atípicos enla inancia16-19

(*) Indicación aprobada

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   778 19/1/09   12:58:23



Prescripción de psicofármacos en la infancia y la adolescencia 779

52
4.7. ESTIMULANTES20

Descritos en la taba 10.

COMENTARIOS

Se trata de los psicofármacos más experimentados en 

la infancia más experimentadis en la infancia aunque 

han promovido grandes controversias públicas y pro-

fesionales acerca de su utilización, ligadas a la impre-

cisión diagnóstica en la prescripción. 

Efectos colaterales

• Disminución de apetito.

• Alteración del sueño.

• Cefaleas.

• Incremento de tics.

• Disminución de la talla, a largo plazo.

• Alteraciones en ECG.

�• �Empeoran la clínica psicótica y, en determinados 

casos vulnerables, desencadenarían un cuadro 

psicótico. Formalmente desaconsejados en los 

casos de autismo infantil y sospecha de cuadros 

psicóticos.

• �Se los ha relacionado con incremento de idea-

ción suicida.

4.8. �ESTABILIZADORES DEL HUMOR/ANTIEPI-
LÉPTICOS

Descritos en la tabla 11.

EFECTOS COLATERALES

• ��Algunos de ellos producen molestias gástricas 

de cierta relevancia.

TABLA 10. Estimulantes20

TABLA 11. Estabilizadores del humor/antiepilépticos

(*) Autorizado uso en adolescentes
(**) Autorizado uso en niños y adolescentes, no olvidar que se utilizan como antiepilépticos

FÁRMACOS ACLARACIONES DOSIS

Metilfenidato Existe presentación galénica de libera-
ción prolongada
Divergencias: Dosis continua o inte-
rrumpir en fines de semana y periodos 
de vacaciones

0,7-1,2 mg/Kg/día

Atomoxetina Mejor efecto con clínica ansiedad y 
afectiva

0,7-1,3 mg/Kg/día

EFECTOS COLATERALES ACLARACIONES DOSIS 

Litio (*) Indicación en trastornos bipolares
Hipotiroidismo asintomático o sinto-
mático
Afectación función renal

50-100 mg/10h
Regular dosis según litemias en torno 
a 0,6-1 mEq/litro

Ác. Valproico (**) Trastornos del comportamiento Niños menores de 11 años: 30 mg/
Kg peso/día
Niños mayores de 11 años: 20-30 mg/
Kg peso/día

Oxcarbazepina (**) Se emplea en trastornos del compor-
tamiento

Inicial: 8-10 mg/Kg peso/día
Mantenimiento: 30 mg/Kg peso/día

Lamotrigina (**) Mejora el humor Inicial: 0,15 mg/Kg peso/día
Aumentos semanales de 0,5 mg/Kg 
peso/día
Mantenimiento: 5-15 mg/Kg peso/día

Topiramato (**) Se emplea en bulimia nerviosa
En otras conductas impulsivas y 
compulsivas

Inicial: 0,5-1 mg/Kg peso/día
Total: 3-6 mg/Kg peso/día
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• ��Vigilar la producción de discrasias sanguíneas.

• ��Afectaciones dérmicas.

• ��Adormecimiento durante los primeros días.

5. NORMAS GENERALES

5.1. CRITERIOS OPERATIVOS7-12, 21

1. �El tratamiento se debe establecer a varios niveles 

de intervención, según la complejidad del cuadro 

clínico.

2. �Evaluación de la evolución clínica y socio-

familiar completa, multidisciplinaria y de forma 

periódica.

3. �La selección del tratamiento psicofarmacoló-

gico se hará por criterios médicos y conductuales.

4. �La medicación se aportará hasta conseguir una 

respuesta clínica aceptable (pueden pasar sema-

nas) o bien hasta la aparición de efectos adversos.

5. �Evitar la polifarmacia, potencia los efectos se-

cundarios y las interacciones farmacológicas, difi-

cultando discernir a qué fármaco podría deberse. 

Un caso típico consiste en prescribir biperideno de 

forma simultánea con los antipsicóticos, se sabe 

que prescribir biperideno en conjunto con antipsi-

cóticos sin haber producido estos ningún tipo de 

distonía, favorece la posibilidad de aparición de sín-

tomas de discinesias con mayor facilidad que si se 

administrara el antipsicótico sin la conjunción con 

el biperideno, por lo que, en este caso, la adminis-

tración preventiva de biperideno favorecería lo que 

pretende prevenir.

6. �Insistir en que es preciso realizar una selec-

ción homogénea de los pacientes, con criterios 

clínicos adecuados.

7. �Características farmacocinéticas y farmacodi-

námicas especificas:

• �Absorción: similar a los adultos, aunque la veloci-

dad de absorción puede ser mayor, alcanzándose 

picos y niveles en sangre antes, por lo que hay que 

tenerlo en cuenta para abordar la posible toxicidad 

por acumulación de dosis. 

• �Distribución: en la infancia existe una menor pro-

porción de grasa corporal, así como una mayor 

proporción de agua que facilita un mayor volumen 

de distribución. Existe también una mayor per-

meabilidad de la barrera hemato-encefálica. 

• Excreción: semejante al adulto. 

• �Diferentes grados de maduración tanto de los sis-

temas neuroquímicos como de los de neurodesa-

rrollo.

8. Requerimientos éticos:

• Adecuada formación de los profesionales.

• �Conocimiento, no sólo de los psicofármacos y 

de los procesos psicopatológicos y clínicos, sino 

también de las alternativas terapéuticas posibles. 

• �Objetividad, conociendo no sólo las posibilidades 

terapéuticas, sino sus limitaciones y efectos se-

cundarios.

• �Certeza o cuasi certeza de ser el mejor recurso 

terapéutico para cada cuadro clínico y en ese pa-

ciente infantil en concreto con su contexto deter-

minado. 

• �Información adecuada al paciente y a la familia 

acerca de las posibilidades “curativas” de las dife-

rentes prescripciones terapéuticas. 

• �Firma del consentimiento informado, por parte de 

las figuras parentales y del propio niño/a a partir 

de los 11 años de edad, según se contempla en 

la Ley 1/96.

5.2. DURACIÓN Y RETIRADA DEL TRATAMIENTO7-12

• �Se deben mantener con dosis elevadas hasta la 

disminución de la clínica más florida o del nuevo 

brote. 
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• �Posteriormente durante tres-cinco semanas se 

puede ir reduciendo hasta encontrar la dosis ideal 

de mantenimiento para cada sujeto. Se debe 

mantener esta dosis un mínimo de unos ocho-

nueve meses.

• �Si dominan los síntomas negativos en los cua-

dros psicóticos, entonces deben prescribirse 

los más incisivos y mantenerlos durante prolon-

gados periodos de tiempo.

5.3. CONCLUSIONES GENERALES

Antidepresivos y antipsicóticos son empleados en 

el tratamiento de trastornos moderados/graves en 

infancia y adolescencia a pesar de que su indica-

ción no esté claramente establecida. Existen es-

casos estudios controlados randomizados que de-

muestren su eficacia. 

Las dosis, formas de prescripción e indicaciones no 

difieren en la población adolescente vs. adulto.

Es urgente e imprescindible que se realicen ensa-

yos clínicos controlados, randomizados y estudios 

de seguridad en esta población.

Para el tratamiento psicofarmacológico22, la “mejor 

evidencia” es el tratamiento con estimulantes para 

el TDAH y con inhibidores selectivos de recapta-

ción de serotonina (ISRS) para el trastorno obsesi-

vo-compulsivo. También hay “evidencia razonable” 

para el tratamiento con ISRS para los trastornos de 

ansiedad y el trastorno depresivo moderado-severo 

y el tratamiento con risperidona para el autismo.

No se debe olvidar la firma del consentimiento in-

formado, según se ha explicado con anterioridad. 

Ante todo y sobre todo: el tratamiento psicofarma-

cológico de los trastornos mentales de la infancia y 

la adolescencia es un medio y no un fin, por lo 

tanto se debe realizar un buen proceso diagnóstico 

y un ajustado y contextualizado diseño del conjunto 

de la intervención terapéutica con cada paciente en 

concreto.
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1. INTRODUCCIÓN

El envejecimiento de la población a escala mundial (y 
no únicamente en los países desarrollados) ha puesto 
en primer plano los problemas de salud las enferme-
dades que cursan con síndrome demencial, y que la 
edad es el principal factor de riesgo para las mismas. 
La mayoría de los sujetos afectos de síndrome de-
mencial padecen una enfermedad de Alzheimer (EA) 
(60%), seguida en frecuencia por la demencia vascu-
lar (DV) (20%), demencia con cuerpos de Lewy (DCL) 
(15%) y otras causas (5%), aunque en un 20% del total 
de casos nos encontramos con una demencia mixta, 
por mezcla de las entidades anteriores. Dado que el 
6-10% de la población de edad igual o superior a 65 
años puede presentar un síndrome demencial, es fácil 
deducir la urgencia con que se precisan tratamientos 
eficaces para este tipo de entidades. Sin embargo, 
hasta hace poco más de una década no se disponía 
de tratamientos eficaces para la enfermedad de Alzhe-
imer, y la terapéutica era eminentemente sintomática, 
intentando paliar los trastornos neuropsiquiátricos que 
aparecen en la mayoría de los casos.

Este panorama cambió con la introducción de los fár-
macos procolinérgicos en la década de los 90 del pa-
sado siglo, y más tarde con la aplicación de la meman-
tina a este tipo de pacientes. En el presente capítulo 
efectuaremos una revisión eminentemente práctica de 
las características de estos fármacos, e incluiremos 
una breve referencia a otras líneas de trabajo que con 
mayor o menor éxito intentan abordar el difícil reto de 
las patologías demenciantes.

2. �FÁRMACOS DISPONIBLES  
COMERCIALMENTE

En la actualidad se dispone de cuatro fármacos 

aprobados para su empleo en la enfermedad de Al-

zheimer, tres fármacos que actúan sobre el sistema 

colinérgico (donepezilo, galantamina y rivastigmina)

y memantina, que actúa sobre el sistema glutama-

térgico. Una de estas sustancias, rivastigmina, tiene 

también aprobado su uso en la demencia asociada a 

la enfermedad de Parkinson.

2.1. LOS INHIBIDORES DE LA COLINESTERASA

Los síntomas de la EA reflejan una pérdida acelerada 

de neuronas, fenómeno que compromete de manera 

especial ciertas regiones vulnerables del cerebro. Las 

más importantes están representadas por el hipocam-

po, el sistema límbico y segmentos estratégicos de la 

corteza temporal, frontal y parietal. 

En la EA están afectados varios sistemas de neuro-

transmisión. Sin embargo, la afectación del sistema 

colinérgico ocurre en una fase más temprana y es 

más grave que la de otros sistemas, y estos cambios 

se correlacionan estrechamente con la presencia 

de placas y ovillos neurofibrilares. Se ha objetivado 

una disminución de los niveles de acetilcolina, de la 

acetiltransferasa, así como de la liberación del neuro-

transmisor. Los núcleos basal de Meynert, vertical de 

la banda diagonal y septal medial, localizados en la 

base del encéfalo, constituyen las fuentes principales 

53

Manuel Martín Carrasco

Potenciadores cognitivos y 
antidemencia

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   783 19/1/09   12:58:25



Manuel Martín Carrasco784

53
de acetilcolina del sistema nervioso central y suelen 

estar afectados desde fases iniciales del padecimien-

to. La gran influencia que ejercen sobre el hipocampo 

y otras estructuras cerebrales, explica su importancia 

en la conservación de la memoria y el control de la 

conducta. Por ello, han sido implicados en el origen 

de la amnesia para hechos recientes y otros déficit 

cognoscitivos que acompañan a esta forma de de-

mencia. 

Los fármacos colinomiméticos pueden ejercer una 

acción beneficiosa  en la EA a través de la restaura-

ción de las vías colinérgicas, aunque se han propues-

to diversos mecanismos de acción (tabla 1). El objeti-

vo de restablecer los niveles de actividad colinérgica 

puede conseguirse teóricamente a través de varios 

mecanismos de actuación, que a su vez pueden ser 

complementarios: sustancias precursoras de colina, 

fármacos inhibidores de la acetilcolinestera (con el 

objetivo de aumentar la acetilcolina intrasináptica), 

fármacos agonistas de receptores muscarínicos M 1 

y de receptores nicotínicos N (moduladores de los 

canales colinérgicos) y fármacos antagonistas de 

receptores muscarínicos presinápticos (modula-

dores del feed-back de acetilcolina en la sinapsis). 

Sin embargo, sólo la inhibición de la colinesterasa 

ha demostrado hasta la fecha ser una vía terapéutica 

eficaz.

En la actualidad  contamos al menos con 30 ensa-

yos clínicos randomizados controlados que demues-

tran la eficacia de los inhibidores de la colinesterasa 

(ICEs) en diversas fases de la enfermedad y con 
distintos instrumentos de evaluación1-7.  Se ha de-
mostrado también su eficacia sobre otros indicado-
res indirectos, comprobándose una reducción en la 
tasa de utilización de psicofármacos o en la tasa de 
ingresos en residencias de ancianos, aunque ambos 
hechos pueden estar influidos por diversos facto-
res. No hay pruebas de que una sustancia que es 
efectiva en la EA no mantenga su eficacia a todo lo 
largo del ciclo de enfermedad, aunque inicialmente 
los fármacos IACEs fueron aprobados para las fases 
iniciales y moderadas de la enfermedad. Se postula 
por lo tanto el uso constante de estos fármacos a 
las dosis adecuadas de la forma más precoz posible. 
Se ha demostrado que el efecto beneficioso de los 
tratamientos se mantiene al menos durante un año en 
ensayos controlados con placebo, mientras que en 
estudios naturalísticos se ha comprobado que puede 
mantenerse durante varios años8-10; no se han llevado 
a cabo estudios controlados durante periodos más 
largos por razones éticas. Por todo ello, se ha aban-
donado la práctica de retirar el fármaco durante un 
cierto periodo de tiempo en las fases avanzadas de 
la enfermedad para comprobar si todavía continuada 
haciendo efecto ha sido abandonada, dado que ha 
comprobado que producía un empeoramiento dra-
mático que se recuperaba al reintroducir el fármaco. 

Recientemente se han realizado una serie de estu-
dios comparativos entre los distintos IACEs, en ge-
neral de corta duración y de tipo abierto, que no han 
demostrado una diferencia significativa en la efica-
cia de las distintas sustancias7,11,12. Asimismo, se han 
realizado estudios de cambio de sustancia en casos 
de mala tolerancia o de falta de respuesta, sobre la 
base de las distintas características farmacológicas 
de estas sustancias. Aunque no existe ningún estu-
dio de cambio a donepezilo, los trabajos realizados 
permiten avalar esta práctica, aunque sea necesario 
definir mejor los criterios de mala respuesta13-15.

Las recomendaciones del NICE británico suscitaron 
un debate acerca de la relevancia clínica de estos 
fármacos, que según la opinión más extendida, no es 
óbice para que sigan constituyendo los fármacos de 
primera opción en el tratamiento de la EA16. La tabla 
2 recoge una comparativa de las características más 
importantes de los IACEs actualmente disponibles.

Efectos sinápticos

Activación de receptores muscarínicos y nicotínicos

Acción neuroprotectora

¿Activación nicotínica?

Aumento de la síntesis de neurotrofinas y NGF

¿A través de la estimulación de receptores M1?

Modificación del procesamiento del PPA

Aumento de los derivados solubles del PPA

�La activación de los receptores M 1 incrementa el 
procesamiento vía α-secretasa

Tabla 1. Mecanismos de acción de la medicación coli-
nérgica

PPA: proteína precursora del amiloide; NGF: nerve growth 
factor

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   784 19/1/09   12:58:25



Potenciadores cognitivos y antidemencia 785

53
Hasta el momento no se ha demostrado la eficacia 

de estas sustancias en la fase de deterioro cognitivo 

leve de la enfermedad de Alzheimer, pero el resultado 

negativo de los estudios realizados parece obedecer 

más a las carencias metodológicas de los mismos 

que a una verdadera falta de eficacia en las fases 

más precoces del síndrome demencial17.

• �Donepezilo. Donepezilo es una sustancia que 

bloquea de forma selectiva y reversible la acetil-

colinesterasa, no se ve afectado por la comida, y 

tiene una vida media plasmática que se prolonga 

70 horas; por lo tanto, puede administrarse una 

vez al día. Las dosis eficaces se establecen entre 

5-10 mg/día. La dosis de 10 mg/día ofrece mayor 

eficacia que la de 5 mg, y la tolerancia no difie-

re significativamente con respecto a placebo si 

el aumento de dosis se realiza a las cuatro-seis 

semanas del inicio del tratamiento. Los efectos 

secundarios son típicos de la estimulación coli-

nérgica; los más frecuentes son de tipo gastroin-

testinal (náusea, vómitos y diarrea) y pueden ali-

viarse no administrando el donepezilo en ayunas. 

También pueden aparecer, con menor frecuencia, 

alteraciones del sueño (que pueden mejorarse 

con la administración junto con el desayuno) o 

calambres, por efecto de la estimulación de los 

receptores nicotínicos musculares.

Los estudios fundamentales controlados con 

placebo mostraron una mejoría cognitiva medida 

con la ADAS-cog de 1 punto al cabo de seis 

meses, con un tamaño de efecto de cerca de 3 

puntos. Se ha comprobado que el efecto cogni-

tivo y funcional se mantiene al menos durante un 

año en estudios controlados con placebo, pero 

los resultados de estudios abiertos sugieren que 

la diferencia con placebo se mantiene al cabo 

de cinco años10,18. Asimismo, se ha comprobado 

una respuesta favorable en los síntomas neurop-

siquiátricos medidos con la escala NPI19.

• �Rivastigmina. La rivastigmina es un derivado 

carbamato de la fisostigmina. Es un inhibidor no 

competitivo reversible de las colinesterasas de 

acción prolongada que produce un incremento 

de la concentración de acetilcolina a nivel de 

sinapsis aumentando la transmisión colinérgica. 

Interacciona con los sitios esteárico y aniónico 

de la acetil y butirilcolinesterasa produciendo 

una carbamilación del sitio esteárico que se 

regenera muy lentamente, provocando una inhi-

bición enzimática de acción prolongada (pseu-

doirreversible). Esto se traduce en que a pesar 

de que la vida media de la rivastigmina es de dos 

horas, la inhibición de las colinesterasas puede 

prolongarse hasta 10 horas. Pese a las sugesti-

vas hipótesis formuladas, no ha podido demos-

trarse que la inhibición de la butirilcolinesterasa 

se traduzca en una ventaja clínica20.

Los estudios primordiales indicaron un tamaño 

de efecto similar en  conjunto al de donepezilo, 

aunque las diferencias entre las poblaciones de 

estudio hacen que no se puedan hacer compa-

raciones directas a partir de estos resultados. 

Efectivamente, los estudios de rivastigmina pre-

sentaban un deterioro más rápido en la rama 

de placebo, de manera que la mejoría sobre la 

situación basal del grupo tratado era muy pe-

queña. No obstante, esta tasa de declive parece 

más cercana a la realidad clínica que lo que se 

DONEPEZILO GALANTAMINA RIVASTIGMINA

Inhibición acetilcoli-
nesterasa

Selectiva
Reversible

Selectiva
Reversible

No Selectiva
Pseudoirreversible

Eliminación Hepática y renal Hepática Renal

T½ (horas) 70 5-7 1-2

Dosis eficaces (mg) 10>5>plac. 24-12>1-8=plac. 12-6>1-4=plac.

Posología 1 toma al día 1 ó 2 tomas al día¹ 1 ó 2 tomas al día²

Tabla 2. Características de los IACEs

¹Existe una formulación retardada de galantamina de reciente introducción que permite una única toma al día
²La nueva formulación en parche de rivastigmina permite una administración única al día
Plac.: placebo
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aprecia habitualmente en los ensayos clínicos; 
por ejemplo, en un estudio sólo el 16% de los 
pacientes tratados con placebo no habían ex-
perimentado declive a los seis meses, una tasa 
mucho menor que en otros estudios21. De esta 
manera, se consiguen diferencias de hasta 7 
puntos de las ADAScog en los pacientes del 
grupo tratado con la dosis más alta con res-
pecto al grupo tratado con placebo, lo que sin 
duda refleja una eficacia genuina en una pobla-
ción con un rápido deterioro.

Los mayores problemas de la rivastigmina en las 
presentaciones orales disponibles hasta ahora 
han sido la vida media corta, que obliga a ad-
ministrarla dos veces al día, y necesidad de un 
escalado lento para minimizar la presencia de 
efectos adversos de tipo colinérgico (p. ej. náu-
seas, vómitos y pérdida de apetito), de manera 
que se precisa un mes para pasar de la dosis 
inicial de 3 mg/día a la dosis mínima eficaz de 6 
mg/día. Estos problemas pueden solucionarse 
con la introducción de la presentación en par-
che transdérmico, que hará posible la adminis-
tración diaria única, con una mejor tolerancia al 
reducir las fluctuaciones en los niveles plasmá-
ticos de rivastigmina22, y un mejor cumplimiento 
terapéutico, a tenor de los estudios realizados 
hasta el momento23,24.

La utilización de rivastigmina ha mostrado bue-
nos resultados en cuanto a una menor preva-
lencia de síntomas neuropsiquiátricos y un 
menor consumo de psicofármacos en relación 
a pacientes no tratados. Asimismo, esté fárma-
co se ha mostrado eficaz en la demencia en 
la enfermedad de Parkinson25,26 y  la demencia 
con cuerpos de Lewy corticales27, tanto en los 
síntomas cognitivos como psiquiátricos, y es 
la única sustancia con indicación terapéutica 
aprobada en el primer caso, con las mismas 
pautas de utilización que en la enfermedad de 
Alzheimer.

• �Galantamina. La galantamina es un inhibidor 
competitivo, reversible y específico de la acetil-
colinesterasa. En la presentación original mostra-
ba una vida media de alrededor de ocho horas, 

lo que hacía necesaria la administración doble a 

lo largo del día. Esta característica ha cambiado 

tras la introducción de una forma galénica de li-

beración retardada, con un formato de una sola 

administración diaria. Esta presentación es ven-

tajosa asimismo en cuanto a la menor aparición 

de menos efectos adversos  de tipo colinérgico 

y al cumplimiento terapéutico. Se recomienda un 

escalado en tres niveles desde los 8 a los 24 

mg/día, con un intervalo mensual. 

La galantamina posee la capacidad de modular 

alostéricamente los receptores nicotínicos, au-

mentando así la transmisión colinérgica incluso 

en casos de baja disponibilidad de acetilcolina o 

de disminución de la sensibilidad de los recep-

tores, aunque se desconoce cómo esta acción 

se manifiesta en su actividad clínica.

La eficacia de la galantamina tanto sobre as-

pectos cognitivos como funcionales y sobre 

los síntomas psiquiátricos de la enfermedad de 

Alzheimer ha sido demostrada en diversos es-

tudios. Esta última característica reviste gran 

importancia, dado que existen cada vez más 

datos de las posibles consecuencias deletéreas 

del mal uso de antipsicóticos en pacientes con 

demencia. Asimismo, los datos de estudios de 

mantenimiento manifiestan que su eficacia se 

mantiene al menos durante cuatro años5,28. Asi-

mismo, galantamina ha demostrado su eficacia 

en los estudios realizados en pacientes con en-

fermedad de Alzheimer que además presenta-

ban síntomas de enfermedad cerebrovascular, 

una situación muy frecuente en la práctica clí-

nica, y está aprobada su indicación en este tipo 

de pacientes29,30.

2.2. AGENTES GLUTAMATÉRGICOS

Memantina es una sustancia que actúa a nivel del 

sistema glutamatérgico, modulando la excitoxicidad, 

uno de los mecanismos patogénicos involucrados 

en la enfermedad de Alzheimer. En efecto, una de 

las vías por la que la sustancia beta-amiloide ejerce 

su actividad neurotóxica es a través de fenómenos 

excitotóxicos y alteraciones en la homeostasis del 
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calcio mediados por el glutamato. La presencia de 

beta-amiloide y la angiopatía amiloidea afectan a 

las conexiones interneuronales y a la integridad del 

endotelio, lo que a su vez conlleva la aparición de 

disfunciones en la barrera hematoencefálica, hipo-

perfusión, y liberación de aminoácidos excitatorios, 

como el glutamato, que a su vez activan los recepto-

res NMDA, lo que provoca una entrada disfuncional 

de calcio en el espacio intracelular que ocasiona un 

mal funcionamiento neuronal y, ocasionalmente, la 

muerte neuronal. Desde el punto de vista farmaco-

lógico, memantina es un antagonista no competitivo 

de los receptores NMDA, y está aprobado para su 

empleo en la enfermedad de Alzheimer moderada 

y grave.

Memantina ha demostrado su eficacia en diversos 

estudios controlados en pacientes con enfermedad 

de Alzheimer en estadíos avanzados en las diferen-

tes áreas (funcional, cognitiva, síntomas psiquiátri-

cos) afectadas por la enfermedad31,32, y más recien-

temente, ha obtenido también resultados favorables 

en fases más iniciales33. Se trata de un fármaco muy 

bien tolerado, aunque dadas sus características far-

macocinéticas debe administrarse en dos tomas 

diarias, a dosis totales de 20 mg/día. Otra caracte-

rística importante del fármaco es el carácter sinérgi-

co o aditivo que muestra la administración conjunta 

con los IACEs, demostrado en estudios realizados 

con donepezilo34, y rivastigmina35, lo que abre las 

puertas para una investigación más detenida de 

este tipo de estrategias.

3. SUSTANCIAS EN INVESTIGACIÓN

La investigación sobre la terapéutica de las de-

mencias ha sido muy dinámica en los últimos años, 

aunque desgraciadamente con escasos resultados 

prácticos. En general, el foco central ha sido intentar 

disminuir la acción de la sustancia amiloide sobre el 

cerebro, como una manera de modificar el curso de 

la enfermedad. A continuación resumimos algunas 

de las estrategias más destacadas sobre la que se 

está trabajando.

3.1. INMUNOTERAPIA

En la última década se han desarrollado diversas estra-
tegias de inmunización activa o pasiva en la enferme-
dad de Alzheimer. Los resultados alentadores de los 
primeros estudios con inmunización activa empleando 
Aβ42 (AN1792) en ratones transgénicos PPA dieron 
lugar a estudios en humanos, que fueron abandona-
dos tras la aparición de casos de meningoencefalitis 
autoinmune. No obstante, se apreció una mejoría clí-
nica y en distintos biomarcadores en cierto número de 
pacientes, lo que mantuvo la esperanza de progresar 
por esta vía36. Actualmente se está trabajando en fase 
clínica tanto en la inmunización activa con el inmuno-
conjugado ACC-001 (Elan/Wyeth) como pasiva con 
el anticuerpo monoclonal humanizado AAB-001 (Elan/ 
Wyeth)37.

3.2. INHIBIDORES DE LAS SECRETASAS

Teniendo en cuenta los conocimientos actuales sobre 
la patogénesis de la enfermedad de Alzheimer formula-
dos en la “hipótesis amiloidea”38, la inhibición de las γ 
y β secretasas debería conducir a una disminución de 
carga amiloidea cerebral. Sin embargo, los problemas 
para el desarrollo de un inhibidor de estas sustancias 
son muy importantes, dada la complejidad molecular y 
la diversidad de acciones biológicas de estas sustan-
cias. Hasta el momento se han realizado estudios clíni-
cos con la sustancia LY450139 (Eli Lilly), un inhibidor 
no específico de la γ-secretasa, con resultados poco 
alentadores39.

3.3. �AGENTES REDUCTORES SELECTIVOS  
DE AMILOIDE

Estas sustancias son conocidas genéricamente por 
su acrónimo en inglés como SALAs (Selective Aβ42-
Lowering Agents). Se trata de sustancias que modu-
lan la actividad de la γ-secretasa de manera que dismi-
nuye la producción de Aβ42 a favor de otros fragmentos 
no tóxicos de la PPA, pero sin interferir con otras accio-
nes fisiológicas importantes de esta enzima40.

El tarenflurbil es la sustancia más estudiada de este 
grupo. Es el R-enantiómero del flurbiprofen, un antiin-
flamatorio no esteroideo, pero carece de propiedades 
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inhibitorias de la ciclooxigenasa. Su estudio clínico ha 

progresado hasta la fase III, mostrando unos niveles de 

tolerabilidad y seguridad adecuados41. Por lo que res-

pecta a su eficacia clínica, un estudio de fase II sobre 

207 pacientes con enfermedad de Alzheimer y síndro-

me demencial en estadios leve a moderado mostró una 

eficacia significativa sobre placebo en los pacientes 

menos graves, apreciándose un efecto dosis depen-

diente42. Los resultados de los estudios en fase III aún 

no han sido publicados.

3.4. AGENTES ANTIAGREGANTES DE AMILOIDE

Son sustancias que presentan propiedades farma-

cológicas diferentes, con la característica común de 

prevenir la agregación fibrilar del amiloide, facilitando 

su eliminación y previniendo la formación de placas. 

Se encuentran en distintas fases de desarrollo.

• �Quelantes de metales. El clioquinol es la pri-

mera de una clase de sustancias conocidas como 

MPACs (metal protein attenuating compounds). 

Se trata de fármacos de bajo peso molecular y 

buena biodisponibilidad que actúan como tampo-

nes de metales como el cobre o el zinc, disminu-

yendo sus niveles cuando son anormalmente altos 

y elevándolos cuando son bajos. Se cree que el 

cobre puede jugar un papel facilitador de la forma-

ción de placas amiloideas. El clioquinol fue utiliza-

do por sus propiedades antifúngicas y antibacte-

rianas hace varias décadas, pero fue descartado 

debido a la presencia de efectos adversos de tipo 

neuropático (i.e. mielopatía óptica subaguda). Los 

datos más favorables sobre su eficacia proceden 

de un único estudio, en el que el fármaco presen-

taba un efecto significativo sobre el progreso del 

deterioro cognitivo en pacientes con enfermedad 

de Alzheimer, a la vez que detenía, en los pacientes 

menos graves, la elevación de amiloide en plasma 

que se aprecia en estos pacientes43. No obstante, 

hay que señalar que la aparición de efectos tóxi-

cos indeseables ha detenido estos estudios, a la 

espera del desarrollo de nuevas moléculas que 

carezcan de ellos.

• �Tramiprosato. Esta sustancia es un agente mi-

mético de bajo peso molecular del glicosaminogli-

cano. Actúa a través de la unión con el Aβ42, im-

pidiendo así la polimerización, formación fibrilar y 

el depósito del mismo. Ha mostrado unos buenos 

resultados en cuanto a tolerabilidad y seguridad 

en los estudios de fase I44. En los estudios en fase 

II se mantuvo la impresión inicial acerca de la bue-

na tolerabilidad del fármaco, y se comprobó que 

produce en humanos el mismo efecto de disminu-

ción de los niveles en líquido cefalorraquídeo de 

β-amiloide que se apreció en modelos animales45, 

aunque su actividad clínica queda pendiente de 

ser establecida en otros estudios, actualmente en 

curso.

3.5. OTRAS SUSTANCIAS

• �Fármacos colinérgicos. Isproniclina (AZD3480) 

y AZD0328 son sustancias que actúan como ago-

nistas de los receptores nicotínicos, actualmente 

en fase II de investigación. Su introducción permi-

tiría enriquecer notablemente el perfil de actuación 

sobre la neurotransmisión colinérgica46.

• �Estrógenos. A pesar de los datos que sugerían 

un papel beneficioso del uso de estrógenos en 

la reducción del riesgo de desarrollar enferme-

dad de Alzheimer, los estudios realizados han 

arrojado unos resultados muy negativos para el 

empleo de estas sustancias en la EA, tanto de 

forma preventiva47 como terapéutica48,49.

• �Estatinas. Algunos estudios epidemiológicos 

han mostrado que la utilización de estatinas a lar-

go plazo puede disminuir el riesgo de aparición 

de síndrome demencial en personas mayores, 

por mecanismos que todavía no están dilucida-

dos50. Este hecho dio lugar a estudios prospec-

tivos de tipo preventivo, que en general no han 

dado el resultado esperado51. Sin embargo, los 

estudios terapéuticos realizados con atorvasta-

tina52 y sinvastatina53 en enfermedad de Alzhe-

imer han arrojado resultados esperanzadores, y 

actualmente se está trabajando en ensayos con 

mayor número de pacientes.

• �Antiinflamatorios. De forma análoga a las 

estatinas, existen también numerosos estudios 
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epidemiológicos que sugieren que la utilización 

a largo plazo de AINEs previene la aparición 

de enfermedad de Alzheimer54. Sin embargo, 

toda una serie de estudios randomizados con 

distintas sustancias antiinflamatorias (p. ej., ibu-

profeno, cloroquina, naproxeno, predinisolona 

e ICOXs) no han podido establecer su eficacia 

tanto preventiva como terapéutica, lo que, uni-

do a su perfil de efectos adversos, hace que su 

papel en la enfermedad de Alzheimer esté muy 

cuestionado55.

• �Vitamina B12 y folatos. Existen distintos estu-

dios que relacionan un nivel bajo de la vitamina B12 

o folatos con un déficit cognitivo. Recientemente 

ha despertado un interés especial la relación entre 

los niveles altos de homocisteina* y distintos tipos 

de demencia, como la demencia vascular o la en-

fermedad de Alzheimer56. Hasta el momento los 

estudios realizados con la vitamina B12 o ácido 

fólico en la enfermedad de Alzheimer no han arro-

jado resultados favorables, pero dado que se trata 

de estudios con graves problemas metodológicos 

(especialmente el escaso número de la muestra) 

se están realizando actualmente nuevos trabajos 

con estos agentes57.

• �Antioxidantes. La utilización de estas sustan-

cias en la enfermedad de Alzheimer se basa en 

los trabajos que muestran el papel patogénico 

del estrés oxidativo en los procesos de daño neu-

ronal. Se han realizado estudios de eficacia tera-

péutica con vitamina E y Gingko biloba. Los re-

sultados con vitamina E han sido controvertidos58, 

aunque un reciente estudio comparando la pro-

gresión hacía posible o probable la enfermedad 

de Alzheimer en sujetos con deterioro cognitivo 

leve de tipo amnésico tratados con donepezilo, vi-

tamina E o placebo no encontró diferencia alguna 

entre estas dos últimas ramas en ninguna de las 

variables estudiadas59. Los trabajos con extractos 

de Gingko biloba (p. ej., EGb 761) parecen ava-

lar su empleo en los trastornos neurodegenera-

tivos60, aunque los resultados de los estudios a 

*  La homocisteina es un aminoácido que ocupa un lugar en el metabolismo 
de la metionina, y su eliminación depende de los niveles de Vitamina B12, B6 
y folatos, por lo que sus niveles plasmáticos aumentan con la deficiencia de 
estas vitaminas.

gran escala actualmente en curso (p. ej., GEM, 

GuidAge61) van a arrojar una claridad muy espera-

da sobre la verdadera utilidad de este preparado 

herbal. 

4. CONCLUSIONES

Desgraciadamente, después de más de una década 

de la introducción de los IACEs en el tratamiento de 

la enfermedad de Alzheimer no se ha conseguido su-

perar la efectividad de estas sustancias, por lo que si-

guen constituyendo el patrón básico de su tratamien-

to, junto con la memantina. Las grandes expectativas 

suscitadas por distintas líneas de investigación (con 

el ejemplo paradigmático de la inmunoterapia) han 

concluido una y otra vez con fracasos notables, bur-

lando las esperanzas de enfermos y familiares. Por 

supuesto, hay un amplio espacio para la esperanza, y 

no cabe duda de que los importantes hallazgos que 

se suceden en la investigación de la enfermedad de 

Alzheimer y otras demencias permitirán eventualmen-

te un abordaje terapéutico y preventivo más eficaz. 

Pero, en mi opinión, es un buen momento para re-

clamar prudencia, huir de la búsqueda de titulares, y 

proseguir con ahínco y modestia la investigación de 

tratamientos eficaces para el mal del siglo XXI62. 
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Terapia electroconvulsiva, 
estimulación magnética 

transcraneal y psicocirugía

1. INTRODUCCIÓN

En los años 30 del siglo pasado se inició la terapia 

electroconvulsiva (TEC), habiéndose demostrado 

su efectividad en el tratamiento de diferentes tras-

tornos psiquiátricos como la depresión, manía y 

esquizofrenia, superiores a las técnicas quirúrgicas 

indicadas en algunos casos en los años 50.

En este capítulo se revisan las indicaciones tera-

péuticas, procedimiento de aplicación y principa-

les efectos secundarios de la TEC. Se ofrece una 

aproximación a los avances en el tratamiento de la 

depresión mediante la estimulación magnética trans-

craneal (EMT) y se repasan las bases conceptuales 

y fisiológicas, las indicaciones principales y los tipos 

de técnicas psicoquirúrgicas.

2. TERAPIA ELECTROCONVULSIVA

La TEC consiste en la inducción eléctrica de con-

vulsiones generalizadas en diferentes sesiones. 

Aunque aún no está claro el modo en que una se-

rie de convulsiones pueden producir el efecto tera-

péutico de la TEC, en términos generales se cree 

que para dicho efecto es necesaria una convulsión 

generalizada de duración y características deter-

minadas, teniendo presente que aquellas produci-

das por un estímulo escasamente superior al um-

bral convulsivo tienen poca eficacia, y que los de 

intensidad marcadamente superior a este umbral 

se relacionan con un incremento en los efectos se-

cundarios cognitivos.

2.1. INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES

La decisión de recomendar el uso de la TEC se de-

riva de un análisis del riesgo/beneficio para cada 

paciente en particular. En este análisis se considera 

el diagnóstico del paciente y la gravedad de la enfer-

medad, la historia clínica del paciente, la rapidez de 

acción y la eficacia prevista para la TEC, los riesgos 

médicos y los efectos adversos posibles, y la pro-

bable rapidez de acción, eficacia y seguridad de los 

tratamientos alternativos. Podemos considerar unas 

indicaciones primarias (como tratamiento de primera 

línea) y otras secundarias (cuando los pacientes no 

han respondido a otros tratamientos)1.

a. Indicaciones primarias

• �En los trastornos depresivos: con síntomas psi-

cóticos o no, cuando existe inhibición intensa 

(estupor melancólico), elevado riesgo de suici-

dio, ideas delirantes de negación (síndrome de 

Cotard), ansiedad o agitación intensas, buena 

respuesta a TEC en episodios previos, clínica 

de melancolía o pseudodemencia depresiva.

• �En la esquizofrenia: con agitación o estupor 

catatónico, episodios agudos con intensa agi-

tación y gran desorganización conductual y 

cognoscitiva.
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• �En los episodios maníacos o mixtos si la res-

puesta farmacológica es insuficiente.

b. Indicaciones secundarias

• �En los episodios depresivos: cuando el pacien-

te no responde a los antidepresivos, después 

de seis-ocho semanas de dosis terapéuticas, 

cuando en episodios previos no ha habido una 

buena respuesta a los antidepresivos ni a las 

opciones de no respuesta, cuando existe con-

traindicación de antidepresivos, existe rechazo 

a comer o a beber, depresión en edad avanza-

da o involutiva.

• �En la esquizofrenia cuando: no hay respuesta 

al tratamiento antipsicótico después de cuatro-

seis semanas de dosis terapéuticas, cuando el 

paciente se niega a tomar el tratamiento y es 

imposible asegurar un correcto cumplimiento, 

cuando hay intolerancia o efectos adversos de 

los antipsicóticos.

• �Otros: enfermedad de Parkinson especialmente 

con fenómeno on-off, discinesia tardía, síndrome 

neuroléptico maligno, epilepsia intratable, en-

fermas embarazadas con episodios psicóticos 

(maníacos, depresivos, esquizofrénicos), pre-

ferencia del paciente ante otros tratamientos1. 

Si bien no existen contraindicaciones absolutas, se 

pueden considerar las siguientes situaciones clínicas 

como contraindicaciones relativas:

• �Insuficiencia cardiaca no estabilizada. 

• �Trombosis venosa profunda sin tratamiento anti-

coagulante.

• Infección respiratoria aguda. 

• �Infarto agudo de miocardio (< 3 meses y según 

severidad).

• �Accidente vascular cerebral reciente (< 1 mes y 

según severidad). 

• �Presión intracraneal aumentada / aneurisma ce-

rebral no tratado. 

• Fractura mayor inestable.

• Feocromocitoma no tratado2-4.

2.2. FACTORES PREDICTIVOS DE RESPUESTA

Son varios los estudios que han evaluado los posi-

bles factores predictivos positivos de respuesta en 

el tratamiento de la depresión. Entre ellos se men-

cionan la edad avanzada y la presencia de síntomas 

psicóticos o catatónicos2. Por otra parte, existen 

características relacionadas con una peor respues-

ta: episodios actuales prolongados de depresión, 

trastornos de personalidad, depresión secundaria, 

resistencia a tratamientos farmacológicos (se ha ob-

servado para antidepresivos heterocíclicos, pero no 

frente a inhibidores selectivos de la serotonina ni a 

IMAO). La presencia de distimia en los casos de do-

ble depresión, no parece influir negativamente en la 

respuesta a la TEC 2. La subtipificación de la depre-

sión mayor en endogenicidad o melancolía, el test 

de supresión de la dexametasona, el sexo, la raza, el 

estatus socioeconómico, y los estresores sociales 

precipitantes no predicen la respuesta a la TEC3,4. 

El marcador biológico más constante de la respues-

ta a la TEC ha sido la actividad delta frontal en el 

elelectroencefalograma (EEG) realizado tras la TEC, 

lo que se ha asociado a una disminución del flujo 

sanguíneo cerebral en el periodo postconvulsivo in-

mediato2.

En la manía aguda, la resistencia a la medicación 

predice una peor respuesta a la TEC, y se ha sugeri-

do que los síntomas de ira, irritabilidad y suspicacia, 

también4.

En la esquizofrenia, las características asociadas 

a una mayor posibilidad de respuesta son el inicio 

agudo de los síntomas, un episodio de duración más 

breve, la preocupación por los delirios y las alucina-

ciones, menos rasgos de personalidad premórbida 

paranoide y esquizoide, y la presencia de síntomas 

catatónicos. Contrariamente, los síntomas persis-

tentes predicen una respuesta peor. En el trastorno 

esquizoafectivo, la perplejidad o confusión pueden 

predecir una respuesta clínica positiva. No hay evi-
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dencias que los síntomas afectivos en la esquizofre-

nia se asocien a una respuesta clínica positiva4.

2.3. �PROCEDIMIENTO DE LA TEC: EVALUACIÓN 
PREVIA

Antes de realizar el tratamiento todos los pacientes 

deben disponer de una evaluación psiquiátrica que 

lo indique, una evaluación somática preanestésica, y 

del consentimiento informado firmado. 

• �En la evaluación psiquiátrica preTEC se  

trata de obtener una historia psiquiátrica com-

pleta (incluyendo el estado cognitivo) y determi-

nar si existe indicación diagnóstica y estratégica 

de TEC. Es preciso revisar las patologías previas 

que ha presentado el paciente, los tratamientos 

en curso, y determinar qué otras evaluaciones, 

pruebas o interconsultas son necesarias. Ha de 

realizarse una valoración riesgo-beneficio de to-

das las opciones terapéuticas viables, determi-

nar si es conveniente iniciar la TEC en régimen 

ambulatorio u hospitalario, recomendar las modi-

ficaciones pertinentes a la TEC para minimizar el 

riesgo del procedimiento y maximizar los benefi-

cios, y una evaluación mnésica previa.

Se deberá obtener el consentimiento informa-

do firmado, indispensable en todos los pacien-

tes antes de realizar el tratamiento con TEC. 

Cuando el paciente rechace el tratamiento, 

también debería existir el documento firmado 

que lo testifica.

Los pacientes recibirán una hoja informativa don-

de se explica la técnica de la TEC, su funciona-

miento y los efectos adversos, así como informa-

ción de la indicación de TEC por su trastorno en 

particular, de la relación riesgo-beneficio, y de las 

alternativas de tratamiento4.

La validez del consentimiento informado es de 

seis meses. Si se realizan más sesiones de las 

inicialmente previstas, o bien, en la TEC de 

mantenimiento superior a seis meses, se preci-

sará la obtención de un nuevo consentimiento 

informado4.

• �La evaluación somática preTEC incluye 

una exploración física pulmonar, cardiovascu-

lar y neurológica. La interconsulta neurológica 

está especialmente indicada cuando existen 

antecedentes de traumatismo craneoencefáli-

co, tumor intracerebral, apoplejía, epilepsia o 

malformaciones cerebrovasculares. También es 

necesaria una interconsulta al oftalmólogo en 

pacientes con glaucoma de ángulo estrecho, 

glaucoma de ángulo abierto mal controlado, y 

con desprendimiento de retina, ya que la TEC 

incrementa transitoriamente la presión intrao-

cular. Deben anotarse también los tratamientos 

que realice el paciente, y una evaluación de la 

condición dental.

Como pruebas complementarias se incluirán:

  – una radiografía de tórax 

  – un electrocardiograma (ECG) 

  – �y una analítica general (glucosa, urea, creati-

nina, ionograma, función hepática, hemogra-

ma, y sedimento urinario) 

Se recomienda la existencia de pruebas de neu-

roimagen (TAC o RMN craneal) en el último año, 

especialmente si se detecta la presencia de 

focalidad neurológica o deterioramiento cogni-

tivo4,5. La validez de las exploraciones comple-

mentarias diagnósticas es de seis meses. 

• �La evaluación anestésica preTEC implica de-

terminar el nivel ASA, y la posible existencia de 

un déficit de pseudocolinesterasa5.

Existen determinadas situaciones clínicas que re-

querirán una evaluación de los riesgos y beneficios 

específicos para cada paciente individualmente. 

Cualquier enfermedad somática tiene que estudiarse 

y tratarse antes de empezar la TEC. La consulta con 

el especialista en cuestión y el anestesista permitirá 

esclarecer los riesgos y cómo minimizarlos. Durante 

el proceso de consentimiento informado el paciente 

y la familia deben de ser informados de este riesgo 

mayor y de las recomendaciones para disminuirlo. 

Habitualmente, el paciente tendrá que tratarse en 

régimen de ingreso hospitalario. Estas poblaciones 

comprenden:
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• �Enfermedades cardiovasculares3: infarto de 

miocardio reciente (se recomienda que transcu-
rra el mayor tiempo posible hasta la realización 
de la TEC, y tratar al paciente con antiarrítmicos 
y antihipertensivos de forma adecuada, además 
de administrar oxígeno al 100% con presión 
positiva antes, durante y después de la convul-
sión), enfermedad valvular severa, arritmias clí-
nicamente significativas, angina inestable, insu-
ficiencia cardiaca descompensada, aneurismas 
aórticos (es recomendable proporcionar una 
relajación absoluta de la musculatura abdominal 
a través de la administración de succinilcolina), 
portadores de marcapasos, cirugía cardiaca (no 
precisa medidas especiales), trombo intracar-
diaco (existen pocos casos tratados con éxito 
administrando ß-bloqueantes antes del trata-
miento, y sin anticoagulación). En ancianos con 
enfermedad cardiovascular se propone el uso 
de labetalol solo o con nifedipino como preven-
ción de eventos cardiacos adversos.

• �Enfermedades neurológicas: tumor cere-
bral (se ha utilizado el tratamiento con dexa-
metasona para prevenir el edema peritumoral)3, 
enfermedades cerebrovasculares, aneurismas 
vasculares (se recomienda el control de la ten-
sión arterial mediante la administración de ß-blo-
queantes asociados a nitroprusiato endoveno-
so)3, epilepsia (si el paciente recibe tratamiento 
con anticonvulsivantes, debe seguirlo durante 
la TEC para evitar el riesgo de estatus epilép-
tico)3, lupus cerebral, demencia (se recomienda 
la TEC unilateral derecha con frecuencia de dos 
sesiones por semana para evitar el empeora-
miento cognitivo)3, retraso mental (debe tenerse 
presente en la anestesia que algunos pacientes 
con síndrome de Down pueden tener inestabi-
lidad atlantoaxoidea), ictus (la administración 
de TEC al mes de padecerlo, no presenta un 
riesgo mayor para el paciente)3, craneotomía/
trauma craneal/defectos craneales (evitar la 
aplicación de los electrodos sobre el defecto en 
cuestión)3,4, hidrocefalia, leucoencefalopatía (no 
predice un resultado desfavorable, ni es agra-
vada por la TEC)3, discinesia tardía (se han co-
municado tanto mejorías como empeoramientos 
tras TEC)3, trastornos neuromusculares y neu-

rodegenerativos (los pacientes con esclerosis 
múltiple toleran bien la TEC sin presentar efec-
tos adversos graves, aunque pueden sufrir un 
deterioro de la función neurológica si presentan 
desmielinización cerebral activa; en la miastenia 
gravis puede ser necesario modificar la pauta 
de relajantes musculares; en la enfermedad de 
Parkinson a menudo tiene efectos beneficiosos, 
pero se ha comunicado una mayor disfunción 
cognitiva e incidencia de delirium tras la TEC)3,4.

• �Otras4: reflujo gastroesofágico (deben recibir 
tratamiento con antagonistas H2O metoclo-
pramida para disminuir el riesgo de aspiración), 
diabetes mellitus (debe estabilizarse al máximo 
antes de la TEC, los fármacos hipoglucemiantes 
se suelen retirar la mañana del tratamiento para 
minimizar el riesgo de hipoglicemia), hipertiroi-
dismo (si es clínicamente significativo debe ser 
tratado antes de cada sesión con ß-bloquean-
tes), enfermedad de Addison o corticodepen-
dencia (puede requerir un aumento de la dosis 
de corticoides antes de cada tratamiento), feo-
cromocitoma (para minimizar el riesgo puede 
tratarse con ß-bloqueantes, a-bloqueantes y 
bloqueantes de la tirosina hidroxilasa), alteracio-
nes electrolíticas (debería corregirse la hiperpo-
tasemia, hipopotasemia, e hiponatremia antes 
de la TEC; los pacientes con riesgo de hiper-
potasemía deberían recibir un relajante muscu-
lar no despolarizante), enfermedades óseas o 
articulares (pueden requerir un aumento de la 
dosis de relajante muscular), glaucoma, (se ha 
observado el incremento de la presión intraocu-
lar en unos pacientes, y su descenso en otros 
durante la TEC sin que se hayan comunicado 
complicaciones al respecto; algunos médicos 
administran medicaciones antiglaucoma antes 
de cada tratamiento si ya los utilizaban evitando 
la administración de soluciones oftálmicas an-
ticolinesterásicas de larga acción) tratamiento 
anticoagulante (han sido tratados pacientes sin 
complicaciones), depranocitosis (es una con-
traindicación para el uso de la técnica del man-
guito), nivel ASA de 4 ó 5 (tienen mayor riesgo 
anestésico y pueden requerir modificaciones te-
rapéuticas o preparaciones especiales antes de 
cada tratamiento), gestantes (monitorización fe-
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tal en embarazos de alto riesgo y de la frecuen-

cia cardiaca fetal de manera no invasiva a partir 

de las 14 semanas de gestación, inhibición del 

trabajo de parto en pacientes con contracciones 

uterinas persistentes acompañadas de cambios 

cervicales o de sangrado vaginal post–TEC) o 

en periodo de lactancia (informar de los efectos 

de los medicamentos utilizados sobre la lactan-

cia), ancianos (se puede utilizar independiente-

mente de la edad pero hay que tener presente 

la necesidad de modificar la medicación prea-

nestésica y anestésica, así como la técnica de 

la TEC, según los cambios fisiológicos y cogni-

tivos asociados al envejecimiento).

2.4. �TRATAMIENTOS FARMACOLÓGICOS  
DURANTE LA TEC

Hasta la fecha no hay estudios prospectivos, contro-

lados a doble ciego que demuestren que cualquier 

psicofármaco aumente el impacto terapéutico de 

la TEC o reduzca el número total de tratamientos3. 

Aunque se describe el uso concomitante de antipsi-

cóticos en la TEC por su posible efecto sinérgico4, 

cabe decir que se han comunicado casos de falleci-

mientos con clorpromazina. 

• �Si recibe tratamiento con clozapina, se sugiere 

retirarla 12 horas antes de la anestesia, y empe-

zar con dosis eléctricas bajas (25-50 mC) en la 

primera sesión6. 

• �La combinación con litio no está contraindicada, 

pero prolonga el bloqueo de la succinilcolina y 

se ha asociado a casos de delirium postTEC y 

a crisis comiciales prolongadas, por lo que es 

prudente también iniciar el tratamiento a dosis 

bajas (25-50 mC)6. 

• �Los fármacos antidepresivos muestran menor 

riesgo en la combinación, incluso para IMAO, 

pudiendo aumentar la respuesta terapéutica al 

igual que el litio y el pindolol al combinarse con la 

TEC7, esto no se ha demostrado para los ISRS2.

• �En pacientes premedicados con ISRS sería 

conveniente empezar con dosis eléctricas bajas 

(25-50 mC) ya que se han asociado a convul-

siones prolongadas6. La administración de fár-

macos antiepilépticos para la epilepsia o como 

eutimizantes debe continuarse durante la TEC, 

pudiendo reducir su dosis si resulta problemá-

tica la inducción de convulsiones, sin embargo, 

algunos autores proponen su suspensión si son 

utilizados como estabilizadores del ánimo4.

• �Debe evitarse el uso de benzodiazepinas duran-

te la TEC, incluso como hipnóticos, aunque si 

su instauración era previa durante un largo pe-

riodo, ha de continuarse para evitar un descen-

so brusco del umbral convulsivo al suprimirlas 

rápidamente6. La teofilina debe ser suspendida 

dado el riesgo de convulsiones prolongadas con 

su uso, o mantenerla en el rango mínimo compa-

tible con una función pulmonar satisfactoria 4. La 

coadministración de cafeína es improbable que 

aumente el efecto terapéutico de la TEC 6.

2.5. �POSICIÓN DE LOS ELECTRODOS Y DOSIS 
DE ESTIMULACIÓN

Existe debate todavía sobre las ventajas de la TEC 

unilateral derecha (TECUD) y la TEC bilateral (TE-

CBL). Aquellos que apoyan a la primera sostienen 

que se acompaña de menos efectos adversos cog-

nitivos y de eficacia comparable a la segunda. Los 

que defiende la TECBL destacan que los problemas 

de memoria son transitorios y que su eficacia es su-

perior a la TECUD2. 

En la TECBL los electrodos se colocan en la zona 

frontotemporal, de manera que el centro de cada uno 

de ellos queda situado aproximadamente 2,54 cm 

por encima de una línea imaginaria cuyos extremos 

son el trago del pabellón auricular y el canto externo 

del ojo. En la TEC unilateral la posición es la d’Elia, 

situando un electrodo sobre el área frontotemporal 

no dominante y el punto medio del otro a 2,5 cm de 

la intersección de las líneas que unen los dos tragos 

auditivos y la que une el nasión con el inión. Existe 

una tercera opción para la TEC brifrontal (TECBF), 

donde los electrodos se sitúan 5 cm por encima del 

ángulo externo de cada órbita constituyendo una lí-

nea paralela al plano sagital2.
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El grado en que los facultativos utilizan la TECUD o 
la TECBL varía considerablemente, algunos utilizan 
sólo uno de los dos métodos, otros prefieren empe-
zar con la TECUD y pasar a TECBL si la respuesta 
es lenta o no hay mejoría después de un número 
determinado de sesiones3, otras veces se empieza 
con la TECBL en pacientes que requieran una res-
puesta rápida por su gravedad clínica, y en otras 
ocasiones, tras utilizar inicialmente la TECBL se 
pasa a TECUD para minimizar los efectos adversos 
cognitivos4. La TECBF, todavía en línea de investi-
gación, parece mantener la eficacia de la TECBL 
pero con mejor perfil de efectos adversos cogniti-
vos2.

Existen tres estrategias para dosificar el estímulo5: 

• Titulación de la dosis.

• Dosis preseleccionada. 

• Dosificación basada en el EEG. 

En la primera, se estima el umbral convulsivo des-
de el primer tratamiento empezando con una dosis 
que tenga probabilidad de inducir una convulsión 
(p. ej., del 50%), si no es así se reestimula hasta 
un máximo de cuatro veces (el intervalo entre rees-
timulaciones debería ser de 20 segundos) con un 
estímulo de intensidad superior según un programa 
preestablecido. La intensidad del estímulo que ha 
sido necesaria para la producción de la convulsión 
en el primer tratamiento constituye la estimación 
del umbral convulsivo del paciente al inicio de las 
otras sesiones. Para los tratamientos sucesivos se 
incrementa al menos en un nivel (1,5 veces el um-
bral inicial) en la TECBL y dos niveles (2,5 veces el 
umbral inicial) en la TEC unilateral. A medida que 
progresa el tratamiento suele incrementarse el um-
bral convulsivo (del 25-200% en algunos pacien-
tes)2, lo que condiciona incrementos adicionales 
de nivel dentro del programa (1,5 veces el umbral 
convulsivo). Hay que tener presente que no existen 
características clínicas ni demográficas para deter-
minar con exactitud el umbral convulsivo inicial8. 

En la segunda, los pacientes reciben la misma dosis 
de estímulo sin tener en cuenta las características 

individuales (el porcentaje de energía del estímulo 

se fija de acuerdo con la edad del paciente en déca-

das o la edad/2). 

La tercera se basa en la estimación automatizada 

ofrecida por algunos aparatos de TEC de la proba-

bilidad de que un determinado tratamiento sea ade-

cuado. 

Abrams3 propone utilizar el método de “la mitad de 

la edad” para dosificar el estímulo en el caso de la 

TECBL ; esto supondría colocar el dial en un valor 

lo más cercano a la mitad de la edad del paciente 

en años. Para la TECUD recomienda dosis más ele-

vadas, del 75 al 100% de la capacidad máxima del 

aparato, utilizando la técnica de dosis alta fija que co-

rrespondería a colocar el dial en un valor cercano a la 

edad del paciente en años (o seleccionar una carga 

para el estímulo en mC [milicoulomb] que fuese cin-

co veces la edad del paciente). Propone en ambos 

casos utilizar un estímulo con una amplitud no supe-

rior a 0,5 ms y una duración de seis-ocho segundos.

En los pacientes con depresión grave está justifi-

cado la TECBL a una dosis relativamente alta y fija 

(50% de la dosis máxima ofrecida por el aparato)2, 

o bien, una estimación del umbral convulsivo para 

aplicar una dosis eléctrica inicial del 50–100% por 

encima del valor de dicho umbral8. Scott propo-

ne una dosis inicial del 200% por encima del um-

bral convulsivo en la TEC unilateral, e incrementar 

al 500% (seis veces el umbral convulsivo) si no 

existe mejoría significativa después de cuatro-seis 

sesiones. Este mismo autor, para la TECBL reco-

mienda una dosis inicial del 50% por encima del 

umbral convulsivo, que podría incrementarse hasta 

150% si no existiera mejoría al cabo de cuatro-seis 

sesiones8.

2.6. APLICACIÓN DEL TRATAMIENTO

El equipo terapéutico de la TEC está constituido por 

un psiquiatra, un anestesista y un equipo de enfer-

mería formado específicamente. Se suele programar 

por las mañanas y el paciente debe estar en ayunas 

durante seis-ocho horas antes. Generalmente se si-

guen los pasos descritos en la tabla 12,9.
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2.7. �EVALUACIÓN DE LA CALIDAD  
DE LA CONVULSIÓN

La duración de la crisis tónico-clónica tiene poca im-

portancia respecto a la eficacia del tratamiento3,4,10, 

sin embargo, ésta será probablemente ineficaz cuan-

do tenga una duración inferior a 15 segundos tanto 

a nivel EEG como en sus manifestaciones motoras 

(la actividad comicial del EEG suele ser superior a 

los movimientos motores convulsivos)4. Para el clí-

nico que administra la TEC las características de la 

convulsión son las que deben guiar su calidad, así, 

observará la sincronización del EEG con un patrón 

de elevada amplitud respecto a la línea basal, el de-

sarrollo de las fases de reclutamiento, polipunta y 

onda-punta, y la aparición de un claro punto final de 

convulsión con una pronunciada supresión postictal; 

además de una respuesta en forma de taquicardia 

substancial3 para valorarla como eficaz. La coheren-

cia interhemisférica (refleja la extensión en que los 

hemisferios cerebrales descargan simultáneamente, 

y por tanto también la generalización de la convul-

sión) es otra medida utilizada que requiere técnicas 

cuantitativas digitales del EEG. 

Las crisis fallidas se producen cuando no hay acti-
vidad ictal tras la estimulación, habiendo diversos 
factores causales a revisar: intensidad insuficiente 
del estímulo, impedancia dinámica excesiva, finali-
zación prematura del estímulo, hipercarbia, hipoxia, 
deshidratación y efecto de fármacos anticonvulsivos. 
Precisará de nueva reestimulación (hasta cuatro o 
cinco) espaciadas de 20 segundos con una inten-
sidad mayor del estímulo hasta conseguir una crisis 
adecuada, o incluso de métodos para potenciar la 
crisis (reducir la dosis del agente anestésico, redu-
cir u omitir los fármacos anticonvulsivantes, utilizar 
flumazenilo, hiperventilación enérgica, hidratación 
adecuada, utilizar otros agentes anestésicos como la 
ketamina o etomidato)4.

En las crisis abortadas o breves (aquellas de du-
ración inferior a 15 segundos) se puede seguir el 
mismo procedimiento que en el caso de las fallidas, 
teniendo presente que el tiempo de espera entre re-
estimulación deberá ser superior (45 segundos)4.

Las crisis prolongadas (duración superior a tres mi-
nutos) deben se abortadas farmacológicamente uti-

1. ��Administración de los tratamientos profilácticos (atropina 0,4-1 mg, o glicopirrolato 0,2-0,4 mg). Colocación de los 
electrodos del ecg y eeg

2. �Oxigenación (concentración de oxígeno del 100% con un flujo de al menos 5 l/minuto y una frecuencia respiratoria 
de 15-20 respiraciones/minuto)

3. �Control electrocardiográfico desde el inicio de la anestesia hasta la recuperación de la respiración espontánea

4. �Administración del agente anestésico (metohexital 0,75-1 mg/kg o propofol 0,75-1,5 mg/kg)

5. �Observación de los efectos anestésicos

6. �Aplicar la técnica del manguito (hincharlo 10 mm Hg por encima de la tensión arterial sistólica antes de la adminis-
tración del relajante muscular. En tec unilateral, se coloca en el brazo ipsilateral respecto a los electrodos)

7. �Administración del relajante muscular (succinilcolina 0,5-1 mg/kg)

8. �Observación de la acción del relajante muscular

9. �Colocar el separador bucal y acomodar al paciente

10. �Colocar los electrodos y medir la impedancia estática

11. �Administración del estímulo

12. �Continuar con la oxigenación

13. �Evaluar la respuesta convulsiva (según eeg y reacción ictal) y determinar si se precisa reestimular

14. �Deshinchar el manguito

15. �Anotar los medicamentos, parámetros del estímulo, respuesta convulsiva y constantes vitales

16. �Traslado a la sala de recuperación

Tabla 1. Aplicación de TEC
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lizando un agente anestésico o una benzodiazepina, 

y si no se resuelve aplicar el tratamiento para pacien-

tes con estatus epiléptico4.

2.8. �FRECUENCIA Y NÚMERO DE TRATAMIENTOS

La frecuencia de los tratamientos puede ser de dos o 

tres por semana. El resultado final en eficacia es por 

igual, pero más rápido con la segunda modalidad4.

El número de sesiones administradas está en función 

del diagnóstico, rapidez de respuesta, respuesta a 

sesiones previas de TEC, severidad de la enferme-

dad, y calidad de la respuesta en los tratamientos 

recibidos3. 

En pacientes melancólicos generalmente se obtiene 

la respuesta deseada con seis-ocho sesiones, aun-

que no es infrecuente llegar a 12 sesiones. En pa-

cientes con manía se suelen requerir más sesiones 

(8-12), y raramente más de 16. En la catatonía, la me-

joría suele ser rápida, aunque la recaída es frecuente 

si se termina el tratamiento en ese momento3.

Si se decide que la técnica de tratamiento ha sido 

óptima, debería considerarse la finalización de la 

TEC en los pacientes que han mostrado una mejoría 

clínica substancial aunque incompleta, que perma-

nece inmodificada tras dos sesiones adicionales de 

tratamiento. La evaluación de la respuesta debería 

basarse en los síntomas diana. Habitualmente el nú-

mero máximo de sesiones en un curso agudo de tra-

tamiento se sitúa entre 12 y 204.

Algunos autores proponen abandonar el tratamiento 

si no existe mejoría clínica después de administrar 

adecuadamente seis sesiones con TECBL11.

2.9. EFECTOS ADVERSOS

Las complicaciones cardiovasculares y pulmonares 

son la primera causa de muerte y morbilidad signi-

ficativa en la TEC4. La APA ha establecido que una 

estimación razonable de la mortalidad relacionada 

con la TEC es de 1 por 10.000 pacientes o de 1 por 

cada 80.000 tratamientos12. La TEC induce a menu-

do una hipertensión sistémica transitoria con cam-
bios súbitos en la frecuencia cardiaca, todo lo cual 
puede dar lugar a isquemia miocárdica o arritmias2. 
La administración de atropina atenúa o bloquea los 
efectos vagales a nivel cardiaco (bradicardia sinusal, 
paro, arritmias y contracciones ventriculares prema-
turas) durante e inmediatamente después del paso 
del estímulo eléctrico y durante el periodo postictal3. 
Se ha demostrado que el labetalol, esmolol y nifedipi-
no se pueden administrar con seguridad para reducir 
la respuesta cardiaca durante la TEC. La incidencia 
de complicaciones cardiacas es mayor en pacientes 
de edad avanzada2.

Los efectos adversos cognitivos son las principa-
les complicaciones que limitan su uso. La magnitud 
de los déficit observados está en función del tiem-
po transcurrido desde el último tratamiento hasta la 
evaluación, y del número de tratamientos recibidos4. 
La TEC puede producir tanto amnesia anterógrada 
como retrógrada. La primera no va más allá de algu-
nas semanas y se resuelve con rapidez; mientras que 
la segunda, tiene su magnitud máxima después del 
tratamiento, y sigue una resolución más gradual que 
además puede ser incompleta4. La extensión de la 
amnesia retrógrada no se relaciona significativamen-
te con el grado de mejoría12. La amnesia retrógrada 
profunda y persistente puede ser más frecuente en 
aquellos pacientes con déficit neurológicos previos y 
en los que reciben un gran número de tratamientos 
con métodos que acentúen los efectos adversos cog-
nitivos. La amnesia retrógrada suele ser mayor para 
los acontecimientos públicos que para la información 
personal4. La relación entre las medidas objetivas de 
este tipo de amnesia y las quejas expresadas por los 
pacientes es compleja, puesto que las segundas se 
relacionan más con el resultado terapéutico que con 
los resultados de los test efectuados12. Para algunos 
autores como Abrams, todavía no existe suficiente 
evidencia científica para afirmar que la TEC induce 
pérdida permanente de memoria3.

Se acepta que la TECBL, la estimulación con onda 
sinusal, la dosis eléctrica elevada respecto al umbral 
convulsivo, los tratamientos poco espaciados, un 
elevado número de tratamientos y una dosis elevada 
de anestésicos barbitúricos son factores que se aso-
cian a efectos cognitivos adversos más intensos. La 
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optimización de estos parámetros puede minimizar 
dichos efectos a corto, y probablemente largo plazo 
(TECUD, pulsos breves, reducción de la dosis eléc-
trica, reducción de la frecuencia, una sola crisis por 
sesión, reducir o suspender los psicofármacos con-
comitantes, reducción de la dosis de anestésico)4.

La TEC no produce lesiones cerebrales estructura-
les irreversibles2. En la tabla 2 se muestran diversos 
efectos adversos y su tratamiento.

EFECTO ADVERSO TRATAMIENTO

Alteración de la tensión arterial/frecuencia cardiaca
Control de las constantes vitales cada 15 minutos. 
Observación y tratamiento por anestesista

Cefaleas/dolor muscular
Analgesia. Acomodar el paciente en una habitación tranquila 
y con poca luz

Náuseas/vómitos Decúbito lateral izquierdo. En ayunas de cuatro-seis horas

Lesión en la lengua Curar, suturar si precisa. Analgesia

Fracturas óseas/luxaciones
Consulta a traumatología 
Observación de constantes vitales

Insuficiencia respiratoria/apnea prolongada
Control por anestesista. Asegurar permeabilidad vía aérea, 
medir la frecuencia respiratoria, ritmo y tipo. Intubación si 
precisa

Aumento de la temperatura corporal
Control de la temperatura cada hora 
Antipiréticos o medidas físicas contra la hipertermia

Confusión y desorientación
Reorientación personal, temporal y espacial 
Observación

Delirium postictal

Reducir al mínimo la estimulación ambiental. Diazepam 
2,5-5 mg/ev, metohexital 20 mg/ev, midazolam 0,5-1 mg/
ev. Si las benzodiazepinas no son efectivas, haloperidol 
2-10 mg/ev. Valorar profilaxis si el delirium es recurrente 

Pérdida transitoria de memoria
Explicar que es un efecto secundario que se recuperará 
Dirigirse al paciente por su nombre

Amnesia 
Modificar la técnica (TECUD, dos sesiones/semana, 
reajustar la dosis) 

Parada cardiorespiratoria Resucitación cardiopulmonar. Traslado a UCI

Convulsiones prolongadas (> 3’)
Administración de diazepam 10-15 mg/ev., o bien, 
metohexital 25-50 mg/ev. o midazolam 1-3 mg/ev. 

Manía post-TEC
Valorar la continuación de la TEC e introducción de 
eutimitzantes o antipsicóticos

Tabla 2. Abordaje de los efectos adversos más frecuentes en la TEC  
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2.10. TEC DE MANTENIMIENTO (TECM)

LA TECM es un procedimiento ambulatorio para pa-

cientes que han mostrado una mejoría satisfactoria 

con el curso convencional de TEC y que previamente 

no han respondido o no han tolerado una terapia de 

mantenimiento farmacológica (10-15% de pacien-

tes con un trastorno afectivo). Otras indicaciones 

pueden ser una recurrencia tardía (6-12 meses) en 

pacientes con medicación no controlada, recaídas 

repetidas por mal cumplimiento, y preferencia del pa-

ciente por este tratamiento13. El objetivo de continuar 

el tratamiento es mantener al paciente en remisión 

administrando sesiones adicionales de TEC con una 

frecuencia suficiente para prevenir la recaída pero sin 

pérdida de memoria acumulativa3.

El tratamiento de continuación es la administración 

de la TEC durante el periodo de seis meses posterior 

a la remisión de un episodio en un trastorno psiquiá-

trico e intenta evitar la recaída, mientras que una vez 

se ha superado este periodo se habla de TEC de 

mantenimiento, el cual pretende evitar la recurrencia4.

El esquema de tratamiento sería de una sesión en la 

primera semana después del curso inicial de TEC, 

otra a las dos semanas, y una tercera a las tres sema-

nas. Después se continuaría con una sesión al mes 

hasta completar un total de seis meses. Excepcional-

mente el intervalo de aplicación podría ser de cada 

dos o tres semanas si con la frecuencia anterior no 

se alcanzara la estabilidad clínica, en este caso pre-

ferentemente la aplicación sería TEC unilateral3. La 

colocación de los electrodos será generalmente la 

misma que se utilizó durante la fase aguda13. Se care-

ce de pruebas que apoyen algún régimen específico; 

y no está resuelto el uso de psicofármacos durante 

la TECM4. La duración del tratamiento de manteni-
miento se tendrá que determinar según la evaluación 
riesgo-beneficio, teniendo en consideración factores 
como la historia previa en relación a los episodios 
de la enfermedad y su tratamiento de continuación/
mantenimiento, la tolerancia al tratamiento de man-
tenimiento, la preferencia del paciente, y las capaci-
dades de poder cumplir con el plan terapéutico4. Si 
tiene que prolongarse más de 12 tratamientos o un 
año, debería consultarse una segunda opinión3.

En la tabla 3 se muestran las evaluaciones que de-
ben seguirse durante la realización de la TECM.

Después de realizar una sesión de TECM el pacien-
te permanecerá unas horas en observación antes de 
ser dado de alta, y abandonará el centro acompaña-
do. Debe recibir instrucciones por escrito.

Respecto a las complicaciones cognitivas en la 
TECM, son pocos los datos sobre las modificaciones 
que sufren los pacientes al recibir ciclos repetidos en 
esta modalidad de TEC, sin embargo, en la mayor 
parte de estudios se describen solamente problemas 
subjetivos de grado menor2.

3. �ESTIMULACIÓN MAGNÉTICA  
TRANSCRANEAL (EMT)

La EMT consiste en la aplicación de un campo mag-
nético a nivel craneal que induce a su vez un campo 
eléctrico permitiendo la despolarización neuronal y la 
obtención de efectos biológicos14. El equipo de EMT 
es relativamente sencillo y utiliza condensadores para 
el almacenamiento de una carga eléctrica que se li-

CONSENTIMIENTO
INDICACIÓN 

TEC
FUNCIÓN  

COGNITIVA
VALORACIÓN 
ANESTESISTA

ANALÍTICA

Cada 3  
tratamientos

 X

Cada 6 meses X X  X  

Cada 12 meses X

Tabla 3. Evaluaciones durante la tecm
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bera a través de una bobina induciendo la aparición 

de un campo magnético de 1-2 Tesla y de 0,1-0,3 ms 

de duración3. El campo magnético atraviesa el medio 

que lo envuelve e induce un campo eléctrico, el cual 

puede fluir a través de un medio conductor (como el 

tejido nervioso)14. La aplicación de estímulos magné-

ticos repetidos sobre un punto focal en el cráneo se 

denomina EMT repetitiva (EMTr)14. 

3.1. PROCEDIMIENTO

Los estímulos se aplican mediante bobinas, cuyas 

formas más frecuentes son las planas o con forma 

de cero (que inducen una estimulación difusa) y las 

de figura de ocho (permiten una estimulación más 

focal). El paciente está sentado, consciente (no 

requiere anestesia) con los ojos abiertos y puede 

colaborar en el proceso14. Inicialmente se realiza un 

“mapeo” desplazando la bobina sobre la región de 

la corteza motora para detectar el lugar óptimo de 

estimulación de un grupo muscular contralateral al 

hemisferio estimulado (generalmente músculos de 

la mano). Después se detecta el umbral motor, que 

consiste en la mínima intensidad de estimulación 

necesaria para inducir un PEM (potencial evocado 

motor) o una contracción muscular del músculo dia-

na (abductor del pulgar, generalmente).

Para la detección del PEM se puede utilizar el EMG 

(electromiograma). El umbral se determina a la in-

tensidad que generará un PEM de al menos 50 mV 

en 5 de 10 estímulos14. La intensidad del estímulo 

para el tratamiento es del 80-110% del umbral mo-

tor obtenido3. Las frecuencias del estímulo usadas 

para la estimulación no convulsiva se sitúan entre 1 

y 20 Hz3; para estímulos < 1 Hz se utiliza el término 

de EMT de baja frecuencia, y para los de > 1 Hz 

el de alta frecuencia14. La mayoría de los estudios 

han aplicado el estímulo sobre el área prefrontal 

dorsolateral (se detecta desplazando la bobina 5 

cm hacia adelante respecto al lugar de estimulación 

óptimo para producir un PEM en el abductor del 

pulgar), observándose que tanto la EMTr 1 Hz de-

recha como izquierda poseen los mismos efectos 

antidepresivos, mientras que la EMTr rápida izquier-

da ha obtenido peores resultados3. En la mayoría 

de estudios el tratamiento comprende un tiempo de 

estimulación de dos segundos y el número de estí-

mulos de 1.000 a 2.000 por sesión, con una media 

de 10 sesiones (dos semanas de tratamiento)14. 

3.2. APLICACIONES TERAPÉUTICAS

La depresión mayor es el trastorno sobre el que se 

han realizado mayor número de estudios y el único 

grupo diagnóstico sobre el que se ha aportado un 

efecto terapéutico inequívoco3, sin embargo, la TEC 

es más efectiva para los trastornos depresivos ma-

yores con síntomas psicóticos3,14. La magnitud de 

la respuesta frente a la EMTr no suele ser mayor 

de una disminución del 50% en la puntuación de 

la escala de Hamilton para la depresión2,3, y en el 

seguimiento la mayoría de los pacientes recae en 

unos meses2. Como variables clínicas que pueden 

influir en la respuesta se encuentran: edad inferior a 

65 años, disminución de la distancia entre la bobina 

de estimulación y la corteza cerebral, y el incremen-

to en el número total de estimulaciones2. No hay 

una asociación estrecha entre la eficacia antidepre-

siva de la EMTr y la forma de la bobina, el nivel de 

estimulación, la frecuencia del estímulo, el lugar de 

estimulación, ni el número de estímulos administra-

dos por sesión3.

Existen datos que sugieren un posible efecto bene-

ficioso de la EMTr en el tratamiento de la manía, con 

una lateralidad opuesta al efecto antidepresivo14. 

En la esquizofrenia el número de estudios es más 

parco. Se ha observado que la EMT a baja frecuen-

cia (1 Hz) sobre la corteza temporoparietal izquier-

da reduce la presencia de alucinaciones auditivas, y 

que la estimulación a alta frecuencia (20 Hz) sobre 

la corteza prefrontal dorsolateral izquierda mejora 

los síntomas positivos14.

En el trastorno obsesivo compulsivo y trastorno por 

estrés postraumático los resultados sobe la mejoría 

clínica son dispares14.

En general puede decirse que la EMT continúa sien-

do un procedimiento experimental pendiente de de-

terminar su aplicación en el ámbito clínico.
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3.3. EFECTOS SECUNDARIOS

Puede producir dolor o disconfort en el cuero cabelludo 

o área facial adyacente al lugar de estimulación debido 

a la contracción muscular repetida (a veces, precisa 

disminuir la intensidad del estímulo)3 con un porcen-

taje de cefalea entre el 5 y 20%, que generalmente 

responde adecuadamente a tratamiento analgésico14 . 

La EMT, debido a que la descarga de la energía eléc-

trica en la bobina se acompaña de un ruido, puede 

causar pérdida temporal de audición o incremento 

transitorio del umbral auditivo (por ello, se requiere el 

uso de auriculares)3,14. 

Se ha comunicado en algunos casos la presencia de 

convulsiones3, que generalmente son autolimitadas y 

sin secuelas posteriores14. El riesgo de crisis comi-

ciales se relaciona con la alta intensidad y frecuencia 

del estímulo14.

No se ha hallado la aparición de disfunción cognitiva 

con la EMT2,3,14. 

Existe escasa información respecto a los efectos ad-

versos a largo plazo14.

4. PSICOCIRUGÍA

4.1. REVISIÓN HISTÓRICA

El término psicocirugía fue introducido por Freeman y 

Watts; esta denominación es criticable puesto que la 

intervención no se lleva a cabo sobre el alma (psique) 

sino sobre estructuras cerebrales concretas y para 

muchos autores debería abandonarse este nombre 

a favor del término de “cirugía de las enfermedades 

mentales”, aunque, por otro lado, hace que se asocie 

este nombre a cirugías de antaño como la lobotomía 

frontal anatómica y la psicocirugía practicada en la 

actualidad difiere enormemente de los procedimien-

tos que se realizaban hace 50 años como veremos a 

lo largo de este capítulo.

La World Health Organization (WHO) define la psi-

cocirugía como “la resección o lesión quirúrgica se-

lectiva de una vía neuronal con el propósito de influir 
en el comportamiento”15. La primera psicocirugía de 
la edad moderna, se practicó en 1888 por Gottlieb 
Burckhardt, que realizó una topectomía (extracción 
selectiva de una parte del córtex). Muchas de las 
topectomías practicadas por este autor se centra-
ron alrededor del área de Broca y de Wernicke. No 
fue hasta 1910 que aparecieron nuevos datos de la 
psicocirugía, cuando el estonio Lodovicus Puusepp 
seccionó el córtex entre el lóbulo frontal y parietal en 
tres pacientes diagnosticados de trastorno maníacos 
depresivos o equivalente epiléptico y más tarde en 
1937, el mismo autor publicó que estos tres casos 
habían sido fracasos terapéuticos, pero que otros 14 
pacientes a los que practicó una leucotomía frontal 
fueron liberados de sus síntomas más agresivos16. 

El mayor impulso a la psicocirugía se produjo en el 
segundo Congreso Mundial de Neurología en Lon-
dres en 1935, allí asistió Egas Moniz, neurólogo por-
tugués, para presentar la técnica de la arteriografía. 
En el congreso coincidió con el Dr. John Fulton de 
la universidad de Yale, quien acudió como ponente 
en una conferencia donde explicaba el efecto que 
tenía sobre la conducta de dos chimpancés, Lucy y 
Becky, la ablación extensa de los lóbulos frontales. 
En este estudio se evidenciaba como los animales se 
convirtieron en seres más temerosos y dóciles, tras 
el procedimiento. Fulton y su ayudante, Jacobsen, 
habían conseguido que los animales mostraran pla-
cidez ante estímulos que anteriormente molestaban 
a los animales.

Moniz pensó que los hallazgos observados en los 
chimpancés podrían extrapolarse a los humanos, en 
especial a los pacientes ingresados en centros psi-
quiátricos. El tratamiento de estos pacientes en esa 
época era complicado, los fármacos psicotrópicos 
eran prácticamente desconocidos, los TECs se em-
pleaban raramente, la hipotermia se empleaba para 
tratar la manía, la hipertermia en la “paresia general 
del demente” (término empleado para denominar la 
neurosífilis) y para las depresiones y los pacientes 
con tendencias suicidas existía poco más que el in-
ternamiento como medida de protección15.

Al regresar a Lisboa, Moniz con el apoyo de un joven 
neurocirujano, Almeida Lima, empezaron a realizar 
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lobotomías frontales. Inicialmente Moniz inyectaba 
alcohol puro en el centro frontal semioval, poste-
riormente tras la práctica de dicho procedimiento 
en nueve pacientes abandonó esta técnica y se in-
clinó por la leucotomía. Un año después, aparecían 
los primeros artículos y poco después se extendió el 
procedimiento por EE.UU por medio de Walter Fre-
eman. En 1949 Moniz recibió el Premio Nobel por la 
introducción de la lobotomía frontal, más que por sus 
investigaciones en la arteriografía.

La gran popularidad que alcanzó dicha técnica, hizo 
que poco a poco se extendieran sus indicaciones. 
El British Ministry of Health realizó una revisión de 
10.365 cirugías realizadas entre 1942 y 1954, don-
de la técnica utilizada fue la leucotomía prefrontal en 
tres cuartas partes de los casos y se concluyó que 
el 75% de los pacientes habían mostrado una res-
puesta favorable al tratamiento17. La mejoría fue más 
notable en los casos catalogados como trastornos 
afectivos y menos marcada en los esquizofrénicos. 
La mortalidad se cifró en el 4% y existía un 3% de 
morbilidad importante, en el 1,3% de los pacientes 
desarrollaron epilepsia tras el tratamiento18 , pero lo 
más inquietante era el síndrome de pérdida de con-
trol social que se caracterizaba en algunos pacientes 
por un lenguaje y comportamiento inapropiado y oca-
sionalmente obsceno15. 

Como consecuencia de la situación desesperante 
de algunos pacientes y sus familias estos procedi-
mientos aumentaron de forma alarmante en los cin-
co años siguientes a la Segunda Guerra Mundial, 
al desarrollarse y probarse nuevos procedimientos 
era difícil valorar los resultados de la cirugía dada 
la gran hetereogeneidad de las muestras. Además 
proliferaron los psiquiatras que de forma itineran-
te realizaban estos procedimientos, entre 1949 y 
1952 se realizaron 5.000 lobotomías cada año en 
EE.UU17. Todo esto hizo que empeoraran los resul-
tados iniciales y que poco a poco se abandonara la 
práctica de dichas intervenciones a pesar de que 
un grupo de expertos siguiera recomendándola en 
pacientes seleccionados. Sin embargo algunos 
centros siguieron aplicándola especialmente en pa-
cientes con TOC. Los centros que siguieron apos-
tando por la psicocirugía fueron desarrollando lobo-
tomías más restrictivas (leucotomía bilateral inferior, 

leucotomía bimedial y sección de la circunvolución 
frontal orbitaria).

En 1954 la compañía farmacéutica Smith, Kline y 
French obtuvo la licencia para la introducción de la 
clorpromazina en EE.UU Desde ese momento se 
redujo el interés por la práctica de cirugía en estos 
pacientes. Aunque los nuevos psicofármacos han 
disminuido las indicaciones de las cirugías sigue ha-
biendo un papel para la misma.

En 1981 Bartlett, et al publicaron los criterios para 
practicar psicocirugía así como la técnica de elección:

a. Tractotomía subcaudada

• �Depresión: de tipo endógena, tanto crónica 
como persistentemente recurrente con escasa 
o nula respuesta a los tratamientos convencio-
nales. 

• �Ansiedad y tensión: episodios crónicos o re-
currentes de ansiedad o tensión o estados de 
fobias intratables. Las terapias de comporta-
miento postquirúrgicas son necesarias como 
parte del tratamiento.

• Trastornos obsesivos compulsivos.

• Enfermedad esquizoafectiva.

b. �Leucotomía límbica (pequeña lesión en el 
subcaudado con lesión en el cíngulo).

• Trastornos obsesivos compulsivos.

• �Esquizofrenia: en casos seleccionados en los 
que la depresión, la ansiedad y los síntomas ob-
sesivos son muy marcados. Los pacientes muy 
deteriorados es poco probable que mejoren. Las 
alucinaciones pueden modificarse con lesiones 
estereotáxicas pero son rara vez eliminadas.

c. Amigdalotomía

• �Agresividad patológica e incontrolada asocia-
da con trastornos psiquiátricos o neurológicos 
como por ejemplo la epilepsia.
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4.2. �CIRCUITOS NEURONALES Y MODELOS 

ANIMALES

A la hora de llevar a cabo intervenciones sobre es-

tructuras cerebrales es importante tener en cuenta 

los mecanismos que rigen su funcionamiento. En la 

actualidad muchos de estos circuitos son meras hi-

pótesis de trabajo, puesto que el conocimiento en 

la regulación de los mismos no es completo. En el 

campo de la psicocirugía juega un papel importante 

el circuito de los ganglios basales. El circuito de los 

ganglios basales consiste en un eje cortico-estriatal-

palidal-talámico-cortical (CEPTC).

La hipótesis de trabajo consiste en que en este cir-

cuito hay dos vías:

• �Vía directa: del córtex al estriado, al GPi, al tá-

lamo y regresa al córtex. Se cree que esta vía 

facilita el movimiento. 

• �Vía indirecta: córtex, estriado, GPe, subtála-

mo regresando después al GPi, tálamo y córtex. 

Inhibe los movimientos no deseados. El núcleo 

subtalámico, implicado en la vía indirecta, tiene 

también tres organizaciones, una parte para el 

sistema límbico, una motora y otras cognitiva.

Por analogía a lo evidenciado en otras patologías, 

principalmente trastornos del movimiento, algunos 

investigadores han visto en una sobreactivación de 

la vía directa la causa de desarrollar pensamientos y 

comportamientos asociados con el TOC. Un modelo 

sugiere que la vía empezaría en la corteza orbitofron-

tal y que la proyección a los ganglios basales sería 

la causa de la disfunción en el TOC, esta disfunción 

se debería a una falta de inhibición en el “estriado 

ventromedial”, el cual juega un papel regulador en 

circuitos interneuronales.

La corteza orbitofrontal (COF), la parte anterior del 

cíngulo y el núcleo caudado son integrantes princi-

pales del circuito límbico de los ganglios basales, 

imágenes anatómicas y funcionales implican estas 

estructuras en el TOC, especialmente el núcleo cau-

dado, mientras que en el Tourette el núcleo implicado 

sería el putamen. El córtex orbitofrontal (COF) estaría 

relacionado con aspectos motivacionales en la deci-

sión de llevar a cabo la compulsión y tiene un papel 
importante en el comportamiento adaptado ambos 
tienen un papel importante en el TOC.

Baxter postuló que la corteza lateral prefrontal se 
proyecta a la porción dorsolateral del caudado, mien-
tras que la corteza prefrontal orbitaria se proyecta a 
la porción vetromedial del caudado. El gradiente de 
receptores para los neurotransmisores existente en 
el núcleo caudado, en la parte ventromedial (VM) 
existe una mayor concentración de receptores de 
dopamina D1 y receptores de serotonina, han hecho 
pensar que la parte VM interviene en la vía directa 
y la dorsolateral (DL) media en la vía indirecta, así 
pues una sobreactivación de la vía directa que no se-
ría contrarrestrada por la vía indirecta puede explicar 
la sintomatología en el TOC y en el sídrome Tourette 
(ST). 

La dificultad al estudiar estos circuitos radica en que 
las conexiones entre los diferentes núcleos no son 
únicas, lo que complica el estudio de las disfuncio-
nes en los circuitos.

Se han intentado desarrollar modelos animales de 
TOC que permitan una mayor comprensión de la pa-
tología permitiendo estudiar nuevos tratamientos tan-
to farmacológicos como quirúrgicos. En el caso del 
TOC los modelos animales pueden obtenerse por 
mecanismos genéticos, farmacológicos o por com-
portamiento. Dado que la causa genética no está 
completamente demostrada es la menos desarrollada 
en los modelos animales, mientras que los modelos 
farmacológicos se han mostrado más eficaces. Uno 
de estos modelos, el modelo de atenuación de señal 
(signal attenuation model) permite obtener un com-
portamiento compulsivo, caracterizado por la impo-
sibilidad de obtener una respuesta ante un estímulo 
de recompensa directa tal como apretar una palanca 
par obtener comida, este modelo no sólo asemeja el 
comportamiento del TOC, sino que muestra validez 
predictiva al reducir el comportamiento compulsivo al 
administrar antidepresivos.

Las lesiones también han demostrado ser efectivas 
en modelos animales, así al lesionar la corteza orbi-
tofrontal en ratas se obtienen comportamientos com-
pulsivos.
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Las evidencias fruto de la experimentación animal, 

sugieren que la eficacia de la lobotomía se debe a 

la desconexión de la corteza frontal orbitomedial y el 

cíngulo mientras que los cambios de personalidad 

e intelectuales se deben a la extensión de la lesión 

hacia el córtex lateral y sus proyecciones.

Meyer y Becker examinaron los cerebros de los pa-

cientes a los que se les había practicado una lobo-

tomía frontal y observaron que todos aquellos que 

habían mostrado una mejoría tras el tratamiento pre-

sentaban una interrupción de la vía a nivel del brazo 

anterior de la cápsula interna que interconecta el ló-

bulo frontal y el tálamo. 

4.3. BASE CIENTÍFICA

La cirugía cerebral para los trastornos psiquiátricos 

es el más controvertido de los tratamientos biológicos 

de la patología psiquiátrica. Las bases empíricas de 

la psicocirugía son débiles debido a la falta de estu-

dios a doble ciego, randomizados y controlados con 

placebo. Varios estudios en los que se ha realizado 

una valoración independiente muestran de forma con-

vincente que este tipo de cirugía puede ser útil con 

pocos efectos secundarios en casos seleccionados.

Pero, ¿cuáles son las patologías psiquiátricas suscep-

tibles de recibir este tratamiento?, ¿cuáles son los cri-

terios de inclusión y exclusión de estos pacientes?

En la literatura existe acuerdo en la inclusión de las 

siguientes patologías:

• �Trastorno obsesivo compulsivo (TOC).

• �Trastornos de ansiedad.

• �Trastornos del ánimo (unipolar y bipolar).

• �Agresividad en pacientes con o sin retraso men-

tal.

Existe gran número de patologías psiquiátricas en 

las que se ha experimentado el tratamiento quirúr-

gico. Probablemente la más relevante sea la esqui-

zofrenia19. Desde la aparición de la psicocirugía un 

gran número de pacientes esquizofrénicos han sido 
operados sin mostrar una mejoría valorable, para 
muchos autores su diagnóstico sería una contraindi-
cación para la cirugía (Gybels y Cosyns)19, mientras 
que para otros podría tener su papel en casos es-
trictamente seleccionados en los que la depresión, 
la ansiedad o la obsesión forman parte del cuadro 
clínico de forma marcada (Ballentine y Giriunas)19. 
Existen pocas contraindicaciones para la cirugía del 
sistema límbico pero hay que saber que los pacien-
tes con trastorno de personalidad responden mal 
al tratamiento aunque la sintomatología previa a la 
cirugía sea la adecuada17. Igualmente la cirugía de 
las conductas adictivas debe ser considerada como 
tratamiento experimental y no como indicación con el 
estado actual de conocimiento19.

Dado los fundamentos científicos de que se dispone a 
la hora de justificar la cirugía no es extraño que exista 
una oposición a la práctica de la misma por algunos 
grupos de psiquiatras, sus argumentos se basan en:

• �La comunidad científica no puede explicar como 
la ablación o la estimulación de determinadas 
estructuras cerebrales puede tener un papel 
positivo en los pacientes con enfermedades psi-
quiátricas.

• �No existen estudios controlados prospectivos 
que demuestren la eficacia de la psicocirugía y 
muchos psiquiatras son escépticos sobre la vali-
dez de estudios retrospectivos.

• �Finalmente la misma naturaleza humana, hace de 
las emociones y la mente, en palabras del mismo 
Papez, “un producto mágico a los que es peli-
groso e inhumano alterar”.

4.4. CIRUGÍA FUNCIONAL

La primera neurocirugía funcional se llevó a cabo 
durante la edad de piedra; del periodo neolítico se 
remontan las primeras trepanaciones del cráneo. Los 
primeros escritos en relación a la apertura intencional 
del cráneo para el tratamiento de dolores inexplica-
bles, melancolía, o para la extracción de demonios 
se remonta al año 1500 AC. El cráneo más antiguo 
en el que se practicó una trepanación con éxito fue 
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hallado en 1996 en Francia en Ensisheim descubier-
to por Alt, et al, la prueba del C14 lo data del año 
5100AC15.

• �Cirugía estereotáxica. La psicocirugía pue-
de dividirse en la era prestereotáxica y postes-
tereotáxica, aunque existió un solapamiento en 
el tiempo, desde la década de los 80 práctica-
mente sólo se han realizado procedimientos por 
medios estereotáxicos. Actualmente no se pue-
de hablar de psicocirugía sin hablar de cirugía 
estereotáxica.

La estereotaxia cerebral se basa en la localización 
de un punto en el cerebro por medio de unas re-
ferencias externas. Los primeros en llevar a cabo 
este procedimiento en el laboratorio con animales 
fueron Horsley y Clarke16. Pero la aplicación clíni-
ca debía resolver un problema, la diferencias en la 
morfología del cráneo de los humanos, hasta este 
momento las referencias que se tomaban eran re-
ferencias anatómicas externas; el plano sagital, el 
meato auditivo y el plano orbitomeatal.

Una primera aproximación al problema fue llevada a 
cabo por Spiegel y Wycis, quienes tomaron como 
referencias anatómicas estructuras intracerebrales 
en este caso los ventrículos y a partir de aquí desa-
rrollaron un atlas que les permitía localizar una lesión 
a partir de su relación con los ventrículos. Conse-
cuencia de esta técnica fueron las localizaciones 
cerebrales por medio de neumoventriculografia.

El neurocirujano francés Talairach fue el primero 
en describir el uso de la capsulotomía de forma 
estereotáxica. No observó buenos resultados en 
la esquizofrenia pero si para el trastorno de an-
siedad; pocos años después Leksell, usando su 
marco, provocó termolesiones. Él denominó al 
procedimiento capsulotomía bilateral anterior19.

Desde el punto de vista quirúrgico existen dos ti-
pos de dianas:

– �Dianas macroscópicas: como pueden ser la cáp-
sula interna, o incluso los tumores cerebrales. 

– �Por otro lado existen las estructuras que deben 
localizarse a través de unas referencias preci-
sas: subtálamo y núcleo ventral del tálamo.

Para las primeras, referenciaremos a partir de la 
diana para obtener unas coordenadas que nos lo-
calice la lesión en el espacio. Para caracterizar a 
las segundas nos serviremos de atlas en los que 
podemos recoger las referencias precisas a partir 
de unos puntos anatómicos seleccionados como 
son ambas comisuras y la distancia entre las mis-
mas. En estos casos deberemos ser más estrictos 
a la hora de colocar el sistema de referencia pues-
to que éste debe colocarse de la misma forma en 
que están tomadas las láminas anatómicas del at-
las, paralelos a las mismas, para evitar errores en 
el cálculo de las coordenadas.

Hasta 1976 se usó la pneumoventriculografía, sin 
embargo la precisión de este método era pobre20. 
Entre 1976 y 1989 se usó el scanner, con ello por 
primera vez podía visualizarse algunas dianas en 
una cirugía estereotáxica. El scanner tiene el incon-
veniente de carecer de una buena definición, espe-
cialmente cuando nos acercamos a las porciones 
más basales, como puede ser a la hora de elegir 
la diana en la capsulotomía, pero sí sería una bue-
na herramienta para centrar la diana. Si realizamos 
cortes finos en el TC podemos realizar una recons-
trucción coronal que nos ayudará a identificar la 
angulación de la cápsula.

A partir de 1988 se introdujo la RM para la loca-
lización de coordenadas estereotáxicas, estudios 
en los que comparaban la RM y el TC evidenciaron 
diferencias únicamente de 2 mm. La principal ven-
taja de la RM es que permite valorar la totalidad 
de la cápsula en los tres planos del espacio. Igual-
mente el desarrollo de máquinas cada vez mejores 
y nuevas secuencias han permitido identificar es-
tructuras que con anterioridad no se visualizaban 
como puede ser el subtálamo o incluso visualizar 
la vía gracias a la RM de tensión de difusiones, 
en la que podemos observar la disposición de los 
axones.

La aparición de sistemas de neuronavegación y su 
posterior desarrollo han simplificado el uso de la 
cirugía estereotáxica. Con estos equipos basán-
donos en una RM o un TC podemos localizar un 
punto en el cerebro con una precisión cada vez 
mayor, el principal inconveniente es que el registro 
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de imágenes no es a tiempo real, lo cual implica 
que cualquier pequeño desplazamiento del siste-
ma puede conducirnos a errores importantes del 
sistema, especialmente si no son detectados du-
rante el procedimiento. Por ello se está trabajan-
do en sistemas que permitan actualizar la imagen 
ya sea por sistema de cámaras y reconocimiento 
cortical, ecografía intraoperatoria, RM o TC intrao-
peratorios.

A la hora de realizar el procedimiento hay que de-
cidir si se va a practicar lesión o estimulación. La 
lesión puede realizarse por varios métodos; ac-
tualmente se realiza por termocoagulación (radio-
frecuencia) en la mayoría de los casos. La radio-
frecuencia se produce alrededor de 250 kHz para 
evitar efectos estimulantes negativos o desagra-
dables que podrían producir frecuencias bajas. Es 
importante controlar la temperatura del electrodo 
para evitar que se adhiera el tejido lo que ocurre 
normalmente cuando se alcanzan los 100 oC.

Las lesiones no tienen porque ser siempre defi-
nitivas, puede practicarse una lesión transitoria al 
aplicar frío (-20 oC durante uno-dos minutos) esto 
nos permite valorar el potencial efecto de una le-
sión permanente, la lesión definitiva se practicará 
por debajo de -50 ºC durante 3 minutos. Otra for-
ma de testear el efecto de la lesión es inyectando 
unos pocos microlitros de lidocaina al 2%.

En los últimos años ha cobrado interés la “radioci-
rugía”, como procedimiento terapéutico en los pa-
cientes afectos de trastornos psiquiátricos. Se tra-
ta de una intervención en la cual se crea una lesión 
por medio de radiaciones ionizantes, radiación ga-
mma (gamma-knife), la lesión que se obtiene con 
este procedimiento es similar a la termocoagula-
ción. Para la práctica de la misma nos serviremos 
igualmente de un sistema estereotáxico que nos 
permite tener una precisión superior a 0,1mm. El 
hecho de que sea un proceso no invasivo permite 
llevar a cabo sham-control operation y estudios a 
doble ciego. 

Los resultados son similares a los obtenidos con 
la termocoagulación, 71% de respuesta favorable 
en pacientes con trastorno de ansiedad no TOC, 

la serie más larga es de 40 pacientes. No se sabe 

exactamente si es necesario necrotizar esa zona o 

bastaría con lesionarla, si se crea una lesión única 

el tejido circundante se ve afectado por las altas 

dosis precisas, si se crean múltiples isocentros el 

volumen total de radiación recibida por el cerebro 

es más difícil de prever20.

Con los primeros escáneres no se podía ver la 

lesión ocasionada por la radiocirugía pero con la 

aparición de la RM sí se pudo objetivar la lesión 

ocasionada, la alta correlación entre el lugar don-

de se había practicado la lesión y la evolución clí-

nica estimuló el desarrollo de esta técnica.

El avance de las neurociencias hace que nos plan-

teemos nuevas modalidades terapéuticas en es-

tos pacientes tales como:

– �Estimulación magnética transcraneal.

– �Nuevas dianas para implantar electrodos ce-

rebrales.

– �Trasplante de tejido.

– �El uso de bombas microsmóticas para la libe-

ración directa del fármaco en el cerebro.

4.5. ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS

El uso de técnicas de imágenes funcionales, tales 

como la RM funcional, el PET (tomografía por emi-

sión de positrones), SPECT han permitido obtener 

avances importantes en la fisiopatogenia de la enfer-

medad, haciendo posible desarrollar hipótesis sobre 

el origen del problema y en consecuencia obtenien-

do puntos dianas.

• �RM cerebral. El estudio volumétrico de determi-

nados núcleos cerebrales en los pacientes con 

un TOC han obtenido con frecuencia resultados 

conflictivos e inconstantes, las zonas donde se 

han centrado estos estudios han sido, la cabeza 

del caudado, el córtex orbitofrontal y el córtex 

del cíngulo anterior; también se han estudiado 

asimetrías hipocampales e incluso hemisféricas. 

Si nos centramos en el núcleo caudado existen 

estudios que demuestran una disminución del vo-

lumen del mismo en los pacientes con TOC res-

pecto al grupo control, mientras otros estudios 
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demuestran un aumento y otros no evidencian 
cambios, así pues los resultados no son consis-
tentes. Para algunos autores estas diferencias se 
deberían a errores metodológicos, mientras que 
para otros sería la heterogeneidad de la propia 
enfermedad la responsable de dichos hallazgos.

• �RM cerebral funcional. Por medio de esta 
técnica pretendemos determinar que áreas del 
cerebro se activan ante determinadas acciones. 
Su base se sustenta en que ante toda actividad 
cerebral existe un consumo de oxígeno, esta 
técnica permite hacer una determinación de la 
hemoglobina desaturada, desoxihemoglobina, a 
mayor actividad mayor consumo de oxígeno y por 
lo tanto mayor tasa de desoxihemoglobina. Para 
ello se le pide al paciente que realice una activi-
dad concreta, paradigma diagnóstico, mover la 
mano, hablar o recordar la obsesión en el caso 
que nos ocupa, pudiendo evaluar de esta forma 
las áreas cerebrales implicadas. La hipótesis de 
que diferentes síntomas del TOC se asocia con 
la activación de diferentes áreas corticales se ha 
estudiado por medio de esta técnica.

En un estudio se diferenció entre los grupos de 
pacientes que comprobaban reiteradamente y 
los que tenían la obsesión de la higiene, y eviden-
ciaron que los pacientes que tenían la obsesión 
de la comprobación se les activaban las áreas 
frontoestriatales así como el córtex prefrontal, el 
cíngulo anterior el tálamo, mientras que los pa-
cientes que presentaban el trastorno de la higie-
ne se activaba principalmente el córtex visual y 
la ínsula. Tal vez hay que plantearse si estamos 
agrupando diferentes patologías bajo el nombre 
de TOC. Algo similar pasa con el Parkinson don-
de los pacientes con enfermedad de Parkinson 
responden bien a la estimulación cerebral pro-
funda, mientras que la atrofia multisistémica y los 
pacientes con síntomas parkinsonianos no lo ha-
cen. Desgraciadamente estos hallazgos no son 
muy consistentes en el TOC cuando se analizan 
diferentes estudios.

• �PET. Por medio de esta prueba podremos tener 
una determinación cuantitativa del metabolismo 
cerebral. Su base consiste en marcar una sus-

tancia, normalmente glucosa, con un radioisóto-
po obteniéndose en este caso fluorodeoxigluco-
sa; al poder cuantificar cual es el acúmulo y el 
consumo de esta sustancia en el tejido cerebral, 
podemos tener una determinación del metabo-
lismo cerebral. 

En un estudio en pacientes afectos de TOC, 
se evidenció un hipometabolismo, respecto al 
grupo control, tanto en la parte anterior como 
en la posterior del cíngulo. En estos mismos se 
evidenció una mayor actividad en el tálamo y en 
el núcleo caudado de forma bilateral19. Estudios 
previos de PET habían demostrado una mayor 
captación a nivel de tálamo bilateral, caudado, 
COF, aunque no objetivaron patrones diferen-
ciales de captación entre los subgrupos de la 
enfermedad si se ha evidenciado en otros estu-
dios y un descenso del metabolismo tras trata-
miento farmacológico en el caso del TOC21.

• �SPECT. Esta prueba nos permite hacer una 
determinación del flujo sanguíneo cerebral. Los 
resultados entre diferentes estudios muestran 
igualmente un resultado hetereogéneo, mos-
trando un aumento de flujo en COF, caudado y 
tálamo en algunos estudios, mientras que otros 
estudios muestran resultados opuestos.

Existen un gran número de estudios sobre los pa-
trones morfológicos y funcionales de los pacientes 
afectos de TOC, sin embargo existen muy pocos 
metaanálisis. Uno de estos, no encontró diferencias 
en cuanto a resultados en el PET ni SPECT cuando 
analizó el patrón de captación a nivel del núcleo cau-
dado21. Todos los hallazgos sugieren que la región 
frontal cortical y subcortical tienen un papel impor-
tante en el TOC no está claro si el efecto hiperme-
tabólico, evidenciado en la mayoría de estudios, es 
causa o consecuencia del trastorno. Tampoco he-
mos sido capaces de interpretar de forma fehaciente 
el hipermetabolismo evidenciado en caudado y tála-
mo en estos pacientes.

Los hallazgos neuroanatómicos y metabólicos deben 
ser interpretados como puntos de partida para fu-
turos estudios en la etiología de la enfermedad, así 
como potenciales puntos diana.
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4.6. TOC Y OTROS TRASTORNOS DE ANSIEDAD 

Los trastornos de ansiedad son el más frecuente y 

uno de los trastornos más crónicos dentro de las 

enfermedades mentales en la población general. A 

pesar de los avances terapéuticos evidenciados en 

los últimos años uno de cada cinco pacientes mues-

tra falta de respuesta al tratamiento19, uno de cada 

diez presenta un curso crónico y deteriorante de la 

enfermedad y algunos de estos pacientes presentan 

un deterioro tan importante que acaban siendo can-

didatos a la cirugía.

Estudios llevados a cabo en los años 90 reportan 

que más del 40% de los pacientes con TOC severo 

obtienen una mejoría notable tras la psicocirugía19. 

Los algoritmos para el tratamiento del TOC sitúan 

a la cirugía como el último escalón en los pacientes 

severamente incapacitados.

Actualmente se usan cuatro procedimientos para el 

tratamiento de los trastornos de ansiedad:

– La capsulotomía

– La cingulotomía

– La tractotomía subcaudada

– �Leucotomía límbica: cingulotomía bilateral y trac-

totomía subcaudada

En una revisión de Waziri en 1990, observó que los 

resultados entre las diferentes técnicas era similar, 

pero que al parecer los mejores resultados se obte-

nían con la capsulotomía tanto en los trastornos de 

ansiedad como en los TOCs. Estos datos son apo-

yados por otros autores como Hay, et al y Kullberg. 

Hay objetivó que los pacientes sometidos a una cin-

gulotomía suficientemente extensa para lesionar la 

cápsula obtenían mejores resultados que aquellos a 

los que sólo se les lesionaba el cíngulo22.

Con frecuencia tras la cirugía los pacientes presen-

tan una mayor sensibilidad a los ansiolíticos y a los 

antidepresivos19. Muchos no toleran las altas dosis 

que toleraban previamente a la cirugía. Tras la cirugía 

algunos pacientes responden de forma favorable a 

tratamientos psicoterápicos que se habían mostra-
do ineficaces previamente, la mejoría en el estado 
de ansiedad puede jugar un papel importante, por 
eso algunos autores recomiendan replantearse estos 
tipos de tratamiento tras la cirugía19. En los pacientes 
TOCs, la mejoría en el estado de ansiedad y ánimo 
normalmente precede a la mejoría de la compulsión 
y de la obsesión19. 

• �Capsulotomía. Desarrollada por Leksell en la 
década de los 40, lesiona el brazo anterior de la 
cápsula interna, punto por donde discurren las 
conexiones entre el córtex y los ganglios basales. 

La cápsula interna tiene fibras que conectan la 
corteza orbitofrontal con el hipotálamo, el sis-
tema límbico, prosencéfalo y mesencéfalo. No 
existen referencias en la literatura sobre la rela-
ción topografía del brazo anterior de la cápsula 
interna y su relación con el TOC, esto hace que 
dentro del brazo anterior no exista una diana pre-
ferente. Un buen target sería entre el tercio ante-
rior y el tercio medio de la cápsula a la altura del 
foramen de Monro, fácilmente reconocible por 
RM o TC 23. 

La capsulotomía es bien tolerada por el paciente 
cuando se realiza con anestesia local y sedación. 
En algunos estudios se ha cifrado la mejoría de 
esta técnica en un 50% según la escala de Yale-
Brown (YB) en casi la mitad de los 15 pacientes 
que participaron en el estudio, la capsulotomía 
puede ser eficaz en más del 62% de los pacien-
tes que reciben dos lesiones.

• �Cingulotomía. Se trata de uno de los proce-
dimientos con mayor indicación dentro de la 
psicocirugía, por medio de este procedimiento 
se lesiona de forma bilateral el cíngulo. El cín-
gulo se cree que juega un papel en el circuito 
córtico-ganglios basales mediante la transmisión 
de información del córtex del cíngulo anterior a la 
corteza orbitofrontal y al sistema límbico.

Un estudio retrospectivo demostró un 30% de 
pacientes con mejoría significativa tras la prácti-
ca de cingulotomía, evidenciado por una reduc-
ción superior al 35% en la escala de YB. En un 
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estudio retrospectivo del Massachussets Gene-

ral Hospital sobre 800 cingulotomías practica-

das no hubo ningún caso de mortalidad y sólo 

dos infecciones. 

• �Tractotomía subcaudada. Descrita en 1964 

por Knight, la lesión se realiza en la porción me-

dioposterobasal de los lóbulos frontales19. Su 

base científica se basa en los resultados des-

critos por Scoville en los que interrumpía las co-

nexiones entre los lóbulos temporales y frontales. 

Inicialmente se pensó que la estructura lesiona-

da en estos casos era la sustancia innominada, 

posteriormente se vio que la lesión era anterior 

a esta estructura y que lo que se interrumpía era 

la vía cortical hacia el estriado y tálamo. Para al-

gunos autores la sustancia innominada tendría 

un papel importante en el mantenimiento de los 

trastornos obsesivos compulsivos. Al no pene-

trar la lesión en la sustancia innominada sólo se 

lesionan las proyecciones de la amígdala al ló-

bulo prefrontal19. La lesión que se produce es de 

aproximadamente 20x20 mm, es de vital impor-

tancia no lesionar la cabeza del caudado al prac-

ticar dicho procedimiento19. Tras realizarse la 

tractotomía subcaudada la lesión en la sustancia 

innominada causa una degeneración importante 

a nivel de la porción ventral de la cápsula interna, 

las fibras pueden seguirse hasta el núcleo dor-

somedial del tálamo el cual tiene gran número de 

conexiones con el sistema límbico.

Se ha intentado también en determinados TOC con 

beneficios relativos, especialmente en individuos con 

trastornos afectivos.

• �Estimulación cerebral. La estimulación ce-

rebral ofrece ventajas frente a los tratamientos 

ablativos, al realizarse una estimulación de los 

núcleo, no estamos produciendo lesión y por 

tanto los efectos que produce dicha estimula-

ción son reversibles una vez parada la estimula-

ción, además la respuesta al estímulo no es del 

todo o nada, como en el caso de la lesión sino 

que nos permite modular la respuesta tanto en 

intensidad como variar ligeramente el tipo y lugar 

de aplicación del estímulo.

A pesar de todas estas ventajas la estimulación cere-
bral profunda no está exenta de riesgos y las compli-
caciones pueden ser graves especialmente sino se 
realiza en centros experimentados.

El mecanismo por el cual la estimulación cerebral pro-
funda (ECP) obtiene su respuesta es desconocido, las 
teorías van desde la inhibición de la sinapsis y bloqueo 
de la despolarización a la liberación de neurotransmiso-
res inhibidores. Debido a que la ECP obtiene respues-
tas similares a las lesiones, el mecanismo propuesto 
es una acción sobre la actividad neuronal patológica. 
Esta alteración puede dar origen a una inhibición o 
un driving y probablemente varía en función de los 
circuitos neuronales y neurotransmisores presentes.

La estimulación puede dar origen a cambios en los 
patrones de oscilaciones anormales al provocar 
desincronizaciones en los circuitos que controlan las 
funciones. En cualquier caso no hay que entender 
los circuitos neuronales como circuitos unilineales 
sino que hay que pensar que la acción se realiza so-
bre varios circuitos y es de la interacción de ellos de 
los que vamos a obtener la respuesta.

Aunque existen varios grupos que ya están trabajan-
do en la ECP en los pacientes con TOC, el hecho 
de que la metodología y las dianas de los diferentes 
grupos sea distinta hace que las conclusiones no 
puedan extrapolarse por el momento.

El primer estudio es de Nuttin, et al, recoge cuatro 
casos a los que les práctica una ECP a nivel del bra-
zo anterior de la cápsula interna, esto provocaría una 
disrupción entre las neuronas que conectan el córtex 
con el tálamo.

Existen otros autores que eligen el núcleo acumbens 
derecho, los electrodos en este punto pueden colo-
carse de tal forma que puedan estimular el núcleo 
o la cápsula al encontrarse en el mismo trayecto a 
diferente profundidad.

Los voltajes del tratamiento oscilan entre los 5-10,5 
voltios con medias de 7 voltios. PETs tras la estimu-
lación cerebral profunda en el brazo anterior de la 
cápsula interna han demostrado un descenso de la 
actividad a nivel de la corteza orbitofrontal.
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Otros estudios establecen como diana la parte ven-

tral de la cápsula y del estriado obteniendo igualmen-

te buenos resultados.

Se podría estimular directamente la corteza orbito-

frontal o el cíngulo anterior, pero la extensión de la 

corteza a estimular sería excesivamente grande. Este 

mismo problema se ha evidenciado cuando se esti-

mula el brazo anterior de la cápsula, los altos voltajes 

precisos hacen pensar que la diana no esta suficien-

temente circunscrita o que el voltaje que se disemina 

más allá del target es importante para el tratamiento.

Otras posibles dianas serían: el tálamo, incluyendo 

la porción medial del núcleo dorsomedial del tálamo 

o el pedúnculo talámico inferior como proyección de 

la corteza cerebral hacia abajo; y la parte ventrome-

dial de la cabeza del caudado, así como estructuras 

que estarían influenciadas o influenciarían a éste21. 

Las imágenes anatómicas y funcionales así como es-

tudios genéticos y estudios de circuitos neuronales 

apoyan este núcleo como posible diana terapéutica.

4.6.1. Otros trastornos de ansiedad

Las primeras 116 capsulotomías realizadas por Lek-

sell entre 1952 y 1957 fueron seguidas por Herner, 

un psiquiatra sueco. Los resultados de este estudio 

se ven seriamente penalizados debido al hecho de 

que la indicación principal del estudio era la esqui-

zofrenia, en estos pacientes se observó una mejoría 

del 14%. Sin embargo Herner observó que la mejoría 

más notable fue en un grupo de pacientes que su-

frían lo que entonces se denominaba neurosis obse-

siva, en este grupo el 50% de los pacientes mejora-

ba. Menos favorable fue el resultado en los pacientes 

afectos de neurosis de ansiedad; de los 15 pacientes 

tratados ninguno se encontraba libre de síntomas y 

sólo en el 20% se observó una marcada mejoría.

A veces existe un solapamiento en la clínica en lo que 

sería un trastorno obsesivo compulsivo y otros tras-

tornos de ansiedad, en el hospital de Karolinska si-

guieron practicando capsulotomías a pacientes afec-

tos de trastornos de ansiedad pero que no cumplían 

los criterios para ser diagnosticados de TOC. Mindus 

comparó de forma prospectiva por medio de la Com-

prehensive Psycopatological Rating Scale (CPRS) 

10 pacientes con TOCs y 14 pacientes con trastorno 

de ansiedad no TOC (trastorno generalizado de an-

siedad, agorafobia, trastorno de pánico, fobia social), 

los pacientes fueron evaluados preoperatoriamente 

y a los 2, 6 y 12 meses. La respuesta a los 2 meses 

fue favorable en ambos grupos sin existir diferencias 

entre los dos grupos, a los 12 meses tampoco exis-

tieron diferencias significativas aunque el 60% de los 

TOC presentaron una buena respuesta por un 93% 

de los no-TOC y el número de pacientes libre de sín-

toma fue idéntico en ambos grupos, el 50%.

Estos datos fueron aprovechados en un intento de 

metaanalisis recogiendo aquellos estudios que per-

mitían identificar los pacientes TOCs y no-TOCs. Un 

total de 8 estudios aportaron 213 pacientes donde 

los resultados serían comparables entre ambos gru-

pos20. 

4.7. DEPRESIÓN

La elevada tasa de morbi-mortalidad que presentan 

los pacientes con depresión severa ha hecho que 

se estudien nuevas líneas de tratamiento. Existe un 

riesgo de un 1% anual de suicidio en pacientes va-

rones hospitalizados debido a trastornos afectivos 

y el riesgo es el doble en pacientes que ya han te-

nido tentativa24,25. Ballantine, et al26, observó que la 

ideación suicida estaba presente en el 83% de los 

120 pacientes con enfermedad afectiva severa. La 

tractotomía subcaudada estereotáxica puede ser 

muy efectiva en el tratamiento de las enfermedades 

afectivas. Sin embargo, en algunos casos, la reincor-

poración social puede no ser efectiva incluso cuando 

se ha solucionado el trastorno del ánimo.

En los últimos años se ha estado estudiando la estimu-

lación cerebral profunda para el tratamiento de la de-

presión, la diana se ha ubicado en la región subgenual 

del cíngulo, obteniéndose resultados prometedores.

Al realizar estimulación cerebral podemos valorar los 

efectos del cese del tratamiento en estos pacientes. 

Se ha comprobado una agudización del cuadro ba-

sal cuando se paran las baterías del estimulador por 

desgaste.
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4.8. AGRESIVIDAD

4.8.1. Amigdalectomía

La anatomía y la fisiología de la amígdala sigue 
siendo motivo de profundo estudio, para la cirugía 
estereotáxica. El estudio más antiguo y más com-
prensible divide estos núcleos en una porción corti-
comedial y unos núcleos basolaterales. De acuerdo 
con Nabayashi y Shima la parte lateral de los núcleos 
corticomediales son los que deben destruirse para el 
tratamiento de la agresividad, probablemente en esta 
zona se encuentran las conexiones de los núcleos 
mediales que dan origen a parte de la estría termi-
nalis que tiene gran número de proyecciones al hi-
potalamo19. La amígdala, principalmente los núcleos 
basolaterales, envía proyecciones a los ganglios ba-
sales principalmente al estriado ventral y a la parte 
caudal del complejo caudado putamen 19. 

Los núcleos mediales de la amígdala reciben proyec-
ciones del sistema olfatorio a través del tracto olfa-
torio lateral.

Friederich Goltz fue el primero en describir en 1890 
que la resección del lóbulo temporal tenía un efec-
to tranquilizante en perros. Los estudios llevados a 
cabo casi 50 años después por Kluver y Bucy en 
monos demostraron que la lesión bilateral de los ló-
bulos temporales, incluyendo el uncus, hipocampo, 
el girus hipocampal y la amígdala, desembocaban 
en un síndrome característico que recibió su nom-
bre consistente en ceguera, pérdida de la capacidad 
para enojarse y del miedo, chupeteo de objetos, hi-
permetamorfosis (excesiva tendencia de atender y 
reaccionar ante cualquier estímulo luminoso), hiper-
sexualidad y cambios de hábitos alimenticios.

Posteriormente en 1955 Terzian y Ore evidenciaron 
este comportamiento en humanos tras practicarles 
este tipo de cirugía, demostrando de esta manera 
que la amigdalectomía combinada con una resección 
del lóbulo temporal tenía efectos tranquilizantes en 
animales y en humanos27. Basándose en estas inves-
tigaciones, Narabayashi en 1963 recogió la primera 
serie de 60 pacientes epilépticos con trastornos im-
portantes del comportamiento a los que se les practi-
có una amigdalectomía estereotáxica para mejorar el 

comportamiento; observó una marcada disminución 

de la excitabilidad emocional y una normalización de 

la conducta social y adaptación en el 85% de los ca-

sos. En esta serie también se evidenció una mejoría 

notable del EEG en aquellos pacientes con un EEG 

preoperatorio alterado.

En los años 60 y 70 Balasubramaniam y Ramamurthi 

recogieron la serie más larga de pacientes a los que 

se les practicó una amigdalectomía estereotáxica, re-

cogieron un total de 481 pacientes, el 39% de los 

pacientes mostraron una evolución excelente o muy 

buena, mientras que una mejoría moderada se obser-

vó en el 37% de los casos.

En 1998 Lee y colaboradores realizaron una amigda-

lectomía bilateral en dos pacientes para el tratamien-

to de la agresividad incontrolable, observaron una 

mejoría en ambos pacientes pero estos siguieron 

presentando episodios ocasionales de agresividad 

incontrolable27.

4.8.2. Otras cirugías

En 1972 Sano recogió el resultado de la destrucción 

del hipotálamo posterior para el tratamiento de la 

agresividad en 43 pacientes, valorando el resultado 

como excelente en el 30,2% de los casos, y bueno 

en el 65,1% de los casos. En esta serie un paciente 

falleció en el postoperatorio por broncoaspiración, y 

dos pacientes tuvieron que ser reoperados por la re-

currencia de los síntomas.

Se han propuesto como dianas terapéuticas en el 

tratamiento de la agresividad:

• Núcleo intralaminar del tálamo.

• La amígdala.

• El fundus de la propuesto por Burzaco.

• �El hipotálamo posteriormedial propuesto por 

Sano.

El cuestionable efecto beneficioso a largo plazo, la 

dificultad en la localización de la diana, el avance en 
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psicofármacos y la aparición de nuevas formas de psi-

coterapia han hecho que la amigdalectomía y la hi-

potalamotomía sean considerados procedimientos 

con valor únicamente histórico para el tratamiento 

de esta patología 27. Siguiendo el mismo curso que 

la psicocirugía en general, tras una buena acepta-

ción inicial el número de amigdalectomías realizadas 

con este fin han disminuido de forma geométrica en 

los últimos 20 años 27.

A pesar de todos estos avances tecnológicos des-

critos en el capítulo, algunos autores sólo aplican 

esta técnica cuando existe un retraso mental marca-

do, CI por debajo de 50, y con muestra de irritabili-

dad e hiperexcitabilidad con episodios marcados de 

agresividad hacia ellos mismos u otras personas5. 

Se han recogido 13 casos con CI por debajo de 

50, en los que se realizó una amigalectomía, obser-

vándose una reducción de la auto y la heteroagre-

sividad, mostrando los resultados una significación 

estadística. Al ser baja la muestra valorada, los re-

sultados deben interpretarse con cautela19.

Para otros autores no estaría justificada la amigda-

lectomía en pacientes con trastorno mental severo 

puesto que los resultados son peores17.

4.9. EFECTOS SECUNDARIOS 

Todos los estudios realizados coinciden en una 

baja tasa de morbi-mortalidad. Con la aparición 

de la cirugía estereotáxica la mortalidad del pro-

cedimiento se encuentra por debajo del 1%, pon-

gamos a muestra de ejemplo dos estudios. En el 

primero se recogieron 544 pacientes a quienes se 

les practicó 829 cingulotomías bilaterales; sólo 

dos pacientes presentaron hemiplejia postquirúr-

gica16. En otra revisión en la que se recogieron 

1764 pacientes a los que se les practicó cirugía 

sobre el sistema límbico con método estereotáxico 

objetivó, dos muertes, cuatro casos de hemiplejia 

y un caso de déficit de memoria; la incidencia de 

epilepsia postquirúrgica se cifró también por deba-

jo del 1%, así se puede concluir que el método es 

relativamente seguro aunque cuando aparecen las 

complicaciones estas son graves.

4.10. �EFECTOS SECUNDARIOS EN LOS  
PACIENTES AFECTOS DE TOC

Durante los primeros dos a cinco días tras el pro-

cedimiento muchos pacientes, 19 de los 22 pacien-

tes recogidos, presentan episodios ocasionales 

de confusión, principalmente durante la noche23. 

En algunos casos puede aparecer incontinencia 

urinaria transitoria. Durante los primeros días el pa-

ciente carece de iniciativa que puede prolongarse 

durante unas semanas, por eso en algunos centro 

se instaura la rehabilitación de forma precoz. Esta 

clínica es atribuida al edema cerebral provocado 

por la lesión. Este edema puede visualizarse en la 

RM, estos efectos secundarios son normalmente 

transitorios, días o escasas semanas, y en muchos 

casos su aparición se asocia a una mayor duración 

del efecto terapéutico. En otros casos se ha obser-

vado, disfasia, ataxia, disquinesias orales e incluso 

incontinencia urinaria. 

Los efectos secundarios del procedimiento a largo 

plazo puede ser las crisis epilépticas, especialmen-

te si hay factores de riesgo tales como abuso de 

sustancias19.

4.11. �EFECTOS SECUNDARIOS SOBRE  
LAS FUNCIONES COGNITIVAS  
Y LA PERSONALIDAD 

La aparición de posibles efectos secundarios sobre 

la función cognitiva o sobre la personalidad es cru-

cial a la hora de indicar la cirugía. Tras valorar 200 

capsulotomías no se observaron trastornos neuro

psicológicos. Aunque la lesión incide sobre las vías 

frontolímbicas por lo que cabría esperar cierta dis-

función de los lóbulos frontales tras la capsulotomía. 

Un estudio del Karolinska analiza a 17 pacientes, 

preoperatoriamente, a pesar de lo incapacitante de 

su enfermedad los pacientes se mostraron dentro 

del rango de normalidad en los tests de inteligencia 

y personalidad. Tras la práctica de la capsulotomía 

los pacientes obtuvieron una valoración igual o in-

cluso mejor que en el preoperatorio, sin embargo 

en cinco pacientes se evidenció un comportamiento 

perseverante que podría indicar una disfunción en 

los lóbulos frontales20.
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Desde un punto de vista clínico se puede concluir 
que aunque la capsulotomía puede dar lugar a un 
aumento del comportamiento perseverativo de for-
ma ocasional, este riesgo debe compararse con el 
riesgo que comportan estos pacientes si no se les 
somete a tratamiento quirúrgico20. Esto obliga a va-
lorar a los pacientes en el preoperatorio, especial-
mente a los pacientes borderline, puesto que cual-
quier pequeña disfunción puede agravar el cuadro. 
Los estudios de los primeros años de la psicocirugía 
no aportan tests que busquen de forma específica 
esta disfunción.

Hay cualidades que es difícil valorar por medio de 
un test como es la creatividad, tanto desde un punto 
de vista científico como artístico. Existe la creencia 
de que este tipo de cirugía puede alterar la crea-
tividad de los individuos. Este hecho no esta de-
mostrado científicamente, los únicos casos de los 
que disponemos son casos clínicos de pacientes 
sometidos a capsulotomías en los que en muchos 
casos tras el procedimiento han podido desarrollar 
toda su creatividad siendo más productivos que an-
tes de la cirugía20.

Al afectar los lóbulos frontales es interesante valo-
rar si tras la capsulotomía existe un cambio en la 
personalidad de estos individuos. Es bien sabido 
que la impulsividad es uno de los síntomas más 
característicos de la disfunción frontal21. Así pues 
deberíamos valorar este aspecto de la personali-
dad así como otros síntomas relacionados tales 
como psicopatía, hostilidad y agresividad a los pa-
cientes tratados por medio de capsulotomía. Una 
de las herramientas de las que se dispone es la 
escala de personalidad del Karolinska (KSP) que 
valora rasgos de las funciones frontales. Los estu-
dios llevados a cabo demuestran que los cambios 
negativos de personalidad son poco probables tras 
la práctica de la capsulotomía, aunque no exime 
que estos puedan ocurrir en pacientes aislados20. 

Los estudios neuropsicológicos de los pacientes 
sometidos a cingulotomía anterior bilateral para el 
tratamiento de la depresión, TOCs y dolor crónico 
han demostrado que no existen alteraciones sobre 
las funciones superiores. Tras una breve alteración 
en la integración visuoespacial no se observan dé-

ficit neurológicos ni trastornos del comportamien-

to. La mejoría de la sintomatología del paciente se 

acompaña de una mejoría de las funciones globales 

con la preservación de la personalidad28. La psico-

cirugía ha demostrado una menor afectación de la 

memoria que la TEC especialmente en gente29.

Janer y Pardo30, realizaron un PET pre y post cin-

gulotomía; durante la prueba se les aplicaba un pa-

radigma diagnóstico cronometrando el tiempo de 

respuesta. Estos pacientes mostraron déficit en la 

atención durante el periodo subagudo de la cirugía 

que se resolvieron de forma espontánea en unos 

meses. Este déficit es consistente con la función 

de procesamiento de selección que tiene el cíngulo 

(high level processing selection) demostrada por 

medio de PET en individuos sanos. Así pues exis-

tiría un déficit transitorio en procesos selectivos de 

atención detectable sólo por tests específicos que 

midan el tiempo de reacción y que se resuelven de 

forma espontánea en pocos meses.

4.12. �PROBLEMÁTICA DE LA NOMENCLATURA 
ENTRE DIFERENTES PAÍSES

Existen dificultades a la hora de homogeneizar diag-

nósticos entre diferentes países, incluso dentro de 

un mismo país puede existir discrepancias entre pro-

fesionales. Así un paciente diagnosticado en EE.UU 

de una esquizofrenia paranoide puede ser diagnos-

ticado en Gran Bretaña como un trastorno afectivo 

primario, por eso los protocolos de inclusión en ci-

rugía para el tratamiento de trastornos psiquiátricos 

deben ser adaptados a cada país.

La psicocirugía ha conocido diferentes situaciones 

a lo largo de la historia. Tras un entusiasmo inicial 

se vio abandonada debido a la escasa rigidez con 

que se seleccionaban los pacientes y la poca ex-

periencia de quien practicaba los procedimientos. 

En los últimos años ha experimentado un nuevo im-

pulso fruto de las nuevas tecnologías que nos han 

permitido acercarnos a la fisiopatogenia de la en-

fermedad.

La indicación principal de la psicocirugía son los 

trastornos relacionados con la ansiedad tales como 
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las obsesiones y las compulsiones, estados de-

presivos o agresivos. Sólo algunos trastornos bien 

definidos del eje I descritos en el DSM IV y nunca 

los incluidos en el eje II (trastorno de personalidad) 

pueden ser tomados en cuenta. 

Varias son las lecciones que deben aprenderse de 

la historia de la psicocirugía:

• �Los pacientes deben ser estudiados y seleccio-

nados por grupos multidisciplinarios.

• �Los pacientes deben ser seguidos a largo plazo, 

para poder valorar la eficacia del tratamiento. 

• �Debe existir una base científica para elegir una 

diana terapéutica.

• �La presión social no debe admitirse a la hora de 

valorar un tratamiento.

Aunque los resultados de dicha técnica podemos 

calificarlos como buenos, una mejor comprensión 

de los circuitos que rigen la enfermedad debe lle-

varnos a localizar dianas más precisas que permitan 

una mejoría de los resultados actuales.

5. Aspectos bioéticos

La psicocirugía, igual que cualquier otra acción médi-

ca, debe ser justa, no producir daño, ser beneficiosa 

y seguir la voluntad del paciente, que debe contar con 

nuestro asesoramiento pero con derecho a tomar su 

propia decisión. Es decir seguir los principios de justi-

cia, no maleficencia, beneficencia y autonomía31-35. 

Las características, nivel de evidencia e indicaciones, 

muchas veces sobre personas vulnerables, de la psi-

cocirugía hacen que los principios bioéticos deban 

ser aplicados con mayor cuidado. La posibilidad de 

producir un bien a través de la producción de una le-

sión no debe reproducir las primeras intervenciones 

propuestas por Moniz, procedimiento que en principio 

no causaba daño pero que ocasionó un deterioro cog-

nitivo muy grave en muchos pacientes. 

El beneficio buscado y el daño posible debe ser va-
lorado desde el punto de vista del paciente que debe 
participar y comprender perfectamente las conse-
cuencias que tendrá este procedimiento sobre sus 
valores y proyecto vital, contando de forma obligada 
e irrenunciable con su aprobación o, en caso de inca-
pacidad relevante para ser informado y decidir, con la 
aprobación del familiar o tutor encargado de velar por 
sus intereses.

Todo el procedimiento debe utilizar los protocolos más 
actualizados según la medicina basada en la evidencia 
y la excelencia de todos los procesos y estructuras, 
protegiéndonos de todos los errores evitables,  enu-
merando los beneficios buscados, los posibles daños 
secundarios que puedan derivarse y las medidas pre-
vistas para mitigarlos.

Por desgracia en la actualidad la psiquiatría adolece 
de multitud de protocolos de tratamiento sobre tras-
tornos resistentes que infravaloran el procedimiento 
de evaluación y soslayan el juicio clínico limitándose a 
enumerar una serie de pasos o niveles de tratamiento, 
sin plantear las razones que ocasionan que un cuadro 
no mejore tras realizar un primer paso terapéutico, li-
mitándose a pasar a un segundo nivel con absoluta 
despreocupación de las explicaciones o de los meca-
nismos, sean diagnósticos, vitales o fisiopatológicos, 
que impiden esa respuesta. 

La psicocirugía no puede limitarse a ser un cuarto, 
quinto o sexto paso terapéutico sino que su indica-
ción debe estar absolutamente evaluada, razonada y 
enjuiciada mediante la emisión de un juicio clínico que 
explique de forma comprensible y explícita las causas 
de falta de respuesta del caso en concreto a los pa-
sos previos y a las distintas alternativas terapéuticas, 
juicio emitido contando con una visión multidisciplinar 
(psiquiatra, psicólogo, enfermería, trabajador social), 
contrastado por más de un equipo (plural), y sometido 
a criterios transparentes, equitativos, explícitos y ajus-
tados en todo momento al punto de vista del paciente 
y de su consentimiento a través de una o varias entre-
vistas y diálogo con éste y su familia.

Delante de un dilema o conflicto se aplicará la jerar-
quía de principios que antepone los principios obje-
tivos de no maleficencia (no producir daño) y justicia 
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delante de los principios subjetivos de autonomía y 
beneficencia. 

Podemos hallar un conflicto delante de una petición 
de un paciente (que argumenta su principio de auto-
nomía y el beneficio que espera) y el rechazo del mé-
dico (argumentando el principio de no maleficencia y 
de justicia), indudablemente estos argumentos finales 
tienen más relevancia. 

Muy distinto es el caso de la agresividad donde el pa-
ciente rechaza el tratamiento pero su familia, el médico 
o la sociedad lo solicitan argumentando el principio de 
justicia (atenta contra la libertad y derechos básicos 
de los demás) que chocará delante del principio de 
no maleficencia (posible daño al paciente) y el princi-
pio subjetivo de autonomía (el paciente no acepta), el 
principio de beneficencia (bien para el paciente desde 
el punto de vista del paciente) podría apoyar una u 
otra decisión. 

Es decir nos encontramos con un conflicto entre prin-
cipios situados al mismo nivel jerárquico. En este caso 
la indicación deberá ser a través del procedimiento 
bioético que:

• �Utilice el diálogo para captar los valores de cada 
uno de los implicados y, en especial, del pacien-
te y su entorno, describiendo sus características 
y situación en referencia a los problemas y sus 
circunstancias, ordenando éstas por orden de 
prioridad.

• �Revise la bibliografía y marco legal disponible a 
cerca de la situación y cuestión principal plantea-
da, identificando diferentes soluciones y alterna-
tivas. 

• �Se proceda a través del comité ético y siguiendo 
un modelo bioético integral al análisis, reflexión 
y deliberación prudente y basada en los conoci-
mientos, habilidades y experiencia profesional de 
los conflictos y dilemas existentes entre principios, 
las alternativas y soluciones disponibles y las con-
secuencias objetivas y subjetivas derivadas de la 
aplicación de cada una de esas alternativas.

• �Emita una solución o decisión final.
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La psicoterapia se considera hoy, sola o en combi-

nación con psicofármacos, el tratamiento de primera 

elección de una buena cantidad de trastornos men-

tales y un importante elemento de apoyo en otros 

trastornos no sólo mentales. En realidad la psicote-

rapia ha aparecido como una opción para el manejo 

y tratamiento de los trastornos mentales y los proble-

mas de salud mental siempre que tal tratamiento se 

ha planteado como posibilidad (se retrotraiga este 

planteamiento a Platón, Pinel, Freud o Pavlov).  

Generalmente lo ha hecho vinculada a una determi-

nada concepción de tales trastornos o problemas.  

Y durante mucho tiempo lo ha hecho en el lenguaje 

más adecuado para dar cuenta de la concepción de 

los trastornos mentales que guiaba cada propuesta. 

Ello ha dado lugar a la constitución de las diversas 

escuelas psicoterapéuticas que durante años se han 

desarrollado en paralelo, con un escaso intercambio 

de ideas o experiencias entre ellas.

Por ello, suele considerarse la forma más clara de 

exponer lo conocido sobre psicoterapias hacerlo 

dando un lugar a cada una de estas escuelas. Y así 

lo hemos hecho en este apartado para referirnos a 

las psicoterapias de base psicodinámica, cognitivo-

conductual o sistémica, por considerar que son más 

ilustrativas. Otro de los modos de organizar la expo-

sición es hacerlo en función del formato en el que se 

desarrolla la intervención, de modo que podemos re-

ferirnos a psicoterapias individuales, de familia o de 

grupo. Puesto que los capítulos sobre psicoterapias 

psicodinámicas y cognitivo conductuales se centran 

en los formatos individuales y el capítulo sobre siste-

mas presta atención a las intervenciones familiares, a 

las que este enfoque ha concedido una importancia 

central, hemos completado el bloque con un capítulo 

sobre las psicoterapias de grupo.

Hoy, sin embargo, más que nunca hasta el momento, 

es posible hacer consideraciones sobre las psico-

terapias en general y en esta nota introductoria las 

articularemos a través de una ojeada que sólo los 

recientes avances han permitido desarrollar sobre la 

historia de la psicoterapia.

Suele considerarse que la psicoterapia moderna se 

inaugura con los escritos seminales de Freud a fi-

nales del siglo XIX. Desde entonces,  en la historia 

de la psicoterapia pueden reconocerse varios puntos 

de inflexión marcados por acontecimientos que han 

tenido, además, forma de veredicto.

El primero de ellos, al que llamaremos el “veredic-

to de Eysenck” se refiere a un trabajo publicado por 

este autor en 19521 en respuesta a una declaración 

de la Asociación de Psiquiatras Americanos en la que 

éstos hacían un llamamiento para que se incrementa-

ra la formación en psicoterapia (psicodinámica) que 

recibían los residentes de psiquiatría americanos. En 

este trabajo Eysenck hace notar que más de medio 

siglo después del inicio de la psicoterapia moderna, 

nadie había demostrado de un modo consistente su 

eficacia para tratar los trastornos mentales.

Coordinador: Alberto Fernández Liria

Tratamientos psicoterapéuticos y 
otras intervenciones psicosociales
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A este veredicto siguió un importante desarrollo de 
investigaciones que pudieron poner de manifiesto 
que las psicoterapias eran más eficaces que la au-
sencia de tratamiento, que la lista de espera, que el 
placebo y tan eficaces como los tratamientos farma-
cológicos que hicieron su aparición más o menos al 
mismo tiempo que el trabajo de Eysenck.

Lo que estos trabajos no consiguieron demostrar de 
un modo consistente fue la superioridad de los tra-
tamientos basados en una de las escuelas con res-
pecto a los de las otras. Lester Luborsky se refirió 
a este fracaso en un artículo de 19752 sentando un 
segundo hito al que podríamos llamar el “veredicto 
del Pájaro Dodo”, un personaje de Alicia en el País 
de las Maravillas que cuando decide que ha termina-
do el juego absurdo al que había invitado a participar 
a los otros personajes y a la pregunta de Alicia sobre 
quién ha ganado, proclama que “todos” y por ello hay 
que darle a cada uno su premio (que, por supuesto, 
debe pagar Alicia).

Ante esta situación se desarrollaron por un lado in-
vestigaciones tendentes a conseguir lo que cada 
escuela consideraba los factores que más poderosa-
mente contribuían al resultado, pero también un mo-
vimiento integrador tendente a facilitar a los clínicos 
la posibilidad de utilizar organizadamente hallazgos 
procedentes de diferentes escuelas. En él se de-
sarrollaron propuestas eclécticas3,4, que pretenden 
permitir seleccionar intervenciones independiente-
mente de cuál sea la base teórica desde la que fue-
ron inicialmente planteadas, propuestas de integra-
ción teórica5,6 que intentan hacer compatibles teorías 
de diferentes escuelas y la tendencia llamada de los 
factores comunes7,8 que sugiere que la eficacia de 
las psicoterapias puede deberse en muy buena me-
dida a aquello que las intervenciones basadas en las 
diferentes escuelas pueden tener en común más que 
en lo que tienen de diferente y pretenden describir 
el modo en el que las estrategias y técnicas de cada 
escuela contribuyen a activar estos factores.

Otro hito lo marcó a comienzos de los años noventa 
la división 12 de la Asociación de Psicólogos Ameri-
canos cuando, utilizando los métodos de la medicina 
basada en las pruebas, comenzó a publicar listados 
de intervenciones psicoterapéuticas de eficacia de-

mostrada empíricamente mediante metodología de 
ensayo clínico aleatorizado9-11.

Frente al encorsetamiento que supone este enfoque, 
años después, la división 29 de la misma Asociación 
de Psicólogos Americanos, realizó y publicó un tra-
bajo en el que trataba de recopilar las pruebas exis-
tentes sobre la contribución a la eficacia de los trata-
mientos, no de las terapias manualizadas que estudió 
la división 12, sino de los factores comunes a los que 
ya habían prestado atención los psicoterapeutas in-
tegradores. La investigación sobre aspectos como 
la alianza de trabajo o la cohesión grupal ha sido 
así, recuperada y puesta en el orden del día para los 
próximos años.

La psicoterapia es hoy un instrumento imprescindible 
en la atención a los trastornos mentales. Forma parte 
del currículo de los psiquiatras tal y como ha sido 
definido por la Unión Europea de médicos especia-
listas, del programa de la especialidad de psiquiatría 
en nuestro país y del catálogo de prestaciones que 
oferta el Sistema Nacional de Salud Español. Por ello 
constituye una parte importante de cualquier progra-
ma serio de formación y de este manual.

Por otra parte, la rehabilitación, y la provisión de 
cuidados y apoyo para las personas que padecen 
trastornos graves o crónicos, en los nuevos contex-
tos asistenciales a los que ha dado lugar la trans-
formación de los sistemas asistenciales que ha te-
nido lugar en la segunda mitad del siglo XX, se han 
convertido en objetivos prioritarios de estos nuevos 
sistemas de atención. Durante este lapso de tiempo 
se han desarrollado nuevas estrategias y técnicas de 
intervención que han sido sometidas a una evalua-
ción rigurosa y que constituyen parte esencial de los 
abordajes integrales que hoy se admite que requie-
ren estos trastornos y que deben formar parte del 
arsenal básico del psiquiatra.

Es importante subrayar que, hoy en día, los tratamien-
tos psicosociales no se contemplan como alternativa 
a los tratamientos farmacológicos u otros, sino como 
un componente de un abordaje integrado que más 
que una excepción, tiende a ser la norma en la prác-
tica clínica. Esta necesidad es subrayada en todas 
las guías de práctica clínica para trastorno mental 

Alberto Fernández Liria
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grave. Pero la superioridad de la combinación de tra-
tamientos farmacológicos y psicoterapéuticos, que 
ya se apuntaba en los primeros estudios de eficacia 
de la terapia cognitivo-conductual e interpersonal 
de la depresión ha sido demostrada recientemente 
de modo más consistentemente en la medida en la 
que se han realizado estudios con muestras mayores 
para una cantidad creciente de trastornos. En los 13 
meta-análisis localizados en una búsqueda realizada 
al efecto en MEDLINE  (cinco sobre trastorno de 
pánico12-15, tres sobre depresión16-18, dos sobre tras-
torno bipolar19,20, uno sobre bulimia21,22 y otro sobre 
fibromialgia23 de los que dos son revisiones Cochra-
ne (Sobre bulimia22 y sobre pánico13), la combinación 
de psicofármacos y psicoterapia aparece como más 
eficaz que cualquiera de las dos alternativas. Este 
hecho parece más claro cuanto mayores son las 
muestras. 

Con nuestra estrategia de búsqueda encontramos 
meta-análisis que evalúan específicamente la com-
binación de psicofármacos y psicoterapia sobre al-
gunos trastornos en los que tal combinación es la 
norma en la práctica, y sobre los que, por ejemplo, la 
magnífica revisión de Thase y Jindal24) – que es pre-
via a alguno de los grandes meta-análisis revisados y 
no encuentra, en ese momento, pruebas de la supe-
rioridad de la combinación en trastorno de pánico y 
bulimia – sí cree que, en base a los ensayos clínicos 
que revisa, puede sustentarse la superioridad de la 
combinación, como en caso de la esquizofrenia y el 
trastorno obsesivo-compulsivo.

El bloque siguiente a esta introducción incluye cinco 
capítulos. Los capítulos 55 y 56 se refieren a formas 
de psicoterapia definidas por su orientación teórica. 
El de Miguel Ángel González presenta los concep-
tos fundamentales de las psicoterapias dinámicas 
que durante muchos años han sido las más utilizadas 
en los sistemas de atención a la salud mental. El de 
Elisardo Becoña recoge el estado actual de las te-
rapias cognitivo-conductuales que, apoyándose en 
su vocación de demostrar su eficacia con la meto-
dología del ensayo clínico, se han extendido en los 
últimos años y ocupan un lugar muy importante en 
las actuales guías de práctica clínica. Los capítulos 
57 y 58  se refieren a formas de psicoterapia carac-
terizadas por su formato. Juan Luis Linares dedica su 

capítulo a las psicoterapias familiares y, con ellas, de 
la orientación sistémica que las ha inspirado. José 
Guimón presenta el panorama actual de la utilización 
de los formatos grupales. María Fe Bravo revisa, en el 
capítulo 59 que cierra el bloque, los conocimientos 
sobre rehabilitación, cuidados y apoyo en el marco 
de los tratamientos integrados. 
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1. INTRODUCCIÓN

La psicoterapia, en cualquiera de sus modalidades, 
se basa en un encuentro entre personas. Una se 
acerca pidiendo ayuda para una situación de sufri-
miento y se pone en manos de otra a quien coloca en 
una posición de autoridad y conocimiento.

Para poner en marcha el proceso terapéutico, la per-
sona que sufre desvela sus problemas y permite que 
la otra observe su mundo interno, su vida y sus temo-
res, haciendo posible una nueva comprensión de lo 
que ocurre y abriendo nuevos caminos y modos de 
actuar. El terapeuta se ve así en una posición úni-
ca, con acceso a áreas recónditas de la vida de los 
otros, que le abren las puertas de su “casa” y le per-
miten recorrer las habitaciones llenas de recuerdos y 
conocer a las personas que pueblan su vida.

Los autores anglosajones hablan del “privilegio clíni-
co”, del honor que el paciente nos concede al permi-
tirnos visitar su mundo, incluyendo lo más doloroso y 
lo más temido. De ahí que el terapeuta deba siempre 
ser consciente de que se haya invitado en una casa 
ajena y su conducta debe corresponder a esta con-
dición: agradecimiento en el aspecto más profundo 
del término, cuidado en el buscar y en el mirar, ho-
nestidad y delicadeza en el juicio y siempre, siempre, 
llamar a las puertas antes de cruzarlas.

Puede que al cabo del tiempo el terapeuta se con-
vierta en un habitante más, aunque uno especial, de 
ese mundo interno del paciente, y podamos ayudarle 

a distribuir mejor los muebles de una habitación, a re-

parar una silla o una mesa, a ordenar mejor la ropa en 

un armario, siguiendo las preferencias del paciente y 

sus gusto por colores y telas.

Puede que también ayudemos al paciente a ver con 

otros ojos ese retrato de aquella persona importante 

que cuelga en la pared del salón, o a reconocer a 

quien le acompaña en esa vieja fotografía.

Pero además, de forma inevitable, a través de nues-

tras palabras, de los gestos, de las habitaciones que 

preferimos visitar, el paciente se irá haciendo una 

idea, a veces cabal y a veces no tanto, de nuestra 

propia casa, esa que él no conoce y no ha de visitar 

nunca. De ahí surgirá una relación entre el anfitrión-

paciente y el terapeuta-visitante en parte real y en 

parte imaginada, en la que las viviendas fantaseadas 

acaban siendo tan importantes como aquellas que 

pisamos. También, inevitablemente, el hogar visitado 

deja en el terapeuta un impacto. Le asaltan recuer-

dos, añoranzas, envidias y deseos ante lo que obser-

va. No comparte todo ello, pero aún así le mueve en 

su interior e influye en la forma en la que observa y 

siente. La sabiduría popular suele afirmar que cuan-

do dos personas se casan, se casan con ellas dos 

familias enteras. Del mismo modo, en la terapia no 

se encuentran sólo dos personas, sino dos mundos, 

uno que se convierte en objeto explícito de estudio 

para ambas, otro, callado, vivido por una de las par-

tes e imaginado por la otra. Y nunca nadie sale del 

encuentro igual que entró.
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La psicoterapia se ha convertido con el paso de 
los años en un área de conocimiento tan extensa y 
compleja que verdaderamente el uso del término en 
singular ha dejado de tener sentido. El desarrollo 
de múltiples técnicas de psicoterapia ha generado 
modelos de trabajo con diferencias importantes 
en cuanto a formato de intervención, indicaciones, 
proceso y resultados. Por ello deberíamos utilizar el 
término “psicoterapias”.

Podemos definir este variado conjunto de interven-
ciones como un grupo de técnicas, de naturaleza 
fundamentalmente verbal, en las que se busca el ali-
vio de síntomas y la modificación de diferentes as-
pectos de la vida psíquica del sujeto en el contexto 
de un diálogo entre paciente y terapeuta, repetido a 
lo largo de un tiempo variable en unas condiciones 
que permanecen estables.

Parece obvio considerar que la mayoría de inter-
venciones terapéuticas en ciencias de la salud se 
acompañan de un encuentro repetido que incluye 
un diálogo y por tanto de algún modo, cualquier 
entrevista médico-paciente tiene algo de psicote-
rapéutico. Es cierto, pero en esos casos el valor 
digamos psicoterapéutico del encuentro procede 
de aspectos del diálogo comunes a un encuentro 
social de naturaleza profesional como es el caso de 
la entrevista médica.

La psicoterapia en sentido estricto formaliza el en-
cuentro, estableciendo unas reglas en el diálogo, 
adoptando explícitamente un modelo teórico etioló-
gico determinado y extrayendo de él un cierto tipo 
de intervenciones del terapeuta. Una vez estableci-
das estas diferencias, debemos reconocer que una 
entrevista médica bien hecha contiene aspectos 
inequívocamente psicoterapéuticos.

Si el clínico no se limita a dejarse llevar por su in-
tuición y su experiencia sino que además estudia 
y formaliza sus intercambios verbales con el pa-
ciente, se producirá un encuentro verdaderamente 
psicoterapéutico, generándose beneficios ciertos 
en cualquier otra intervención terapéutica que pa-
ralelamente se esté empleando. No olvidemos que 
todos y cada uno de los tratamientos existentes en 
medicina y concretamente en psiquiatría, se funda-

mentan en la llamada “alianza terapéutica” o rela-

ción estable de confianza y colaboración entre un 

paciente y su médico.

Cualquier clínico experimentado conoce que sin ese 

cimiento ningún tratamiento va a generar resultados 

adecuados, hablemos del seguimiento de un pacien-

te esquizofrénico con un antipsicótico atípico, del 

abordaje cognitivo-conductual de un paciente con 

fobia social o del tratamiento psicoanalítico de un pa-

ciente con un trastorno obsesivo de la personalidad.

Profundizar sin un “mapa de carreteras” entre las 

más de 400 técnicas de psicoterapia recogidas en la 

literatura puede desorientar al clínico más tenaz. Sin 

embargo, si nos elevamos un tanto para disponer de 

una panorámica más global y abarcativa podemos ver 

que las distintas técnicas pueden agruparse, conver-

giendo en tres troncos teóricos fundamentales, de 

los que brotan las múltiples ramas y subrramas. Nos 

referimos al tronco de las técnicas derivadas del psi-

coanálisis, al de aquellas procedentes de los mode-

los cognitivo-conductuales y al tronco pequeño, pero 

importante, de la técnicas sistémicas.

En este capítulo abordaremos dos modelos psico-

terapéuticos concretos, las psicoterapias psicoana-

líticas y las psicoterapias interpersonales, herederos 

los dos de la obra freudiana.

2. LAS PSICOTERAPIAS PSICOANALÍTICAS

Las numerosas modalidades terapéuticas derivadas 

del tronco común del psicoanálisis tienen su punto 

de partida en la obra de Freud (1856-1939). El genio 

vienés estableció los fundamentos de lo que sería 

una auténtica revolución que afectaría a todos los 

ámbitos de la cultura occidental, desde la psiquiatría 

y la psicología hasta la medicina en general y todas 

las llamadas “ciencias del hombre”, la historia, la lite-

ratura, la sociología, la antropología, etc.

Darwin había bajado previamente al hombre de su 

pedestal como ser especial de la Creación, señalan-

do su carácter de mero descendiente de los grandes 

monos. Marx limitó el papel del hombre como origen 
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de los cambios políticos e históricos fundamentales; 
los cambios económicos pasaron a ser los respon-
sables del devenir histórico. Freud completó este 
destronamiento del ser humano presentándole como 
arrastrado por pasiones fuera de su conciencia y en 
consecuencia con un control sobre sus pensamien-
tos, sus decisiones y sus actos mucho menor de lo 
que nos gustaría.

Siguiendo a Gabbard1, podemos señalar algunos 
aspectos básicos de las teorías dinámicas o psicoa-
nalíticas.

a. �El valor único de la experiencia subjetiva. 
A diferencia del psiquiatra descriptivo, el tera-
peuta psicoanalítico aborda a cada paciente 
intentando establecer lo que hay en él de único 
y le diferencia de los demás, como resultado de 
una historia vital propia y exclusiva.

b. �El inconsciente. Se maneja un modelo de la 
mente que incluye el inconsciente. Síntomas y 
conductas se ven como reflejos de procesos 
inconscientes que constituyen defensas frente 
a deseos y sentimientos reprimidos. Los conte-
nidos inconscientes se revelan en la comunica-
ción con el clínico a través de los sueños, para-
praxias y en la conducta general del paciente.

c. �Determinismo psíquico. Vivimos como per-
sonajes que representan un guión escrito por 
el inconsciente. Nuestra libertad de acción está 
mucho más limitada de lo que pensamos. Nues-
tra elección de pareja,  nuestra vocación profe-
sional o incluso nuestras aficiones no han sido 
seleccionados al azar, sino conformados por 
fuerzas inconscientes interrelacionadas. 

d. �Pasado como prólogo. Las experiencias de 
la infancia y la juventud son determinantes cru-
ciales de la personalidad adulta. Siguiendo al 
poeta Wordsworth, podríamos decir que “el 
niño es el padre del hombre”.

e. �Transferencia. La persistencia de patrones in-
fantiles de organización mental en la vida adulta 
implica que el pasado se repite en el presente. 
Quizá el ejemplo más evidente de este aserto 

procede del fenómeno de la transferencia en el 
cual el paciente experimenta a su médico como 
a una figura significativa de su propio pasado. 
Este concepto nuclear del psicoanálisis cons-
tituye una de las aportaciones más geniales 
de Freud. Las relaciones vividas en el pasado 
dejan un poso en nuestra psique que tiñe inde-
fectiblemente los nuevos encuentros. Las rela-
ciones significativas del presente han de evo-
carnos lógicamente aquellas que nos marcaron 
en el pasado. Dado que la relación con el médi-
co se convierte en psicoanálisis en una relación 
significativa para el paciente, estudiando las 
vicisitudes de esa relación podremos compren-
der las experiencias relacionales del pasado del 
paciente y eventualmente modificar los efectos 
de aquellas en su funcionamiento psíquico.

f. �Contratransferencia. Aunque al principio des-
pertó un claro rechazo entre los profesionales, 
con el paso del tiempo se vino a admitir la idea 
de que también en el terapeuta la relación con 
el paciente podía evocar experiencias relaciona-
les significativas de su pasado. Este fenómeno 
transferencial en espejo podía resultar deletéreo 
para el tratamiento si el clínico no era capaz de 
detectar su existencia y se limitaba a expresar en 
su conducta hacia el paciente aquellas vivencias 
del pasado. Si en cambio el terapeuta atento a 
su contratransferencia detectaba esta influen-
cia, el tratamiento lejos de verse perjudicado se 
enriquecía al utilizar el clínico este conocimiento 
para orientar mejor sus intervenciones y com-
prender más profundamente el funcionamiento 
del paciente.

g. �Resistencia. Este término define el deseo del 
paciente de preservar el statuquo y oponerse 
a los esfuerzos del terapeuta para lograr la in-
trospección y el cambio. Este concepto se re-
laciona estrechamente con el de homeostasis 
propuesto por Claude Bernard. Los síntomas 
que observamos en un paciente constituyen 
intentos de curación que no han resultado ple-
namente satisfactorios. En el paciente hallamos 
una fuerza que se opone al cambio y a la des-
aparición de estos síntomas pues tras ello está 
el peligro de un sufrimiento mayor que se desea 
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evitar. Sólo la razón del paciente y su vínculo 

emocional con el terapeuta pueden lograr ven-

cer esta fuerza.

Del tronco común psicoanalítico brotan múltiples ra-

mas. De un lado las técnicas directamente derivadas 

de la obra freudiana, de otro aquellas que bien sur-

gen de la aplicación de esas técnicas en contextos 

diferentes a los inicialmente planeados u otras que 

mantienen un origen común más o menos remoto 

pero que han seguido un desarrollo que las aparta 

de las corrientes principales del pensamiento psi-

coanalítico.

Entre las técnicas que surgen directamente del lega-

do freudiano podemos distinguir tres niveles de tra-

bajo, tal como señala Kernberg2 (tabla 1). Podemos 

diferenciar estos tres niveles de trabajo según tres 

parámetros: el tipo de intervenciones del terapeuta, 

el manejo de la transferencia y el grado de neutrali-

dad técnica.

En el nivel de la psicoterapia de apoyo psicoanalíti-

camente orientada la clarificación y la confrontación 

son las intervenciones mayores, la transferencia se 

maneja más que analizarse y la neutralidad técnica 

se sacrifica en cualquier momento, manteniéndose 

además una actitud poco reservada del terapeuta 

hacia el paciente, cercana a la posible en una con-

sulta médica general.

En el nivel de la llamada psicoterapia psicoanalítica 

(también conocida como exploratoria, introspectiva 

o de insight…) las intervenciones básicas son sobre 

todo la confrontación y la interpretación, la transfe-

rencia se analiza aunque no se estimula y la neutrali-

dad técnica se mantiene salvo situaciones excepcio-

nales provocadas por actuaciones del paciente. Aquí 

el terapeuta se mantiene en general con reserva, no 

aportando datos personales y manteniendo su reali-

dad personal ajena al tratamiento.

En el nivel denominado psicoanálisis en sentido es-

tricto la intervención fundamental es la interpreta-

ción, constituyendo todas las demás una mera pre-

paración del terreno para el uso de aquella. Todo el 

contexto del tratamiento en psicoanálisis (denomina-

do “encuadre” o “setting”) va dirigido a estimular e 

intensificar la transferencia y su análisis constituye la 

tarea central del terapeuta.

Finalmente, la neutralidad técnica es total por parte 

del terapeuta, generando esto una corriente constan-

te de frustración para el paciente que éste debe ser 

capaz de sobrellevar y constituye uno de los motores 

del tratamiento. Junto a ello la distancia del terapeuta 

es muy grande, manteniendo una reserva absoluta 

sobre su persona real e incluso ocultándose, median-

te el uso del diván, a la observación del paciente.

Sería ingenuo y además equivocado considerar 

el psicoanálisis y las terapias derivadas del mismo 

como un corpus teórico monolítico al que los clínicos 

se adhieren con firmeza practicando sus tratamientos 

de forma muy homogénea. Desde el principio mismo 

de la historia psicoanalítica las disensiones teóricas y 

la creación de nuevas “escuelas” ha sido constante. 

A veces los disidentes han permanecido dentro de la 

gran familia psicoanalítica y otras veces han optado 

por la separación de la misma. En la actualidad po-

demos distinguir, sin ser exhaustivos la “psicología 

del Yo”, la escuela kleiniana, el grupo independiente 

británico, la “psicología del self”, la escuela lacaniana 

y la denominada escuela “relacional”, que recoje una 

variedad de posiciones intersubjetivistas, interper-

sonales, constructivistas, etc, unidas por su énfasis 

APOYO ORIENTADO 
PSICOANALÍTICAMENTE

PSICOTERAPIA  
PSICOANALÍTICA

PSICOANÁLISIS

Intervenciones preferen-
tes del terapeuta

Educación, sugestión Clarificación, señalamiento, 
confrontación

Interpretación

Manejo de la transferencia Se observa, no se estimula, 
no se trabaja

No se estimula, se trabaja Se estimula y se trabaja

Abstinencia y distancia 
del terapeuta

Similar a medicina de familia Se mantiene salvo crisis 
especiales

Se mantiene siempre

TABLA 1. Niveles de trabajo en psicoanálisis (modificado de Kernberg 1989)
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en una visión muy simétrica de la relación paciente-
terapeuta. Kernberg3 señala algunas convergencias 
básicas entre todas las escuelas: la transferencia 
como núcleo del trabajo, el análisis del carácter, el 
énfasis en el aquí y ahora, la formulación de los con-
flictos según la terminología de relaciones objetales, 
la importancia de la contratransferencia, de la expe-
riencia afectiva del paciente, la preocupación por el 
adoctrinamiento y el cuestionamiento de un modelo 
lineal de desarrollo.

Una de las deficiencias históricas de las psicotera-
pias derivadas del psicoanálisis es la escasez de pro-
cedimientos manualizados que permitieran al clínico 
interesado acercarse al estudio de la técnica de un 
modo sistemático y fiable.

Afortunadamente, en los últimos años se han desa-
rrollado esfuerzos importantes en este sentido y con-
tamos con manuales accesibles y bien estructurados 
capaces de trasladar al lector los conocimientos ne-
cesarios para desarrollar ese abordaje. Desde luego, 
en cualquier psicoterapia es necesario dejarse guiar 
en los primeros pasos por la experiencia de un super-
visor que nos ayude a localizar errores y a profundizar 
en la técnica.

Entre los manuales ya disponibles podríamos des-
tacar tres que corresponden a niveles de patología 
diferentes y pueden ser de gran utilidad para los inte-
resados en profundizar en estas técnicas:

• �Terapia de apoyo psicoanalíticamente 

orientada. Rockland4 presenta una versión 
manualizada de la llamada psicoterapia de apo-
yo, elemento fundamental de nuestro arsenal 
terapéutico y a la que se ha prestado escasa 
atención teórica, considerándose a menudo, 
erróneamente, una hermana pobre de las otras 
técnicas. El terapeuta aquí busca incrementar las 
funciones y capacidades del Yo y sus posibilida-
des adaptativas, sin explorar expresamente los 
conflictos inconscientes del paciente. Se pone 
el énfasis en el juicio de realidad, en el control 
de la impulsividad y en la clarificación del pen-
samiento, minimizando la regresión y los aspec-
tos negativos de la transferencia intensa propios 
de las terapias exploratorias más profundas. Las 

técnicas de apoyo son idóneas para el trabajo 
en los dos niveles extremos de la patología, bien 
con pacientes de estructuras básicamente sa-
nas que sufren un periodo de malestar agudo en 
relación con eventos especiales de sus vidas o 
bien con pacientes graves, de estructuras frági-
les (por ejemplo psicóticos) que no podrían so-
portar la regresión propia de tratamientos más 
introspectivos.

• �Psicoterapia dinámica breve. Howard Book5   
nos presenta un acercamiento excelente al ma-
nual de Luborsky6 sobre el método del CCRT 
(Core Conflictual Relationship Theme o núcleo 
conflictivo relacional nuclear), que incluye un pro-
cedimiento claro y sencillo de aplicar para cons-
truir un foco sobre el que centrarse en el proceso 
psicoterapéutico, en este caso de formato breve 
(16 sesiones) y dirigido a pacientes con estruc-
turas neuróticas. Este método nos aporta una 
herramienta muy poderosa para examinar el esti-
lo relacional del paciente, formalizando su modo 
habitual de vincularse e ilustrando al terapeuta 
(también) sobre el tipo de contacto que va a es-
tablecer el paciente con él y la posible evolución 
del mismo. La construcción del CCRT en sí mis-
ma es básicamente ateórica, fácil de aprender 
y aplicable sea cual sea el abordaje terapéutico 
(farmacológico incluido) que el clínico pretenda 
desarrollar.

• �Psicoterapia focalizada en la transferencia. 

Desarrollada por Kernberg  y su grupo en Cor-
nell7, está dirigida a pacientes con las llamadas 
estructuras límite o borderline. Las estructuras 
límites son las propias de pacientes que diag-
nosticaríamos como trastornos graves de la per-
sonalidad, fundamentalmente el grupo B (TPs 
histriónicos, narcisistas, antisociales y límites), 
junto a algunos casos del grupo A. El manual 
revisa paso a paso todo el proceso a seguir en 
estas patologías tan complejas que suponen uno 
de los mayores retos para el terapeuta contem-
poráneo. Se describe con todo detalle desde el 
diagnóstico estructural hasta el manejo de pro-
blemas especiales habituales en esta clínica. Un 
concepto principal es el de “Diada objetal rela-
cional”,  imagen mental de un patrón relacional 
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específico que puede definirse por la represen-

tación de un objeto (un otro) el self o sí mismo 

y un afecto que vincula a estas dos representa-

ciones.

3. LAS PSICOTERAPIAS INTERPERSONALES

Las psicoterapias denominadas interpersonales, 

constituyen hoy un grupo de técnicas de eficacia 

probada en distintas indicaciones y de amplia difu-

sión internacional, que basan su acción en una com-

prensión de la psicopatología como resultado de fac-

tores biológicos, psicológicos y sociales, entre los 

que juegan un papel muy destacado las relaciones 

humanas y sus problemas.

Desarrollada en los EE.UU, podemos rastrear su 

origen hasta las aportaciones de Adolf Meyer, figura 

destacada de la psiquiatría americana (1866-1950) 

que propuso un enfoque bio-psico-social de la en-

fermedad mental que influyó de forma notable en la 

visión de la patología mental y de la terapia en aquel 

país hasta la llegada del psicoanálisis. Harry Stack 

Sullivan, discípulo de Meyer, puede considerarse el 

“padre” de las técnicas interpersonales actuales. Su-

llivan formó parte, junto a otras figuras como Erich 

Fromm o Karen Horney de un grupo de psicoanalis-

tas que fueron distanciándose de los planteamientos 

tradicionales (énfasis en lo intrapsíquico y lo pulsio-

nal) para dar relevancia creciente al mundo relacional 

real. En otras palabras, estos autores consideraban 

que no sólo eran importantes los impulsos (de natu-

raleza sexual y agresiva, básicamente) y las conduc-

tas derivadas de ellos, sino también las relaciones 

reales que la persona establecía con las figuras de 

su entorno, en la infancia y en la vida adulta. A partir 

de ahí consideraban que en el tratamiento se habían 

de abordar estas relaciones y las anomalías “reales” 

que a ellas afectaban.

El psicoanálisis de la época (años 40) concedía una 

importancia menor a esa realidad interpersonal y cen-

traba todo su interés en lo que ocurría en la mente 

del paciente. De ahí que Sullivan y los demás fueran 

distanciándose progresivamente de la corriente prin-

cipal psicoanalítica.

En los últimos años se ha producido una recupera-
ción de estos autores desde el psicoanálisis, que 
tras las aportaciones de la Teoría de relaciones ob-
jetales, Melania Klein y el grupo independiente britá-
nico (Winnicott, Fairbairn, Guntripp...) de nuevo ha 
vuelto su mirada hacia los encuentros reales y sus 
vicisitudes como elementos clave en el desarrollo del 
psiquismo normal y patológico. Una evolución similar 
es la que afecta a la figura y al pensamiento de Bowl-
by, quien a través de la observación minuciosa de los 
vínculos madre-hijo en humanos y primates desarro-
lló su Teoría del apego (Attachment theory), primero 
ignorada y hoy apreciada en casi todos los ámbitos 
psicoanalíticos. Es así que hoy existe una corriente 
psicoanalítica que se autodenomina “interpersonal”, 
que se encuadra dentro del relational psychoanaly-
sis y que pone énfasis en el examen de los vínculos 
reales del paciente y de sus problemas y no sólo en 
el mundo interno. Esta corriente no debe confundir-
se con la psicoterapia interpersonal que examinamos 
ahora que posee características muy diferenciadas 
en la mayoría de aspectos técnicos aunque compar-
ta el interés por lo relacional.

Examinar la evolución del psicoanálisis desde su in-
terés primigenio en las relaciones reales (Teoría de la 
seducción; patología que se origina en experiencias 
traumáticas reales de la infancia) al estudio casi ex-
clusivo de lo intrapsíquico (Teoría de la sexualidad in-
fantil; patología que parte de la fantasía infantil sobre 
lo sexual) para retornar a la interacción real en sus 
formulaciones más actuales (planteamientos relacio-
nales) constituye un tema de estudio y reflexión apa-
sionante que escapa a los límites de este capítulo. 

Partiendo de estos orígenes, la psicoterapia interper-
sonal (TIP) fue creada en los años 70 en EE.UU por 
Myrna Weissman y Gerald Klerman que buscaban un 
tratamiento eficaz, manualizable y de tiempo limitado 
para la depresión mayor ambulatoria. Rápidamente 
estos autores pusieron a prueba su modelo en di-
seños experimentales bien realizados, primero frente 
a abordajes psicoterapéuticos inespecíficos y luego 
también frente a fármacos antidepresivos. Los resul-
tados fueron positivos desde el principio y la confir-
mación más contundente llegó con el famoso estu-
dio Treatment of Depression Collaborative Research 
Program8, realizado por el NIMH (National Institute 
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of Mental Health) norteamericano que estableció cla-

ramente la eficacia de la TIP en depresión. En 1984 

se publicó el manual de referencia en TIP9, versión en 

castellano de Josep Solé en el texto de Schramm10. 

Este manual ha servido de punto de partida para la 

difusión de esta técnica por todo el mundo.

Aunque originalmente la TIP fue desarrollada como un 

tratamiento focalizado y de tiempo limitado (de 14 a 

18 sesiones) para la depresión, sus principios y es-

trategias han sido modificados para su aplicación en 

otros problemas psiquiátricos. Sin embargo su diana 

principal siguen siendo a día de hoy los trastornos de-

presivos, especialmente en pacientes que también pa-

decen una enfermedad médica. Entre las aplicaciones 

ya desarrolladas de la TIP centradas en la depresión 

están10, además del tratamiento agudo de la depresión 

mayor ambulatoria ya citado, la prevención de recaídas 

depresivas (TIP-M o TIP de mantenimiento dirigida a 

reducir la vulnerabilidad a nuevas recaídas) la preven-

ción dirigida específicamente a depresivos de edad 

avanzada (TIP-LLM, late life o edad avanzada), la TIP 

para depresivos adolescentes, la TIP para terapia de 

pareja, la TIP para pacientes depresivos portadores 

de VIH, la TIP dirigida a pacientes distímicos, la TIP 

en formato grupal para depresivos hospitalizados o la 

TIP en la depresión posparto. Fuera del ámbito de lo 

depresivo, podemos encontrar aplicaciones de la TIP 

en el estrés agudo, dirigidas al malestar de pacientes 

hospitalizados por enfermedad médica, a los trastor-

nos bipolares, a los trastornos de conducta alimenta-

ria, al uso de drogas e incluso al insomnio.

Los trabajos de investigación que apoyan la eficacia 

de estas técnicas poseen en general un elevado nivel 

de calidad, siendo abundantes los estudios compara-

tivos, aleatorizados y que incluyen rama de placebo 

o de controles activos. Se ha comparado exhausti-

vamente la TIP tanto con otras psicoterapias como 

con fármacos, fundamentalmente antidepresivos, 

con excelentes resultados. Hoy podemos afirmar sin 

duda que la TIP constituye una alternativa muy útil o 

un complemento a la farmacoterapia en depresiones 

incluso graves sin síntomas psicóticos. Es especial-

mente beneficiosa en pacientes que no desean o no 

pueden tomar fármacos y también en los que no res-

ponden a ellos.

El lector avisado debe tener en cuenta al evaluar las 

evidencias disponibles que las psicoterapias afron-

tan dificultades especiales al someterse al corsé de 

la metodología experimental habitual y concretamen-

te el ensayo clínico. La elección del placebo es extre-

madamente compleja, pues no existe el equivalente 

psicoterapéutico al comprimido inerte y muchas de 

las intervenciones en principio neutrales no lo son 

de hecho pues pueden conllevar un cierto efecto te-

rapéutico unido al establecimiento de la relación pa-

ciente-terapeuta o a veces un franco efecto negativo 

propio de las listas de espera y recursos similares.

También se da un problema muy específico, bien se-

ñalado por Ablon y Jones11: las diferentes técnicas de 

psicoterapia utilizan un amplio abanico de interven-

ciones, asignando cada técnica un valor especial te-

rapéutico a determinadas intervenciones por encima 

de otras. Pero tal como muestran los autores citados, 

los terapeutas interpersonales utilizan además técni-

cas cognitivo-conductuales y viceversa. Partiendo 

de esta combinación real de intervenciones es difícil 

establecer comparaciones entre técnicas pues, sim-

plificando, diríamos que todas ellas utilizan en mayor 

o menor medida intervenciones propias de otros mo-

delos de terapia. Aunque los autores no incluyen las 

terapias derivadas del psicoanálisis en su estudio, 

podemos aventurar que también los psicoanalistas 

utilizan todo tipo de intervenciones (“cognitivas”, “in-

terpersonales”…) en su tarea clínica.

Siguiendo a Klerman9, a la hora de analizar una psico-

terapia podemos examinar las estrategias para llevar 

a cabo determinadas tareas, las técnicas concretas 

que el terapeuta emplea y el estilo terapéutico ge-

neral. Tanto las técnicas como el estilo propios de la 

TIP pueden encontrarse en otras modalidades psico-

terapéuticas, sobre todo en las de filiación dinámica, 

sin embargo existen diferencias relevantes en cuanto 

a las estrategias. Podemos dividir un tratamiento TIP 

en tres fases que corresponden a grandes rasgos 

con tres periodos del tratamiento: las sesiones inicia-

les, las sesiones intermedias y las sesiones finales o 

de terminación.

En las sesiones iniciales se llevan a cabo cuatro ta-

reas principales: 
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a. �Afrontar la depresión. Para ello se revisan 

los síntomas depresivos, se da nombre al sín-
drome, se explica al paciente la depresión y su 
tratamiento, se concede al paciente el rol de 
“enfermo” y se evalúa la necesidad de medica-
ción.

b. �Relacionar la depresión con el contexto 

interpersonal. Se revisan las relaciones ac-
tuales y pasadas en conexión con la sintoma-
tología depresiva existente, determinando con 
el paciente la naturaleza de la interacción con 
personas de referencia, las expectativas sobre 
estas relaciones, los aspectos satisfactorios e 
insatisfactorios y los cambios deseados.

c. �Identificar las áreas-problema principales. 
Se determina el área-problema relacionada con 
la depresión actual y se fijan objetivos señalan-
do qué podría cambiar en ella.

d. �Explicar los conceptos de la TIP y el con-

trato terapéutico. El terapeuta plantea al pa-
ciente cómo entiende su problema, se acuer-
dan los objetivos del tratamiento (lo que incluye 
la selección de focos fundamentales) y se mar-
can las reglas de juego (tareas de uno y otro) y 
el encuadre (condiciones de trabajo).

En las sesiones intermedias el trabajo se centra en 
las áreas problema, que la TIP clasifica en cuatro va-
riedades principales:

• �Duelo. Prestando atención especial a la co-
nexión entre la aparición de los síntomas y la pér-
dida, al examen de la relación con esa persona y 
los sentimientos asociados con ella y a posibles 
alternativas.

• �Disputas interpersonales. Determinando el 
estado del conflicto (renegociación, impasse, di-
solución), entendiendo las expectativas de rol no 
recíprocas y su relación con la disputa, los para-
lelismos con otras relaciones y la perpetuación 
del conflicto.

• �Transiciones de rol. Examinando lo perdido y 
ganado con el nuevo rol, los sentimientos en tor-

no a ello y buscando el desarrollo de habilidades 

y apoyo social dirigidos al nuevo rol.

• �Déficit interpersonales. Revisando los proble-

mas de aislamiento social e insatisfacción utili-

zando la relación con el terapeuta para explorar 

sentimientos y extraer información trasladable al 

mundo vincular externo.

En las sesiones finales la tarea central es la termi-

nación, que debe hacerse explícita, reconociendo 

el carácter de separación y duelo de la misma. Se 

aprovecha el momento para reforzar el sentimiento 

de autonomía en el paciente.

El terapeuta en todo este proceso adopta una actitud 

no neutral, abogando por el paciente en su beneficio, 

se muestra además activo, recurriendo muy pocas 

veces al silencio. Una característica muy claramen-

te diferenciadora de las terapias psicoanalíticas es 

que en la TIP no se interpreta la transferencia nunca, 

examinándose la relación terapéutica como un vín-

culo estrictamente profesional que se debe evaluar 

en base a los aspectos reales y conscientes de la 

relación. 
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1. �INTRODUCCIÓN: LA TERAPIA  
COGNITIVA-CONDUCTUAL

Actualmente la terapia cognitiva conductual (TCC) 

con sus técnicas conductuales, cognitivas y cogniti-

vo-conductuales (TCC) se ha convertido en la tera-

pia más eficaz de las que disponemos en el campo 

psicológico y de amplia utilización tanto en psicolo-

gía clínica como en psiquiatría.

La terapia de conducta surgió inicialmente a partir 

de la psicología del aprendizaje, desarrollándose va-

rias técnicas a partir del condicionamiento operante 

(reforzamiento, castigo, control estimular, saciación, 

economía de fichas, encubiertas, etc.1,2). Al tiempo, 

partiendo del condicionamiento clásico, se desarro-

llaron técnicas como la desensibilización sistemática 

de Wolpe3. Bandura4 introdujo en el tratamiento el 

modelado, a partir del aprendizaje vicario, y abrió la 

vía al campo cognitivo que aflora en los años 705,6 

y no ha dejado de crecer, llegando a lo que hoy la 

mayoría asumen como su campo práctico en las téc-

nicas cognitivo-conductuales.

La terapia de conducta ha ido evolucionando desde 

considerar únicamente como válido para el análisis 

y cambio de conducta la conducta motora observa-

ble1, como ocurrió desde los años 40 hasta casi los 

70 del siglo XX7, hasta reconocer la importancia de 

la vida mental, los eventos mentales, como las cog-

niciones, pensamientos, creencias, sentimientos, 

etc.4-6,8,9, pasando por procesos intermedios3 en los 

que se reconocía el papel de la ansiedad y las cog-

niciones internas, pero como mero reflejo de las ex-

ternas o siguiendo las mismas leyes que las externas 

(condicionamiento operante o clásico). En los últi-

mos años varios aspectos que han estado implícitos 

tanto en las TCC como en otras muchas psicotera-

pias han cobrado gran relevancia en la TCC10, como 

es la motivación para el cambio, la relación cliente/

paciente-terapeuta, las posibilidades del individuo 

para cambiar su propia conducta y cómo autorregu-

larla o autocontrolarla, enseñarle amplias habilidades 

de afrontamiento para su problema y otros asociados 

(p. ej., las terapias de solución de problemas11, y la 

atención que se le presta a la recaída y cómo preve-

nir la misma12).

La definición hoy más asumida es la siguiente: “la 

terapia de conducta implica, principalmente, la apli-

cación de los principios derivados de la investigación 

de la psicología experimental y social, para el alivio 

del sufrimiento de las personas y el progreso del fun-

cionamiento humano. La terapia de conducta pone el 

énfasis en una valoración sistemática de la efectivi-

dad de sus aplicaciones. La terapia de conducta im-

plica el cambio ambiental y la interacción social, más 

que la alteración directa de los procesos corporales 

por medio de procedimientos biológicos. El objeti-

vo es, esencialmente, educativo. Las técnicas faci-

litan un mayor control. En la aplicación de la terapia 

de conducta, normalmente se negocia un acuerdo 

contractual en el que se especifican procedimientos 

y objetivos mutuamente agradables. Aquellos que 
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emplean los enfoques conductuales de modo res-

ponsable se guían por principios éticos ampliamente 

aceptados”13.

Han sido muchas las características que se han des-

crito del enfoque conductual desde su aparición, de-

pendiendo de los autores y del periodo histórico. En 

la tabla 1 presentamos las de Gambrill14. Es claro que 

las características que definen la TCC actual se rela-

cionan con su base empírica (aprendizaje, psicología 

experimental), con su insistencia en la metodología 

(evaluación, tratamiento) y comprobación objetiva de 

la conducta y del cambio de conducta, en sus téc-

nicas derivadas empíricamente y evaluadas en estu-

dios claramente replicables, con técnicas accesibles 

en forma de manual de tratamiento, disponibles para 

cualquier terapeuta, que se aplican a un amplio ran-

go de problemas con un alto nivel de eficacia. Ade-

más, la propia metodología de análisis, aplicación y 

evaluación del tratamiento permite que las técnicas 

se vayan mejorando en función de la evidencia clínica 

y empírica que se va acumulando sobre ellas. Igual-

mente, en los últimos años, los nuevos desarrollos 

de la psicología cognitiva han permitido ampliar las 

miras al incluir los procesos cognitivos internos, que 

pueden causar la conducta, y cuyo análisis experi-

mental se ciñe igualmente al cambio final observado 

en la conducta del sujeto.

Como ejemplo, toda intervención cognitiva tiene 

como objetivo básico potenciar cambios influyendo 

la forma de pensar del individuo15. Por ejemplo, en 

la terapia racional emotiva conductual de Ellis16, los 

pacientes se van a centrar en el análisis de la racio-

nalidad de sus creencias, en la terapia cognitiva de 

Beck17 los pacientes tratarán sus creencias y pensa-

mientos como hipótesis que deben ser comprobadas 

(mediante experimentos personales, reatribución, 

etc.), en el entrenamiento en inoculación de estrés 

de Meichenbaum6 y en la terapia de solución de pro-

blemas de D´Zurilla y Nezu11 se incide en la mejora 

de los déficit en las habilidades cognitivas entrenan-

do las mismas, en otras técnicas cognitivas la preten-

sión es la misma: cambiar las cogniciones, creencias, 

pensamientos, expectativas, autovaloraciones, etc., 

con diversas técnicas para que ese cambio cognitivo 

incida directamente también en cambiar la conducta 

observable y, con ello, que mejore el trastorno clínico 

por el que la persona ha acudido a tratamiento (p. 

ej., depresión, trastorno de ansiedad, trastorno de 

personalidad, etc.). 

2. �EVALUACIÓN CONDUCTUAL Y ANÁLISIS 
FUNCIONAL DE LA CONDUCTA COMO 
BASE PARA EL TRATAMIENTO

La evaluación conductual consiste en la identificación 

y medición de unidades de respuesta significativas y 

de las variables (tanto ambientales como organísmi-

cas) que las controlan, con el propósito de entender y 

alterar el comportamiento humano18. Para diferenciar a 

la evaluación conductual de otros tipos de evaluación 

suelen apuntarse una serie de características defini-

torias. Éstas son las de evaluación de unidades con-

1. �Rechazo de factores causales especiales 
relacionados con la conducta problema

2. La conducta es el objetivo de interés central

3. �Preferencia por la observación y la exploración

4. �Se centra en las conductas relacionadas con 
el problema actual y con sus antecedentes y 
consecuentes

5. �La práctica y la selección de los métodos 
terapéuticos se basa en la investigación 
empírica de laboratorio y clínica

6. Evaluación e intervención individualizada

7. �Se centra en los problemas de importancia 
de los clientes o de otras personas para él 
significativas

8. �Clara descripción de los problemas y de los 
resultados

9. �Importante relación entre evaluación y 
tratamiento

10. �Énfasis en la educación y en el entrenamiento 
en habilidades

11. �Clara descripción de los procedimientos de 
evaluación y tratamiento

12. Cuidadoso seguimiento del progreso

13. �Planificación de la generalización y del 
mantenimiento

14. Interés por las cuestiones éticas

Tabla 1. Características de la modificación de conducta 
según Gambrill14
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ductuales (respuestas); identificación de las variables 
controladoras actuales; énfasis en la observación y en 
la cuantificación; evaluación individualizada; y, el obje-
tivo de la evaluación que es el cambio de la conducta. 
También, la evaluación conductual hace una recogida 
de información en los tres sistemas de respuesta del 
individuo: el motórico, el cognitivo y el psicofisiológi-
co. En el sistema motórico (o directamente observa-
ble), se evalúan los actos motores, conductas deno-
minadas externas y también conducta de habla en lo 
que se refiere a la emisión de palabras; en el sistema 
psicofisológico las respuestas autonómicas, respues-
tas del SNC, respuestas del sistema endocrino, res-
puestas del sistema somático, etc. Y, en el sistema 
de respuesta cognitivo la conducta verbal, interna y 
externa y la representación de imágenes.

La evaluación conductual es un proceso19 que suele 
dividirse en cuatro fases: análisis descriptivo (o topo-
gráfico), análisis funcional (o formulación de casos, 
análisis conductual, etc.), diseño de la intervención 
terapéutica y seguimiento de la intervención tera-
péutica. En ella evaluaremos los antecedentes de la 
conducta-problema, sus consecuentes, la historia de 
aprendizaje relacionada con la conducta-problema, el 
actual repertorio conductual del cliente y la motivación 
del cliente para el cambio10. Un principio central de 
la evaluación conductual es que la conducta varía en 
relación con las condiciones antecedentes y las con-
secuencias que la conducta produce. El objetivo fi-
nal que pretende la evaluación conductual es realizar 
un análisis funcional para determinar las condiciones 
de mantenimiento y estrategias que deben adoptar-
se para tratar el problema. Esto es, con la evaluación 
conductual dispondremos de aquella información del 
individuo y de su problema que nos permitirá hacer un 
análisis funcional, la formulación del caso y plantear el 
plan de tratamiento. Por ello evaluaremos el funciona-
miento personal, familiar, relaciones sociales, funcio-
namiento social o laboral, problemas legales, estado 
de salud física (enfermedades, fármacos que toma) 
actual situación vital y calidad de vida, riesgo de suici-
dio, consumo de drogas, si tiene deliriums, alucinacio-
nes, ideas raras, conductas violentas, abuso, etc. 

El análisis funcional, o identificación de las relaciones 
funcionales causales, importantes y controlables apli-
cables a un conjunto específico de conductas meta 

para un cliente individual20, consiste en  formular con 

toda la información descriptiva de que disponemos, 

una formulación de hipótesis, de tal modo que poda-

mos poner en relación los distintos acontecimientos 

de la vida del individuo y de sí mismo en relación con 

el problema que tiene, por el que ha acudido a trata-

miento, u otros, para que podamos conocer los ele-

mentos antecedentes de su conducta, las variables 

del organismo, la clara definición de su conducta y 

los elementos consecuentes de la misma21. Con el 

análisis funcional hacemos la formulación clínica del 

caso o enumeración de las variables más relevantes 

que explican la conducta problema del individuo y, a 

partir de ahí, poder diseñar el tratamiento. Por ello, el 

objetivo básico del análisis funcional es identificar las 

variables antecedentes o consecuentes que contro-

lan la conducta y el establecimiento de las relaciones 

funcionales entre esas variables y la conducta. Con 

dicho análisis sabemos por qué ocurre esa concreta 

conducta o problema en el individuo, qué componen-

tes terapéuticos debemos aplicar para cambiar las 

relaciones funcionales existentes y cómo mantener 

los cambios en el tiempo una vez que ha variado esa 

conducta. 

3. �PRINCIPALES TÉCNICAS CONDUC-
TUALES Y COGNITIVAS UTILIZADAS 
EN LOS DISTINTOS TRASTORNOS

El desarrollo de las TCC ha sido enorme en los últi-

mos 50 años. Si al principio de su aparición predomi-

naban los procedimientos basados en la desensibi-

lización sistemática (derivada del condicionamiento 

clásico) y las técnicas operantes (reforzamiento, cas-

tigo, extinción, control de estímulos, saciación, so-

brecorrección, economía de fichas, etc.), en pocos 

años empezaron a aplicarse otras técnicas derivadas 

del condicionamiento clásico, operante y vicario, 

como las técnicas de exposición directa, técnicas de 

control de la activación fisiológica, motora y cognitiva 

(las técnicas de relajación, como el entrenamiento en 

relajación muscular progresiva de Jacobson), técni-

cas de biofeedback, técnicas de condicionamiento 

encubierto, técnicas aversivas (p. ej. para el trata-

miento de la dependencia del alcohol), técnicas de 

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   839 19/1/09   12:58:41



Elisardo Becoña Iglesias840

56
autocontrol, entrenamiento en habilidades sociales, 

modelado, etc., junto a todo un amplio conjunto de 

técnicas cognitivas como la terapia racional emotiva 

de Ellis, la terapia cognitiva de Beck, el entrenamien-

to en inoculación de estrés de Meichenbaum, el en-

trenamiento en solución de problemas de D´Zurilla 

y Goldfried, etc. En los últimos años se han dado 

nuevos desarrollos a nivel de técnicas de tratamien-

to como la psicoterapia analítica funcional, la terapia 

de aceptación y compromiso, la presencia reflexiva 

y atenta (mindfulness), la terapia dialéctica-compor-

tamental, la introducción de la realidad virtual en el 

tratamiento, etc. 

Hasta hace unos años se separaban las técnicas 

conductuales por un lado y las cognitivas por otro. 

Hoy esto es difícil en la práctica22. La mayoría de los 

tratamientos utilizan al mismo tiempo técnicas cog-

nitivas y técnicas conductuales10, especialmente en 

adultos, aunque en niños y en personas con capa-

cidades cognitivas limitadas pueden servir sólo las 

técnicas conductuales23.

Dado que el número de técnicas desarrolladas es 

muy amplio, y que realmente cada una de ellas tiene 

su lugar idóneo de funcionamiento en trastornos con-

cretos, a continuación vamos a analizar para los dis-

tintos trastornos, en adultos, qué TCC han mostrado 

funcionar eficazmente en su tratamiento. En todo lo 

anterior seguimos los criterios de la psicología basa-

da en la evidencia24 que son los mismos que los de 

la medicina basada en la evidencia25. En la tabla 2 

presentamos las principales TCC.

3.1. Trastornos de ansiedad

Dentro de los trastornos de ansiedad las TCC tie-

nen un papel destacado por su eficacia en varios de 

ellos. Uno de los procedimientos que está presente 

en la mayoría de ellos es la exposición, la cual se 

utiliza para las fobias, el trastorno de ansiedad gene-

ralizada (TAG), la agorafobia, el trastorno obsesivo-

compulsivo (TOC) y el trastorno por estrés postrau-

mático. Se puede utilizar imaginariamente o en vivo. 

Consiste en exponer al individuo a la situación que 

evita, para conseguir el contracondicionamiento o 

extinción después de una habituación a la situación 

que produce la ansiedad. Es un procedimiento muy 
eficaz pero exige un buen conocimiento para su apli-
cación por parte del clínico para evitar el abandono 
o rechazo del procedimiento. Establecer una buena 
relación cliente-terapeuta es muy importante en esta 
técnica. De ahí que en ocasiones se empieza a nivel 
imaginario y luego se sigue en vivo, para incrementar 
la adherencia del paciente, a pesar de que sabemos 
que la exposición en vivo es más eficaz que aplicada 
en imaginación22,26. Suele elaborarse una jerarquía 
de ítems de ansiedad aplicándolos de menor a mayor 
ansiedad. Cuanto más dura el tiempo de exposición 
más eficaz es el procedimiento. Un elemento básico 
es que la persona se mantenga en la situación que le 
produce ansiedad y evite el escape o la evitación. En 
el caso concreto del TOC, junto a la exposición (p. 
ej., a los estímulos que son contaminantes, como la 
manilla de cualquier puerta) hay que combinarla con 
la prevención de la respuesta (no realizar la conducta 
ritual que reduce el nivel de ansiedad, como lavarse 
las manos en este ejemplo).

En los últimos años empieza a introducirse la realidad 
virtual para llevar a cabo los procedimientos de ex-
posición. Tiene claras ventajas. En este caso el pro-
cedimiento puede llevarse a cabo en la consulta sin 
necesidad de realizar la exposición en vivo en lugares 
fuera de la misma27.

La exposición ha mostrado ser eficaz en el trastor-
no de pánico y en la agorafobia. La utilización de 
manuales de autoayuda ha mostrado ser muy útil al 
poder seguirlos los pacientes como complemento a 
la terapia28. Sin embargo, mientras que para la ago-
rafobia la exposición es la técnica de elección, para 
los ataques de pánico es necesario utilizar adicional-
mente otras técnicas29,30. Así, las técnicas psicoló-
gicas que se han mostrado eficaces incluyen los si-
guientes componentes: exposición a las situaciones 
temidas, exposición a las sensaciones corporales, 
identificación y modificación de las interpretaciones 
corporales erróneas, entrenamiento en respiración 
para controlar la hiperventilación y reestructuración 
cognitiva. Estos componentes los encontramos en 
los tratamientos de Clark, et al.31 y de Barlow, et al.32, 
los cuales han mostrado su eficacia en este trastor-
no. Desde la perspectiva más cognitiva, el objetivo 
central del tratamiento es cambiar las cogniciones 
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DENOMINACIÓN CARACTERÍSTICAS

Técnicas de relajación Para el control de la activación del individuo se utiliza fundamentalmente el entrena-
miento en relajación muscular progresiva de Jacobson o entrenamiento autógeno de 
Schultz. También técnicas de control de la respiración. Su objetivo es reducir el nivel 
de activación del individuo a nivel fisiológico, cognitivo y conductual

Exposición Consiste en exponer al individuo a la situación que evita, para conseguir el contra-
condicionamiento o extinción después de una habituación a la situación que produce 
la ansiedad. Suele utilizarse en la situación real que produce miedo o ansiedad al 
individuo

Desensibilización sistemática Presentación de escenas que producen ansiedad en imaginación o en vivo al tiempo 
que el sujeto emite una respuesta incompatible (p. ej. relajación, respuesta asertiva). 
Al ser incompatible una y otra respuesta, perderá fuerza la primera (miedo, ansiedad) 
al competir con la segunda (p. ej., relajación), descendiendo la primera hasta un nivel 
normal

Ténicas de  
condicionamiento operante

Un amplio conjunto de técnicas operantes, desde los principios básicos 
(reforzamiento positivo, reforzamiento negativo, castigo positivo,
castigo negativo, extinción) a las derivadas, como control de estímulos, 
moldeamiento, encadenamiento, saciación, sobrecorrección, tiempo fuera, economía 
de fichas, contratos de contingencias, etc.

Técnicas encubiertas Aplicación de las técnicas operantes a nivel imaginario (encubierto), en vez de modo 
directo y abierto, aplicándose las consecuencias también de modo encubierto (re-
fuerzos, castigos, extinción, etc.). El procedimiento más utilizado es la sensibilización 
encubierta

Modelado Basado en la teoría del aprendizaje social de Bandura con él podemos conseguir que 
una persona aprenda una conducta o cambie una conducta inadecuada observando 
lo que hacen otros modelos (a través de la observación) bien sea en vivo o en imagi-
nación, en función de las consecuencias que se sigan para los mismos

Técnicas de biofeedback Conjunto de técnicas fundamentadas en los principios del aprendizaje para
modificar distintas respuestas fisiológicas para que el individuo adquiera un control 
voluntario de la misma utilizando distinta instrumentación para el entrenamiento (p. ej., 
biofeedback de la temperatura periférica  de la piel para la enfermedad de Raynaud)

Técnicas de autocontrol Conjunto de procedimientos en los que entrenamos al individuo a conocer mejor su 
conducta, los principios de su mantenimiento, cómo cambiar y cómo debe él mante-
ner dichos cambios una vez dado de alta. Se da mucha importancia a la autoobser-
vación de la conducta, aspectos motivacionales y cómo la persona se debe autorre-
forzar directa y encubiertamente. Se aplica a la obesidad, el tabaquismo, la depresión, 
etc.

Entrenamiento  
en habilidades sociales

Entrenamiento mediante el cual el individuo aprende cómo relacionarse 
e interaccionar adecuadamente con otras personas en situaciones de interacción 
social y donde sea capaz de recibir y expresar opiniones, sentimientos y deseos 
de tal modo que incremente su competencia social. Incluye técnicas de modelado, 
instrucciones, ensayo conductual, retroalimentación, reforzamiento, tareas para casa y 
estrategias de generalización

Terapia cognitiva de Beck Conjunto de procedimientos cognitivos y conductuales para tratar distintos
trastornos. Para Beck son las cogniciones las que causan la conducta. El cambio 
cognitivo se logra mediante la reestructuración cognitiva modificando las cogniciones 
desadaptativas del individuo y sus distorsiones cognitivas a través de la detección 
de sus pensamientos automáticos, realizar experimentos personales, reatribución, 
cambio de los esquemas subyacentes, etc. Junto a ellas utiliza distintas técnicas 
conductuales eficaces

Tabla 2. Características de las principales técnicas conductuales, cognitivas o cognitivo-conductuales (continúa en pá-
gina siguiente)
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catastróficas, dado que estas personas interpretan 

erróneamente sensaciones corporales normales 

como signos de que algo catastrófico les va a ocurrir. 

Cambiar estas cogniciones, con entrenamiento en si-

mular las distintas reacciones corporales que van a 

sentir, y exposición, es la clave de este tratamiento, 

que es hoy el de elección.

Para la fobia social, junto a la exposición, se ha en-

contrado que también es eficaz el entrenamiento en 

habilidades sociales y la combinación de exposición 

con reestructuración cognitiva26,33. El tratamiento 

para este trastorno se puede aplicar individualmente 

o en grupo. En grupo conseguimos avanzar más en 

el tratamiento por la propia exposición de los miem-

bros del grupo, ya que un elemento del trastorno es 

la evitación de situaciones con otras personas, espe-

cialmente desconocidos. Para la fobia social no se 

recomienda la combinación de la exposición en vivo 

con benzodiazepinas, dado que esta combinación es 

menos eficaz que utilizar sólo la exposición22. 

Para el TAG se han utilizado técnicas para reducir 

la activación psicofisiológica excesiva (normalmente 

técnicas de relajación) y cambiar la preocupación, 

elemento central de este trastorno, a través de téc-

nicas cognitivas26. Añadir técnicas cognitivas a los 

paquetes de tratamiento para el TAG permite mejorar 

DENOMINACIÓN CARACTERÍSTICAS

Terapia conductual racional 
emotiva

El objetivo de esta terapia es detectar y cambiar las creencias irrracionales del
individuo que son las que mantienen el problema por otras racionales
Utiliza el esquema A (hecho o experiencia activante del problema), B (creencias irracio-
nales), C (consecuencias), D (disputa) y E (efecto).  Una vez detectadas las creencias 
o pensamientos irrracionales (p. ej., todos tienen que quererme) éstos se discuten a 
través de técnicas como el esquema ABC para detectar creencias irracionales, el diá-
logo socrático, tareas para casa, biblioterapia, etc. Al cambiar éstas cambia también 
la conducta

Entrenamiento en inoculación de 
estrés de Meichenbaum

Procedimiento cognitivo desarrollado para problemas de miedo, estrés y 
ansiedad. Incluye técnicas conductuales (p. ej., entrenamiento en relajación, 
exposición, autoinstrucciones) como cognitivas (p. ej., reestructuración cognitiva, en-
trenamiento en solución de problemas) y estrategias de prevención de la recaída. Su 
objetivo es que el individuo adquiera habilidades y destrezas para poder hacerle frente 
a cualquier problema de miedo, ansiedad o estrés

Entrenamiento en solución de 
problemas de D´Zurilla y Nezu

Procedimiento orientado a que los individuos puedan encontrar soluciones a
sus problemas personales o conductuales cuando no ven una solución para 
los mismos. Consta de las fases de reconocimiento del problema, definición y formu-
lación del problema, generación de varias soluciones alternativas, toma de decisio-
nes, y puesta en práctica de la solución elegida y verificación de los resultados de la 
solución. A lo largo de esas fases se pueden introducir otras TCC para pasar de una 
fase a otra

Terapia de pareja La terapia de pareja cognitiva-conductual parte de la teoría del reforzamiento y de la 
teoría del intercambio social. Utiliza las técnicas de entrenamiento en incremento de 
refuerzos, entrenamiento en habilidades de comunicación y solución de problemas, 
entrenamiento en habilidades de negociación y contratos, expresión de sentimientos 
negativos y positivos, y manejo de los momentos de hostilidad inesperada y de mal 
humor, entre las más importantes

Prevención de la recaída Conjunto de técnicas orientadas a que el individuo mantenga los cambios
logrados en el tratamiento y no recaiga en su conducta problema anterior. Incluye  
técnicas como detección de las situaciones de alto riesgo (tanto intrapersonales  
como interpersonales), desarrollo de estrategias de afrontamiento conductuales  
(p. ej., habilidades asertivas, escape de la situación) y cognitivas (p. ej., autoafirma-
ciones, reestructuración cognitiva), distinguir la caída de la recaída, entrenarle en la 
búsqueda de apoyo social, etc.

Tabla 2. Características de las principales técnicas conductuales, cognitivas o cognitivo-conductuales (continuación)
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la eficacia de los tratamientos tradicionales, especial-
mente a largo plazo15. Es importante también tener 
en cuenta que los pacientes con TAG suelen tener 
asociada una importante comorbilidad34.

En el TOC el tratamiento de elección, y muy eficaz, 
es la exposición en vivo con prevención de la res-
puesta35. Se obtiene una clara mejoría clínica de este 
modo, tanto aplicada individualmente como en grupo. 
La aplicación de técnicas cognitivas adicionales no 
incrementa la eficacia. La medicación antidepresiva 
no incrementa la eficacia de aplicar sólo tratamiento 
conductual. Es importante indicar que para aplicar 
este procedimiento cobra gran relevancia potenciar 
la motivación del paciente ante el tratamiento, tener 
una buena relación cliente-terapeuta, explicarle cla-
ramente el procedimiento y las ventajas del mismo 
para superar su problema y darle apoyo a lo largo 
de todo el proceso de tratamiento, especialmente 
en aquellos casos en que haya estancamiento o du-
das ante el mismo. Esta actitud cálida del terapeuta 
facilita el proceso de adherencia al tratamiento, de 
su seguimiento y la obtención de buenos resultados. 
Tampoco debemos olvidarnos de otros trastornos 
comórbidos que pueden estar asociados al TOC y 
el proceso de adaptación que precisa el individuo 
una vez que ha mejorado o ha superado su problema 
en relación con su pareja, sus hijos, otros parientes, 
amigos, trabajo, salidas, vida social, etc. Un trata-
miento completo exige no sólo eliminar los síntomas 
o un trastorno sino que el individuo logre un adecua-
do nivel de adaptación en su entorno. Actualmente, 
la exposición con prevención de la respuesta es el 
procedimiento más coste-efectivo y el tratamiento 
de primera elección36. Los antidepresivos sólo serán 
útiles si el TOC va acompañado de una depresión 
comórbida severa.

Para el trastorno de estrés postraumático se han uti-
lizado varios procedimientos con adecuados resulta-
dos, para traumas producidos por la guerra, violación 
y asalto, u otros (p. ej., catástrofes). Para los traumas 
de guerra se ha utilizado relajación y exposición ima-
ginaria, para el trauma de violación y asalto manejo 
del estrés o entrenamiento en inoculación de estrés 
junto a exposición. Se ha utilizado también desensibi-
lización  y reprocesamiento por medio del movimien-
to ocular (EMDR), un procedimiento basado en la 

desensibilización sistemática, en el que se utilizan los 

movimientos sacádicos de los ojos como respuesta 

incompatible. Los resultados han sido positivos en 

unos casos y negativos en otros37. Algunos de los 

procedimientos más utilizados siguen siendo junto a 

la exposición38 el entrenamiento en manejo de la an-

siedad , el entrenamiento en inoculación de estrés y 

la terapia de procesamiento cognitivo39.

3.2. Depresión 

Hoy sabemos que son tratamientos eficaces para la 

depresión el tratamiento farmacológico, la terapia de 

conducta, la  TCC y la psicoterapia interpersonal40,41. 

Dentro de la TCC destaca especialmente la terapia 

cognitiva de Beck17, por el gran número de estudios 

sobre su eficacia y su gran difusión. Pero también fun-

cionan eficazmente distintas terapias conductuales 

como la terapia conductual de Lewinshon42, la terapia 

de autocontrol de Rehm43, el programa conductual de 

Jacobson44, la activación conductual de Dimidjian45 y 

la terapia marital conductual de Jacobson46.

En nuestro medio es la terapia cognitiva de Beck17 la 

más utilizada por su racionalidad, por estar compues-

ta de técnicas conductuales y cognitivas, por dispo-

ner de un completo manual de tratamiento en donde 

se describe la misma, por su eficacia a nivel clínico, 

y por su buen funcionamiento con los pacientes en 

nuestro medio. Dada la gran prevalencia de este tras-

torno, de su continua presencia en la clínica, y de 

poder contar con un tratamiento adecuado para la 

misma, ha llevado a que la terapia cognitiva de Beck 

tenga una gran aceptación entre clínicos y pacien-

tes. Incluye una serie de técnicas conductuales (p. 

ej., autorregistros, programación de actividades, di-

ferenciar el dominio del agrado, asignación de tareas 

graduales, entrenamiento en asertividad) y cognitivas 

(p. ej., relación cognición-afecto-conducta, detec-

ción de pensamientos automáticos negativos, reatri-

bución, reestructuración cognitiva, entrenamiento 

en solución de problemas) donde el objetivo inicial 

es mejorar los síntomas conductuales y cognitivos 

para luego centrarnos en los esquemas o supuestos 

subyacentes que mantienen la depresión. La terapia 

cognitiva de Beck no sólo es eficaz para el tratamien-

to de la depresión en general. También ha mostrado 
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ser tan eficaz como la medicación antidepresiva para 

el tratamiento de pacientes tanto con depresión mo-

derada como severa47,48.

3.3. Trastorno bipolar

Como en la esquizofrenia, el abordaje de primera lí-

nea para el trastorno bipolar es el farmacológico (p. 

ej., sales de litio). Esta eficacia puede incrementarse 

con otros procedimientos que han mostrado su utili-

dad y eficacia en las distintas fases del curso de este 

trastorno, como son los programas para aumentar la 

adherencia a la medicación y psicoeducación; la te-

rapia marital y familiar; la TCC; la terapia interperso-

nal y del ritmo social; y el manejo de la comorbilidad 

del abuso de sustancias en estos pacientes49. Con 

las TCC para este trastorno, se reduce el número de 

recaídas, de hospitalizaciones, y hay una clara mejo-

ría en la calidad de vida de estos pacientes50.

3.4. Disfunciones sexuales

Dentro de las disfunciones sexuales las TCC vienen 

mostrando su eficacia desde hace varias décadas51. 

Para el trastornos de erección del varón se utilizan 

los programas desarrollados por Masters y John-

son, consistentes en la exposición gradual en vivo 

a las situaciones sexuales. En los últimos años, el 

surgimiento de fármacos para la impotencia (p. ej., 

sildenafino, Viagra®), ha hecho descender la relevan-

cia de las TCC. Sin embargo, en muchos casos, la 

impotencia se debe a cuestiones psicológicas y por 

ello ésta sigue siendo la primera vía de intervención, 

aunque con los nuevos fármacos se ha podido me-

jorar la sexualidad de personas mayores donde los 

componentes fisiológicos eran importantes para su 

impotencia.

Para la eyaculación precoz, el procedimiento de para-

da-arranque52 y la compresión basilar53 ha mostrado 

ser eficaz para la misma combinado con educación 

sexual y focalización sensorial y sexual.

En el trastorno del deseo sexual hipoactivo en la 

mujer,  cuando el mismo está producido por la an-

siedad, tanto la desensibilización sistemática como 

el programa de Masters y Johnson53 han mostrado 

ser efectivos. Pero es el tratamiento combinado de 

Hurlbert54, denominado entrenamiento en consisten-

cia del orgasmo, el mejor evaluado. Utiliza el entre-

namiento en masturbación, ejercicios de focaliza-

ción sensorial, técnicas para incrementar el control 

voluntario del varón y la técnica del apuntalamiento 

durante el coito. Tanto en este trastorno, como en 

otros de tipo sexual, incluir a la pareja en el trata-

miento es esencial para obtener buenos resultados. 

Y, como en otros, el análisis funcional del problema 

es básico para seleccionar las técnicas especificas 

de tratamiento.

Para el trastorno orgásmico en la mujer se ha utiliza-

do entrenamiento guiado en masturbación junto al 

entrenamiento del músculo pubocoxígeo51. Para el 

vaginismo y la dispareunia se vienen utilizando las 

técnicas de Masters y Johnson53 o las relativas a la 

ansiedad cuando ésta es la causa del trastorno (p. 

ej., desensibilización sistemática, exposición, tera-

pia cognitiva). Suele incluirse el entrenamiento en el 

músculo pubocoxígeo, y la utilización de dilatadores 

vaginales. Pero a pesar de su gran uso en la clínica 

carecemos de estudios sistemáticos de eficacia so-

bre estos dos trastornos.

Un nuevo fenómeno de las disfunciones sexuales 

son las que son debidas al uso y abuso de sustan-

cias55. De ahí que en ocasiones este último es el 

problema principal sobre el que hay que comenzar 

el tratamiento.

3.5. Trastornos adictivos

Desde hace 50 años se vienen aplicando TCC efi-

caces para la dependencia de la nicotina. En este 

momento la TCC sigue siendo una línea de primera 

elección para este trastorno56,57. La recomendación 

actual es utilizar un tratamiento donde se incluyan 

técnicas motivacionales (contratos, autorregistros, 

etc.), técnicas de abandono (p. ej., desvanecimien-

to de nicotina, control de estímulos) y técnicas de 

prevención de la recaída (p. ej., entrenamiento en 

manejo de la ansiedad y de la ira, entrenamiento en 

solución de problemas, afrontamiento de situacio-

nes de riesgo, etc.)58.
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Aunque el tratamiento farmacológico de la depen-

dencia del alcohol (desintoxicación especialmente) 

y de la heroína (metadona especialmente) está bien 

establecido, la mayoría de los expertos y clínicos 

están de acuerdo de que para que el tratamiento 

sea exitoso la medicación debe ser combinada con 

terapias psicosociales59-61. Así, las terapias psicoló-

gicas eficaces para la dependencia del alcohol son 

TCC (p. ej., entrenamiento en habilidades sociales, 

entrenamiento en autocontrol, entrenamiento en 

manejo del estrés), la aproximación de reforzamien-

to comunitario y la de manejo de contingencias62, 

facilitar el tratamiento de los 12 pasos, la terapia 

de pareja y terapia familiar conductual, y la inter-

vención para incrementar la motivación y entrevista 

motivacional.

En el caso de la dependencia de la cocaína los úni-

cos tratamientos que hasta el momento han mostra-

do ser eficaces para la misma son los psicológicos, 

y especialmente los cognitivo-conductuales, desta-

cando los programas de Carroll63 y Higgins64.

En el caso de la dependencia de la heroína a pe-

sar de que se han desarrollado muchos programas 

conductuales, no podemos afirmar su superioridad 

sobre otras orientaciones65.

Igualmente para el juego patológico la TCC es el 

tratamiento de elección66-68. La TCC que obtiene 

buenos resultados se compone de psicoeducación, 

incrementar la conciencia de las cogniciones irra-

cionales, exposición, prevención de la respuesta y 

reestructuración cognitiva.

3.6. Esquizofrenia

La esquizofrenia es un trastorno severo en el que la 

primera línea de tratamiento es la farmacológica en 

la fase psicótica aguda, para el mantenimiento de 

los efectos del tratamiento y para la reducción del 

riesgo de recaída a largo plazo69. Los factores so-

cioambientales tienen una importante influencia en 

el curso del trastorno. De ahí que las TCC mejoran 

los resultados a largo plazo de las personas con 

esquizofrenia. Esto es debido a que una parte de 

éstas no siempre toman la medicación y, aún tomán-

dola, no solucionan muchos de los problemas de su 

funcionamiento social dado que los antipsicóticos 

tienen su mayor impacto en los síntomas positivos 

(delirios y alucinaciones) pero bajo en los síntomas 

negativos (como déficit interpersonales y pobre fun-

cionamiento social).

Las recomendaciones del Schizophrenia Patient 

Outcomes Research Team70, la Guía de Práctica 

Clínica para el Tratamiento de la Esquizofrenia de la 

APA71, revisiones72 y metaanálisis73 confirman la ne-

cesidad de las TCC para mejorar el curso del tras-

torno en pacientes esquizofrénios. Hoy sabemos 

que una adecuada intervención en esquizofrénicos 

incluye los niveles farmacológico, conductual y am-

biental. 

Las TCC que se utilizan para superar estos proble-

mas son el entrenamiento en habilidades sociales, 

la terapia familiar (para reducir la alta expresión de 

emociones en los familiares del paciente), progra-

mas de búsqueda de empleo, economía de fichas, 

tratamiento comunitario asertivo o programas cog-

nitivo-conductuales amplios o multicomponentes, 

rehabilitación cognitiva y tratamiento integrado 

del diagnóstico dual70,72. Las TCC (centrada en las 

asunciones cognitivas subyacentes y en la prueba 

de realidad) son un componente que se añade al 

tratamiento farmacológico para mejorar el curso del 

tratamiento y en la reducción del número de recaí-

das y de los días de internamiento.

3.7. Trastornos alimentarios y obesidad

Dentro de los trastornos alimentarios para la buli-

mia el tratamiento de elección es el cognitivo-con-

ductual74,75. El programa de Fairburn76, que está en 

forma de manual, se ha evaluado adecuadamente 

y ha mostrado su eficacia. Se emplean técnicas 

como explicación del problema, autorregistro, con-

trol estimular, realización de conductas alternativas 

en vez de atracones, establecer hábitos de alimen-

tación saludables, reestructuración cognitiva y pre-

vención de la recaída. Este programa, adaptado 

para el trastorno de atracón también ha mostrado 

ser eficaz77.
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Para la anorexia nerviosa se llevan aplicando TCC 

y otros tratamientos para la misma desde hace dé-

cadas, pero son pocos los que se han evaluado 

adecuadamente en parte por las propias caracte-

rísticas del trastorno y de las pacientes75. Hoy no 

tenemos evidencia científica para sostener que un 

tratamiento es más eficaz que otro. Esto viene dado 

por la dificultad de hacer estudios en este trastorno 

por la gravedad del mismo, sus características y la 

necesidad de una intervención inmediata. Pero sí 

hay consenso de que los tres elementos esenciales 

para el tratamiento de la anorexia nerviosa son: con-

vencer al paciente de llevar a cabo el mismo; conse-

guir que gane peso y establecer hábitos de comida 

estables y saludables y, asegurar que el progreso 

se mantiene en el futuro75.

Para la obesidad, la TCC orientada a promover la 

dieta y el ejercicio físico es un tratamiento que debe 

usarse siempre si queremos conseguir un descenso 

del peso78. Aparte, en muchas ocasiones, es nece-

sario aplicar TCC para otros problemas asociados 

a este trastorno (p. ej., depresión, imagen corporal, 

expectativas ante el peso, etc.)79.

3.8. �Problemas de pareja; terapia de 
pareja conductual 

La terapia de pareja conductual se lleva aplicando 

eficazmente desde hace varias décadas a los pro-

blemas de pareja80. Por ejemplo, en la terapia de 

pareja conductual integrada81 se utilizan cambios 

positivos en la pareja a través de instrucciones di-

rectas, entrenamiento en comunicación y solución 

de problemas, incremento de la aceptación emocio-

nal entre los miembros de la pareja, incremento de 

la intimidad, y cambios concretos en los problemas 

que tienen entre ellos. Otros tratamientos semejan-

tes suelen tener los componentes de entrenamiento 

en incremento de refuerzos entre ambos miembros 

de la pareja, entrenamiento en habilidades de comu-

nicación y solución de problemas, entrenamiento en 

habilidades de negociación y contratos, exposición 

de sentimientos positivos y negativos, y manejo de 

momentos de hostilidad inesperada y de mal humor. 

Los resultados de las TCC de pareja se mantienen a 

nivel de eficacia tanto a corto como a largo plazo82.

3.9. Trastornos de personalidad

Los trastornos de personalidad han cobrado una 

gran relevancia en los últimos años, especialmente 

por su alta prevalencia y por su frecuente asocia-

ción con los trastornos del eje I. Sin embargo, son 

pocos los ensayos clínicos sobre tratamientos efi-

caces para ellos y muchos no han indicado obtener 

resultados positivos83. Las TCC han mostrado fun-

cionar eficazmente para el TP de evitación utilizando 

exposición y entenamiento en habilidades sociales. 

De igual modo, para el TP límite, la TC dialéctica de 

Linehan84 ha mostrado ser eficaz85. Ésta fue diseña-

da originariamente para tratar a los individuos que 

crónicamente querían suicidarse y que padecían un 

trastorno límite de la personalidad. Esta terapia in-

cluye entrenamiento en habilidades conductuales, 

manejo de contingencias, modificación cognitiva y 

exposición a indicios emocionales. 

3.10. Insomnio

El insomnio es uno de los trastornos más prevalentes, 

siendo de un 20 a un 30% en las personas de 55 o 

más años86, aunque sólo una parte de ellos acuden 

a tratarse. Un gran número de estudios y distintos 

metaanálisis han demostrado la eficacia de las TCC 

en el insomnio87-91, incluyendo las personas de 55 o 

más años86. Es tan eficaz como los hipnóticos sedan-

tes en el tratamiento agudo, cuatro-ocho semanas91, 

pero más potente a largo plazo89. 

Siguiendo el metaanálisis de Irwin, et al.86 en perso-

nas de 55 o más años, los tratamientos mejor evalua-

dos y eficaces son la terapia basada en la relajación 

(habitualmente entrenamiento en relajación muscular 

progresiva), terapia conductual (habitualmente con-

trol de estímulos y estar en la cama sólo para dor-

mir; también incluyen los estudios que han utilizado 

intención paradójica) y tratamientos cognitivo-con-

ductuales (con componentes conductuales y cogni-

tivos). Sus resultados indican una eficacia semejante 

en ambos tipos de tratamiento a nivel general, pero 

en algunos aspectos es la TCC (con varios compo-

nentes) la que resulta ser más eficaz. El tamaño del 

efecto es importante, como de 1,47 para la eficiencia 

del sueño.
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Un aspecto que es importante considerar en el in-

somnio es si tratamos un trastorno primario, si el in-

somnio es parte de un trastorno mental o si la perso-

na tiene insomnio por conflictos personales u otras 

problemáticas vitales. Disponemos de árboles de 

decisión para estos casos91, para la selección de las 

mejores técnicas y en qué casos no es aconsejable 

utilizarlas.

3.11. �Trastornos físicos (cáncer,  
hipertensión, asma, diabetes,  
cefaleas tensionales, dolor  
crónico, fibromialgia, etc.)

Las TCC han demostrado también ser útiles en dis-

tintos trastornos de tipo físico donde los estilos de 

vida tienen mucho que ver con los mismos, o la rea-

lización de unas conductas o no por parte de los in-

dividuos se relacionan con ellos. Muchos de estos 

trastornos se incluyen dentro de lo que se denomina 

medicina comportamental, psicología de la salud o 

psicología clínica de la salud.

La intervención conductual con pacientes con cán-

cer ha mostrado una mejora en su ajuste emocional 

y en su calidad de vida92, siendo las intervenciones 

que incluyen la relajación las que mejor valoran los 

pacientes y las que producen un descenso de los 

síntomas93. Resultados semejantes se han obtenido 

para las cefaleas tensionales, hipertensión, asma, 

diabetes, dolor crónico, fibromialgia, etc94.

4. CONCLUSIONES

La TCC ocupa hoy un papel dominante dentro de 

todas las psicoterapias por su eficacia y sigue los 

principios de la psicología y medicina basada en la 

evidencia25. Para cualquier trastorno suelen ser casi 

siempre las TCC las que tienen apoyo empírico a 

nivel de eficacia y, en distintos trastornos, al mismo 

nivel o mayor que la farmacoterapia.

La TCC se fundamenta en la psicología experimental, 

la psicología del aprendizaje, la cognición y la prác-

tica clínica desarrollada a lo largo de los últimos 50 

años95. Considera básica la evaluación conductual 

para conocer las condiciones antecedentes, del or-

ganismo o consecuentes que se relacionan con la 

conducta problema, da gran relevancia a la relación 

cliente/paciente-terapeuta, es una orientación direc-

tiva, basada en el trabajo activo y colaborativo del 

terapeuta con el cliente a través de la realización de 

tareas para casa, aprendizaje de distintas habilidades 

y afrontamiento de sus problemas a nivel conductual 

y cognitivo, la adquisición del autocontrol, el mante-

nimiento de los cambios a corto y a largo plazo, da 

gran importancia a la prevención de la recaída y a 

otras cuestiones clínicas que todos encontramos en 

la práctica cotidiana (p. ej., falta de motivación para 

el tratamiento, comorbilidad, etc.).

En suma, se dirige a reducir el sufrimiento humano y 

a mejorar el bienestar de los individuos, con un sen-

tido ético, pragmático y centrado en el individuo, en 

sus problemas y en su relación con su medio cincun-

dante (pareja, familia, amigos, trabajo, expectativas, 

situaciones, etc.). 
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1. �INTRODUCCIÓN: LA TERAPIA  
FAMILIAR Y EL MODELO SISTÉMICO

La terapia familiar nació en EE.UU a mediados del 

siglo XX, como fruto de la confluencia de diversas 

propuestas y aportaciones. Quizá la más importante 

entre ellas fuera el comunicacionalismo, cuyo máximo 

representante, Gregory Bateson1, suele ser también 

considerado el fundador del modelo.

¿Pero de qué modelo hablamos?  La terapia familiar 

surgió fundamentalmente como una práctica, casual 

para algunos, para otros necesaria e inevitable, en 

cualquier caso revolucionaria: tratar juntos en sesión 

a los distintos miembros de la familia. Tan impresio-

nada quedó la comunidad psicoterapéutica ante ta-

maña osadía, que calificó de “conjunta” a esa terapia 

familiar, para diferenciarla de lo que ya era una situa-

ción conocida, a saber, tratarlos separadamente en 

distintas terapias y generalmente por distintos tera-

peutas.  Este nuevo modo de hacer se vio sustentado 

por diversos y heterogéneos cuerpos teóricos (la an-

tropología cultural, la teoría de la comunicación, la ci-

bernética, la antipsiquiatría, la teoría de los juegos…) 

hasta acabar encontrando en la obra de Ludwig von 

Bertalanffy2 “Teoría general de sistemas” el referente 

aglutinador necesario. Y es que el concepto de siste-

ma, con sus variantes de subsistema y suprasistema, 

mostró suficiente ductilidad como para desplazar al  

de grupo cuando, como en el caso de la familia, es-

tuviesen en juego relaciones naturales. Surgió así un 

nuevo modelo psicoterapéutico, el sistémico, del que 

la terapia familiar continuó siendo el principal y más 

emblemático exponente. 

En Palo Alto, el equipo liderado por Bateson se había 

inspirado en la comunicación del esquizofrénico y su 

familia para construir las bases comunicacionalistas 

de la terapia familiar y, en particular, la que sería su 

piedra angular: la Teoría del doble vínculo. Según 

ella, pautas estables de mensajes contradictorios 

emitidos por canales comunicacionales distintos (por 

ejemplo, verbal o digital y no verbal o analógico), sin 

posibilidad de huir o metacomunicar y en el contexto 

de una relación de dependencia, constituirían condi-

ciones adecuadas para la instauración de los sínto-

mas psicóticos, que, de forma paradójica, resultarían 

adaptativos a tal situación.  Sin ser propiamente una 

propuesta etiológica, la teoría del doble vínculo des-

pertó expectativas de profundizar en el conocimiento 

de algunos aspectos hasta entonces poco explora-

dos de la esquizofrenia, así como de ampliar la gama 

de recursos terapéuticos.

El Mental Research Institute de Palo Alto, funda-

do por los miembros del equipo de Bateson, Don 

Jackson, Paul Watzlawick3, Jay Haley, Virginia Satir 

y otros, puso a punto un sofisticado modelo de in-

tervención terapéutica, en base, fundamentalmente, 

a dos pilares técnicos: la reformulación y la pres-

cripción paradójica. La reformulación es una técnica 

cognitiva, consistente en modificar la atribución de 

significado de un determinado constructo o compor-

tamiento. De esta manera, la frigidez de una mujer 
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agobiada por los continuos apremios de su esposo 
para mantener relaciones sexuales, puede ser refor-
mulada como una exquisita delicadeza tendente a 
resaltar la potencia y la virilidad de éste, que quizá 
se vería en entredicho si la señora diera rienda suelta 
a sus deseos.  En cuanto a la prescripción paradóji-
ca, consiste en sugerir una determinada conducta, 
aparentemente contraria a los objetivos terapéuticos, 
pero capaz de desestabilizar el equilibrio morboso en 
que se apoya el síntoma facilitando su desaparición. 
Por ejemplo, prescribir a un paciente insomne que 
ponga el despertador cada hora durante la noche y 
que se levante todas las veces para realizar determi-
nados ejercicios físicos y mentales antes de regresar 
a la cama.

Simultáneamente al desarrollo del comunicacionalis-
mo en California, en la costa este de EE.UU, Acker-
man primero y, sobre todo, Minuchin4 y sus colabo-
radores después, se interesaron por las familias que 
poblaban los ghettos de la marginación en las gran-
des ciudades. Se trataba de familias definidas por la 
delincuencia y el maltrato, el alcoholismo, las droga-
dicciones y demás lacras propias de las sociopatías  
y la multiproblematicidad. Y en estas familias, sumi-
das en la pobreza y la mala vida, desde luego lo que 
destacaba no era la comunicación, tan pobre como 
ellas, sino la manera en que se organizaban, entre 
el caos, la monoparentalidad y la reconstitución. En 
definitiva, la estructura. Por eso se llamó estructural  
a la escuela que se constituyó en esas prácticas, iso-
mórfica del estructuralismo lingüístico y, como éste, 
más interesada en el aquí y el ahora que en cualquier 
perspectiva historicista. A fin de cuentas, las familias 
multiproblemáticas y sociopáticas con las que se las 
había se sitúan al margen de la historia.   

La terapia estructural alcanzó gran maestría en el uso 
de técnicas terapéuticas de aparente sencillez, como 
las prescripciones comportamentales, encaminadas 
a ayudar a las familias a reorganizarse desarrollando 
tejido relacional. Por ejemplo, consolidar los subsis-
temas parental y filial poniendo espacio entre ambos 
para, dando poder a los padres y fomentando la soli-
daridad entre hermanos, restablecer una jerarquía ra-
zonable e impedir las triangulaciones de los hijos en 
los conflictos conyugales. O corregir las tendencias 
excesivas a la aglutinación de determinadas familias, 

estimulando los espacios de autonomía personal de 

sus miembros.

2. EL EQUIPO DE MILÁN

Liderado por Mara Selvini Palazzoli, el equipo de Milán 

se constituyó a finales de los años 60 con, además, 

Luigi Boscolo, Gianfranco Cecchin y Giuliana Prata, 

y, poco después, publicaron su obra más conocida, 

Paradoja y Contraparadoja5. En ella, Selvini y sus 

colaboradores proponen un desarrollo de las ideas 

comunicacionalistas hasta sus últimas consecuen-

cias: si el doble vínculo que hace enfermar equivale 

a una paradoja disfuncional, la manera de superar 

sus consecuencias en un proceso terapéutico será 

mediante contraparadojas terapéuticas, capaces de 

desestabilizar las bases lógicas del trastorno psico-

patológico. La connotación positiva del síntoma y la 

prescripción del no cambio son las intervenciones 

emblemáticas de una manera de hacer que, desde 

Milán, sedujo a los EE.UU y alcanzó el éxito univer-

sal. Un ejemplo podría ser el siguiente. A una mujer 

severamente deprimida se le daría en un momento 

dado la siguiente devolución: “usted es una persona 

exquisitamente sensible y ha comprendido que sus 

síntomas depresivos son necesarios para la paz y el 

equilibrio de su familia. Su marido, al conocerla, se 

enamoró de una mujercita frágil y dependiente y, con 

toda probabilidad, no aceptaría que ahora se convir-

tiera en una persona asertiva y segura de sí misma. 

¿No es cierto, caballero? No nos cabe la menor duda 

de que usted desea lo mejor para su amada esposa, 

pero su vida se ha construido en los últimos tiempos 

sobre un compromiso sagrado de sacrificarse por 

ella cuidándola de forma incondicional, y mucho nos 

tememos que, si ella sanara, un gran vacío atenazaría 

su existencia. No pueden arriesgarse a echar por la 

borda esa admirable relación basada en el sacrificio 

y la renuncia. En consecuencia, nosotros vamos a ir 

contra el sentido común y contra nuestra formación 

terapéutica que nos impulsan a seguir ayudándoles 

a buscar soluciones condenadas al fracaso, para de-

cirles: no cambien. Usted, señora, continúe deprimi-

da para garantizar que las condiciones sobre las que 

ha venido funcionando su pareja sigan vigentes, y 

usted, caballero, no deje de cuidar incansablemente 
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a su esposa enferma, renunciando heroicamente los 
dos a disfrutar de la vida en aras de la unidad conyu-
gal y familiar”.

Más allá de la extrañeza que pueda causar la exposi-
ción descontextualizada de semejante reflexión, hay 
que reconocer que focaliza uno de los nudos proble-
máticos del entramado relacional de la depresión, el 
llamado “comportamiento generador de cuidados”, y 
que, abordándolo de una forma inusual, se pueden 
crear las condiciones para su desactivación.

El equipo de Milán se dividió y, una de sus fracciones 
(Selvini y Prata),  realizó un interesante viraje hacia 
la terapia estructural. Trabajando sobre todo con psi-
cosis y con  trastornos de la alimentación severos, 
investigaron a fondo las dificultades que presenta-
ban las familias gravemente trianguladas, en las que 
sordos conflictos conyugales atenazaban a los hijos, 
comprometiendo la salud mental de algunos y la au-
tonomía personal de otros. La prescripción invariable 
era una intervención diseñada para incidir en ese tipo 
de familias, ayudándolas a cambiar y con ellas, claro 
está, a los pacientes. Se convocaba a la familia, in-
cluyendo a algún familiar involucrado en los juegos 
disfuncionales (v.g., una abuela) y, al cabo de dos 
sesiones, se retenía sólo a los padres, despidiendo 
al resto, incluido el paciente, enfatizando que en lo su-
cesivo no se trabajaría más con ellos. A partir de ese 
momento, la pareja parental era comprometida en una 
serie de rituales que suponían desapariciones conjun-
tas de la casa, de aire festivo, guardando el secreto 
de su contenido frente a los restantes miembros de 
la familia y muy especialmente los hijos, tanto enfer-
mos como prestigiosos. Al cabo de un tiempo, si las 
cosas iban bien, las salidas misteriosas de los proge-
nitores se extendían a los fines de semana. El resulta-
do perseguido era una profunda transformación de la 
estructura familiar. Se resituaban los miembros pseu-
doparentales de la familia extensa, que perdían poder 
en beneficio de los padres, a estos se les ayudaba a 
unirse, distanciándose de los hijos aliados y, por tan-
to, destriangulándolos. Por último, se deshacían los 
agravios comparativos entre los hijos, al realinearlos 
a todos en un subsistema fraternal fortalecido. En el 
nuevo contexto creado, los síntomas psicóticos y ali-
mentarios no encontraban las condiciones relaciona-
les propicias para su arraigo y desarrollo.   

La tercera gran etapa de Selvini y su equipo renovado 

se centró una vez más en el trabajo con psicóticos, 

recogiendo la experiencia de las investigaciones pre-

vias y reformulándola en una propuesta de teoría de 

los juegos psicóticos6. La hipótesis etiológica subya-

cente era que el psicótico sufría una especie de en-

gaño o traición por parte de sus padres (el embrollo), 

al ser solicitado como aliado por uno de ellos en su 

lucha sin fin con el otro (tablas de pareja) para verse 

luego abandonado, y negada la alianza, dada la prio-

ridad emocional del apasionado vínculo conyugal. La 

terapia consistiría en un doble proceso, tendente por 

una parte a modificar el juego de pareja, de forma 

que deje de involucrar en su peculiar dinámica al hijo 

psicótico, y, por otra, crear las condiciones para que 

éste se desmotive de su implicación en la misma.  

3. LAS TERAPIAS BREVES

Desde sus primeros pasos, la terapia familiar había 

sentido la necesidad de desmarcarse de las grandes 

duraciones características de otros modelos psico-

terapéuticos, impelida también por el argumento de 

realidad de que no es posible prolongar demasiado la 

involucración de todos los miembros de la familia en el 

tratamiento de uno de ellos.

Sin embargo, fue en el Mental Research Institute de 

Palo Alto, fundado por los colaboradores de Bateson, 

donde se creó el Centro de terapia breve y donde 

se puso a punto el modelo que, desde entonces, ha 

constituido una referencia imprescindible. Se trata de 

un desarrollo coherente de las ideas comunicaciona-

listas y, especialmente, de la Teoría del doble vínculo 

y la comunicación paradójica: para generar un cam-

bio hay que salir de los senderos ya transitados del 

sentido común y arriesgarse por los territorios de la 

provocación y la paradoja. La obra de Milton Erickson, 

un genial e inclasificable psiquiatra, psicoterapeuta e 

hipnotizador, fue también una importante fuente de 

inspiración. Haley, ya en los primeros años 60, esta-

bleció algunos principios básicos muy influyentes para 

el ulterior desarrollo de la terapia breve paloaltina: hay 

que definir un objetivo preciso para la intervención; el 

terapeuta debe jugar un rol activo e intervencionista; 

hay que focalizar el presente más que el pasado; im-
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porta más el cambio en las conductas que las hipoté-
ticas tomas de conciencia, etc. 

La filosofía del Centro de terapia breve evolucionó 
a partir de dos decisiones fundamentales de orden 
práctico: la limitación de las terapias a un número 
máximo de 10 sesiones, y la búsqueda de un objeti-
vo mínimo que supusiera una especie de germen de 
cambio, capaz de ampliarse por el efecto “bola de 
nieve”. Y también quedaron establecidos tres postu-
lados básicos, a saber:

• �Una dificultad que podría ser pasajera se con-
vierte en un problema persistente cuando ha 
sido gestionada de forma inadecuada. La prin-
cipal inadecuación consiste en repetir insistente-
mente la misma tentativa de solución, a pesar de 
mostrarse ineficaz.

• �Los problemas persisten, independientemente 
de su condición y de las circunstancias que los 
desencadenaron, porque los comportamientos 
del paciente y sus relaciones con el entorno los 
mantienen activos.

• �Si tales comportamientos y relaciones son mo-
dificados adecuadamente, los problemas des-
aparecen o retroceden a la condición de simples 
dificultades.

El equipo del M.R.I. consideraba al síntoma como el 
resultado de un proceso de adaptación a una situa-
ción específica, por lo que prestaba atención a detec-
tar el elemento del sistema más claramente insatisfe-
cho con dicho proceso. Ese era para ellos el “cliente”, 
que no necesariamente tenía que coincidir con el 
miembro sintomático o “paciente identificado”. Podía 
tratarse perfectamente de un progenitor o del cón-
yuge.  En cuanto al problema, se trataba de obtener 
una descripción lo más precisa posible en términos 
comportamentales operativos, evitando formulaciones 
generales como “no nos comunicamos” o “sufro de 
ansiedad”. Puesto que el verdadero problema serían 
las “soluciones intentadas”, es decir, las estrategias 
reiteradamente desplegadas y sistemáticamente fra-
casadas para resolver la situación problemática, se 
trataría de detectarlas minuciosamente para buscar 
alternativas radicales.

Y, una vez definido un objetivo realista para la inter-

vención y descartadas las soluciones intentadas, se 

pondrían en marcha estrategias, tácticas y técnicas 

adecuadas para inducir el cambio. Las prescripciones 

comportamentales directas pueden ser útiles, pero no 

hay que confiar mucho en ellas, puesto que se suelen 

inscribir en el orden natural y previsible de los aconte-

cimientos presididos por el sentido común y, en conse-

cuencia, es muy probable que hayan ya sido munición 

usada y desgastada. Las prescripciones paradójicas 

brindan, en cambio, material fresco y prometedor, si 

se las propone desde una posición de perfil bajo y 

exquisitamente respetuosa de la idiosincrasia familiar. 

Por ejemplo, a una pareja  mal avenida se le podrá pe-

dir que planifiquen una pelea para poder estudiar con 

más precisión la dinámica relacional subyacente.

La otra gran modalidad de intervención, equivalente 

en el plano cognitivo a lo que la prescripción significa 

en el plano conductual, es la reformulación. Desde 

luego no se trata de cuestionar o criticar frontalmen-

te el planteamiento que hace el cliente de su proble-

ma, sino de modificar las atribuciones de significado 

consagradas por el uso para presentar una visión 

nueva, desconcertante y difícilmente compatible con 

el equilibrio basado en los síntomas. Por ejemplo: “es 

fascinante contemplar cómo la fobia escolar de este 

niño está protegiendo de la depresión a su madre.” 

Otra modalidad de terapia breve es la desarrollada 

por De Shazer y sus colaboradores con el nombre de 

“centrada en la solución”7. Todo arrancaría de una pre-

gunta planteada al paciente o a la familia al final de la 

primera sesión: “les rogamos que, hasta la próxima en-

trevista, observen, para luego contarnos, lo que ocu-

rre en sus vidas que ustedes desearían que continuara 

sucediendo.” Por supuesto, la base epistemológica de 

partida es que el éxito del tratamiento depende más 

de lo que ocurre en terapia que del diagnóstico o de la 

personalidad del paciente y sus familiares. Y, además, 

para alcanzar la solución conviene alejarse de la queja. 

Las principales premisas serían:

1. Lo que no está roto no necesita reparación.

2. �Una vez conocido lo que está funcionando, hay 

que hacerlo más.
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3. �En cambio, si algo no funciona, no hay que repe-

tirlo, sino que hay que buscar otra cosa.

Los modelos de terapia breve han sido criticados, pro-

bablemente con parte de razón, como excesivamente 

pragmáticos al estilo americano. Sin embargo, tam-

bién es cierto que han aportado un aire fresco y esti-

mulantes ideas nuevas al campo psicoterapéutico.

4. �LAS TERAPIAS POSTMODERNAS: 
CONSTRUCTIVISMO  
Y SOCIOCONSTRUCCIONISMO

Si entendemos por postmodernismo el último giro 

subjetivista del pensamiento occidental, sucesor del 

objetivista positivismo moderno, la terapia familiar 

sistémica nació postmoderna, puesto que atender si-

multáneamente a las singularidades de los distintos 

miembros de una familia aboca de forma inevitable a 

la intersubjetividad. Sin embargo, los rasgos más ca-

racterísticos del postmodernismo, como la afirmación 

de un cierto relativismo, el rechazo de clasificaciones 

o de referencias diagnósticas y la reivindicación de 

actitudes colaborativas y conversacionales para un 

terapeuta que debería negar su rol de experto, se han 

extremado, especialmente en las áreas de influencia 

de la cultura anglosajona, en forma de dos movimien-

tos sucesivos: el constructivismo en los años 80 y el 

socioconstruccionismo en los 90.

El constructivismo, partiendo de la cibernética de 

segundo orden8, niega la posibilidad del observador 

objetivo externo al sistema, y enfatiza la idea de que 

la realidad no es una, sino múltiple, puesto que es el 

sujeto quien la construye. Hay, pues, tantas realida-

des como individuos, y la terapia consistirá, a fin de 

cuentas, en alcanzar una especie de consenso.

Algunas técnicas propuestas por los constructivistas 

se han demostrado muy útiles en clínica, como las 

preguntas circulares, que involucran a varias perso-

nas en un mismo proceso interaccional. Por ejemplo: 

“¿cómo suele reaccionar tu padre cuando llega a 

casa y encuentra a tu madre charlando animadamen-

te con tu abuela?”.  Otra técnica constructivista es el 

equipo reflexivo9 de Andersen, consistente en que, 
en un momento determinado de la sesión, el equipo 
terapéutico que la está siguiendo desde detrás del 
espejo pasa a comentar abiertamente delante de la 
familia sus impresiones sobre la situación y sobre lo 
que está ocurriendo en la terapia. La familia recibe 
así una serie de reflexiones no dogmáticas sobre su 
proceso relacional.

El socioconstruccionismo también suscribe la idea 
de que la realidad es construida, pero afirma que por 
la sociedad, que la impone al individuo  a través del 
lenguaje. Éste es, pues, el vehículo del discurso del 
poder, que genera historias de sufrimiento ligado a 
los síntomas. La terapia debe proponer nuevas na-
rrativas, capaces de neutralizar esa situación. Una 
técnica de origen socioconstruccionista descrita por 
White es la externalización10, consistente en atribuir 
a factores externos los orígenes del problema, de 
forma que sea más fácil luchar contra él  y buscar 
alternativas. Así, por ejemplo, a un niño encoprético 
en fase de mejoría, se le entregó un diploma acredi-
tativo de sus méritos “por estar derrotando a la caca 
traicionera”.

5. �INTERVENCIONES SISTÉMICAS: MÁS 
ALLÁ DE LA TERAPIA Y DE LA FAMILIA

La versatilidad del modelo sistémico arranca preci-
samente del concepto mismo de sistema (Von Ber-
talanffy, op. cit.), aplicable a muy diversas agrupacio-
nes humanas (y, por cierto, no sólo humanas) bajo 
el común denominador de lo relacional. Se habla 
de intervenciones sistémicas para hacer referencia 
a un conjunto de prácticas inspiradas en el modelo 
sistémico que, aun siendo terapéuticas en el sentido 
de buscar un cambio en un contexto profesional que 
disminuya el sufrimiento de algún sujeto o colectivo 
humano, trascienden el setting de las terapias regla-
das o focalizan sistemas relacionales distintos de la 
familia.

Las intervenciones de red11 constituyen un buen 
ejemplo desde que Speck y Attneave  tuvieron la idea 
de reunir en sesión a una persona y a sus contactos 
sociales más relevantes, en número de hasta varias 
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decenas, para abordar un determinado problema de 
aquella y trabajar por su solución. Existen indicios de 
que el tamaño de la red social guarda relación con 
el bienestar y con la salud mental de las personas, 
situándose en entre 25 y 50 los miembros promedio 
de las redes sociales de los adultos normales, de los 
cuales menos de 10 serían íntimos. El número se re-
duciría a 10 o 12 para adultos perturbados no psicó-
ticos y a cuatro o cinco para psicóticos no hospitali-
zados. La función del terapeuta consistiría en ayudar 
a los clientes a ampliar sus redes demasiado débiles 
para que puedan ser movilizadas, y a reemplazarlas 
y transformarlas cuando resultan tóxicas. Durante el 
proceso de intervención se atravesarían diversas fa-
ses, desde la retribalización, la polarización y la movi-
lización de resistencias-depresión, hasta la emergen-
cia y la plenitud-agotamiento. 

Existen múltiples intervenciones sistémicas que se 
pueden realizar en contextos muy variados, entre las 
cuales quizá  merezca ser destacada la correspon-
diente a los ámbitos escolares. Psicólogos y pedago-
gos colaboran a menudo en el trabajo con maestros, 
niños y familiares en torno a los problemas que se 
generan en la intersección de esos sistemas. Lo mis-
mo ocurre con los ámbitos laborales y con las organi-
zaciones más diversas, que son abordadas  median-
te lo que se ha dado en llamar el coaching sistémico. 
Se trata de un proceso de interacción estructurado 
dirigido a personas, grupos u organizaciones, que 
promueve la aparición de aprendizajes favorecedores 
del desarrollo y, en consecuencia, el incremento de la 
satisfacción y del bienestar. Su ámbito de aplicación 
es el presente de los contextos reales del cliente, y 
está orientado a resultados concretos. Se centra en 
las capacidades actuales y potenciales del cliente, y 
el coach (entrenador) le transfiere habilidades, pero 
nunca hace el trabajo por él. La realidad del cliente 
es definida como interaccional, basada en interde-
pendencias, que requiere de sus capacidades para 
percibir totalidades, patrones de interacción y redes 
relacionales.

El coaching sistémico requiere también una sensibi-
lidad especial hacia las interconexiones sutiles que 
confieren a las personas su singularidad. Cuando 
una persona o una organización tienen conflictos, un 
coach con pensamiento sistémico los ve originados 

por estructuras subyacentes y no únicamente por 

errores individuales o mala voluntad. El coaching sis-

témico permite, a través de las premisas de totalidad 

e interdependencia, hallar los puntos esenciales en 

los que nuevas perspectivas, actos y modificaciones 

de estructuras asociadas al cliente pueden conducir 

a mejoras significativas y duraderas.

Y mención especial merecen los programas psico-

educativos, que se realizan con los pacientes, prin-

cipalmente psicóticos crónicos, y sus familias, más 

con el ánimo de enseñar a éstas a convivir en los 

mejores términos posibles con los trastornos que a 

curarlos. Leff  y otros muchos autores han desarrolla-

do el modelo de las emociones expresadas12, basado 

en la constancia de que la expresión de emociones 

hostiles e hipercríticas en las familias de psicóticos, 

combinada con un alto grado de sobreinvolucración, 

se corresponden con una evolución más desfavora-

ble del trastorno, así como con más recaídas y hospi-

talizaciones. Cambiar tales pautas comunicacionales 

puede mejorar sensiblemente las expectativas.

6. DESARROLLOS RECIENTES

La terapia familiar sistémica no ha cesado de evolu-

cionar, aplicándose continuamente a nuevos campos 

y con nuevos instrumentos, tanto conceptuales como 

técnicos. Uno de los desarrollos más trascendenta-

les de los últimos tiempos ha sido la apertura al cam-

po de las emociones, que tradicionalmente estaba 

vedado a los sistémicos. Trabajar con las emociones 

fue siempre inevitable si de psicoterapia se trataba, 

pero el interdicto batesoniano, que las descalificaba 

como concepto dormitivo, dificultaba la teorización y, 

por tanto, su manejo. Ahora las emociones son ple-

namente reconocidas, tanto como terreno a abordar, 

como en su dimensión técnica.

Junto a las técnicas pragmáticas (las prescripciones) 

y las cognitivas (las reformulaciones), de las que ya 

hemos hablado, las técnicas emocionales, consis-

tentes fundamentalmente en la utilización inteligente 

de las propias emociones del terapeuta, expresadas 

analógicamente, amplían la gama de recursos al ser-

vicio del cambio. También se ha desbloqueado el 
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trabajo con los individuos, susceptible de ser legíti-
mamente afrontado desde perspectivas relacionales. 
Tan posible es realizar una terapia individual de orien-
tación sistémica como intercalar sesiones individua-
les en el curso de una terapia familiar.  

En cualquier caso, las terapias sistémicas están sien-
do aplicadas con buenos resultados a los más diver-
sos campos clínicos, además de los de la psicosis, 
los trastornos alimentarios y las sociopatías o familias 
multiproblemáticas descritas por Coletti y Linares13 , 
que fueron transitados felizmente desde los orígenes 
del modelo. Asen y Jones14 han demostrado que la 
terapia de pareja es más eficaz en algunas depre-
siones mayores que la psicofarmacología, y Linares 
y Campo15 han explorado la utilidad de abrir el foco 
a la familia de origen, tanto en las depresiones ma-
yores como en las distimias. Ugazio16 ha investigado 
brillantemente las bases relacionales de los trastor-
nos fóbicos y obsesivo-compulsivos, mientras que 
Cancrini17 y Selvini, por concluir una relación inevi-
tablemente incompleta, están aportando un material 
precioso para el estudio sistémico de los trastornos 
de la personalidad.

La terapia familiar, en su corta historia, ha realizado 
interesantes aportaciones al tronco de la psicotera-
pia y se proyecta con un futuro prometedor sobre la 
salud mental. Es lógico que así sea puesto que, en 
su visión relacional, aúna perspectivas sobre el adul-
to y el niño, conecta al paciente individual con la fa-
milia y con los otros sistemas de pertenencia donde 
se manifiestan el sufrimiento y los síntomas, y brinda, 
con su espíritu práctico y su vocación de brevedad, 
una necesaria dimensión económica al trabajo psico-
terapéutico.
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1. �INTRODUCCIÓN: UNA TIPOLOGÍA  
DE LAS ACTIVIDADES GRUPALES 

Resulta útil intentar hacer una clasificación1 de la 

enorme diversidad de actividades grupales que pue-

den hoy en día observarse en el contexto de las ins-

tituciones públicas o privadas de psiquiatría en rela-

ción con diferentes parámetros. 

En lo concerniente a la finalidad, se puede hacer una 

distinción entre:

• �grupos psicoterapéuticos (aquellos dirigidos 

por profesionales con el fin de tratar los disfun-

cionamientos de los pacientes) y actividades de 

“trabajo grupal” (aquellos grupos cuya función es 

ocupar, divertir y socializar a los participantes). 

• �grupos didácticos (para la formación  de los 

responsables de la asistencia). 

Desde el punto de vista de la composición, los gru-

pos pueden ser:

• �heterogéneos u homogéneos, en función de 

las características sociodemográficas y de los 

diagnósticos de los participantes, que pueden 

ser diferentes o semejantes. 

En lo concerniente al diagnóstico se realizan con par-

ticipantes de distintas edades en distintos problemas 

clínicos: 

• Trastorno de ansiedad generalizada 

• Fobia social 

• Trastorno obsesivo-compulsivo

• Agorafobia 

• Trastorno de pánico (con o sin agorafobia) 

• Trastorno de estrés post-traumático

• Trastorno depresivo mayor

• Trastorno bipolar 

• Esquizofrenia 

• Dependencia del alcohol y de las drogas  

• Trastornos de la alimentación 

• Trastornos de la personalidad 

Los grupos se llaman “cerrados” si no aceptan la en-

trada de miembros nuevos una vez que están consti-

tuidos; “abiertos” si miembros nuevos pueden entrar 

libremente; y “lentamente abiertos” si uno o dos pa-

cientes pueden entrar cuando el conductor lo juzga 

necesario. 

Existen por otro lado diferencias entre los grupos en 

cuanto a su tamaño y duración que comentaremos 

más adelante.
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En lo concerniente al enfoque teórico, los grupos 

pueden ser clasificados según el modelo teórico en 

el que se inspiran. Los primeros grupos realizados 

en psiquiatría  tuvieron una orientación o psicoana-

lítica o socioterápica. Durante los últimos decenios, 

se han realizados grupos de orientación cogniti-

vo-conductual y sistémica y muchos con enfoque 

ecléctico o “genérico”, con programas de duración 

frecuentemente limitada, al contrario que los prime-

ros programas.

Existen grupos pequeños que se reúnen solos (gru-

pos sin líder) y que tienen una finalidad de auto-ayu-

da, como los de los alcohólicos anónimos, etc. No 

obstante, la mayoría de los grupos están dirigidos 

por uno o dos conductores. En este último caso, los 

dos pueden actuar como co-terapeutas o uno de 

ellos puede actuar en calidad de simple observador 

y permanecer, en general, mudo.

2. INDICACIONES Y SELECCIÓN

Yalom2 considera que son indeseables para la psi-

coterapia analítica grupal las personalidades esqui-

zoides, los “Yo caóticos”, los “iletrados emociona-

les”, los monopolistas, los depresivos, los histéricos 

graves y los psicópatas. Los trastornos psicosomá-

ticos son contraindicaciones para algunos autores, 

mientras que otros los han tratado con éxito. Los 

pacientes dementes, paranoides, narcisistas, hipo-

condríacos, suicidas, adictos a las drogas o al al-

cohol, psicóticos agudos y sociópatas son también 

malos candidatos, dado que no participan en la “ta-

rea primaria” del grupo. Sin embargo, se han hecho 

grupos homogéneos específicos para psicóticos, 

deficientes mentales, pacientes crónicos y adictos 

al alcohol y otras drogas.

Por otra parte, con objeto de predecir el comporta-

miento de un individuo en una situación grupal, se 

ha recurrido a distintos procedimientos. En la entre-

vista diagnóstica, además de evaluar la motivación, 

la “fortaleza del Yo”, el estrés ambiental y la historia 

pasada del paciente, se puede intentar predecir su 

conducta futura en el grupo a través de inferencias 

que provienen de su comportamiento en la vida 

diaria. Yalom, et al. detectaron dos factores en la 

pre-terapia que podían predecir el éxito: la atrac-

ción del paciente hacia el grupo y la “popularidad” 

del paciente en el grupo. La popularidad a su vez, 

depende de su capacidad de autodesvelarse, de in-

teractuar grupalmente y de introspección. 

El abandono prematuro del tratamiento es nocivo 

para el paciente y para el grupo en especial en los 

tratamientos dinámicos y a largo plazo, por lo que 

se debe intentar detectar los pacientes que presen-

tan un alto riesgo de abandono precoz para excluir-

los de esta modalidad terapéutica. Varios autores 

han aportado datos sobre las características de los 

paciente propensos a abandonar un grupo precoz-

mente (antes de haber realizado 12 sesiones) y han 

detectado  tres clases de factores principales: 

• �La presencia de estrés grave hacía difícil al pa-

ciente el involucrarse suficientemente en el grupo, 

especialmente cuando veía que los otros miem-

bros discutían problemas menos acuciantes. 

• �La tercera parte de los que abandonaron dife-

rían significativamente del resto del grupo en 

varios aspectos y tenían la sensación de que no 

se adecuaban al grupo (“desviación” del grupo): 

falta de “sofisticación psicológica”, sensibilidad 

interpersonal e insight psicológico;  utilización 

masiva de la negación;  “rasgos orales” marca-

dos y baja tolerancia a la frustración.

• �Temores excesivos a la violación de su intimidad 

(aislamiento esquizoide, autodesvelamiento), 

aunque los pacientes esquizoides moderados 

resultaron candidatos excelentes. 

Otros factores, como el miedo al contagio emocio-

nal, la incapacidad de compartir al terapeuta, la pre-

sencia de complicaciones por estar en terapia com-

binada, la actitud “provocadora precoz”, problemas 

en la orientación teórica de la terapia y la formación 

de subgrupos, fueron considerados como debidos 

generalmente más a fallos técnicos que a una selec-

ción defectuosa.
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3. TAMAÑO DE LOS GRUPOS

Se puede hacer una diferenciación entre los grupos 
que reúnen un número reducido de participantes 
(“grupos pequeños” o grupos “reducidos”) y aquellos 
de tamaño intermedio (“grupos medianos”) o grande 
(“grupos grandes”)3. El tamaño del grupo condicio-
na características de funcionamiento muy diferentes 
que requieren una descripción separada.

a. �El grupo de tamaño reducido (“grupo pe-
queño”) se desarrolla en el seno de consul-
tas ambulatorias públicas pero, con mayor 
frecuencia, privadas y es el prototipo de la 
psicoterapia grupal descrita por la mayoría de 
los autores. El tamaño ideal de estos grupos 
es de siete miembros, más o menos dos, ya 
que con un número más bajo que cinco, los 
intercambios disminuyen y con más de nue-
ve, es difícil comunicar. Se reúnen entre una 
o cinco veces por semana (el ideal es de dos 
veces para los grupos analíticos, pero lo más 
frecuente es una sesión semanal). El horario y 
el lugar han de ser siempre los mismos.

En estos grupos, lentamente abiertos, de com-
posición heterogénea, de duración indetermi-
nada, de orientación dinámica, el líder adopta 
una actitud analítica, más bien pasiva, desve-
lándose poco y favoreciendo la interacción 
entre los miembros. En general, no interpreta 
la transferencia hacia él pero sí la que se de-
sarrolla entre los miembros. Intenta crear una 
cohesión, hacer frente a las resistencias y a los 
fenómenos grupales defensivos e interviene 
basándose más en el “aquí y ahora” que en el 
“allí y entonces”.

En la evolución de este tipo de grupo se observa 
una fase inicial en la que los miembros intentan 
integrarse, lo que da lugar a ciertas rivalidades 
para encontrar un lugar en la jerarquía. Durante 
una segunda fase de “estado”, aparecen fenó-
menos de resistencia y terapéuticos y se produ-
ce un proceso más o menos largo y profundo 
(según la duración del programa) de elabora-
ción. En una tercera fase, se prepara el final del 
grupo, elaborando el duelo que se produce.

b. �Los grupos de mediano y gran tamaño 

se realizan normalmente en experiencias tera-

péuticas hospitalarias o en estructuras inter-

medias. Se trata normalmente de grupos de 

discusión en los que se evita hablar del pa-

sado o de acontecimientos privados cargados 

emocionalmente. Ello no excluye una lectura 

dinámica de los procesos inconscientes que 

aparecen con más o menos claridad y que in-

volucran a las relaciones entre los pacientes y 

el personal. 

c. �Por su parte, los grupos grandes fueron 

utilizados históricamente en las asambleas de 

los hospitales psiquiátricos (en Francia e Italia 

sobre todo) y hoy se emplean como encuadre 

privilegiado para algunos grupos multifamilia-

res de orientación psicoanalítica4-6.

4. FENÓMENOS GRUPALES

Se denominan fenómenos grupales a los procesos  

positivos y negativos que se producen el curso de 

una terapia grupal (tabla 1).

TERAPÉUTICOS DEFENSIVOS

Información
Cohesión
Homogeneización
Imitación
Grupo familiar primario
Autoestereotipia
Búsqueda de un eje
Instilación de esperanza
Universalización
Catexis
Transferencia
Insight
Fenómeno del espejo
Catarsis
Condensación
Carambola
Resonancia

Mecanismos de defensa
Acting out 
Insight
Ataque al terapeuta
Desintegración
Formación de subgrupos
Fenómeno de meseta

TABLA 1. Procesos grupales
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4.1. FENOMENOS TERAPÉUTICOS

Un primer efecto positivo (“proceso terapéutico”) del 

grupo es el de la “difusión de información” a través 

de la interacción entre los componentes, que aumen-

ta a lo largo de la terapia, en el curso de las suce-

sivas sesiones. Ello permite una toma de contacto 

progresiva que conducirá a una cierta “cohesión” 

entre los miembros. Todo esto lo facilita el terapeuta 

a través de técnicas de “socialización”. La cohesión 

va pareja a una cierta “homogeneización” del grupo 

en cuanto a la adopción de normas de funcionamien-

to, esquemas de pensamiento y aspiraciones más o 

menos comunes, favorecidas por el proceso grupal 

de la “conducta imitativa”. La homogeneización con-

diciona la existencia de cierto radical común en cada 

grupo, particular y propio de él, al que se ha venido 

a llamar la esencia, el espíritu, el “alma” del grupo.  

Los sujetos que no participan de esta homogenei-

zación quedan, de alguna manera, marginados del 

resto del grupo, lo que representa un serio obstáculo 

para su avance terapéutico. La homogeneización y la 

identificación de los individuos con sus compañeros 

y con el terapeuta llevan a una cierta regresión de los 

individuos y del grupo en su totalidad, que tiende a 

organizarse según formas de interrelación que repro-

ducen las de una familia.

Pese a la homogeneización, existe una cierta diferen-

ciación por roles de los participantes (el preguntón, 

el crítico, el callado). Un criterio relativo de salud de 

un individuo es su capacidad de cambiar de roles en 

un grupo con relativa facilidad y sin pérdida de su 

identidad. 

La cohesión del grupo permite la “instilación de espe-

ranza” de los miembros respecto a las posibilidades 

de curación.  Por otra parte, el ver que otros miem-

bros del grupo tienen problemas que antes cada uno 

de los componentes consideraba como personales, 

produce un notable alivio. Este proceso ha recibido 

el nombre de “universalización”. Con todo ello se 

crea una actitud de compañerismo que lleva a que 

los miembros del grupo se sientan capaces en deter-

minados momentos de anteponer el compromiso de 

ayudar a otro miembro al deseo de recibir ayuda ellos 

mismos, merced a un proceso que Yalom ha llamado 

“altruísmo”.

Con la interacción, se promueve la aparición de “ca-
texis” o investimentos afectivos de los miembros del 
grupo hacia los demás miembros, pero particularmen-
te hacia el terapeuta.  Una forma particular de catexis 
es la “transferencia” de sentimientos y actitudes primi-
tivamente dirigidas a personajes significativos infanti-
les hacia otros miembros del grupo y particularmente 
hacia el terapeuta. La transferencia en la psicoterapia 
de grupo es más débil que en la psicoterapia indivi-
dual y resulta además múltiple, por cuanto se hace 
partícipe de ella además de al terapeuta a algunos de 
los demás componentes del grupo. Es discutida la 
existencia o no de auténticas “neurosis de transferen-
cia” en psicoterapia de grupo.

En el curso de la psicoterapia grupal surgen, tam-
bién, fenómenos de insight, es decir de comprensión 
más o menos brusca de situaciones hasta entonces 
inconscientes. La aparición del insight sigue cami-
nos algo distintos que en la psicoterapia individual. 
Es más difícil en grupo hacer insight sobre determi-
nadas situaciones referidas a la situación padres-hijo 
que en la psicoterapia individual, de la misma manera 
que en ésta se realiza mejor una comprensión porme-
norizada de la génesis de los síntomas neuróticos. 
Sin embargo, en el grupo se presentan circunstan-
cias que no existen en la psicoterapia individual y que 
facilitan la aparición de insights. 

Por el llamado “fenómeno del espejo”, consistente en 
observar el efecto que las actitudes y los sentimien-
tos más o menos verbalizados por un miembro pro-
ducen en los demás, el paciente puede hacer insight 
sobre la adecuación o inadecuación de algunas de 
sus percepciones distorsionadas. Con el término de 
“catarsis” se designan determinados fenómenos de 
eclosión masiva de sentimientos inconscientes, faci-
litados por la regresión. El “cambio” o transformación 
en alguna característica psicológica del paciente, 
es la consecuencia del insight y, parcialmente, de la 
catarsis, pero tarda naturalmente más en hacer su 
aparición. En ocasiones, se producen transformacio-
nes en ausencia de aparente insight o al menos sin 
reconocimiento consciente del insight.

Otros procesos grupales son la “condensación” 
(de sentimientos inconscientes comunes a muchos 
miembros del grupo con tendencia a la descarga) 
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que produciría, tras la descarga, fenómenos (seme-

jantes a los de “carambola”) de “cadena” por los que, 

tras la eclosión de sentimientos en un miembro, se 

producen descargas en cadena de sentimientos en 

otros miembros del grupo.

Con el nombre de “resonancia” se designa a un 

proceso grupal por el que determinados contenidos 

manifestados por un componente del grupo afectan 

también a otros miembros, aunque sea a distintos ni-

veles.  Por ejemplo, el temor vivido por un miembro 

de ser devorado afectivamente por su cónyuge puede 

ser vivido por otro como un temor a ser castrado por 

su padre y por otro a ser controlado por la madre. Es 

decir, la angustia se vivirá respectivamente a niveles 

orales, genitales, y anales.

Se conoce con el término de “carambola” al fenómeno 

por el que una interpretación realizada a un miembro 

del grupo hace mella en varios miembros a la vez.

Foulkes7 introdujo conceptos relacionados con los 

procesos grupales terapéuticos como “ubicación”, 

“traducción” y “matriz grupal”, de delimitación impreci-

sa.  Con el término de procesos de “gestalt” describió 

la presencia en los grupos de circunstancias en las 

que determinado miembro del grupo o determinado 

tema pasan a ocupar el lugar más preeminente, desta-

cando sobre el resto de los miembros o temas.

4.2.  Fenómenos defensivos

Otros procesos grupales son considerados como de-

fensivos. Entre ellos figuran la utilización por el grupo 

de cualquiera de los mecanismos de defensa descri-

tos en psicoanálisis individual. En el mismo sentido, 

se consideran los “acting out”. Con el desarrollo del 

grupo y tras las primeras interpretaciones, comienzan 

a ser evidentes ciertos fenómenos de resistencia que, 

en grupo, se consideran principalmente debidos a la 

angustia que produce la posibilidad de la aparición de 

fenómenos catárticos individuales o colectivos.

Personalidad especial reviste el “ataque al terapeu-

ta” por uno o varios miembros del grupo. Puede, en 

ocasiones, derivarse de problemas reales del tera-

peuta pero, la mayoría de las veces, tiene un carácter 

defensivo, destinado a evitar el insight. El ataque al 

terapeuta, si es promovido por varios miembros del 

grupo, puede ser de utilidad en el sentido de facilitar 

la cohesión grupal en grupos con peligro de desin-

tegración o pérdida de la homogeneización y de la 

cohesión de los miembros. El fenómeno de la “desin-

tegración” puede, aunque en raras ocasiones, llevar 

a la destrucción del grupo y a la finalización de la 

terapia intempestivamente.

Vecino al proceso de desintegración se hallaría el de 

“formación de subgrupos”8 entre conjuntos de los 

miembros de un grupo, subgrupos que, con frecuen-

cia, presentan cierto matiz hostil entre sí.

El fenómeno de “meseta” se refiere a un cierto estan-

camiento en la dinámica grupal con aparición de con-

tenidos indiferentes, poco significativos, en un cier-

to número de sesiones. Puede suponer un proceso 

defensivo destinado a evitar entrar en contacto con 

temas generadores de angustia. Se pueden también 

observar en los estadios finales de la evolución de 

un grupo terapéutico y pueden ser un indicativo de la 

conveniencia de terminar pronto el tratamiento.

5. GRUPOS DE DURACIÓN LIMITADA

En estos últimos decenios, en buena parte debido a 

la política de contención de costes, han aumentado 

las necesidades de psicoterapias de grupo a corto 

plazo. Mientras los grupos a largo plazo están cons-

tituidos habitualmente de manera heterogénea, los 

grupos breves se constituyen de forma homogénea. 

Se han hecho grupos homogéneos para problemas 

psiquiátricos tales como la psicosis, el duelo, la an-

siedad, la agorafobia o la depresión9.

La duración del tratamiento de este tipo de grupos 

es de 2 días a 15 semanas, con un número de se-

siones de 2 a 24, una frecuencia de 1 ó 2 veces por 

semana (generalmente 1) y una duración que oscila 

entre 80 minutos y varias horas (generalmente 90 

minutos). 

A partir de los años 80 se han aplicado algunas de 

esas experiencias a unidades de hospitalización psi-

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   863 19/1/09   12:58:49



José Guimón Ugartechea864

58
quiátrica breve, grupos de “encuentro” y grupos de 

apoyo para pacientes físicos. Se han hecho también 

pruebas para recortar la duración de las terapias gru-

pales analíticas en el trabajo ambulatorio. Mackenzie10, 

por ejemplo, afirma que las técnicas de grupo psico-

dinámicas e interpersonales tradicionales pueden ser 

modificadas para una utilización limitada en el tiempo 

sin sacrificar los valores de base y con una eficacia 

suficiente.

Sin embargo, a pesar de su eficacia, los grupos breves 

no son muy utilizados en los programas de atención 

pública porque la logística necesaria para su puesta 

en marcha,  la formación de los terapeutas y la acepta-

ción de los pacientes pueden plantear dificultades.

En la psicoterapia de grupo breve, hay que establecer, 

por lo tanto, objetivos realistas, susceptibles de ser al-

canzados de forma gradual y, sobre todo, reconocidos 

por los pacientes como significativos, porque su éxito 

se ve comprometido en caso contrario. Diversos estu-

dios han comparado los diferentes modelos técnicos 

y han concluido que, si los objetivos son bien preci-

sos, todos los enfoques tienen una eficacia similar. 

Aunque se realizan grupos breves de orientación di-

námica en los últimos decenios son frecuentes los  

grupos breves basados en la teoría del aprendizaje, 

en el cognitivismo, en la dinámica grupal y en la teoría 

de los sistemas.

Por nuestra parte a lo largo de los últimos 30 años he-

mos desarrollado un cierto número de programas de 

grupo en diferentes unidades psiquiátricas en España 

y en Suiza que incluyen todos o algunos de los grupos 

que comentamos a continuación.

En las unidades de hospitalización de corta estancia 

se celebra a primera hora de  la mañana un grupo que 

reúne a todos los pacientes y a los miembros presen-

tes del equipo médico. Existe también un grupo sobre 

medicamentos un día a la semana, que permite res-

ponder a las preguntas de los pacientes con relación 

a la enfermedad, su evolución y el tratamiento a seguir. 

Varios días a la semana se realizan grupos de psico-

motricidad y talleres de arte y ergoterapia. Una vez por 

semana tiene lugar un grupo “multifamiliar”.

En los llamados “centros de crisis”, el paciente partici-

pa en varios grupos (verbales, de medicación, cogniti-

vos, corporales y artísticos, etc.), elegidos “a la carta” 

en función de su problemática personal. En los centros 

y hospitales de día de media o larga estancia, para 

pacientes psicóticos o para trastornos de la personali-

dad, el programa  incluye además de los grupos men-

cionados un grupo “multifamiliar” una vez por semana.

En la consulta ambulatoria los pacientes pueden ser 

atendidos en varios programas breves (o largos) dife-

rentes según su patología. 

6. �Las comunidades terapéuticas  
Y LA TERAPIA DEL MEDIO

6.1. LA EVOLUCIÓN DE LOS DISPOSITIVOS

El concepto de “comunidad terapéutica” surgió en 

Inglaterra durante la Segunda Guerra Mundial para 

designar los esfuerzos encaminados a la creación de 

instituciones con un ambiente terapéutico que permitie-

ra la readaptación de los soldados. El término ha sido 

utilizado como sinónimo de “tratamiento por el medio”,  

En estos lugares terapéuticos se presta  una importan-

cia especial a las relaciones interpersonales y se intenta 

utilizar el potencial de todo el equipo terapéutico procu-

rando que los propios pacientes actúen como agentes 

de cambio. Foullkes introdujo la práctica de grupos en 

el  Northfield Hospital trabajando mediante una forma 

de psicoterapia grupal que denominó “análisis de gru-

po”,  con un interés particular en el “aquí y ahora” y en el 

examen de las relaciones interpersonales, trabajando al 

mismo tiempo con la transferencia grupal11. El término 

de “comunidad terapéutica” fue propuesto por Maxwell 

en dos centros que creó, en los que las actividades te-

rapéuticas no tenían una orientación dinámica. Los pun-

tos comunes más importantes que caracterizaron a la 

terapia comunitaria a lo largo de esas dos experiencias 

son la consideración de la institución como una totali-

dad, la capacidad de negociar con la jerarquía la intro-

ducción de cambios, la práctica del trabajo en grupos 

grandes y el hecho de aceptar que los pacientes son a 

veces capaces de ayudarse más los unos a los otros 

que lo que pueden hacer los profesionales de la salud.
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En Francia12 se desarrollaron, por otra parte durante 

cerca de medio siglo, nuevos abordajes terapéuticos 

con una orientación a la vez sociológica y psicoana-

lítica, a los que se les dio el nombre de “psicoterapia 

institucional”. Gracias a estos abordajes, se pudieron 

observar progresos en el conocimiento de la función 

terapéutica de la institución, en el de las modificacio-

nes del contexto institucional, necesarios para poner 

en práctica tratamientos psicoanalíticos de pacien-

tes graves, y en relación a ciertas modificaciones de 

la teoría psicoanalítica a propósito de las psicosis.

Por otra parte, la liberalización del medio hospitalario 

comenzó en EE.UU a principios de los años 50. Se ha-

bía llevado a cabo una dilatada y muy interesante inves-

tigación en una unidad psiquiátrica el Chestnut Lodge 

y otra en la clínica Menninger en Topika.

Posteriormente, en Italia, en Holanda, en Francia, en 

Alemania, y en una menor proporción, en otros países, 

aparecieron algunos centros en los cuales se concedía 

a los pacientes la mayor libertad posible, atenuando así 

las ocasiones de conflictos entre ellos y el personal a 

cargo de su tratamiento. En América Latina, es sobre 

todo en el sector privado que las primeras experiencias 

fueron llevadas a cabo, por ejemplo en Buenos Aires, 

en la clínica de García Badaracco.

Sin embargo, con la generalización de la utilización de 

los modernos psicofármacos en los años 60, la dura-

ción de la estancia media disminuyó drásticamente y 

las comunidades terapéuticas, basadas en la mejoría 

del ambiente terapéutico de las instituciones, cayeron 

en desuso y se vieron confinadas a las unidades a me-

dio camino y a las comunidades de toxicómanos. 

Más tarde, sobre todo, durante los 80 principalmente 

en los EE.UU, comenzaron a reaparecer en las unida-

des de hospitalización breve de los hospitales genera-

les13. Desde esos años se han llevado a cabo grandes 

esfuerzos en el mundo entero para utilizar la psicotera-

pia grupal como un elemento esencial del tratamiento 

psiquiátrico. De esta manera, a veces sin reconocerle 

la paternidad, el espíritu de las comunidades terapéuti-

cas se desarrolló en nuevos dispositivos, que nosotros 

hemos llamado comunidades “descafeinadas”, que han 

sido adoptados particularmente en centros que se en-

cuentran a medio camino y en los extra-hospitalarios. 

6.2. LOS INGREDIENTES TERAPÉUTICOS

Se han descrito distintos mecanismos de acción de las 

comunidades que pueden explicar su eficacia terapéu-

tica (tabla 2).

Las comunidades terapéuticas crean una cultura que 

valoriza a sus miembros e intenta hacerles capaces de 

confrontarse a experiencias complejas (amor, odio, có-

lera, frustración, tristeza, ataque, defensa, etc.) que les 

ayudan a adquirir autonomía afectiva14. 

• �Contención. Es otro factor  terapéutico  funda-

mental. Supone la creación de una sensación de 

seguridad frente al dolor, a la rabia, a la desespe-

ración infantiles que son frecuentemente reexpe-

rimentados en una comunidad terapéutica. Este 

Creación de cultura

“contenciÓn”

“Elemento maternal” 

“Elemento paternal”

“comunalismo”

Conjunto de relaciones íntimas

“Cultura de solicitación” 

“Vivir y aprender” 

ResponsabilizaciÓn del paciente en su proceso terapÉutico 

El efecto terapéutico más importante proviene del paciente

Estimular la curiosidad de los miembros (“epistemofilia”)

internalización de las relaciones de objeto

Tabla 2. Ingredientes terapéuticos de las comunidades terapéuticas
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concepto hace referencia al “elemento maternal” 

de estas instituciones, aunque, por otra parte, exis-

te también un “elemento paternal”, representado 

por los límites y reglas que refuerzan las fronteras.

• �Comunalismo. Una vez que la comunidad te-

rapéutica ha realizado un trabajo preverbal primi-

tivo con un paciente, el reto fundamental es que 

éste establezca una comunicación con los otros 

pacientes y el personal, que permita establecer 

una  comprensión mutua. Se crea entonces un 

“comunalismo” que consiste en un conjunto de 

relaciones íntimas facilitadas por medio de la parti-

cipación de todos los miembros en las actividades 

terapéuticas, sociales, e informales en una “cultura 

de solicitación”15. La comunidad puede entonces 

ser utilizada desde un punto de vista terapéutico 

a través de una unión inseparable entre “vivir y 

aprender”. En efecto, la vida de una comunidad 

está en constante renovación gracias a la curiosi-

dad de sus miembros (“epistemofilia”), la cual se 

manifiesta a través de algunos procesos de bús-

queda sobre uno mismo. 

• �Responsabilización del paciente en su pro-

ceso terapéutico. Una creencia de base de las 

comunidades terapéuticas es que el inconsciente 

del paciente conoce mejor que el terapeuta hacia 

dónde hay que guiar la terapia y que el efecto te-

rapéutico más importante proviene del paciente y 

no tanto de los terapeutas. Ello conlleva una res-

ponsabilización del paciente en su propio proceso 

terapéutico lo que facilita su crecimiento, pero le 

origina sentimientos ambivalentes.

• �Internalización de las relaciones de objeto. 

Como la mayoría de enfermos graves tiene un 

mundo interno fragmentado, con una desorgani-

zación de la identidad, las instituciones desorga-

nizadas corren el riesgo de aumentar la desorga-

nización de sus miembros, los que a su vez van 

a perturbar la institución. En efecto, los enfermos 

proyectan sus transtornos sobre la comunidad. 

Estos conceptos de “internalización de las relacio-

nes de objeto” han sido utilizados en la mayoría de 

las comunidades terapéuticas.

6.3. �EL FUTURO DE LAS COMUNIDADES  
TERAPÉUTICAS

En el curso de los últimos años, la filosofía de las co-

munidades terapéuticas se ha propagado, sobre todo, 

como hemos dicho, en las instituciones a medio ca-

mino. Sin embargo, la comunidad terapéutica de hos-

pitalización continuará presentando cierto interés ya 

que combina el tratamiento socioterapéutico, el trata-

miento psicoterapéutico y las ventajas de la hospitali-

zación. También se ha mostrado útil en el tratamiento 

de trastornos de la personalidad borderline y en la re-

habilitación de ciertos delincuentes. Se debe avanzar 

en la investigación para evaluar su eficacia en lo que 

se refiere a otros grupos diagnósticos pero, sin duda, 

estos procedimientos intensivos permiten la regresión 

terapéutica, al mismo tiempo que atenúan la regresión 

comportamental anti-terapéutica. Esto puede ser parti-

cularmente útil para algunos pacientes psicóticos que 

se han mostrado resistentes al tratamiento con otros 

procedimientos. 

Existen también  centros en lugares residenciales para 

tratamientos intensivos de situaciones de crisis16.  Al-

gunos están basados en “familias de acogida”, bien 

formadas, apoyadas por personal profesional y otras  

añaden elementos de terapia del medio.

A la hora de organizar este tipo de programa es nece-

sario insistir en la necesidad de “calidad”. Se debe, por 

otra parte,  estar atento al hecho de que la ausencia 

aparente de distancia entre pacientes y profesionales, 

propia de las comunidades terapéuticas puede favore-

cer ciertas prácticas contrarias a la ética. Sin embargo, 

es verdad que la naturaleza misma del contacto próxi-

mo entre profesionales y pacientes puede ser un me-

dio creativo para engendrar un sistema de valores y de 

comportamientos morales en los pacientes, siempre 

que el personal sea consciente de los peligros inhe-

rentes e incorpore las garantías adecuadas. 

7. EFICACIA DE LA PSICOTERAPIA GRUPAL 

En cuanto a la eficacia global de la psicoterapia gru-

pal17, algunos estudios18 muestran que es más eficaz 

que la ausencia de tratamiento y que el placebo. Una 
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revisión19 estudió los trabajos publicados que compa-

ran la psicoterapia individual y la de grupo y encontró 

que en el 25% el tratamiento grupal fue hallado más 

eficaz y en el 31% que era más eficiente. Además hubo 

menos abandonos en el contexto grupal que en el in-

dividual. Según otros estudios, el grupo es más eficaz 

para ciertos pacientes y el efecto se produce más rá-

pido para otros. Se mencionan también sus ventajas 

en términos clínicos y de costo. Por su parte, muchos 

otros estudios muestran una eficacia comparable.

Al comparar psicoterapias de grupo largas contra 

breves se observa que los grupos breves son útiles, 

aunque algunos trabajos muestran  que son menos efi-

caces que los largos. 

A la hora de evaluar la eficacia comparativa de grupos 

de diferentes orientaciones teóricas hay algunos tra-

bajos que afirman que no existe una ventaja evidente 

relacionada con una u otra orientación  ni con la clase 

de terapeutas. Otros estudios, en cambio, favorecen 

ya sea la una o la otra.

En relación con la eficacia de la psicoterapia de grupo 

en distintos diagnósticos, la psicoterapia de grupo di-

námica para los trastornos de ansiedad se ha demos-

trado más eficaz que la autoayuda, pero menos que 

los grupos cognitivo-comportamentales. Se ha demos-

trado útil también en trastornos de la personalidad20,21, 

en trastornos alimentarios, en  alcoholismo y toxicoma-

nías, en trastornos afectivos, en bipolares, y en enfer-

mos psicogeriátricos.

En cuanto a los trastornos esquizofrénicos, numerosos 

trabajos habían mostrado inicialmente que la psicote-

rapia de grupo dinámica larga de problemas esquizo-

frénicos da resultados mediocres22. La psicoterapia de 

grupo cognitivo-comportamental se ha demostrado de 

utilidad en diferentes problemas con pacientes esqui-

zofrénicos. Sin embargo, en los últimos años algunos 

autores argumentan que los pacientes así tratados no 

tienen mejor evolución que un grupo control. En cual-

quier caso, parece que los  resultados favorables se li-

mitan a ciertos sub-grupos de pacientes23 sin síntomas 

deficitarios. Para el resto resulta eficaz el modelo de 

terapia integral de Brenner.
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1. �INTRODUCCION: ATENCIÓN  
INTEGRAL A LAS PERSONAS CON 
TRASTORNOS MENTALES GRAVES 

El tratamiento integral de las personas con trastornos 

mentales graves (TMG) constituye uno de los princi-

pales desafíos de los sistemas de atención comuni-

taria a la salud mental. En las últimas cinco décadas 

se han ido introduciendo diversos tratamientos (psi-

cofarmacológicos y psicosociales) que han resultado 

eficaces sobre algunos de los síntomas más relevan-

tes (alucinaciones, delirios, síntomas depresivos…) 

de estos trastornos, pero que no han cubierto gran 

parte de sus necesidades. El desarrollo inicial del mo-

delo comunitario de atención en algunos países, (con 

insuficiente dotación de recursos y poca cantidad y 

diversidad de dispositivos intermedios1), dejaron en 

evidencia que gran parte de las personas con TMG, 

que en general no demandaban voluntariamente aten-

ción, o que se perdían en la complejidad de los re-

cursos,  quedaban fuera del sistema2-4. En general  el 

sistema proveía tratamiento a aquellos que accedían, 

ocasionalmente a alguna actividad rehabilitadora, 

pero se olvidaba de la provisión de cuidados y el apo-

yo social era insuficiente. Esto hizo que se abriera un 

intenso debate entre los profesionales y el público en 

general, que obligó a las autoridades a financiar siste-

mas de atención integral a las personas con trastorno 

mental grave (“Sistema de apoyo o soporte comunita-

rio” del Instituto Nacional de la Salud Mental (NIMH)5 

americano, “Care programme approach” 6 del NHS 

británico, entre otros). 

Para una adecuada atención de esta población es 

necesario articular un sistema de recursos y servi-

cios comunitarios, sanitarios y sociales, capaces 

de procurar una atención adecuada e integral, que 

abarquen el tratamiento del trastorno (psicofarma-

cológico y psicoterapéutico), la rehabilitación de las 

discapacidades, la provisión de cuidados coordina-

dos y del apoyo sociocomunitario7.  La coordinación 

de todos estos recursos debe estar encaminada a la 

elaboración de planes individualizados de atención 

que conjuntamente se desarrollen con cada una de 

las personas afectadas. Tal y como se recoge en la 

recientemente aprobada “Estrategia en salud mental 

del Sistema Nacional de Salud”8, para las personas 

con TMG se recomienda la utilización de un protoco-

lo individualizado,  denominado “Plan integrado de 

atención”. Este Plan, que se basa en la filosofía del 

“Case management” americano, y del “Care progra-

mme approach” británico, será descrito en el último 

apartado de este capítulo, y debe incluir dentro de 

sus objetivos aquellos que tienen que ver con el tra-

tamiento de los síntomas y la prevención de las recaí-

das (tratamiento psicofarmacológico y psicoterapéu-

tico), la recuperación de habilidades que el sujeto ha 

perdido como consecuencia de su trastorno y que le 

van a posibilitar su vida en la comunidad (interven-

ciones específicas de rehabilitación), la provisión de 

cuidados y el apoyo social. 

El concepto de TMG utilizado habitualmente9, que 

incluye tres dimensiones (diagnóstico, duración de 

la enfermedad y del tratamiento superior a los dos 
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años, y presencia de discapacidad),  engloba diver-
sos trastornos mentales: trastornos esquizofrénicos 
y delirantes, los trastornos bipolares y algunos tras-
tornos neuróticos y de personalidad graves. Desde 
un punto de vista operativo podría definirse como: 
“aquellas personas que sufren ciertos trastornos 
mentales o emocionales (esquizofrenia, trastornos 
depresivos y maníaco depresivos recurrentes y psi-
cosis paranoides o de otro tipo), además de otros 
trastornos que pueden llegar a ser crónicos y ero-
sionan o impiden el desarrollo de sus capacidades 
funcionales sobre tres o más aspectos primarios de 
la vida cotidiana (higiene personal y autocuidado, 
autonomía, relaciones interpersonales, transaccio-
nes sociales, aprendizaje y ocio) y menoscaban o 
impiden el desarrollo de la propia autosuficiencia 
económica”.

En anteriores capítulos del libro se han descrito las 
principales patologías que se incluyen dentro del 
concepto de TMG, así como las diferentes técnicas 
de tratamiento psicofarmacológico y psicoterapéu-
tico específicos de cada uno de ellos. Por esto el 
presente capítulo se centrará en describir las in-
tervenciones psicosociales más especificas de la 
rehabilitación orientadas a la recuperación de las 
discapacidades y del proyecto vital de las personas 
con TMG. Asimismo se describirán los sistemas or-
ganizativos más actuales que permiten garantizar 
el desarrollo de los Planes integrados de atención, 
como son el “Tratamiento asertivo comunitario”, y los 
distintos modelos de “Case management”.

2. �EL CONCEPTO DE REHABILITACIÓN 
PSIQUIÁTRICA

En este contexto el foco principal  de la rehabilitación 
es el funcionamiento de la persona en su entorno, la 
mejora de sus capacidades personales y sociales, el 
apoyo al  desempeño de los diferentes roles de la vida 
social y comunitaria, la mejora en suma de la calidad 
de vida de la persona afectada y de sus familias y el 
apoyo a su participación social en la comunidad de un 
modo lo más activo, normalizado e independiente que 
en cada caso sea posible10. Teóricos de la rehabilita-
ción psiquiátrica o psicosocial han planteado diversas 

definiciones11,12,  que se recogen en la tabla 1, en  las 
que se plantea tanto la importancia de la recuperación 
de las discapacidades, como de la mejora del contex-
to social.

Para comprender el concepto de “discapacidad” (si-
guiendo los criterios de la OMS, CIDDM (1980), CIF 
(2001)) hay que entenderlo como una relación com-
pleja fruto de la interacción entre la “condición de 
salud” del sujeto (trastorno / enfermedad) y los “fac-
tores contextuales” (ambientales y personales), dife-
renciándolo de otros conceptos como “deficiencia” o 
deterioro, y “minusvalía”. La deficiencia es la pérdida 
de funcionamiento debida a la enfermedad o trastor-
no.  La discapacidad sería la limitación de la actividad 
como consecuencia de la deficiencia. La minusvalía, o 
restricción de la participación, sería la desventaja so-
cial que encuentra el individuo como consecuencia de 
sus discapacidades. 

El objetivo final de la atención integral a la persona 
con TMG es, como han señalado diversos autores13-15,  
lograr que la persona recupere su proyecto vital tras 
la aparición de la enfermedad y la discapacidad. No 
sólo implica que desaparezcan los síntomas, o dismi-
nuyan las discapacidades, sino que supone apoyarse 
en las fortalezas, en las potencialidades que quedan y 
en el proceso dinámico de querer seguir desarrollán-
dose en esa nueva situación. El sentido de rehabilitar 
va más allá, es hacer que esa persona sea de nuevo 
dueña de su vida, de sus proyectos, es proporcionarle 
los apoyos necesarios para que de un modo realista 
esto pueda ser así. 

“La rehabilitación psicosocial tiene como meta global 
ayudar a las personas con discapacidades psiquiá-
tricas a reintegrarse en la comunidad y a mejorar su 
funcionamiento psicosocial de modo que puedan 
mantenerse en su entorno social y familiar en unas 
condiciones lo más normalizadas e independientes 
posibles”. 
(Anthony  W, 1980; Anthony W, Cohen M y Cohen 
B,1984)

“El objetivo de la rehabilitación psiquiátrica debe ser 
facilitar a la persona discapacitada que haga el mejor 
uso de su capacidad residual en el mejor contexto 
social posible”.
(Watts y Bennet, 1990)

TABLA 1. Definiciones de rehabilitación psiquiátrica o psi-
cosocial

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   870 19/1/09   12:58:51



Rehabilitación psiquiátrica y orientación a la familia 871

59
En la tabla 2 se recogen los principios y característi-

cas de la rehabilitación psiquiátrica.  

La intervención en rehabilitación tiene cuatro fases 

fundamentales:

a. �La fase de evaluación de las habilidades del 

sujeto y de los ambientes específicos en los 

que interactúa, tanto en lo que se refiere a las 

demandas recibidas, como a los apoyos de los 

que dispone o sería posible movilizar; así como 

el funcionamiento previo y su grado de moti-

vación.  La recogida de datos para hacer esta 

evaluación puede provenir de distintas fuen-

tes: entrevistas, informes, cuestionarios, pero 

sobre todo de la observación de la conducta. 

Se están utilizando diversos cuestionarios de 

desempeño social (SBAS -Social Behaviour 

Assessment Schedule-, REHAB -para pacien-

tes institucionalizados-, SCHIZOM…), de ne-

cesidades (CAN -Camberwell Assessment of 

Needs-) o de discapacidad (DAS -Disability 

Assessment Scale-,  WHODAS II).

b. �Fase de planificación, donde de un modo in-

dividualizado se fijan los objetivos de la rehabili-

tación, las tareas a realizar, los responsables de 

las mismas y el tiempo de evaluación. Todo plan 

individualizado de rehabilitación (PIR) debe ser 

sistematizado y estructurado secuencialmente, 

dinámico y flexible según la evolución del pro-

ceso. Para el éxito es indispensable que los pla-

nes individualizados sean consensuados con 

los usuarios y sus familias y se priorice teniendo 

en cuenta este criterio. Este PIR forma parte 

del Plan integrado de atención de la persona 

con TMG en lo que se refiere  a los objetivos 

de rehabilitación.

c. �Fase de intervención, en la que se llevan a 

cabo las tareas planificadas, tanto a nivel del 

sujeto, como en el medio; utilizando técnicas 

específicas de entrenamiento para recuperar 

habilidades y para generalizar las adquisiciones 

a los ambientes naturales del sujeto. Interven-

ciones que se realizarán de modo gradual, ga-

rantizando la protección, pero sin impedir la au-

tonomía. Sin olvidar que factores inespecíficos 

como la empatía, el entusiasmo o la sinceridad 

con el paciente, juegan un papel fundamental 

en todo el proceso.

PRINCIPIOS DE LA REHABILITACIÓN PSIQUIÁTRICA

Una concepción amplia y globalizada de los derechos humanos que reconoce y promueve el derecho de las personas con 
enfermedad mental a una ciudadanía plena

La integración de cada persona en su comunidad natural

La autonomía e independencia de las personas enfermas, de tal modo que participen de forma activa en su rehabilitación

La normalización de las condiciones de vida a través del desempeño de los roles sociales apropiados a las características 
de la persona

La individualización de todo proceso de rehabilitación, adaptado a los problemas, necesidades, capacidades y recursos de 
cada persona enferma

CARACTERÍSTICAS FUNDAMENTALES DEL PROCESO DE REHABILITACIÓN

La intervención en rehabilitación debe considerarse un proceso de larga duración

La metodología se basa en la determinación de objetivos, su priorización, graduación y evaluación periódica

Se plantea como objetivo la autonomía de una persona respecto a apoyos profesionales, en el grado que ésta se 
puede alcanzar

Interviene no sólo sobre las habilidades de una persona, sino también sobre el medio específico en el que vive

No sólo disminuye el déficit, sino que también potencia y orienta las capacidades que ya posee una persona

Da importancia a las elecciones que realiza la propia persona y a la implicación activa en el proceso, tanto ella misma 
como de las personas de referencia en su entorno

Tiene una actitud positiva acerca de las posibilidades y potencialidades de desarrollo

TABLA 2. Principios y características de la rehabilitación psquiátrica
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d. �Fase de supervisión y evaluación de re-

sultados en la que se hace un seguimiento del 

cumplimiento de los objetivos, adecuándolos a 

las nuevas situaciones. Se aconseja una pro-

gramación de actividades estructuradas, que 

incluyan lo cotidiano, y que le permitan prevenir 

el impacto de nuevos acontecimientos vitales.

3. �LAS TÉCNICAS DE LA  
REHABILITACIÓN PSICOSOCIAL

La rehabilitación psiquiátrica moderna ha introduci-

do una serie de técnicas de intervención psicosocial 

provenientes de la terapia cognitivo-conductual y 

del trabajo con redes sociales y con recursos huma-

nos que han supuesto un gran avance en cuanto a 

la metodología de la misma. En la actualidad existe 

una mayor homogeneidad y consenso en cuanto a 

las áreas en las que rehabilitar, las técnicas a utilizar 

y la metodología de la rehabilitación en general. En 

las tablas 3 y 4 se recogen las áreas a trabajar y las 

técnicas utilizadas. 

3.1. ÁREAS CENTRADAS EN EL INDIVIDUO

• �Actividades de la vida diaria. Un primer paso 

en la rehabilitación lo supone el trabajo en aque-

llas áreas que tienen que ver con las actividades 

de la vida diaria (AVD), la competencia personal, 

la independencia y la autonomía; elementos in-

dispensables para lograr sus metas personales 

(trabajo, amistades…). 

Las áreas de intervención se organizan en: AVD 

básicas o autocuidados (aseo personal (higiene 

corporal, vestido), hábitos de vida (alimentación, 

sueño, salud)) y AVD instrumentales o de au-

tonomía (vivienda, aseo, organización), manejo 

social (manejo del dinero, comunicación y trans-

porte, recursos comunitarios), conocimientos 

básicos (lectura y escritura, cálculo, orientación 

sociocultural). 

Tras la evaluación se elabora un inventario de 

capacidades y de problemas y se fijan conjun-

tamente unas metas realistas, comenzando por 

objetivos concretos de fácil y rápido logro. De-

pendiendo del problema concreto se utilizarán 

diferentes técnicas, trabajando tanto individual-

mente como en grupo. Se programarán unas ta-

reas que se revisarán regularmente. Cuando se 

trata de  desarrollar una conducta nueva o que 

se ha dejado de hacer se puede utilizar el mo-

delado (observación y explicación de una con-

ducta desarrollada por una persona cercana), 

o bien las aproximaciones sucesivas y el mol-

deamiento (se refuerzan los comportamientos 

1. Áreas centradas en el individuo:

Actividades de la vida diaria

El funcionamiento cognitivo

El autocontrol y manejo del estrés

La psicomotricidad

La psicoeducación

2. Áreas centradas en las relaciones interpersonales:

Habilidades de relación interpersonal

Ocio y tiempo libre

3. Áreas centradas en la familia:

Psicoeducación familiar

Carga familiar y trabajo con redes sociales

4. Áreas centradas en el trabajo:

Orientación  vocacional

Rehabilitación laboral

Actividad ocupacional

Búsqueda de empleo

Apoyo al trabajo

5. Áreas centradas en el alojamiento:

Búsqueda de alojamiento con el grado de supervisión 
adecuado

Apoyo para mantenerse en el alojamiento

TABLA 3. Áreas a trabajar en rehabilitación

TABLA 4. Técnicas de intervención psicosocial que se uti-
lizan en rehabilitación psiquiátrica

El entrenamiento en habilidades sociales

Resolución de problemas

La psicoeducación individual y familiar

La rehabilitación de déficit cognitivos

El autocontrol y manejo de estrés

Psicomotrocidad

El trabajo con redes sociales

Tratamientos psicológicos grupales orientados al forta-
lecimiento del Yo y a mejorar la autoestima
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que se vayan acercando progresivamente a la 
conducta deseada). Cuando lo que se pretende 
es fortalecer o mantener un comportamiento ya 
existente se utiliza el refuerzo positivo, primero 
de un modo continuo e inmediato y posterior-
mente intermitente. Si de lo que se trata es de 
que desaparezca una conducta se utilizará la ex-
tinción eliminando el refuerzo que mantiene ese 
comportamiento. Los refuerzos que se utilizan 
con más frecuencia son los de tipo verbal, la 
atención que se les presta y los premios econó-
micos por parte de la familia. 

• �Psicoeducación. El conocimiento de la enfer-
medad, su evolución y los factores que pueden 
influir en ésta, tanto por parte del individuo enfer-
mo como por sus familiares,  se ha demostrado 
como un elemento importante para prevenir las 
recaídas16. El impacto que la psicopatología va a 
tener sobre el sujeto y su actitud con respecto al 
tratamiento se van a ver influidas por su concien-
cia de enfermedad, sus creencias acerca de la 
misma y de sus consecuencias. La psicoeduca-
ción es un aprendizaje basado en la experiencia 
acerca de sí mismo, del trastorno que se padece 
y la mejor forma de afrontar dicho trastorno. 

Son fases importantes del programa psicoedu-
cativo: 
a. �La información actualizada acerca de la enfer-

medad y su tratamiento. Ésta se proporciona 
en sesiones informativas en grupos peque-
ños, con una metodología de clases partici-
pativas, utilizando material gráfico, cuaderno 
de notas, aprovechando el efecto dinamiza-
dor del grupo y a la vez la distancia que se 
genera al tratar como objeto de estudio la en-
fermedad que se padece. 

b. �La autoadministración de la medicación debe 
partir del conocimiento del comportamiento 
previo (requisitos mínimos cognitivos, vo-
luntariedad y estabilidad en la toma de me-
dicación). La simplificación de las pautas de 
tratamiento y  una buena explicación verbal y 
por escrito de las mismas favorece su cum-
plimiento. Se combinan las sesiones informa-
tivas tipo clase, partiendo de las pautas de 

medicación concretas de cada paciente, con 
el entrenamiento en habilidades para la toma 
de medicación, las entrevistas con el psi-
quiatra para comentar la aparición de efec-
tos secundarios, o cómo afrontar situaciones 
de riesgo de consumir alcohol y drogas.  Se 
utilizan diversas técnicas como ejercicios de 
simulación o role-playing, modelado o refuer-
zo social. 

c. �La prevención de las recaídas se enfoca des-
de el conocimiento de la vulnerabilidad del 
sujeto y de las situaciones de riesgo (aban-
dono de la medicación, situaciones estresan-
tes, sobrestimulación, consumo de  alcohol y 
drogas, ambiente familiar crítico, hostil o so-
breimplicado emocionalmente…),  el recono-
cimiento de los pródromos y el entrenamiento 
en las pautas para afrontar el empeoramiento 
(petición de adelantamiento de la cita y en-
trevista con el psiquiatra, acuerdos con per-
sonas de confianza para que avisen de las 
primeras señales…). Se complementa con el 
módulo de autocontrol y manejo del estrés.

d. �El manejo de los servicios de salud  a través 
de la información y el entrenamiento de las 
habilidades necesarias para el uso adecuado 
de los distintos recursos (servicios de salud 
mental, médicos de atención primaria, urgen-
cias, farmacia…) completa el programa.

Existen manuales de psicoeducación en castellano 
para algunos de los TMG más frecuentes como la 
esquizofrenia17,18 y el trastorno bipolar19. 

• �Rehabilitación de los déficit cognitivos. 

En las últimas décadas se ha intensificado la 
investigación de los aspectos cognitivos de la 
esquizofrenia y se ha puesto de manifiesto que 
existen déficit cognitivos atencionales, mnésicos 
y ejecutivos. Estos déficit parecen ser determi-
nantes en sus disfunciones sociales. Se han 
desarrollado programas de rehabilitación cogni-
tiva  orientados a aliviar estos déficit mediante el 
aprendizaje de estrategias compensatorias y de 
la estructuración del entorno más que a modifi-
car déficit cognitivos básicos. Estos programas, 
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según la revisión de Hayes y McGrath20, han mos-

trado que aunque parecen tener un efecto a nivel 

cognitivo, no se acompañan de cambios en otras 

variables sintomatológicas y de funcionamiento 

social. Dos grupos fundamentales están tratando 

de lograrlo. Por un lado el grupo de Brenner21, ba-

sándose en un modelo explicativo del déficit del 

funcionamiento cognitivo en los pacientes con 

esquizofrenia, ha propuesto su modelo de Terapia 

psicológica integrada (IPT), que aunque partien-

do de la rehabilitación cognitiva trata de ir entre-

nando progresivamente aspectos más complejos 

del funcionamiento social interpersonal.  Por otro, 

la Terapia de remediación cognitiva (CRT), de 

Wykes22, también se concentra en proveer estra-

tegias para manejar los problemas en general. Se 

estructura en un sentido inverso a la IPT, ya que 

se parte de las habilidades sociales que se quie-

ren adquirir (comprar en la tienda de comestibles, 

leer un horario de trenes, recordar una ruta para ir 

a una tienda…), se analizan las habilidades cogni-

tivas concretas que se requieren para conseguir 

esa habilidad social (planificación, memoria, aten-

ción, memoria espacial…), y se enseñan estrate-

gias para mejorar estas habilidades cognitivas y 

para alcanzar las habilidades relevantes (escribir 

una lista de lo que se quiere comprar, organizar la 

lista por categorías, ordenarlas en función de su 

situación en el supermercado…). 

• �El autocontrol y manejo del estrés. El estrés 

tiene un papel relevante como desencadenante 

de las recaídas. Por este motivo el incremento de 

sus habilidades de autocontrol y manejo de estrés 

es uno de los objetivos fundamentales. La sensa-

ción de competencia personal  o autoeficacia es 

importante y está muy relacionado con el coping 

o afrontamiento y con la autoestima. 

El programa de habilidades de autocontrol y ma-

nejo del estrés se dirigirá por tanto a:

a. �El entrenamiento en relajación para reducir las 

respuestas fisiológicas. 

b. �La mejora de la autoestima con un aprendizaje 

de la relación entre pensamientos y emociones, 

que se facilita haciendo registros de situacio-

nes/pensamientos/emociones; y aprendiendo 
a pensar en positivo.

c. �El control de estrés conociendo las situacio-
nes que a cada individuo le generan malestar, 
reconociendo los pensamientos automáticos 
negativos y las distorsiones cognitivas, susti-
tuyéndolos por pensamientos alternativos y de 
afrontamiento.

d. �El entrenamiento en la resolución de proble-
mas, cuya técnica de amplia utilización consta 
de las siguientes fases: 

- Definición del problema. 

- Búsqueda de soluciones posibles. 

- Valoración de cada una de las soluciones. 

- Escoger la solución más adecuada.

- Verificar si se ha solucionado el problema.

• �La psicomotricidad. La psicomotricidad es una 
técnica que trabaja con la relación existente en-
tre la actividad psíquica y la función  motora. Su 
objetivo general es que el individuo tenga un me-
jor conocimiento de sí mismo y una vivencia más 
positiva de su cuerpo. Se trabajan los siguientes 
contenidos: esquema corporal, estructuración 
espacio-temporal, relación con el medio, atención 
y memoria.

3.2. �ÁREAS CENTRADAS EN LAS RELACIONES 
INTERPERSONALES

• �Habilidades sociales. Los programas de entre-
namiento en habilidades sociales han demostra-
do ampliamente su eficacia en la intervención en 
personas con TMG23. Se entiende por habilidad 
social  la capacidad que tiene un sujeto para con-
seguir sus objetivos instrumentales e interperso-
nales. Se distingue entre habilidades instrumen-
tales que son útiles para lograr la independencia 
personal y los recursos materiales, y habilidades 
interpersonales que permiten al individuo estable-
cer relaciones de amistad, intimidad…
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Existen programas básicos  (realizados individual 

o grupalmente) de habilidades de conversación 

o de asertividad o de mejora del contacto visual. 

Suele utilizarse el modelado de la conducta del 

terapeuta, role playing, simulación de interaccio-

nes, feedback positivo corrector, y tareas para 

realizar fuera de la sesión. 

El entrenamiento más complejo es el que integra 

el entrenamiento en habilidades y la resolución 

de problemas. Su objetivo es que estas personas 

mejoren su capacidad de predecir las expectati-

vas y reacciones de los demás, así como de an-

ticipar las consecuencias de su propia conducta. 

A las técnicas señaladas anteriormente se incor-

pora el entrenamiento en detectar correctamente 

señales sociales relevantes, procesar las señales 

percibidas, generar diferentes posibilidades de 

respuesta y predecir el impacto de cada una de 

ellas en el otro, seleccionar la más adecuada, y 

emitir la respuesta pertinente de forma correcta, 

tanto en los aspectos verbales como en los pa-

raverbales. 

• �Ocio y tiempo libre. El ocio es esencial en el 

bienestar de las personas, su calidad de vida y 

facilita la integración en la comunidad. Los pro-

gramas de ocio y tiempo libre tienen como objeti-

vo ocupar el tiempo libre del individuo a través de 

la realización de actividades sociales, poniéndole 

en contacto con su entorno y dotándole de re-

cursos  personales que le permitan hacerlo con 

eficacia.  Esto contribuye a aumentar sus redes 

de soporte social, uno de los factores protectores 

frente al estrés, y mantenerlo activo. Inicialmente 

se desarrollaron clubes psicosociales que servían 

como lugares de encuentro en los que se fomen-

taba la autoayuda y la confianza en sí mismos. Ac-

tualmente se tiende al principio de normalización, 

utilizando recursos de su comunidad natural (po-

lideportivos, centros culturales y formativos…), y 

apoyándose en sus redes de soporte social. 

3.3. Áreas centradas en la familia

La familia constituye un elemento clave en todo pro-

grama de atención integral al enfermo mental crónico. 

El trabajo con ellas contribuye a prevenir las recaídas; 
son un elemento de cuidado y soporte fundamental; y 
son herramientas con las que contar en la rehabilita-
ción psicosocial. Por otra parte como cuidadores pri-
marios también necesitan ser cuidados, ya que cada 
vez son más los estudios que ponen de manifiesto 
cómo la carga familiar influye en el clima emocional y 
éste a su vez sobre la aparición de recaídas. Existen 
numerosos estudios y metanálisis que ponen de mani-
fiesto la eficacia y efectividad de las intervenciones fa-
miliares en el caso de la esquizofrenia16,24 convirtiendo 
éstas en un elemento esencial de los Planes integra-
dos de atención25. En rehabilitación se suelen trabajar 
dos aspectos: la psicoeducación y la disminución de 
la carga familiar.

�La psicoeducación familiar se basa en dos pilares 
fundamentales:

a. �La información sobre los trastornos mentales 
proporcionando una información clara y objeti-
va sobre la naturaleza de los mismos, su trata-
miento, pronóstico y prevención de recaídas.

b. �La mejora de las habilidades de comunicación 
(conductas de comunicación vagas, confusas, 
complicadas, contradictorias, afectiva y cogni-
tivamente). 

Los  objetivos de los programas de psicoeducación 
familiar son: 

- �Buscar el apoyo y la colaboración de la familia 
en el proceso de rehabilitación.

- �Que conozcan la enfermedad y se concien-
cien de su papel como agente de cambio y 
normalización.

- �Que mejoren las relaciones interpersonales 
disminuyendo la tensión familiar.

- �Que se incremente la red social de la familia, 
promocionando el asociacionismo.

La disminución de la carga familiar  se posibilita a 
través del apoyo concreto y operativo en aspec-
tos de la vida diaria, del conocimiento y disponi-
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bilidad de los recursos necesarios para afrontar 

adecuadamente la enfermedad y sus consecuen-

cias y del  trabajo con sus redes sociales. Éste 

presta especial atención a los sistemas de apoyo 

de la familia, incluyendo en estos los sistemas in-

formales (redes sociales y comunidad) y formales 

(servicios y programas).  

3.4. Áreas centradas en el trabajo

El trabajo es uno de los aspectos de la vida más valo-

rados socialmente y que contribuye a estructurar y a 

dar identidad a la persona. Desde la clásica labortera-

pia en las primeras reformas de los hospitales psiquiá-

tricos hasta las formulas de empleo con apoyo que 

ahora se desarrollan, se ha avanzado mucho26. Actual-

mente los programas de rehabilitación laboral se orga-

nizan entorno a varios campos fundamentales:

• �La orientación vocacional y el apoyo a la forma-

ción profesional.

• �El entrenamiento en hábitos básicos de trabajo, 

habilidades de ajuste al entorno laboral, habilida-

des de búsqueda de empleo.

• ��El apoyo al acceso y al mantenimiento en el tra-

bajo en puestos normalizados. 

• �El desarrollo de iniciativas empresariales y de 

economía social, creando diversas formas de 

empleo protegido.

3.5. Áreas centradas en el alojamiento

El alojamiento es un área frecuente de trabajo en 

rehabilitación. Como alternativa a la hospitalización 

prolongada se han desarrollado diversas modalida-

des residenciales basadas en dos criterios: por una 

parte el del continuun residencial, esto es la exis-

tencia de una serie de recursos intermedios entre 

el hospital y la comunidad con un grado de supervi-

sión y cuidados que disminuye progresivamente, que 

permite a los usuarios ir avanzando en autonomía e 

independencia; y por otra el de un sistema gradual 

y flexible de apoyo a la vivienda normalizada27. Así 

encontramos desde residencias asistidas, minirresi-

dencias, hogares protegidos, pisos supervisados, a 

viviendas normalizadas. Tradicionalmente este siste-

ma suponía el paso de los usuarios de unos disposi-

tivos a otros más independientes a medida que iban 

ganando en autonomía, pero la tendencia actual es 

más a no mover tanto a los usuarios y flexibilizar el 

sistema de apoyo. También se tiende a hacer un uso 

diversificado de los recursos estableciendo diferen-

tes tipos de estancias, desde estancias cortas para 

descanso familiar, a estancias medias que permitan 

trabajar las habilidades de adaptación a alojamien-

tos más normalizados, o bien estancias prolongadas 

para aquellos que tienen menos capacidades de pro-

gresión.

4. �INDICACIONES Y USOS DE LA  
REHABILITACIÓN PSIQUIÁTRICA

La rehabilitación psiquiátrica está indicada en todas 

las personas con trastornos mentales crónicos y 

graves en los que se ha producido una restricción 

de la actividad o discapacidad. Ésta debe comenzar 

desde los primeros momentos de la enfermedad, una 

vez iniciada la estabilidad clínica, y debe impregnar al 

sistema asistencial en su conjunto. Aunque en gene-

ral en todos los sistemas comunitarios se distinguen 

unos servicios específicos de rehabilitación, esto no 

quiere decir que las intervenciones rehabilitadoras 

se limiten a los mismos. La rehabilitación psicoso-

cial, como prestación sanitaria que es, debe planifi-

carse y coordinarse desde el centro de salud mental 

comunitario (dentro del Plan integrado de atención) 

utilizando diversos recursos tanto sociocomunitarios 

normalizados, como específicos  rehabilitadores. 

Dentro de estos centros específicos en rehabilita-

ción se pueden distinguir:

• �Centros de rehabilitación psicosocial (CRPS), 

donde se trabajan específicamente la rehabili-

tación cognitiva o las habilidades sociales o la 

autonomía residencial en aquellos pacientes en 

los que se pretende una mejora de su funciona-

miento social28. 
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• �Centros  de día para realizar actividades ocupa-

cionales de mantenimiento en pacientes con un 

grave deterioro.

• �Centros de rehabilitación laboral, orientados a 

la recuperación de las habilidades laborales y 

al apoyo de aquellos pacientes que están tra-

bajando.

• �Unidades de media estancia con una  finalidad 

rehabilitadora, para aquellos pacientes que 

presentan persistencia de la sintomatología 

psicótica o un grave deterioro de su conduc-

ta que hace necesario que para llevar a cabo 

actividades rehabilitadoras deba permanecer 

hospitalizado.

• �Alternativas residenciales, con distinto grado 

de supervisión y apoyo (minirresidencias, pisos 

protegidos...).

• �Alternativas laborales, desde el empleo protegi-

do hasta el empleo normalizado con apoyo.

5. �EL PAPEL DE LA AUTOAYUDA,  
ASOCIACIONES DE PACIENTES  
Y FAMILIARES

El fin último de un proceso de rehabilitación es lograr 

que el sujeto se integre plenamente en su entorno 

familiar, comunitario y social. Uno de los procedi-

mientos que existen para conseguir este objetivo 

es promover el movimiento asociativo o los grupos 

de ayuda mutua de usuarios y de familiares. En las 

últimas décadas se han desarrollado en la mayor 

parte de los países con un modelo de atención co-

munitaria asociaciones de familiares y usuarios con 

trastornos mentales. Éstas se caracterizan porque:

a. �Son un cauce de participación social, ya que 

representan y gestionan los intereses de un 

colectivo.

b. Son un recurso comunitario normalizado.

c. �Son una estrategia de intervención más con 
redes sociales, ya que sirven para aumentar el 
número de miembros de las redes, aumentan 
el sentimiento percibido de apoyo, aumentan 
la flexibilidad y accesibilidad de sus redes, así 
como la estabilidad de la misma.

d. �Son un instrumento de crecimiento personal, 
ya que el esfuerzo del grupo favorece la au-
toestima de sus miembros, la comunicación y 
la interacción social, y además sus integrantes 
aprenden nuevas pautas de comportamiento.

e. �Son un instrumento para la cooperación y el 
fomento de la solidaridad social.

f. �Son un instrumento de cambio social, ya que 
sirven para sensibilizar a la sociedad y para 
combatir el estigma y el rechazo social.

6. �INTERVENCIONES FAMILIARES  
EN PSICOSIS

El estudio de la influencia de la familia en la etiolo-
gía y evolución de la psicosis que se inició a partir 
del psicoanálisis “Madre esquizofrenógena”29 y tuvo 
un desarrollo importante con las teorías familiares 
sistémicas “Doble vínculo”30, “Familias cismáticas y 
desviadas”31, “Comunicación parental desviada”32, 
sufrió un cambio de orientación muy significativo 
con las investigaciones sobre pacientes dados de 
alta que Wing y Brown llevaron a cabo en  1958. El 
foco de estudio se desplazó de la búsqueda de una 
relación causal entre la disfunción familiar y la apa-
rición de la psicosis, a la descripción del  ambien-
te emocional familiar y su posible influencia sobre 
la evolución, sobre todo en el desencadenamiento 
de las recaídas33,34. Autores como Leff, Vaugh, Kui-
pers y otros, han demostrado en repetidos estudios 
como un paciente que vive en una familia con una 
alta “expresividad emocional familiar”, manifestada 
por hostilidad, criticismo y sobreimplicación emo-
cional, junto con un tiempo de contacto cara a cara 
elevado, tiene más probabilidad de tener recaídas, 
incluso en el caso de tomar la medicación neurolép-
tica (tabla 5). 
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El concepto de “Emoción expresada familiar” 

(EEF)35-37 es un constructo empírico que se define 

operacionalmente como una medida del grado en el 

cual los familiares expresan actitudes críticas, hos-

tiles o sobreimplicadas emocionalmente hacia el 

paciente cuando discuten sobre la enfermedad de 

éste y la vida familiar con un entrevistador. Se mide 

a través de una entrevista semiestructurada, la Cam-

berwell Family Interview38 en la que se valoran los 

siguientes componentes: el número de comentarios 

críticos, la hostilidad, la sobreimplicación emocional, 

la calidez y la falta de satisfacción. Se considera que 

existe una alta EEF si: 

• >6 comentarios críticos 

• Hostilidad y 

• Sobreimplicación emocional >3 (0-6)

La utilización de esta medida, que requiere un en-

trenamiento estandarizado  (interfiabilidad ≥ 0,8), ha 

permitido la realización de múltiples estudios que 

han evidenciado el efecto sinérgico del  clima fami-

liar (EEF) y la toma de la medicación (tabla 5) y han 

servido de base para el diseño de diversas interven-

ciones familiares, orientadas entre otros objetivos a 

reducir la alta emoción expresada familiar. 

Las intervenciones familiares específicas, además 

de la fase psicoeducacional orientada a aumentar el 

conocimiento, la comprensión y el manejo de la en-

fermedad, tienen otra fase de terapia familiar propia-

mente dicha en la que se trabaja directa o indirecta-

mente para disminuir la emoción expresada familiar, 

mejorar la comunicación, incrementar la capacidad 

de resolver problemas y aliviar el estrés y la carga 

familiar. Algunas de estas intervenciones se realizan 

con la familia completa, incluido el paciente y en el 

hogar; mientras que otras utilizan grupos multifami-

liares. En las tablas 6, 7 y 8 se recogen las distin-

tas características de las mismas y los modelos más 

utilizados. Parece claro que la efectividad mejora 

cuando al componente psicoeducacional se añade 

el componente terapéutico propiamente dicho. Las 

revisiones Cochrane tanto de la psicoeducación fa-

miliar16, como de las intervenciones familiares en la 

esquizofrenia24 no dejan lugar a dudas sobre su efec-

tividad. En la figura 1 y en la tabla 9 se recoge un 

resumen de los datos de los diferentes estudios y de 

estas revisiones. 

Los objetivos de las intervenciones familiares inclu-

yen la disminución de las recaídas, la mejora del fun-

cionamiento del paciente, el descenso de la carga 

familiar y la mejora del funcionamiento de la familia. 

Todas las intervenciones subrayan la importancia de 

la participación y colaboración de la familia en el tra-

FACTORES DE MAYOR RIESGO DE  RECAÍDA

• Estar en una familia con alta EEF (OR: 2,5)

• Tener un tiempo de contacto cara a cara con los familiares de más de 35 horas

• No tomar la medicación regularmente

• Haber tenido al menos un acontecimiento vital independiente en las 3 semanas anteriores a la recaída

TASAS DE RECAÍDA SEGÚN LA EEF35-37

• BAJA EEF (13%):

- Con medicación (12%)

- Sin medicación (15%)

• ALTA EEF (51%):

- <35 h de contacto semanal (28%):

Con medicación (15%)

Sin medicación (42%)

- >35 h de contacto semanal (69%):

Con medicación (53%)

Sin medicación (92%)

TABLA 5. Factores de riesgo de recaída en personas con esquizofrenia
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59Construir una alianza terapéutica con los familiares que cuidan al paciente

Reducir la atmósfera familiar adversa

Incrementar la capacidad de resolución de problemas de los familiares

Disminuir las expresiones de angustia y de culpa

Mantener expectativas razonables con respecto a las realizaciones del paciente

Poner límites que salvaguarden el propio bienestar de los familiares

Alcanzar cambios en las creencias y comportamientos de los familiares

TABLA 6. Principios comunes en las intervenciones familiares39

TABLA 7. Distintos modelos de intervenciones familiares

TABLA 8. Modelos de intervención familiar en psicosis

Técnicas de intervención y foco:

Psicoeducación + apoyo

Psicoeducación + técnicas de resolución de problemas y de afrontamiento del estrés + entrenamiento en habilidades 
sociales

Psicoeducación + reducción de la EE

Contexto:

Hospitalario / comunitario / domicilio

Unifamiliar / multifamiliar

Incluyendo al paciente / sin incluir al paciente

Intensidad de las intervenciones

MODELO FORMATO ENCUADRE
DURACIÓN / 
ESTRUCTURA

FOCO TERAPÉUTICO

Terapia familiar 
psicoeducativa40

Individual +  
Grupo familiar

Hospital / CSM 2 años
Alta

Psicoeducación
Comunicación
Resolución de problemas
Prevención de recaídas
Rehabilitación social y vocacional

Terapia familiar 
conductual41

Unifamiliar Domicilio 1 año
Alta

Psicoeducación
Comunicación
Resolución de problemas

Terapia familiar 
EEF42

Individual +  
Grupo familiar

Domicilio + 
Hospital

1 año
Media

Psicoeducación
Reducción de la EEF 

Grupos multifa-
miliares43

Individual +  
Grupo  
multifamiliar

Hospital / CSM 2 años
Media

Resolución de problemas
Coping
Rehabilitación social y vocacional  
soporte social familiar
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tamiento.  Se recomienda que las intervenciones se 

inicien coincidiendo con las fases agudas de la en-

fermedad, ya que el grado de motivación y de impli-

cación suele ser mayor en esos momentos. 

•  Estos modelos se han desarrollado como parte 

de programas a largo plazo en el contexto de 

investigaciones clínicas dirigidas por Falloon44, 

Liberman y Goldstein45 en los Ángeles; Leff, et 

al en Londres46; Anderson y Hogarty47 en Pitts-

burg; Kötteng, et al. en Hamburgo; McFarlane, 

et al43; (tabla 8). Leff y el grupo de Londres por 

una parte, y Goldstein  por otra, desarrollan  se-

siones de terapia familiar eclécticas, orientadas 

a reducir la  emoción expresada y el estilo afec-

tivo alterado, así como a disminuir  el tiempo de 

contacto. Falloon y su grupo desarrollan un mo-

delo de terapia familiar conductual,  cuyo primer 

objetivo es analizar el funcionamiento familiar y 

sus estrategias de resolución de problemas. Las 

sesiones de terapia  conductual familiar se llevan 

a cabo en el hogar, contando con la  posibili-

dad de poder localizar al terapeuta en cualquier 

momento si  surge una crisis. Además de los te-
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FIGURA 1. Reducción de tasa de recaídas a 2 años en terapias familiares

TABLA 9. Efectividad de las intervenciones familiares24

CoMPArACIón VArIABlE
nnt / rEduCCIón dEl 
rIEsgo (rd r)

ConClusIón

INTERVENCIÓN FAMILIAR 
/ ATENCIÓN ESTÁNDAR

Ingresos
Recaídas
Estado mental
Cumplimiento
Calidad de vida familiar

NNT   8 (ingreso)
NNT   5 (recaída)

IF reduce significativamen-
te los ingresos y recaídas
Mejor cumplimiento
Mejor calidad de vida 
familiar
Ahorro en costes directos 
e indirectos

IF CONDUCTUAL /  
IF APOYO

No diferencias claras
Abandono

IF GRUPAL / 
IF INDIVIDUAL

Tasa de recaída IF GRUP: 
NNT: 6-7
RD R: 13-28%

IF IND:
NNT: 3
RD R: 48,8%

IF IND  más pacientes lle-
varon vida independiente
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mas relacionados con la educación  acerca de 

la esquizofrenia, se realiza un entrenamiento es-

tructurado de comunicación y en resolución de 

problemas.

Todos estos programas se han desarrollado ex-

perimentalmente con el  objetivo de evaluar su 

acción sobre las recaídas a los 6, 9, 12 y 24  

meses. En general, como se aprecia más simpli-

ficadamente en la figura 1 las tasas de recaída 

son significativamente más bajas en el grupo  ex-

perimental. En las revisiones ya mencionadas16,24 

se pone de manifiesto la superioridad de las  in-

tervenciones familiares  frente a los programas  

psicoeducacionales; tanto aquellas con un con-

tenido terapéutico conductual, como las que 

se centran en la  reducción de  la EEF46 (tabla 

9).  La revisión Cochrane 200216 de programas 

psicoeducacionales (incluía 10 estudios con-

trolados aleatorios) señalaba que si bien se re-

ducían significativamente las tasas de recaída o 

de reingreso de 9 a 18 meses en comparación 

con la atención estándar (RR 0,8, NNT 9), no se 

encontraban claramente otros efectos positivos 

para el bienestar de las personas. A su favor te-

nían la brevedad de las intervenciones y el coste 

bajo, que  apoyan  su utilización generalizada en 

una primera línea.  La Revisión Cochrane 200724 

de Intervenciones familiares en esquizofrenia (43 

estudios  controlados aleatorizados (4.124 parti-

cipantes) de más de 5 sesiones no restringidas 

al ámbito hospitalario) utiliza medidas de resul-

tados más amplias (suicidio y mortalidad, uso 

de recursos, respuesta clínica global, estado 

mental y conducta, funcionamiento social, medi-

das de resultado familiar, medidas económicas) 

y encuentra modificaciones significativas en la 

mayoría de ellas:

• �La IF puede reducir la frecuencia de recaídas 

(RR 0,71, NNT 5).

• �Puede reducir el ingreso hospitalario (RR 0,78, 

NNT 8).

• �Puede promover el cumplimiento de la medica-

ción (RR 0,74, NNT 7).

• �Puede mejorar el deterioro social general y los 

niveles de emoción expresada familiar.

• �En relación con el coste proponen una utiliza-

ción más selectiva.

Como se recoge en las distintas Guías de práctica 

clínica en la esquizofrenia y se recomienda en la es-

trategia en salud mental de nuestro Sistema Nacional 

de Salud8, las familias de las personas diagnosticadas 

de trastorno esquizofrénico deben tener acceso en 

una primera línea de modo generalizado a programas 

psicoeducativos y se debe incrementar el número de 

ellas que reciban intervenciones familiares específi-

cas, para mejorar su capacidad de afrontar las crisis y 

prevenir sus recaídas.

7. �TRATAMIENTO ASERTIVO  
COMUNITARIO Y PROGRAMAS  
DE CONTINUIDAD DE CUIDADOS  

El Tratamiento asertivo comunitario y los programas de 

“Case management” o de Continuidad de cuidados 

no son propiamente modelos de rehabilitación psico-

social, sino modos de organizar la atención para los 

enfermos mentales graves. Los programas de “Case 

management” y de Tratamiento asertivo comunitario 

surgieron en EE.UU en los años 80 con el objeto de 

garantizar que los enfermos mentales graves recibie-

ran los servicios que requerían y tuvieran una conti-

nuidad de cuidados. La filosofía del “Case manage-

ment” implica  que aquellos pacientes psicóticos con 

una patología grave y crónica  deben tener asignado 

un “Case manager”, (gestor del caso, tutor, referen-

te, coordinador),  que asegure que dichos pacientes 

reciben unos servicios coordinados, continuos e inte-

grales, de acuerdo a sus necesidades. En general los 

gestores de caso suelen ser diplomados de enferme-

ría o de trabajo social. En muchos casos forman parte 

de los equipos de salud mental comunitarios, pero en 

otros son agencias independientes contratadas por 

los estados para esta función. 

Los estudios de eficacia y efectividad48-52 han puesto 

de manifiesto que resultan eficaces en reducir la du-
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ración de la hospitalización, en mejorar la estabilidad 

residencial, en ayudar a mantener a los pacientes en 

tratamiento, en mejorar su satisfacción y su calidad 

de vida. Las revisiones muestran que los programas 

más intensivos (CM intensivo y TAC) tienen mejo-

res resultados aunque los estudios de efectividad 

encuentran menores efectos diferenciales entre los 

programas intensivos y los estándar. Su implantación 

ha progresado en la mayoría de los países, recomen-

dándose en las Guías de práctica clínica de la esqui-

zofrenia más utilizadas y recogiendo la obligatoriedad 

de su provisión diversas legislaciones (EE.UU, Reino 

Unido, Canadá…). En nuestro país, de forma irregu-

lar se están desarrollando programas que se inspiran 

en esta filosofía y que se denominan Programas de 

continuidad de cuidados,  programas de servicios 

individualizados, equipos de tratamiento asertivo 

comunitario. Como se señaló, en la “Estrategia en 

salud mental del Sistema Nacional de Salud”8 se re-

comienda que todas las personas con TMG tengan 

un Plan integrado de atención, cuyos componentes 

fundamentales se recogen en la tabla 10, y que se 

utilicen “formas organizativas orientadas a mejorar 

la continuidad de la asistencia, reducir el número de 

hospitalizaciones y mejorar su funcionamiento social 

y calidad de vida”. Se proponen dos modelos de re-

ferencia: “el Tratamiento asertivo comunitario” y los 

“programas de continuidad de cuidados”.

Como funciones básicas del “Case manager” se in-

cluye  la valoración integral individualizada y la ela-

boración de un plan de tratamiento (que debe ser 

consensuado entre el coordinador de cuidados, el 

terapeuta y el paciente), la  coordinación entre los di-

versos servicios que intervienen, y la monitorización y 

evaluación de la evolución del caso. Otras funciones 

que se recogen en lo que se ha denominado “Case 

management” clínico son la provisión directa de ser-

vicios, el control de los abandonos y la función de 

defensa de los intereses del paciente. 

Además de por los diferentes objetivos y funciones 

los programas de “Case management” se distinguen 

por su grado de intensidad, teniendo en cuenta la 

ratio de pacientes por profesional, la frecuencia de 

contacto con el enfermo, los servicios que se prestan 

y su inserción  dentro de la red de servicios de salud 

mental comunitarios. En general las ratios de pacien-

tes por profesional oscilan entre 10:1 y 50:1, consi-

derándose un programa intensivo cuando la ratio está 

por encima de 25:1, y la frecuencia de contacto es al 

menos una vez a la semana (tabla 11). En todos los 

modelos la monitorización del  estado clínico y del 

cumplimiento de la medicación constituye uno de los 

objetivos básicos, aunque la mayoría de ellos no de-

sarrollan estrategias específicas para mejorar la ad-

herencia. 

El Tratamiento asertivo comunitario (TAC)  fue descri-

to por Stein y Test52 (“Program for assertive commu-

nity treatment”)  e incluye tanto “Case management” 

como intervenciones de tratamiento activo. Se distin-

gue de los otros modelos (agencia, CM clínico, de 

fortaleza, de rehabilitación, CM intensivo) porque se 

trata de un modelo intensivo, con cobertura 24 h, en 

el que la responsabilidad de los casos la tiene todo el 

equipo, con una ratio de pacientes por profesional de 

10:1, trabaja fundamentalmente en la comunidad, y 

ESTRATEGIA EN SALUD MENTAL DEL SISTEMA NACIONAL DE SALUD8

“Reflejado por escrito en el historial clínico del paciente, continuamente actualizable, recoge los cuatro siguientes 
aspectos:

La evaluación de las necesidades de tratamiento, rehabilitación, cuidados y apoyo, así como la previsión de posibles 
situaciones de riesgo.

La programación de todas las actuaciones necesarias para dar respuesta a estas necesidades y los criterios y plazos 
para la evaluación de su efecto.

El acuerdo entre el equipo de salud mental, los de otros servicios que podrían estar involucrados en el caso, paciente 
y/o cuidador responsable, acerca de esta programación.

El nombre del miembro del equipo que será responsable de su ejecución y de las personas de referencia, en cada 
uno de los dispositivos que el paciente pueda utilizar.”

TABLA 10. Plan integrado de atención para los tmg
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provee todos los servicios necesarios para el pacien-

te (incluida la atención psiquiátrica). Los elementos 

clave de este programa son: 

• �Hacer énfasis en las capacidades del paciente 

para adaptarse a la comunidad, frente a la focali-

zación en la psicopatología.

• �Proveer consulta y soporte a las personas de su 

red natural de apoyo.

• �Realizar una búsqueda activa de los pacientes 

para conseguir su enganche y mantenimiento en 

el tratamiento.
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La inclusión de un bloque temático como el que sigue 

en un manual de psiquiatría puede resultar novedoso, 

siguiendo una concepción clásica de la formación en 

esta disciplina. No obstante resulta imprescindible 

a tenor de la evolución que han experimentado, no 

sólo los conocimientos técnicos psiquiátricos (psi-

copatológicos, clínicos, epidemiológicos, genéticos 

y farmacológicos) sino por la transformación de los 

propios sistemas sanitarios donde la especialidad 

tiene que desarrollarse.

Es imprescindible mencionar la reforma psiquiátrica 

acontecida en los últimos treinta años en España 

y en el conjunto del entorno europeo aunque la di-

mensión social y sanitaria que ha conllevado excede 

la introducción de estos capítulos. Los hitos funda-

mentales de esta transformación se resumen en el 

cambio de un modelo asistencial asilar, hospitalo-

céntrico y basado en la figura del psiquiatra, como 

paradigma del conocimiento científico y responsa-

ble de la toma de decisiones sobre el paciente, a 

un modelo comunitario, interdisciplinario, donde las 

expectativas del ciudadano modulan las intervencio-

nes profesionales, incorporando nuevas demandas 

asistenciales y exigiendo seguridad y evidencia en 

las intervenciones. En definitiva, de un modelo cen-

trado en la enfermedad a un modelo centrado en el 

ciudadano enfermo, que exige, además, la sosteni-

bilidad del sistema, legalmente basado, en nuestro 

país, en prestaciones universales. En la nueva ter-

minología asistencial, los recursos sanitarios deben 

ser, no solamente eficaces, sino también eficientes 

y seguros. Desde la promulgación de la Ley General 

de Sanidad en 1986, origen del cambio, hasta las 

recientes Ley Básica Reguladora de la Autonomía 

del Paciente y De derechos y Obligaciones en Mate-

ria de Información y Documentación Clínica (2002); 

Ley Orgánica de Protección de Datos (1999-2003), 

y Ley de Promoción de la Autonomía Personal y 

Atención a las Personas en Situación de ependencia 

(2006) el conjunto legislativo español, que susten-

ta el sistema sanitario, pone el énfasis en el usuario 

y sus derechos y obliga a la eficiencia y la calidad.

En este contexto, los servicios sanitarios de atención 

a la salud mental han sufrido profundas reformas al 

incorporarse, más o menos íntegramente en las dis-

tintas comunidades autónomas, a los Sistemas Ge-

nerales de Salud. En poco tiempo han tenido que 

adaptarse estructuras asistenciales provenientes del 

siglo XIX a los nuevos modelos sanitarios. En esta 

situación, los servicios, los profesionales y los ges-

tores de salud mental tienen que afrontar numero-

sos retos: la gestión de una demanda creciente con 

nuevas necesidades en la esfera psi; la atención de 

personas con trastornos mentales graves en nuevos 

contextos sociales donde los derechos personales 

y las necesidades de integración social, fuera de 

instituciones marginadoras, adquieren la misma re-

levancia que el uso de nuevos recursos terapéuticos 

basados en evidencia científica.

Todos estos factores y circunstancias han llevado a 

plantear la necesidad de una reflexión sobre cuáles 
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son las condiciones y las maneras de realizar una 
nueva gestión de la clínica en salud mental.

El presente bloque ofrece una información actualiza-
da de los conocimientos que, sobre gestión y mo-
delos asistenciales, debe tener hoy día un psiquiatra 
con el mapa de competencias que se exige para el 
desempeño de la profesión. Se trata de capítulos que 
tradicionalmente han sido ignorados por la formación 
académica y especializada, de forma que, hasta el 
presente, pareciera como si la intervención clínica no 
guardara ninguna relación con los servicios en que 
ésta se realiza. Sin embargo, el desarrollo de servi-
cios acaecido en la última década, su disparidad, di-
versidad e interrelaciones, así como la investigación 
sobre sus modelos y resultados, está demostrando 
que la actividad clínico-terapéutica no sólo está ín-
timamente relacionada con el contexto asistencial, 
sino que éste la determina de manera esencial. De 
forma tal, que dependiendo del modelo y de su ges-
tión, los resultados obtenidos en términos sanitarios, 
es decir sobre los ciudadanos usuarios de estos ser-
vicios, serán significativamente diferentes.

La importancia de este hecho, junto a la alta preva-
lencia del trastorno mental, ha provocado que uno 
de los focos de atención sanitaria más importantes a 
nivel mundial, sea el de la atención a la salud mental 
y qué políticas sanitarias deben presidir la planifica-
ción de estos servicios. Así lo demuestran numero-
sas referencias internacionales, como la Declaración 
de Madrid de la WPA de 1996, el informe de la OMS 
sobre la salud mental en el mundo de 2001, la De-
claración y el Plan de acción de Helsinki de 2005, 
el Libro verde de la salud mental de la UE de 2005, 
etc., por citar algunas, donde la información y la for-
mación de los profesionales en estas materias ocupa 
un lugar destacado.

Los tres capítulos que conforman el bloque recogen 
ampliamente los diferentes aspectos de gestión de 
servicios en salud mental, pero lo hacen además de 
forma didáctica, con conceptos claros, concisos, 
buscando la síntesis de la numerosa información dis-
ponible, con el fin de que el alumno (habitualmente 
no familiarizado) se maneje con seguridad en estas 
materias, cuya complejidad es notoria y por ello, a 
menudo, aparecen como un campo inabarcable y di-

ficultoso. Es de agradecer, por otro lado, el uso de 
esquemas, tablas y figuras que facilitan la aprehen-
sión de lo expuesto. 

Por otra parte, los tres capítulos aparecen concate-
nados desde lo general a lo particular, configurando 
así un bloque homogéneo donde cada uno de los te-
mas tratados complementa los otros dos. Gracias a 
esta estructura, se obtiene una visión estratificada de 
los diferentes niveles en los que se desarrolla la ges-
tión clínica y la interrelación existente ente ellos. Así, 
el primer capítulo se sitúa en el plano conceptual, 
definiendo los conceptos básicos para una gestión 
de calidad en salud mental; el segundo se centra en 
la gestión de los trastornos mentales entre atención 
primaria y especializada. Y el tercero expone cómo 
debe afrontarse con criterios de calidad un proce-
so asistencial tan paradigmático en nuestro ámbito: 
el trastorno mental grave. Se añade en cada uno de 
ellos una extensa bibliografía que sustenta la eviden-
cia disponible, al mismo tiempo que posibilita la am-
pliación de conocimientos. 

El capítulo 60 sobre recursos, oferta asistencial y 
evaluación está escrito por Luis Salvador-Carulla y 
José Guimón, autores expertos en la valoración de 
servicios de salud mental. Comienza el capítulo con 
una breve pero convincente introducción sobre la im-
portancia del conocimiento de la gestión de los ser-
vicios clínicos por los profesionales que, aunque su 
interés se remonta al último tercio del siglo pasado, 
desde hace una década adquiere un papel nuclear 
en el currículo del psiquiatra actual. Y esto es así, 
tanto por el desarrollo de servicios y tecnología de 
los mismos, cuanto por la abundante investigación 
disponible que aporta la evidencia necesaria a la hora 
de asignar los recursos o elegir entre distintas alter-
nativas asistenciales, sean fármacos o programas de 
atención. Después de definir palmariamente los con-
ceptos básicos de la gestión sanitaria (efectividad, 
eficiencia, utilidad, adecuación, equidad y paridad), 
analizan la complejidad de los sistemas de atención 
a la salud mental actuales, que necesariamente de-
ben contemplar modelos integrales de prestaciones 
diversas (sanitarias, sociales, educativas y jurídicas). 
En otro nivel de la organización se describe la tipo-
logía de servicios de salud mental, destacando la 
codificación de servicios del European Service ma-

Eudoxia Gay Pamos
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pping Schedule (ESMS), de la red europea EPCAT/
MHEEN, herramienta que se ha convertido en clá-
sica para cualquier valoración de servicios de salud 
mental y, por tanto, imprescindible su conocimiento 
y manejo por los psiquiatras. A continuación se ana-
lizan los diferentes programas susceptibles de ser 
llevados a cabo en los servicios, avalados por estu-
dios de evidencia cada vez más potentes. Pueden 
distinguirse los programas dirigidos a la intervención 
terapéutica, los de gestión y organización asistencial, 
y los programas integrales, combinación de los dos 
primeros. Por último, se desarrollan los métodos de 
evaluación de servicios, señalando el ingente desa-
rrollo que ha tenido lugar en este área en los últimos 
años. Se explican las últimas tecnologías para la eva-
luación de los sistemas de atención: la gestión de 
resultados (OM - Outcomes management), la KDD 
(Knowledge discovery from data) y los Sistemas de 
Apoyo a la Decisión (DSS - Decision Support Sys-
tems). 

Mariano Hernández, Alberto Fernández y José Car-
mona son los responsables del capítulo sobre mo-
delos asistenciales y relación entre atención primaria 
y atención especializada. La amplia experiencia que 
acumulan los autores en el abordaje de la salud men-
tal en los dos niveles del sistema sanitario facilita la 
exposición de un tema siempre complejo y controver-
tido. La coordinación entre los servicios de atención 
primaria y los de salud mental constituye un claro 
ejemplo de la influencia decisiva de la gestión de los 
servicios en el proceso diagnóstico y terapéutico del 
trastorno mental. Los autores se centran en esta re-
lación, verdadero nudo gordiano de la atención a los 
procesos mentales, exponiendo unos datos que no 
dejan lugar a duda sobre la cuestión: la mayor parte 
de los problemas de salud mental son atendidos sólo 
en atención primaria y, según el estudio ESEMeD, 
los médicos generales intervienen entre 55 y 75%, y 
los psiquiatras entre 5 y 10% de casos con proble-
mas de salud mental. En cualquier caso, continúan, 
no es previsible que la atención especializada vaya a 
atender más del 10% de la población con problemas 
de salud mental. En consecuencia, la organización y 
el tipo de relación que se mantenga entre ambos sis-
temas devienen en tarea central para la atención de 
la salud mental de los ciudadanos. Éste es el aspec-
to más relevante que desarrollan, proponiendo una 

serie de alternativas prácticas para mejorar la calidad 
de la atención a la población. Desde medidas sen-
cillas, como la mejora de la calidad de atención a la 
patología depresiva en atención primaria, la gestión 
de casos en los trastornos menores o la autoayuda 
guiada con apoyo, hasta estrategias más complejas 
que requieren profundos cambios no sólo en la orga-
nización, sino en las concepciones más clásicas de 
la atención primaria: contratación de especialistas en 
salud mental vinculados a atención primaria u otras 
modalidades, como las conocidas Personal medial 
services, practice based commisioning o Intermedia-
te care team del mundo anglosajón. Por lo que se 
refiere a España, describen otras posibilidades de 
intervención, algunas de ellas ya implantadas, como 
la consultoría sistemática, con referentes constantes 
y programas transversales para los trastornos comu-
nes o bien programas psicosociales y de orientación 
familiar. Un aspecto a destacar es la necesidad de 
formación específica en el tratamiento de los llama-
dos trastornos comunes, contrariamente a lo que 
habitualmente se supone. No olvidan los autores las 
inmensas posibilidades de promoción, prevención y 
atención precoz en el ámbito de la atención primaria, 
donde podemos asistir a demandas inespecíficas 
previas a la formación de síntomas, lo que a la vez de 
un riesgo de sobrecarga asistencial e iatrogénica, es 
también una oportunidad de intervención temprana. 

Si el capítulo recién comentado se centra fundamen-
talmente en el trastorno mental común, el capítulo 62 
escrito por la que suscribe junto a Francisco del Río, 
se dedica al trastorno mental grave o, para hablar 
con rigurosidad, a la gestión asistencial del mismo. 
Una de las herramientas que ha incorporado la or-
ganización sanitaria en los últimos años ha sido la 
gestión por procesos asistenciales. Se trata de con-
seguir una correcta integración del conocimiento en 
la organización de los servicios que tienen que pres-
tarse, buscando la mejora continua y la continuidad 
de la atención de todos los elementos que intervie-
nen. Los autores aplican estos principios al abordaje 
de las patologías mentales más complejas, tanto por 
la gravedad de los síntomas, como por la perdura-
bilidad, la discapacidad y la carga que supone para 
los allegados. Abordar esta complejidad, sostienen, 
precisa un entramado de intervenciones y recursos 
asistenciales que exceden ampliamente el contexto 
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sanitario, debiendo tener presente, para un correcto 
tratamiento integral, otros sectores tales como el so-
ciosanitario, laboral y/o judicial. Se parte de una deli-
mitación conceptual, que incluye diversas patologías, 
pero con problemas comunes en cuanto a la discapa-
cidad funcional y social, necesidad de recuperación 
y, por tanto, necesidad de tratamientos combinados 
procedentes de los ámbitos biológico, psicológico y 
social. No es un mero enunciado retórico, sino un 
amplio repertorio detallado de actuaciones evaluati-
vas y terapéuticas, basadas en la evidencia disponi-
ble, que deben producir un conjunto mínimo básico 
de intervenciones, con características de calidad ex-
plícitas y con la misión de garantizar la continuidad 
terapéutica de todos los elementos participantes en 
el proceso asistencial. El componente nuclear, don-
de deben articularse todas las intervenciones, es el 
plan individualizado de tratamiento, refrendado por 
una comisión conformada por los propios servicios 
donde, además, deben figurar los objetivos terapéuti-
cos que se proponen los responsables y el referente 
del paciente en la red asistencial, figura cercana al 
“gestor del caso” en los modelos anglosajones. Se 
introducen así cambios significativos, no sólo en la 
práctica clínica habitual, sino en la planificación y or-
ganización de los recursos. El capítulo termina con 
una propuesta de evaluación de la implantación del 

proceso, basada en una batería de indicadores, que 
pueden monitorizar la aplicación de un proceso tan 
complejo como el que se propone. La ilustración con 
las arquitecturas que aparecen en distintas figuras 
trata de esquematizar, de forma clara y sencilla, las 
actuaciones de cada componente del proceso. Una 
de las consecuencias esperadas de esta aplicación 
es la disminución de la variabilidad de la práctica clí-
nica con personas que sufren trastornos mentales 
graves que, como es bien sabido, es una de las más 
altas del sistema sanitario general. 

El bloque Gestión de recursos y modelos asisten-
ciales no es de presencia habitual en los manuales 
al uso de los profesionales de salud mental. Pero es 
cada vez más necesario, dada la complejidad de los 
servicios donde hoy se realiza la práctica asistencial 
y de una sociedad cambiante donde los ciudadanos 
aspiran a que los productos se adapten con rapidez 
a las necesidades emergentes. Creemos que la vi-
sión aportada por los tres capítulos ofrece una refe-
rencia completa y actualizada para los profesionales 
en formación, pero también para cualquier profesio-
nal interesado en la mejora de su práctica habitual; lo 
que se alinea, a nuestro juicio, con los objetivos de 
este manual. 
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“A pesar de los importantes avances en genética, farmacología, epidemio-
logía, y las innovaciones en psicoterapia y en rehabilitación psicosocial, 
muchas personas con enfermedades mentales graves siguen encontran-
do grandes barreras para acceder a la atención que necesitan”.
Sternai-Sarraceno et al., 1999.

1. INTRODUCCIÓN

Hasta hace poco tiempo, la gestión de la salud men-
tal era un tema ajeno al currículo de la  psiquiatría y 
demás profesiones relacionadas con la salud mental. 
Sin ninguna referencia a estos temas en su periodo 
de formación, el profesional de la salud mental valo-
raba la gestión y lo que se relaciona con ella como 
perteneciente a otra órbita del conocimiento y a com-
petencias que nada tenían que ver con su carrera pro-
fesional. Sin embargo, la labor clínica no tiene lugar en 
el vacío, sino en servicios concretos, servicios cuyas 
características, relación con la red asistencial y con el 
contexto del sistema asistencial, influyen enormemen-
te en los procesos de diagnóstico y en el tratamiento. 

Por ejemplo, el factor más relevante en el estudio de 
los resultados en la esquizofrenia es la tasa de recaí-
das, que se mide, bien por la hospitalización, bien por 
un “cambio sustancial en la gravedad clínica asociado 
a un cambio sustancial en el patrón de uso de servi-
cios”1. Ambos factores dependen de la red asisten-
cial. Si hay pocas camas hospitalarias y la alternati-
va a las mismas en la red comunitaria es escasa, las 
recaídas serán “menores”. Igualmente, el DSM-IV-TR 
incluye en el criterio “D” de manía la “necesidad de 
hospitalización”. De forma implícita hemos asociado 
criterios diagnósticos al mapa de servicios. Así pues, 
el conocimiento de los recursos transciende la esfera 
del gestor y planificador.

Al llegar al siglo XXI, la salud mental se situó por fin 
entre las prioridades sanitarias a nivel mundial. La 

OMS dedicó en 2001 por primera vez  uno de sus 

informes anuales a este tema2, y en el 2005 el primer 

Atlas de recursos globales3. Por su parte, el Banco 

Mundial creó un departamento sobre salud mental 

en su división de salud. Estos cambios coincidieron 

con un nuevo foco sobre los trastornos mentales en 

muchos países entre los que se incluye España. Ello 

no fue por los avances en genética, farmacología, o 

epidemiología; sino porque los estudios de servicios 

centrados en la carga de enfermedad, indicaron que 

las enfermedades mentales estaban entre las que más 

discapacidad producían en todo el mundo, siendo la 

depresión la cuarta en términos globales, y la primera 

en las proyecciones a 20204. 

La importancia de la gestión y los servicios en salud 

mental se hizo patente tras el inicio de la desinstitucio-

nalización en EE.UU y en el Reino Unido. Los trabajos 

pioneros se centraron en la evaluación sistemática del 

proceso asistencial con la descripción del efecto de 

“puerta giratoria” (reingresos reiterados de pacien-

tes crónicos en unidades de agudos) que ocurría al 

cerrar hospitales psiquiátricos sin haber abierto los 

suficientes servicios intermedios en la comunidad5; la 

importancia de la evaluación de costes de los servi-

cios asistenciales6  los costes de la asistencia asertiva 

en la comunidad7 o los estudios a largo plazo en el 

Reino Unido de los procesos de desinstitucionaliza-

ción8, o de los sistemas de atención comunitaria9. De 

todas formas, fue la implantación de los sistemas de 

gestión de la atención (managed care)  en EE.UU 

a finales de los años 80, lo que realmente situó a 
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la gestión de recursos y al sistema asistencial en el 

foco de atención del sistema sanitario.

Los programas de gestión de la atención supusieron 

una transformación radical en la forma de organizar 

los recursos y de prestar atención a los usuarios, 

y produjeron un número importante de investigacio-

nes y documentos técnicos entre los que destaca 

el NF-10, que hoy sigue siendo una referencia so-

bre la organización y la evaluación de los recursos y 

del sistema asistencial10. El intenso debate sobre la 

mejor manera de organizar, gestionar y planificar la 

atención en salud mental quedó reflejado en el libro 

Manage or perish11 en el que Sternai-Sarraceno y 

colaboradores indicaron la importancia de la ges-

tión de la atención en la frase que encabeza este 

capítulo. De hecho, una década después de la publi-

cación de aquel libro, la brecha entre la posibilidad 

de tratamiento y las necesidades no cubiertas sigue 

siendo enorme, y los estudios sobre necesidades, 

desarrollo de indicadores, evaluación de servicios, 

accesibilidad, continuidad de cuidados, financia-

ción, y costes ya son una prioridad para nuestros 

sistemas sanitarios.

2. �CONCEPTOS BÁSICOS PARA UNA 
ATENCIÓN SANITARIA BASADA  
EN LA EVIDENCIA

En lugar de usar juicios intuitivos basados en la rutina 

o en la experiencia, la atención sanitaria basada en 

la evidencia fundamenta en datos o pruebas la toma 

de decisiones sobre asignación de recursos, planifi-

cación y elección entre diferentes alternativas. 

A lo largo de este proceso, la asistencia sanitaria  ha 

incorporado una serie de conceptos a la terminología 

de las ciencias de la salud. Entre estos cabe desta-

car los términos de efectividad, eficiencia, utilidad, 

adecuación, equidad y paridad.

• �La efectividad se refiere al análisis de  resul-

tados en población real, y en condiciones de 

rutina clínica, que puede diferir mucho de los 

resultados en un ensayo controlado (eficacia). 

• �La eficiencia mide los resultados en el medio 
real en  relación a sus costes (coste-efectividad). 
Podemos distinguir entre  la “eficiencia técnica” 
(producción de la mayor cantidad de buenos 
resultados de pacientes por cada unidad de 
gasto), y “eficiencia de asignación” o “nivel óp-
timo de pareto” (asignación de recursos en los 
que, sin modificar las prioridades en gastos, po-
dría mejorarse el bienestar de una persona sin 
reducir el bienestar de otra). Los estudios de 
coste-efectividad permiten la comparación de 
diferentes alternativas o programas dentro de 
una misma enfermedad, pero no la comparación 
de diferentes enfermedades o programas.

• �La utilidad es una medida de preferencia para 
un estado de salud determinado, o la expresión 
del deseo de un estado de salud sobre otro. La 
utilidad es el valor añadido que conlleva la elec-
ción de un estado o de un objeto sobre otro. Se 
basa en la  “teoría de la utilidad esperada”, según 
la cual cada resultado de la elección entre dos 
alternativas (preferencia) produce un cierto gra-
do de bienestar o “utilidad”. La utilidad subjetiva 
difiere de las ganancias monetarias (objetivas) 
esperadas; y en economía de la salud permite 
la comparación de enfermedades dispares en 
los estudios de coste-utilidad. Los años de vida 
ajustados por calidad de vida (AVAC – QALYs) o 
por discapacidad (AVAD – DALYs) son  índices 
compuestos utilizados para comparar la carga 
de las diferentes enfermedades y así establecer 
prioridades sanitarias.

• �En la adecuación (appropriateness), la elec-
ción de la alternativa viene determinada por 
el juicio de expertos apoyado en evidencia. El 
concepto de “necesidad” es diferente del de de-
manda, y podemos diferenciar entre las necesi-
dades cubiertas y no cubiertas12. Estas últimas 
son claves para la planificación y asignación de 
nuevos recursos. 

La adecuación utiliza tres aproximaciones bá-
sicas: 

− �Las “trayectorias críticas”: plan de atención 
detallado para un diagnóstico de enfermedad 
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específico o procedimiento que defina el uso 

y la temporalización adecuados de las inter-

venciones médicas, para asignar recursos, 

minimizar costes y mejorar los resultados de 

los pacientes. 

− �Las “directrices de práctica”: herramientas 

de toma de decisiones basadas en eviden-

cia o en indicadores que proporcionen base 

científica para el desarrollo de las trayectorias 

críticas. Estas directrices cualitativas se pue-

den utilizar para identificar ejemplos de “bue-

na práctica” dentro del sistema. 

− �“Bench-Marking”. Cuando los ejemplos de 

referencia se identifican mediante técnicas 

cuantitativas. 

La adecuación de los recursos a las necesida-

des de los pacientes requiere el análisis con-

junto de  grupos de usuarios en función de sus 

características clínicas, funcionales o del uso 

de recursos (case-mix), así como la agrupación 

de los dispositivos de atención en función de la 

población asistida (care-mix).

• �La equidad se puede definir como la imparcia-

lidad en la asignación de recursos, programas  

o tratamientos entre los diferentes individuos 

o grupos. Podemos diferenciar entre “equidad 

horizontal”  (los usuarios con problemas simi-

lares acceden a servicios similares) y “equidad 

vertical” (los usuarios con problemas diferentes 

acceden a servicios diferentes). El constructo 

de equidad se compone a su vez de cuatro do-

minios básicos: elegibilidad (los criterios para 

el acceso a los servicios son equiparables y no 

se excluyen grupos específicos); disponibilidad  

(la alternativa existe en el territorio); accesibili-

dad (la alternativa no está influida por limitacio-

nes en el tiempo, distancia o información) (p. 

ej.: derechos de los usuarios); y utilización (la 

alternativa disponible es utilizada por los usua-

rios).

• �La paridad es un componente crítico de la ac-

cesibilidad que merece una atención especial 

en salud mental (existe un acceso similar a los 

servicios para personas con diferentes grupos 

de enfermedades o trastornos). Así, el sistema 

de managed care en EE.UU creó un sistema de 

atención diferente de salud mental y problemas 

de conducta, paralelo al de la salud general, 

para el mismo grupo de asegurados. Esto deter-

minaba un sistema de atención no paritario para 

los problemas mentales y ha determinado leyes 

de paridad en diversos estados americanos. El 

estudio ACCESS en EE.UU analiza el impacto 

de las políticas de paridad en este país13.

3. �EL SISTEMA DE ATENCIÓN  
EN SALUD MENTAL

El sistema asistencial o de atención (en inglés care) 

engloba el conjunto de procesos relacionados con 

la prestación de asistencia por problemas de salud 

mental para una población determinada, mediante 

un sistema de salud y de servicios sociales defini-

dos, y que actúa en un territorio específico. Leginski 

ha definido las características fundamentales de una 

organización de salud mental (tabla 1)10.

Los modelos holísticos o integrales de atención 

consideran el conjunto de prestaciones (sanitarias, 

sociales, educativas y judiciales) relacionadas con 

este proceso. Como mínimo es necesario consi-

1. Reconocimiento formal como entidad legal 

2. Estructura organizativa establecida, incluyendo personal

3. �La organización tiene como objetivo primario (al menos parcial), la promoción, prevención, tratamiento, gestión o 
sostenimiento de la salud mental de sus usuarios 

4. Los usuarios presentan trastornos de tipo psiquiátrico, psicológico o deterioro social 

5. Provisión de servicios de salud mental

Tabla 1. Características básicas de una organización de salud mental (definición funcional)10 
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derar los recursos sociales y sanitarios, ya que en 

psiquiatría, el límite entre ambos ámbitos es pura-

mente administrativo y no refleja adecuadamente 

las necesidades en la prestación de cuidados a las 

personas con enfermedad mental. 

Por ejemplo, en el trastorno mental grave, el ais-

lamiento es un síntoma crítico y el deterioro del 

funcionamiento social y laboral una consecuencia 

asociada a altos niveles de discapacidad. En estas 

circunstancias un empleo con apoyo o un servicio 

de empleo protegido resulta tan importante en salud 

mental como una unidad de diálisis para pacientes 

con insuficiencia renal. Por ello la red de recursos 

básicos necesaria para prestar una atención ade-

cuada en salud mental no es eficiente a menos que 

se implementen sistemas de integración de servi-

cios sanitarios y sociales. Los modelos translacio-

nales de salud mental estudian la coordinación, la 

colaboración, la transferencia del conocimiento y la 

integración de los sistemas de atención.

3.1. �DE LA “REFORMA PSIQUIÁTRICA”  
AL “EQUILIBRIO DE LA ATENCIÓN”

Los sistemas de salud mental no tuvieron una inver-

sión similar a la de otras áreas de la medicina a lo lar-

go del siglo XX. Ello se tradujo en que estos recursos 

seguían basándose en asilos, hasta que la reforma 

psiquiátrica se inició en los años 60 en EE.UU y en 

los 70 en Europa. Psiquiatras, políticos y responsa-

bles comunitarios expresaron ya entonces su pre-

ocupación por la  «avalancha» de pacientes enviados 

desde los hospitales a la comunidad, en la que no 

eran tratados adecuadamente. Como consecuen-

cia de la desinstitucionalización, muchos pacientes 

fueron a parar a las calles de los grandes núcleos 

urbanos. Otros engrosaron los asilos y residencias, 

que no estaban preparados para acoger pacientes 

psiquiátricos lo que tuvo como resultado la «transins-

titucionalización» de estos pacientes. Por otro lado, 

la reforma centrada en los procesos de desinstitucio-

nalización no tuvo en cuenta a los «nuevos crónicos», 

pacientes no institucionalizados previamente que, 

sin embargo, requieren asistencia y tratamiento con 

carácter especializado y continuado. Talbott ha se-

ñalado cuatro aspectos fundamentales en el fracaso 

parcial de los procesos de desinstitucionalización: 
falta de consenso, falta de evaluaciones en el medio 
real de las bases filosóficas, falta de planificación de 
recursos alternativos e inadecuación del sistema de 
provisión de servicios de salud mental14. En realidad 
el cierre o la transformación de los antiguos hospi-
tales psiquiátricos (desinstitucionalización) no es un 
problema de elección entre dos alternativas sanita-
rias (hospitales versus atención comunitaria) sino el 
proceso de sustitución de un sistema obsoleto por 
otro similar a la atención médica general (atención 
comunitaria). Una de las características de la “refor-
ma” es su relación con el progreso general de un 
país así como la repetición de los problemas en su 
implantación; las fases en su desarrollo y los proble-
mas que deben afrontarse en este proceso en cada 
país en el que se acomete15.

El equilibrio de la atención (balance of care) se re-
fiere a la presencia de un balance entre servicios 
hospitalarios y comunitarios, y dentro de estos últi-
mos, de los servicios residenciales, intermedios o de 
día, y ambulatorios. Este balance tiene un significado 
completamente diferente en países en proceso de 
reforma (por ejemplo Europa del este) y en países 
donde se han desarrollado plenamente los servicios 
intermedios en la comunidad. Uno de los hallazgos 
más significativos del balance en países con siste-
mas de salud mental altamente reformados es la apa-
rición de reinstitucionalización por diversas causas 
(nuevas patologías y población penal)16. El equilibrio 
de atención sólo puede valorarse en sistemas inte-
grados de atención. En el polo opuesto se hayan los 
sistemas fragmentados como el de muchos estados 
en EE.UU17.

4. �SERVICIOS Y RECURSOS  
DE SALUD MENTAL

Existe una gran disparidad de servicios de salud 
mental, incluso entre diferentes CC.AA Los estudios 
de comparación internacional han facilitado una me-
jor comprensión de los sistemas de atención sobre 
todo en el contexto de la Unión Europea. Siguiendo 
el esquema desarrollado por la red europea EPCAT/
MHEEN y la codificación de servicios del “European 
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Service Mapping Schedule” (ESMS), podemos dife-

renciar tres grandes tipos de atención: los servicios 

residenciales (incluyendo los servicios hospitalarios) 

que se caracterizan porque el usuario duerme en ellos; 

los servicios ambulatorios que se caracterizan porque 

la atención suele limitarse a un contacto puntual cara 

a cara con un profesional, y los servicios intermedios 

o de día en los que el sujeto asiste a un recurso du-

rante un periodo del día y donde las actividades no 

se limitan a contactos cara a cara con un profesional. 

Además de estos tres tipos básicos de atención, de-

ben señalarse los servicios de autoayuda, y los servi-

cios de información y de accesibilidad18. 

El European Service Mapping Schedule (ESMS) 

describe 32 tipos básicos de atención en salud men-

tal en Europa19. 

Los recursos básicos de salud mental en un área sa-

nitaria deben incluir:

• �Asistencia residencial: camas hospitalarias 

para casos agudos, posibilidad de asistencia de 

media y larga estancia hospitalaria para casos 

muy graves, una amplia posibilidad de servicios 

residenciales en la comunidad (que de forma 

ideal cubra todas las necesidades aportadas por 

la atención hospitalaria). 

• �Asistencia ambulatoria: atención de urgen-

cias o de crisis móvil (domiciliaria) y no móvil; y 

asistencia ambulatoria con capacidad de aten-

ción intensiva cuando sea necesario (más de una 

vez por semana). 

• �Atención de día: ésta incluye una amplia gama 

de recursos que van desde la hospitalización de 

día como alternativa al ingreso hospitalario, a 

atención de día estructurada (relacionada con la 

salud, con la educación, con las habilidades de la 

vida diaria y habilidades sociales) y no estructura-

da (p. ej. en clubs sociales) y actividades relacio-

nadas con el trabajo y apoyo al trabajo ordinario.

Estos servicios deben coordinarse con la red de asis-

tencia primaria y con la red de atención informal y de 

autoayuda.

5. �PROGRAMAS ASISTENCIALES  
EN SALUD MENTAL

De forma general, los programas de atención para 

salud mental pueden dividirse en tres grandes gru-

pos: 

• �Programas dirigidos a la intervención terapéuti-

ca (paquetes de intervención).

• �Programas de gestión y organización asisten-

cial. 

• �Programas integrales (que combinan los pa-

quetes de intervención con la gestión y los ser-

vicios necesarios para ello).

5.1. �PROGRAMAS DIRIGIDOS  
A LA INTERVENCIÓN TERAPÉUTICA  
(Paquetes de intervención) 

Los programas de intervención psicosocial surgie-

ron en el contexto de la rehabilitación, término que 

hizo su aparición en la literatura psiquiátrica en los 

años 60, en el mismo periodo en el que se inició el 

proceso de desinstitucionalización en los países oc-

cidentales. Actualmente, estos programas engloban 

un número tan variado de estrategias terapéuticas 

y de apoyo social que se tiende a obviar el uso del 

término “rehabilitación” por otros como el de “aten-

ción a largo plazo”.

Se tiende a integrar diferentes modelos (comporta-

mentales, dinámicos y psicoeducativos), junto con 

otras aportaciones como las técnicas de autoayuda 

y el apoyo a cuidadores, en programas de interven-

ción compuestos, constituidos por paquetes con un 

grado de estructuración muy diverso y con una du-

ración que puede oscilar desde las pocas sesiones 

hasta seguimientos prolongados. De hecho es más 

importante valorar las dimensiones incluidas en un 

paquete de intervención comunitaria que la filoso-

fía de base del mismo, ya que, dependiendo de la 

filosofía subyacente, programas que se denominan 

igual pueden tener unos objetivos, composición y 

dotación muy diferentes20. 
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Los componentes de los paquetes de intervención 
pueden ser muy amplios y no existe una clara de-
limitación entre las intervenciones. Así, un paque-
te de intervención familiar de tipo psicoeducativo 
puede incluir un amplio rango de técnicas que van 
desde meras sesiones informativas a terapias gru-
pales estructuradas. De todas formas, pueden defi-
nirse una serie de intervenciones básicas: entrena-
miento en habilidades sociales, entrenamiento en 
solución de problemas, entrenamiento en afronta-
miento del estrés, otras técnicas psicoterapéuticas 
individuales, técnicas psicoterapéuticas grupales 
(no psicoeducativas), terapia familiar (no psico-
educativa), técnicas psicoeducativas/información, 
técnicas formativas (nivel académico/nivel laboral), 
técnicas de promoción y mantenimiento del empleo 
y técnicas de apoyo al usuario (social/laboral/fami-
liar/cumplimiento o adherencia terapéutica) o a sus 
cuidadores.

Los programas de promoción y de prevención de la 
salud mental tienen un creciente interés en los sis-
temas sanitarios occidentales. Así se han efectuado 
diversos proyectos europeos sobre programas de 
promoción (p. ej. Henderson, 2004); y el interés por 
los programas de detección de sujetos que pueden 
desarrollar psicosis ha llevado a la creación de la In-
ternational Society for the psychological treatments 
of the Schizohrenias and other Psychoses (ISPS) 
y del Early Psychoses Prevention and Intervention 
Center (EPPIC) Programm y de otras asociaciones  
que promocionan este tipo de programas. También 
existen diversos programas de prevención del es-
trés, los trastornos afectivos y del suicidio diseña-
dos para población infanto-juvenil, adulta o mayor. 
El informe “Promoción y prevención en salud men-
tal. Estrategias para hacer frente a la ansiedad, la 
depresión y trastornos relacionados con el estrés 
en Europa” describe 10 programas eficaces21.

5.2. �PROGRAMAS DE GESTIÓN Y DE  
ORGANIZACIÓN ASISTENCIAL 

Se trata de programas dirigidos a la implantación de 
un determinado servicio o conjunto de servicios, sin 
considerar una intervención terapéutica específica. 
Estos programas pueden dividirse fundamentalmen-

te en programas de gestión clínica y programas de 
gestión administrativa. 

• �Programas de gestión clínica. 

Hasta la década de 1990, la evaluación de los 
programas de gestión clínica se centró en los 
resultados y costes de la atención comunitaria 
comparada con la institucionalización22. A este 
grupo pertenece un   estudio cuasi-experimen-
tal TAPS (“Team for the Assessment of Psy-
chiatric Services”), que aporta datos sumamen-
te interesantes sobre la desinstitucionalización 
en el cierre de dos hospitales psiquiátricos en 
una región del Reino Unido evaluando un am-
plio rango de aspectos psicosociales, clínicos 
y económicos8. Posteriormente se añadieron 
estudios sobre la atención de día intensiva (en 
hospitales de día) con respecto a la atención 
estándar23, y sobre la atención móvil en el do-
micilio de los pacientes como el programa DLP 
(Daily Living Programme) del Reino Unido24.   

Otros estudios analizan  diversos programas 
comunitarios sistematizados de atención multi-
disciplinar frente al  tratamiento estándar. Por 
ejemplo, los grupos comunitarios de salud men-
tal (Community Mental Health Team CMHT)25 

son grupos compuestos por psiquiatras, psicó-
logos, personal de enfermería, terapeutas ocu-
pacionales y trabajadores sociales que en su 
conjunto proveen una atención centrada en la 
comunidad más que en el hospital, con un foco 
en la continuidad de la atención. 

Los programas de gestión de casos (case ma-
nagement) surgieron en EE.UU como una solu-
ción a las dificultades existentes en la atención 
comunitaria a personas con trastornos menta-
les graves. El principio básico de este enfoque 
consiste en que un gestor de casos toma la 
responsabilidad de un usuario, programa una 
evaluación de necesidades y un plan adecuado 
de servicios, realiza una asignación de servicios 
adecuados y monitoriza y evalúa dicha asigna-
ción de servicios, el proceso de toma de deci-
siones de los gestores, las trayectorias clínicas 
y los costes. Los programas pueden diferen-
ciarse en relación a la intensidad, la cualifica-
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ción del gestor y la integración del programa en 

la red asistencial y con el tratamiento clínico26. 

Los programas de gestión de enfermedad (di-

sease management) tienen una orientación más 

farmacológica (p. ej.: mejoría del cumplimiento 

o adherencia terapéutica). Su objetivo es pro-

porcionar al paciente el acceso a intervencio-

nes que hayan demostrado su eficacia tales 

como tratamientos farmacológicos, o su combi-

nación con terapias educacionales familiares o 

entrenamiento en habilidades sociales27.

• Programas de gestión administrativa.   

Los programas de gestión de la atención sani-

taria (GAS) (managed care) han generado una 

ingente literatura científica en los últimos 20 

años28. En la actualidad existe un interés cre-

ciente por la evaluación de las redes asisten-

ciales integradas vs las redes fragmentarias.

5.3. PROGRAMAS INTEGRALES

Estos modelos integran las técnicas de intervención 

con la provisión de servicios en los tres niveles (comu-

nitario, intermedio y hospitalario), desarrollando un sis-

tema de filtros o porteros dentro de la red asistencial. 

El ejemplo inicial es el modelo asertivo de Madison o 

programa PACT (Program for Assertive Community 

Treatment), desarrollado por Stein y Test en 1980 para 

compensar las carencias de la desinstitucionalización 

del Hospital de Mendota en Madison (Wisconsin) en 

la atención a trastornos mentales graves. Los  progra-

mas de ACT combinan técnicas de intervención con 

una provisión de servicios intensiva que permite cubrir 

las necesidades asistenciales comunitarias para tras-

tornos mentales crónicos y se describen con detalle 

en otro capítulo. Otros programas integrales se han 
centrado en grupos de pacientes con necesidades 
comunes (case-mix). Los CRT (Crisis Resolution 
Teams) se han implantado en EE.UU y Reino Unido, 
donde han mostrado un mayor efecto sobre los cos-
tes y el desenlace en áreas macrourbanas deprimidas 
con altas tasas de aislamiento29.

Dos aspectos sumamente importantes de los progra-
mas son los efectos a largo plazo y su sostenibilidad. 
Se puede decir que un programa es sostenible si da 
la alimentación de recursos y los efectos dirigidos a 
lograr beneficios continúan30.

6. �LA EVALUACIÓN DE LOS RECURSOS  
Y DE LOS SISTEMAS DE ATENCIÓN

El marco y los componentes de la investigación de 
servicios de salud mental han sido definidos reciente-
mente por Lewison y colaboradores (tabla 2).  

La investigación de servicios de salud mental se ve 
dificultada por la enorme complejidad de sistemas de 
atención. Ello resulta contraintuitivo,  pues cualquier 
profesional tiene una idea establecida de lo que es 
un servicio y una red asistencial. Desafortunadamen-
te, esta aparente simplicidad desaparece cuando se 
hacen comparaciones interterritoriales y se conside-
ran las diferentes unidades y perspectivas de análisis. 
Además los servicios de salud mental, a diferencia de 
otros servicios médicos, se basan en marcos concep-
tuales diferentes, tienen una alta diversidad y variabi-
lidad, sus límites no son claros (servicios sanitarios 
vs servicios sociales) y están sometidos a cambios 
constantes a lo largo del tiempo31. Estas caracterís-
ticas hacían de la salud mental un área marginal en 

Tabla 2. Características principales de la investigación de servicios de salud mental

a. �Describe las necesidades de atención, las variaciones en el acceso a los servicios, y los patrones y la calidad en la 
provisión de los mismos

b. �Evalúa los costes y resultados de las intervenciones asistenciales para los individuos en cuanto a promoción de 
salud, prevención y tratamiento de la enfermedad, y mejora mediante rehabilitación

c. Determina maneras de organizar y proveer atención a la población

d. Desarrolla métodos para difundir la práctica basada en evidencia

e. �Investiga las consecuencias amplias de las intervenciones asistenciales, incluyendo su aceptabilidad, los efectos 
sobre los cuidadores y las familias, y el impacto diferencial de las intervenciones en subgrupos de pacientes
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los sistemas de planificación sanitaria. Sin embargo, 

los cambios en el modelo de atención sanitaria de 

enfermedades agudas a enfermedades crónicas, de 

atención puntual a seguimientos a largo plazo, y de 

entidades simples a entidades complejas con alta in-

certidumbre, han situado a la salud mental como mo-

delo  de la atención asistencial del siglo XXI. Además 

las investigaciones efectuadas en salud mental en los 

últimos 20 años son ahora aplicables a otras áreas 

médicas como la geriatría o la neurología.

Avedis Donabedian aplicó el modelo de producción 

a los sistemas de salud dividiéndolos en tres compo-

nentes básicos: 

• �Los insumos (inputs), o recursos materiales que 

componen la atención (la estructura y el perso-

nal). 

• �Los procesos, que engloban las trayectorias clí-

nicas de los pacientes, los paquetes de atención 

que prestan los servicios y las actividades que 

tienen lugar en los mismos. 

• Los resultados (outputs), que a su vez pueden 

dividirse en resultados tangibles a los que se pue-

de asignar directamente unidades monetarias para 

conocer su beneficio (por ejemplo la mortalidad), 

y resultados intangibles como los efectos sobre la 

calidad de vida, el funcionamiento o las preferencias 

de salud de las intervenciones.  

Este modelo ha sido clave para desarrollar los siste-

mas de evaluación sanitaria de los servicios individua-

les. Sin embargo, no tiene en cuenta el contexto de la 

atención lo que dificulta su uso para describir y anali-

zar las caraterísticas de una red asistencial. De hecho 

conocer el nivel geográfico del proceso de atención 

es fundamental para su evaluación, ya que los indica-

dores y las características varían según el análisis se 

haga a macronivel (países o regiones), mesonivel (la 

red local o la pequeña área sanitaria como por ejemplo 

un sector de salud mental), o micronivel (un servicio 

individual). 

Para facilitar la evaluación estandarizada de los siste-

mas de atención de salud mental, Thornicroft y Tansella 

diseñaron en 1998 una matriz que combina el modelo 

de producción de Donabedian en el eje de abscisas y 

los niveles geográficos (macro, meso y micro) de aten-

ción en el eje de ordenadas. De esta forma se obtienen 

9 casillas en las que incluir diferentes indicadores de 

la atención (tabla 3)32. Estos autores consideran que el 

micronivel corresponde exclusivamente a la perspec-

tiva del paciente, aunque tal vez el micronivel  debería 

corresponder en realidad a los servicios individuales. 

Los indicadores que pueden evaluarse en las diferen-

tes casillas del modelo de matriz dependerán en gran 

medida de la perspectiva del partícipe (en inglés stake-

holder) desde la que se hace el estudio. Es diferente la 

perspectiva del político sanitario de la del gestor de un 

servicio, y ésta lo es a su vez de la del usuario. La rela-

ción de los diferentes agentes en relación a los niveles 

geográficos de atención aparece en la figura 1. 

Además de los niveles geográficos y las perspectivas, 

debe tenerse también en cuenta la existencia de diver-

sas unidades de análisis (servicios, unidades asisten-

ciales dentro de un servicio, programas asistenciales, 

tipos básicos de atención, modalidades de atención, 

paquetes de atención, actividades, y filosofía o estilos 

de atención). De este modo la “psiquiatría de enlace” 

puede ser un servicio en un dispositivo, una unidad 

DIMENSIÓN GEOGRÁFICA DIMENSIÓN TEMPORAL (proceso asistencial)

a.- Fase input (insumos) b.- Fase de proceso  
(actividades)

c.- Fase de output  
(resultados)

1.- Nivel macro 
 (región o país)

1A Legislación en SM
1B Indicadores nacionales de 

actividad
1C Tasa suicidio

2.- Nivel meso  
(red local; área cobertura)

2A Organización de la red 2B Patrón uso 2C Accesibilidad

3.- Nivel micro  
(paciente o sevicio)

3A Demanda de pacientes 3B Calidad de la asistencia 3C Calidad de vida

TABLA 3. Modelo de matriz para el análisis del sistema de salud mental32
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asistencial en otro y una mera actividad del psiquia-

tra en un tercer emplazamiento. Aunque resulta evi-

dente que los  estudios deben comparar las mismas 

unidades de análisis, ello no siempre resulta fácil ya 

que estos constructos son dimensionales y no cate-

goriales, por lo que la diferenciación de un servicio y 

una unidad asistencial o un tipo básico de atención a 

veces resulta difícil.

En la actualidad contamos con un amplio rango de 

instrumentos de evaluación de servicios. En la figura 

2 se detallan algunos de los instrumentos más utiliza-

FIGURA 2. Niveles de asistencia, dimensiones e instrumentos de evaluación

nIVElEs gEogrÁFICos
MACronIVEl: PAÍs, rEgIón, CC.AA (1)

MESo NIVEL: ÁREAS So CIo SANITARIAS PEQUEÑAS (2)

MAPA DE SERVICIo S según “tipos básicos de atención” (3)
INSTRUMENTo S

1. Matriz TT32

 2. ESDS33

3. ESMS-B19

4. ESMS-D

5. ICMHC34

6. CPPS35 

7. RAI-MH36

MICRo NIVEL
Descripción del servicio (4)

INPUT  PROCESS  OUTPUT

ACTIVIDAD (5)
 FILo So FíA, ESTILo  (6)
   CALIDAD (7)

FIGURA 1. Perspectivas y dominios implicados en sistema de salud mental
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dos y su nivel geográfico de utilización. El “European 

Socio-Demographic Schedule” proporciona indica-

dores del área33. El  “European Service Mapping 

Schedule” (ESMS) describe la red asistencial del 

área sanitaria por tipos básicos de atención en su 

sección B19, y en la sección D describe las caracte-

rísticas de cada servicio y su denominación según 

catálogo tradicional de servicios. El International 

Classification of Mental Health Care (ICMHC)34,37, 

proporciona una descripción de los niveles de aten-

ción en 10 modalidades o actividades que permiten 

disponer del perfil de actividades de un servicio y 

compararlo con otros. El “Community Program Phi-

losophy Scale” (CPPS) proporciona una descrip-

ción de la filosofía y del estilo de atención de los 

servicios comunitarios35  y el Resident Assessment 

Instrument-Mental Health (RAI-MH) proporciona in-

dicadores descriptivos y de calidad de la atención 

prestada por los servicios individuales para planifi-

cación y case-mix36.

Debe tenerse en cuenta que  estos instrumentos 

son herramientas de tecnología sanitaria que deben 

someterse a los mismos criterios de estandarización 

psicométrica que cualquier cuestionario clínico. Es 

necesario por tanto analizar su viabilidad, validez, 

fiabilidad, redundancia y sensibilidad al cambio. Sin 

embargo, estos instrumentos se utilizan en muchas 

ocasiones sin los adecuados controles de calidad.

6.1. INDICADORES DE ATENCIÓN

Un indicador de salud permite mediciones directas 

o indirectas de realidades que no podrían ser me-

didas de otra manera, permitiendo evaluar en qué 

medida se han cumplido los objetivos o las metas 

marcadas por las políticas sanitarias. Los indicado-

res son medidas de problemas o prioridades dentro 

de un sistema de gestión. Para que una variable sea 

considerada como un “indicador” debe cumplir una 

serie de características de calidad, cantidad y tiem-

po, y permitir realizar comparaciones38. 

Para construir indicadores de actividad sanitaria es 

necesario contar con un sistema de información sa-

nitaria adecuado y con una buena cumplimentación.

Los indicadores de actividad de los centros de salud 
mental más utilizados por epidemiólogos o investiga-
dores en salud pública, son:

• �La incidencia administrativa (número de primeras 
consultas por 1.000 habitantes).

• �La prevalencia administrativa (número de pacien-
tes atendidos por 1.000 habitantes). 

• �La frecuentación administrativa (número de con-
sultas totales por 1.000 habitantes). 

Por su parte en las unidades de hospitalización se 
suelen contabilizar la tasa de estancia, la tasa de  in-
gresos o altas y la tasa de reingresos. 

La “estrategia en salud mental del sistema nacional 
de salud39, señala la necesidad de establecer mapas 
de atención y de desarrollar indicadores adecuados 
para la planificación y gestión de servicios de salud 
mental en el ámbito de las Comunidades Autónomas 
(CCAA). En este documento se incluyen una serie de 
indicadores de actividad simples para monitorizar la 
evolución del sistema de salud mental como la tasa de 
ingresos y la morbilidad atendida, con el objetivo de 
realizar mediciones periódicas que permitan evaluar el 
progreso del sistema. Existen otros listados naciona-
les de indicadores simples elaborados por asociacio-
nes científicas (p. ej.: PSICOST y AEN), y  también 
contamos con listados de referencia europeos40,41 o 
globales (p. ej. WHO-AIMS)3. 

La tendencia actual consiste en seleccionar unos po-
cos “indicadores” factibles, que sean variables medi-
bles y bien definidos en relación con los resultados 
de las actividades asistenciales42.

Los indicadores o índices compuestos de salud, se 
desarrollan utilizando funciones matemáticas, y per-
miten evaluar aspectos relacionados con la salud de 
manera integrada. Los índices compuestos a menu-
do consiguen resultados más satisfactorios que la 
medición aislada del indicador simple. En España 
se han desarrollado indicadores sintéticos de “case-
mix” y de “care-mix” en Andalucía, utilizando el sis-
tema de información en salud mental de Andalucía 
(SISMA)43 y un modelo de indicadores para detec-
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ción de eficiencia técnica de atención comunitaria. 

Estos indicadores deben incorporarse a sistemas de 

información geográfica y a los sistemas informáticos 

de apoyo a la toma de decisiones.

6.2.� SISTEMAS DE ANÁLISIS Y DE APOYO 
 A LA DECISIÓN

Cuando se desarrolló la atención basada en evidencia 

hace una década,  existían cuatro técnicas fundamen-

tales para la toma de decisiones: la estadística clásica 

o convencional, el meta-análisis de las intervenciones 

médicas, la economía de la salud, y los modelos de 

apoyo a la toma de decisiones (p. ej. Modelos de 

Markov)44. Diez años después, los métodos de análi-

sis de los sistemas de atención han progresado has-

ta tal punto, que ninguna de las tres grandes áreas 

de tecnología sanitaria utilizadas en la actualidad se 

mencionaban en el citado tratado. Hoy la atención en 

salud mental basada en la evidencia se fundamenta 

en tres grandes áreas de conocimiento: la gestión de 

resultados (OM - Outcomes Management), la KDD 

(Knowledge Discovery from Data) y los Sistemas de 

Apoyo a la Decisión (DSS - Decision Support Sys-

tems)45.

La OM engloba una serie de técnicas diseñadas para 

ayudar a tomar decisiones racionales a los pacientes, 

proveedores y pagadores sobre las alternativas de 

atención sanitaria, y que se basa en un mejor cono-

cimiento de los efectos de estas alternativas sobre la 

vida del paciente. Esta área incorpora mapas de ser-

vicios, indicadores geográficos, socio-demográficos 

y de atención socio-sanitaria, la evaluación de servi-

cios tradicional, la epidemiología aplicada a la gestión 

(en inglés managerial epidemiology), la evaluación de 

resultados  clínicos, de calidad de vida, de funciona-

miento, discapacidad, carga y de las preferencias de 

salud, la evaluación de necesidades y la evaluación 

de costes.

El KDD es el conjunto del proceso de búsqueda e in-

terpretación de patrones a partir de datos, que implica 

la aplicación de métodos específicos de minería de 

datos y la interpretación de los patrones generados 

por esos métodos, utilizando tanto la estadística con-

vencional como las técnicas de inteligencia artificial.

Los DSS son sistemas interactivos computerizados 

que proporcionan apoyo operativo o heurístico a los 

gestores con respecto al proceso de decisión sobre  

problemas no abordables formalmente. Este proceso 

se resume en la siguiente frase: ¿Quién recibe qué 
servicios, quién los proporciona, a qué coste y con 
qué efecto?10. Estos sistemas incorporan sistemas 

de información geográfica (GIS) y datos e indicado-

res sobre la población, sobre los sistemas de aten-

ción, financiación, uso de servicios, organización y el 

rendimiento. En España se han utilizado los sistemas 

de DSS desarrollados por la OMS para fundamentar 

la elección entre diferentes combinaciones de alter-

nativas de tratamiento en la esquizofrenia26. 

7. COROLARIO

La comprensión de los recursos y de la oferta asis-

tencial, trasciende la función del gestor, y  forma par-

te del conjunto básico de conocimientos que un pro-

fesional requiere para ejercer su actividad clínica con 

eficiencia. En los últimos 10 años esta área de cono-

cimiento ha experimentado un desarrollo enorme y 

hoy contamos con técnicas muy sofisticadas y mode-

los para apoyar las decisiones en el contexto de una 

atención basada en la evidencia. Sin embargo,  la 

creciente complejidad de estas técnicas puede ge-

nerar una brecha entre las cuatro partes de actores 

implicados en el área: investigadores de servicios y 

los clínicos, analistas o ingenieros del conocimien-

to,  gestores y decisores sanitarios, y los usuarios y 

sus familias. Para mejorar la comunicación entre los 

cuatro frentes es necesario emplear herramientas de 

gestión del conocimiento en la elaboración de los da-

tos, representarlos mediante nuevas técnicas de vi-

sualización que incluyen la representación espacial y 

los sistemas de información geográfica, efectuar una 

adecuada difusión de la información generada en 

este proceso, y evaluar su impacto a medio plazo.
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1. �INTRODUCCIÓN: LA SALUD MENTAL 
EN LA SALUD GENERAL, EN DOS 
NIVELES, Y COMO PROBLEMA  
DE SALUD PÚBLICA 

En la organización sanitaria se conciben dos grandes 

niveles asistenciales: atención primaria (AP) y espe-

cializada (servicios de salud mental (SSM)-psiquia-

tría, en nuestro caso). La atención a la salud mental 

de la población puede ser proporcionada tanto por 

la atención primaria (acceso directo, atención clínica 

a los problemas más frecuentes relativamente menos 

graves, participar en el seguimiento de los más gra-

ves, funciones de filtro para el acceso a especiali-

zada-SSM), como por los servicios de salud mental 

(acceso mediante derivación, atención a patologías 

más graves y que requieren intervenciones más com-

plejas mediante red de dispositivos de SSM). Lo que 

genéricamente llamamos atención a la salud mental 

incluye actividades de promoción de la salud mental, 

prevención (de la enfermedad, los trastornos...), y la 

actividad clínica (evaluación-diagnóstico, tratamien-

tos, rehabilitación), de acuerdo a las demandas que 

hace la población. 

La mayor parte de los problemas de salud mental y 

de la morbilidad psiquiátrica son atendidos sólo en 

atención primaria1-7. Se reconoce que aún en los paí-

ses muy desarrollados, con servicios de salud mental 

muy bien dotados, la atención primaria seguirá siendo 

donde se realice el grueso de la atención a la salud 

mental y es previsible que la atención especializada 

en ningún caso vaya a atender más del 10% de la po-

blación con problemas de salud mental4. En Europa, 

de acuerdo con estudio ESEMeD, los médicos ge-

nerales intervienen entre 55 y 75%, y los psiquiatras 

entre 5 y 10% (salvo en Holanda, 15%) de casos de 

problemas de salud mental8. 

Por tanto, se hace imprescindible establecer fórmulas  

de coordinación o de colaboración efectiva entre los 

dos niveles, pues de esto va a depender en gran medi-

da la calidad de la atención a la salud mental.  

2. �CONTEXTO ASISTENCIAL. 
CARACTERÍSTICAS BÁSICAS DE LOS 
SERVICIOS, Y RELACIÓN ENTRE NIVELES 
ASISTENCIALES 

La Ley General de Sanidad (1986) definió un nuevo 

modelo de atención primaria de salud (y un nuevo 

modelo también de atención psiquiátrica) de salud 

mental. Estas dos transformaciones fueron dos de 

las aportaciones más relevantes de la ley. En la prác-

tica esto significó que:

a. �Del médico general “de cupo” se pasó a equi-

pos de atención primaria con responsabilidad 

sobre un territorio (unidad básica de salud). 

b. �De una atención psiquiátrica excluida de las 

prestaciones del antiguo “seguro obligatorio 
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de enfermedad” y cuyo peso reposaba en los 

hospitales psiquiátricos, se pasó a una atención 

integrada en la red general (primaria, especiali-

zada) como cualquier otra especialidad sanita-

ria, donde el centro de la atención especializa-

da pasaba a ser el equipo/centro /servicios de 

salud mental comunitaria. 

El proceso de transformación de la antigua a la nue-

va situación se conoce como desinstitucionalización 

psiquiátrica9-13.

Después de la LGS se han promulgado otras leyes y 

normativas de ámbito estatal (como la Ley de Cohe-

sión y Calidad del Sistema Nacional de Salud, la Ley 

de Autonomía del Paciente, el Decreto Ley de Pres-

taciones Sanitarias) y autonómico (planes de salud 

autonómicos) que constituyen el referente institucio-

nal para el despliegue de los servicios.

2.1. CARACTERÍSTICAS DE LOS SERVICIOS

• �La atención primaria, se caracteriza por máxi-

ma accesibilidad, continuidad (longitudinal, en 

el tiempo; y transversal entre niveles y disposi-

tivos) e integralidad (atender de forma conjun-

ta, integrada, los diversos tipos de problemas 

por los que consulta la población, evitando la 

“fragmentación” en la respuesta asistencial). 

Las demandas se presentan frecuentemente 

de forma inespecífica, a menudo mal definidas 

y mezclando problemas de referencia somática 

y emocional-conductual. Otra característica par-

ticular de la clínica en atención primaria es que 

los cuadros clínicos se presentan de forma poco 

estructurada, de modo que los límites entre sa-

lud y enfermedad aparecen más difusos que en 

atención especializada. En atención primaria se 

atienden muchos síntomas que no constituyen 

entidades/categorías clínicas: es la patología 

subumbral, subsindrómica y prodrómica1-3,5,14,15. 

Se entiende así que una de las dificultades más 

importantes en la práctica sea precisar cuando 

un problema es “caso clínico”, es decir, dónde 

está el umbral, el punto de corte para definir el 

inicio de la morbilidad, que es necesariamente 

“acordado” en virtud de aspectos cualitativos o 

de normalidad estadística1-3. Por esto, cuanto más 
próximo se trabaje con los momentos iniciales de 
la formación de los síntomas, y más cerca de pri-
maria, más interesa concebir la clínica y la nosolo-
gía en sus aspectos dimensionales, no tanto como 
en los tradicionalmente categoriales. En atención 
primaria es muy importante orientar la evaluación y 
la intervención centradas en los problemas, pues 
con una misma categoría diagnóstica, los pacien-
tes pueden diferir mucho en cuanto a la naturaleza 
de los problemas que presentan y que requieren 
tratamiento, y en sus expectativas, y en conducta 
de enfermedad16,17. 

• �En el nuevo modelo que emana de la LGS la 
atención primaria y los SSM comunitarios com-
parten algunas referencias importantes, en torno 
a la dimensión comunitaria, como es el considerar 
el entorno y contexto en que vive el individuo, lo 
que incluye, contar con la familia, y otros cuida-
dores informales, e intervenciones domiciliarias. 
Como efectos derivados de la Ley de Autonomía 
del Paciente, son servicios en los que debe hacer-
se efectiva de forma particularmente importante la 
participación (de usuarios, pacientes, familiares y 
asociaciones ciudadanas implicadas en cuestio-
nes de salud). 

Por su particular relevancia para el tema que nos 
ocupa, resumimos a continuación los principios 

e ingredientes básicos del modelo comuni-

tario de atención a la salud mental.

El modelo comunitario es el modo de organización 
de servicios que concilia eficacia, calidad, seguridad 
y respeto a la dignidad y derechos de las personas 
implicadas; a la vez que da gran relevancia a la ac-
cesibilidad y participación (de usuarios, pacientes, 
familiares) evitando cualquier tipo de segregación 
y/o estigma. Además, numerosos estudios muestran 
que, a igualdad de gasto, el modelo comunitario es 
más eficaz, mejora más la calidad de vida y produce 
una mayor satisfacción en los pacientes y sus fami-
liares, que los modelos tradicionales de asistencia 
centrada en el hospital psiquiátrico monográfico17,18. 
En nuestro país, el modelo de psiquiatría comunita-
ria está respaldado por la Ley General de Sanidad 
(1986), el informe de la Comisión Ministerial para la 
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Reforma Psiquiátrica (1985) y por el documento de 

Estrategia en salud mental del Sistema Nacional de 

Salud (2007)19 y en el conjunto de Europa ha sido 

recientemente respaldado por documentos como 

“La declaración de Helsinki” (2005), el “Libro verde 

de la salud mental en Europa ” (2006) y el “Pacto 

europeo por la salud mental” (2008). Resumimos a 

continuación los principios básicos y algunos de los 

ingredientes característicos del modelo de servicios 

de salud mental comunitarios, concordantes con 

esos principios. * 

- �Accesibilidad. Es la capacidad de un servicio 

para atender al paciente y a sus familiares cuan-

do y donde la necesiten. La accesibilidad se 

puede fomentar: 

a. �Acercando los recursos a los lugares de re-

sidencia, con especial consideración a los 

núcleos rurales.

b. �Ampliando los horarios de atención, propor-

cionando atención a domicilio, y facilitando 

las consultas telefónicas y/o las relacionadas 

con las nuevas tecnologías.

c. �Reduciendo los tiempos de espera.

d. �Reduciendo las barreras de acceso selecti-

vas, las económicas y otras como el idioma, 

la cultura o la edad.

- �Autonomía. Es la capacidad del servicio para 

respetar y promover la independencia y la au-

tosuficiencia de las personas. La autonomía se 

puede fomentar priorizando: 

a. �Las intervenciones y ámbitos asistenciales 

menos restrictivos.

b. �Las intervenciones que mejoran la autosufi-

ciencia para vivir en la comunidad.

c. �Las que refuerzan los aspectos positivos y 

los recursos personales del paciente.

*Algunas definiciones están tomadas literalmente del documento de 
“Estrategia en Salud Mental del sistema Nacional de Salud”, cuya consulta 
recomendamos. 

- �Integralidad y comprensividad. Se trata de 
incorporar, simultánea o sucesivamente, las 
distintas modalidades, formatos y dimensiones 
de los tratamientos dentro de un proyecto te-
rapéutico global pensada para cada individuo 
particular. Se trata de incorporar dentro de una 
misma estrategia los tratamientos farmaco-
lógicos, los psicológicos y las intervenciones 
sociales; lo rehabilitador y lo preventivo; de fo-
calizar la intervención en el sujeto, en la familia 
y en el entorno, con la intensidad y tiempo re-
queridos para cada caso. 

La comprensividad de los servicios se hace 
posible mediante: 
a. �La implantación de todos los dispositivos bá-

sicos de un servicio en cada área sanitaria.

b. �La organización de programas y tareas asis-
tenciales centrados en las necesidades de 
los pacientes (que cambian con el tiempo; 
y que se refieren a otros ámbitos, sociales 
-de convivencia, formación, vida diaria-, 
además de los estrictamente sanitarios). 
Implica distinguir demandas y necesidades, 
evitando la desviación de la atención hacia 
quienes son capaces de formular y articular 
las demandas con más precisión y exigen-
cia hacia los servicios.

c. �La definición de prioridades, de acuerdo a 
la gravedad y magnitud de las necesidades 
detectadas.

d. �El reconocimiento de la rehabilitación como 
actividad terapéutica sanitaria.

- �Continuidad. Es la secuencia de atenciones 
prestadas entre los distintos dispositivos de 
una red, sin hiatos, a lo largo del tiempo. Exige 
que cada dispositivo prevea sus intervenciones 
como un elemento de un proceso secuencial, 
en la que ha de asegurarse la coherencia con 
las intervenciones previas (continuidad en el 
sentido, en los objetivos, en la estrategia gene-
ral de tratamiento), y facilitar las posteriores. No 
dar por finalizada una intervención hasta que 
no esté accesible la siguiente... y así hasta que 
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se considere finalizado el plan de tratamiento. 
La continuidad se puede fomentar: 
a. �Potenciando el equipo y la atención multi-

disciplinares.

b. �Implantando “Planes Individuales de Atención”.

c. �Implantando procedimientos de seguimien-
to comunitario asertivo.

d. �Gestionando la asistencia por “Procesos 
de Atención”.

e. �Creando comisiones de coordinación entre 
los dispositivos del área y entre los diferen-
tes sectores institucionales implicados.

- �Trabajar con el entorno. (“salir a la comuni-
dad”), lo que significa: 
a. �Ocuparse de la red social del paciente. Se 

ha comprobado que tanto la extensión como 
la calidad de las relaciones tienen gran valor 
pronóstico, y se correlacionan con la calidad 
de vida tanto o más que los parámetros clíni-
cos. Lo deseable es posibilitar nuevos víncu-
los en la red social normalizada, lo que sólo 
será posible en la medida en que el sujeto 
vaya estando inmerso en los elementos so-
cializadores habituales en su entorno (traba-
jo, ocio, amistades, familia).

b. �Ocuparse de los cuidadores (en nuestro 
medio, habitualmente la familia), proporcio-
nando información, propiciando su implica-
ción en actividades de psicoeducación y 
en los tratamientos cuando sea necesario; 
y haciendo del alivio de la carga, objetiva y 
subjetiva, objeto de tratamiento. 

- �Incorporar junto a la clínica, la perspecti-

va preventiva, rehabilitadora y orientada 

a la recuperación. Incorporar la perspectiva 
preventiva, con criterios de salud pública e in-
tervención comunitaria, intervención temprana, 
prevención de recaídas y de cronicidad. El tra-
tamiento a largo plazo con los pacientes con 
problemas persistentes exige que los profe-
sionales y los servicios asuman un cambio de 

perspectiva: desde la perspectiva centrada en 
la curación, habitualmente limitada en el tiem-
po y focalizada en los síntomas, hacia otra cen-
trada en la recuperación (de la subjetividad, de 
la función social, de la calidad de vida) que se 
establece inicialmente sin limitación temporal, 
es multifocal (según necesidades) e incluye, 
junto a la tradicional rehabilitación, proporcio-
nar apoyo y cuidados. 

La orientación de los servicios hacia la recu-
peración requiere poner en práctica medidas 
como:
a. �Reconocer en el presupuesto de salud men-

tal, una partida específicamente destinada 
a apoyar a las asociaciones de enfermos y 
enfermas y sus familiares.

b. �Garantizar la participación de representantes 
de los pacientes y sus familiares en los pro-
cesos de mejora continua de la calidad, en 
pie de igualdad con los y las profesionales.

c. �Desarrollar y aplicar medidas de resultado, 
que incorporen indicadores de recupera-
ción personal.

d. �Reducir al mínimo la aplicación de medidas 
coercitivas y de restricción de la libertad 
velando que no conlleve riesgos evitables 
tanto para la propia persona, como para su 
entorno.

e. �Modificar las actitudes del personal sanita-
rio para adaptarlas al principio de la recu-
peración.

- �Equidad. Es la distribución de los recursos 
sanitarios y sociales, adecuada en calidad y 
proporcionada en cantidad, a las necesida-
des de la población de acuerdo con criterios 
explícitos y racionales. Este principio puede 
ponerse en práctica aplicando medidas como 
las siguientes:
a. �Aumentando la cantidad y adecuando la 

clase de recursos en las áreas geográfi-
cas o sectores de la población, en los que 
exista una mayor prevalencia de trastornos 
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graves o una acumulación de factores de 
riesgo para su desarrollo o mantenimiento, 
tales como la pobreza o la desigualdad 
percibida de ingresos, el consumo abusivo 
de sustancias, un elevado nivel de desem-
pleo, etc. 

b. �Vigilando/controlando que no existan des-
igualdades en la calidad del diagnóstico, 
la atención y tratamiento de las enferme-
dades mentales entre mujeres y hombres 
y entre grupos de edad.

Otras características de los servicios de sa-
lud mental comunitarios, como son el pre-
tender máxima calidad en todas las áreas de 
intervención (promoción, prevención, trata-
miento, rehabilitación, apoyo y cuidados) así 
como en los distintos ámbitos (ambulatorio, 
domiciliario, hospitalario o residencial), la res-
ponsabilización (transparencia de la gestión, 
de la cartera de servicios y prestaciones), la 
participación, los programas de coordinación 
interinstitucional, el trabajo en red, el trabajo 
en equipos multidisciplinares, son comparti-
das sin diferencias esenciales con el conjunto 
de servicios de salud comunitarios, por lo que 
evitamos su referencia más detallada en este 
momento.  

• �Una de las consecuencias más importan-

tes de la desinstitucionalización, que antes 
hemos mencionado es que el eje de la atención 
especializada es el mismo dispositivo (equipo/
centro de salud mental) común para todo tipo 
de problemas y patologías, desde los más fre-
cuentes y de leve/moderada gravedad, los 
“trastornos mentales comunes” (TMC) hasta 
los más graves (TMG), que requieren interven-
ciones complejas. En ambos casos el acceso 
será desde atención primaria18,19. Esto ha signi-
ficado ventajas importantes, como contribuir a 
disminuir el estigma que afecta a los pacientes 
más graves, pero también desventajas, como el 
que ambos tipos de pacientes (graves y leves) 
compiten por los mismos recursos. Una de las 
dificultades en la organización es el priorizar y 
distribuir recursos (los recursos principales en 

atención primaria y en salud mental son el tiem-
po y los propios profesionales (su formación, 
experiencia, actitudes). De ahí la importancia 
de acreditar tiempos y actividades/programas 
según características de la “necesidad” impli-
cadas en las demandas y de eficiencia de la 
intervención20.

• �En ambos niveles el trabajo de colabora-

ción-coordinación con otros equipos, dispo-
sitivos, instituciones, sanitarias o no sanitarias, 
es una tarea central. Los equipos de atención 
primaria se tienen que coordinar con los servi-
cios especializados, y con servicios sociales. 
Los equipos de salud mental han de coordinar-
se con atención primaria y con otros servicios 
e instituciones (servicios sociales, judiciales, 
educativos; residencias, centros penitenciarios, 
u otros)19,21,22.

• �La organización sanitaria ofrece también al-
gunos factores limitantes comunes a ambos ni-
veles, como por ejemplo el que la salud laboral 
queda fuera del ámbito de actuación directo (ex-
cepto para otorgar bajas laborales y propuestas 
de incapacidad). 

• �En los últimos años, asistimos en España y en 
países occidentales a una creciente morbilidad y 
consiguiente demanda de atención por proble-
mas de salud mental: 
- �Creciente morbilidad, por aumento de inci-

dencia y prevalencia de ansiedad, depresión, 
suicidio. Por parte de los expertos y de las 
autoridades sanitarias se reconoce que, en 
relación con la enorme carga social económi-
ca que representa (bajas e incapacidades la-
borales, merma en calidad de vida)8,19,23, y el 
consumo de servicios y de fármacos24 de que 
se acompaña, los problemas de salud mental 
constituyen un importante problema de salud 
pública. Inicialmente, las demandas suponen 
una presión para atención primaria pero, al 
sentirse desbordados los equipos de AP por 
la intensidad y complejidad de la demandas, 
se transfiere esa presión a la atención espe-
cializada, con la consiguiente sobrecarga y 
riesgo de colapso en ambos servicios. Esa alta 
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morbilidad y demanda de servicios puede ser 
entendida en dos dimensiones, totalmente 
complementarias: 

a. �Clínica: muchos de los problemas que re-
quieren atención se presentan como que-
jas con pocos síntomas, que no motivan 
un diagnóstico (son situaciones clínicas 
“subumbral”). En muchas ocasiones estas 
demandas son una oportunidad para in-
tervenciones preventivas antes de que se 
configuren entidades más consolidadas, si 
bien esto requiere competencia profesio-
nal ad hoc, suponen riesgo de yatrogenia 
y contribuyen a la sobrecarga de los servi-
cios20,25-27.  

b. �Socio-cultural: una parte de esta cre-
ciente demanda formulada como quejas de 
malestar psico(pato)lógico es emergente 
del consumismo de “productos médicos” 
(medicalización y psicologización de los as-
pectos problemáticos del vivir cotidiano), fe-
nómeno de creciente extensión, cuya solu-
ción sobrepasa el contexto de los servicios 
de “primaria” o de “especializada”, aunque 
compromete seriamente su eficiencia e in-
cluso su viabilidad25,28-31. A su vez, el antiguo 
“paciente” está pasando a considerarse y 
ser considerado como un “usuario de servi-
cios psico”, que a menudo formula solicitu-
des específicas del tipo de profesional (psi-
quiatra o psicólogo) por quien quiere ser 
atendido, o el tipo de prestación que prefie-
re (alguna modalidad específica de psicote-
rapia, o alguno de los nuevos fármacos, de 
bondades proclamadas por los medios de 
comunicación). Esta nueva perspectiva (ex-
presión del reconocimiento de los derechos 
del paciente-consumidor) orienta a nuevos 
modos de relación médico-paciente, más 
simétricas que las tradicionales, en las que 
el intercambio de información, e consenti-
miento informado, y el clima de búsqueda 
constante de negociación y búsqueda de 
acuerdos sean la norma25,32,33. Exige tam-
bién nuevas actitudes y formación de los 
profesionales.

• �Una cuestión crucial en la organización de ser-

vicios es cómo se define la relación entre los 

dos niveles, AP y SSM. Clásicamente se ha ha-

blado de tres modalidades básicas de relación: 

a. �De reemplazo (los profesionales de salud men-

tal se ubican en atención primaria para atender 

directamente los problemas que se presentan 

en primera línea).

b. �De consultoría-estrecha cooperación (se man-

tienen la diferenciación de competencias en 

cada nivel, pero existe un acuerdo de coope-

ración para un trabajo en común entre los dos 

equipos, centrado en la “interconsulta”, activi-

dades de formación continua e investigación 

compartida).

c. �Relación centrada en la derivación, mediante 

documento escrito, con opción a programas 

de coordinación. En España, este ha sido el 

modelo predominante, con un desarrollo muy 

desigual de actividades de coordinación o apo-

yo. Así, correspondería a la atención primaria 

el tratamiento de la mayoría de los ”trastornos 

mentales comunes” (TMC), y colaboración en 

trastornos mentales graves (TMG) (captación-

derivación, colaboración en seguimiento, aten-

ción a problemas somáticos del TMG).

• �Los aspectos más problemáticos son5,21,34,35: 

a. �El reconocimiento de los problemas no siempre 

se corresponde con mejores intervenciones 

(demasiado a menudo el reconocimiento de 

morbilidad se acompaña de un mero aumento 

de la prescripción de psicofármacos). 

b. �Falta una definición precisa de la intensidad y 

la calidad de atención que los servicios públi-

cos pueden proporcionar, partiendo de la uni-

versalidad de las prestaciones. El documento 

de “Estrategia en salud mental del Sistema Na-

cional de Salud”21 recientemente aprobado por 

el Consejo Interterritorial de SNS supone una 

oportunidad para establecer esas referencias y 

seguir su evolución y resultados mediante los 

indicadores previstos. 
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3. MARCO INSTITUCIONAL

La importancia de la salud mental en la atención pri-

maria es una referencia constante en la perspectiva 

internacional (“no hay salud sin salud mental”); y así 

por ejemplo, el libro verde de la salud mental en 

Europa identifica, entre las “acciones eficaces” más 

importantes a tener en cuenta, la “formación para 

los profesionales de la asistencia sanitaria en pre-

vención, reconocimiento y tratamiento de la depre-

sión”23, y en la Declaración y en el Plan de acción 

de Helsinky†36 se dice textualmente (en Acciones. 

7. VI) “aumentar la capacitación y habilidad de los 

médicos generales y servicios de atención prima-

ria, su interrelación con la atención especializada, 

tanto médica como no médica, para ofrecer acceso 

efectivo, diagnóstico y tratamiento a las personas 

con problemas de salud mental”, y (en Responsa-

bilidades. VII) “reconocer y reforzar el papel central 

que desempeñan la atención primaria y los médicos 

generales, reforzando su capacidad en materia de 

salud mental”, a la vez que se insiste en que hay 

que cuidar más los contenidos de salud mental en 

los currículo de formación de todos los profesiona-

les sanitarios. Igualmente, también el documento de 

“Estrategia en salud mental del Sistema Nacional 

de Salud”, señala los aspectos de salud mental que 

deben ser considerados y atendidos en atención 

primaria y la relación a establecer entre ambos nive-

les asistenciales.

4. �¿QUÉ RELACIÓN ENTRE PRIMARIA  
Y SSM PREDOMINA ACTUALMENTE? 
¿QUÉ TENEMOS? ¿ CÓMO FUNCIONA?

Tanto en la experiencia internacional como entre no-

sotros, encontramos áreas de preocupación muy si-

milares en lo que se refiere al rendimiento de la aten-

ción a la salud mental en el nivel primario y en cuanto 

a la relación entre servicios de atención primaria y los 

servicios especializados, de salud mental, etc.

† Documento suscrito por todos los ministros de Sanidad de la Unión Europea 
en la Conferencia europea de la salud mental, promovida por la OMS y la UE  
en enero de 2005.

4.1. �DIFICULTADES EN LA IDENTIFICACIÓN DE 
PROBLEMAS, DIAGNÓSTICO Y FUNCIÓN  
DE FILTRO Y DERIVACIÓN 

• �En múltiples evaluaciones se encuentran resul-

tados similares que indican que los médicos 

de atención primaria reconocen y diagnostican 

adecuadamente en torno al 50-60% de oca-

siones. Este bajo porcentaje de identificación /

diagnóstico de morbilidad psiquiátrica debe ma-

tizarse con el hallazgo complementario de que 

los casos no diagnosticados suelen ser los más 

leves, y que muy a menudo proporcionan tra-

tamiento aunque no se registre el diagnóstico. 

La prescripción de fármacos aumenta cuando 

el médico incorpora a sus rutinas diagnósticas 

criterios diagnósticos estandarizados37.

• �También encontramos problemas en el polo 

opuesto: se diagnostican y se derivan al nivel 

especializado demandas que no reúnen crite-

rios para diagnóstico de trastorno (“códigos 

Z” identificados como trastorno). En estudio 

reciente en España, Ortiz encuentra cifras si-

milares a otros países (en torno a 24%)6. Este 

grupo de “falsos positivos “ incluye situaciones 

clínicas distintas: patología subumbral, posibles 

pródromos de patologías más graves, y males-

tares de la vida cotidiana. Suponen una carga 

asistencial importante por su tendencia a la 

cronicidad, merma en calidad de vida y cierto 

grado de discapacidad y son difíciles de tratar, 

y suponen riesgo de yatrogenia.  

• �Escasa capacidad para intervenciones espe-

cíficas. Las principales herramientas de inter-

vención de los médicos generales en patología 

psiquiátrica son el manejo de la comunicación 

y la relación terapéutica, y los psicofármacos. 

Salvo excepciones, ni médicos generales ni 

enfermeros ni trabajadores sociales tiene for-

mación para aplicar técnicas de intervención 

psicoterapéutica, aunque se haya demostrado 

su eficacia en atención primaria (tales como  

terapia interpersonal de la depresión, terapia 

cognitivo-conductual, terapia de solución de 

problemas, intervenciones familiares, técnicas 

de intervención en crisis, etc.)38-40. A este res-
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pecto, merece la pena señalar que se ha veni-

do dando un gran equívoco, al suponer que la 

patología menor requiere escasa competencia 

técnica por parte de los profesionales, y que la 

mayoría de los médicos generales disponen de 

esa competencia. En la práctica esto no es así, 

y en realidad es un punto crucial en la atención: 

la llamada patología “menor”, trastornos menta-

les comunes (trastornos depresivos poco sinto-

máticos pero muy cronificados, distimias; tras-

tornos de ansiedad, somatizaciones, trastornos 

adaptativos) no siempre son de fácil abordaje 

terapéutico, requieren formación específica41,42, 

de la que no suelen disponer médicos ni enfer-

meros, y son problemas clínicos sobre los que 

es fácil ejercer yatrogenia    

• �Escasa implicación en pacientes graves. Es 

otro área de preocupación creciente: la trans-

formación de la asistencia psiquiátrica hacia el 

modelo de salud mental comunitaria requiere la 

implicación de la atención primaria en los cui-

dados a largo plazo de pacientes con proble-

mas complejos (TMG), ocupándose de la salud 

general de esta población y colaborando en 

los programas de seguimiento (recuperación a 

largo plazo) con los equipos de salud mental 

comunitaria. 

• �A pesar de la alta morbilidad psiquiátrica en po-

blación general y en las consultas de atención 

primaria, y de la alta prescripción de psicofár-

macos en primaria, en muchas áreas sanitarias, 

la atención primaria no ha incluido en su cartera 

de servicios ningún contenido específico de sa-

lud mental. 

• �Desigual actitud por parte de los médicos y per-

sonal de enfermería ante la salud mental (entre 

interés y el estrés-rechazo/queme), aunque en 

las encuestas más recientes los médicos pare-

cen estar cada vez más proclives a considerar 

las intervenciones sobre problemas de salud 

mental como propias de su competencia pro-

fesional, y reconocen la necesidad de ampliar 

aspectos de su formación en salud mental43,44.

• �La relación actual entre la atención primaria y 

los equipos de salud mental es poco consisten-

te, tanto a nivel organizativo (dependencia de 

dos gerencias y equipos directivos distintos en 

la mayor parte de los casos), como en el trabajo 

clínico, y es muy variable según el momento y el 

lugar; depende principalmente de las iniciativas 

personales, del interés y de la experiencia de 

personas y equipos concretos (en un proceso 

que hemos denominado en otro momento: “de 

la ignorancia mutua a la colaboración”). 

El modelo de relación predominante en las 

distintas comunidades autónomas es de “de-

rivación”, con una relación mediada por los 

informes de interconsulta-derivación (PIC), 

contactos telefónicos muy esporádicos, y muy 

escaso trabajo continuado de coordinación a 

través de reuniones de trabajo conjuntas de 

los equipos, estimándose en menos del 10% 

la proporción global de equipos que mantienen 

trabajo de coordinación-cooperación continua-

do, más allá de los PIC.

a. �Los informes de derivación y de respuesta, a 

través de los que se concreta la relación entre 

ambos equipos, son de baja calidad y son, eso 

sí, sensibles a los cambios (de miembros de 

los equipos y de novedades en la organización 

de la coordinación), con lo que adquieren valor 

de indicador de calidad y como tal ha sido usa-

do al menos en algunas evaluaciones45,46.

b. �Existen algunos ejemplos de buenas prácticas, 

como las actividades de salud mental dentro 

del programa de actividades preventivas en 

atención primaria de salud, promovido por la 

Sociedad española de medicina familiar y co-

munitaria, en el que participan más de 640 

equipos y se está desarrollando desde 1998 y 

está avalado por el Ministerio de Sanidad47-49.

c. �En la misma línea de experiencias positivas, 

hay que considerar un conjunto de trabajos de 

colaboración: p. ej. grupos tipo Balint, forma-

ción continua, investigación conjunta20,25,35,39.
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5. �¿QUÉ HACER? PERSPECTIVA  

Y POSIBLES ALTERNATIVAS EN  
ORGANIZACIÓN DE SERVICIOS 

El modelo de relación centrado meramente en de-

rivaciones y precaria coordinación entre niveles, es 

insuficiente. En casi todos los países se están bus-

cando fórmulas de organización de servicios que 

faciliten un trabajo más eficaz. En primera instancia, 

se insiste en la necesidad de mejorar la formación, 

desde el pregrado hasta la formación continua. Y 

en el terreno de la organización de la atención clí-

nica y asistencial disponemos de resultados de di-

versas experiencias, entre las que destacamos las 

siguientes:  

a. �Guías clínicas primaria-especializada 

(instrumentos técnicos para propiciar mejora 

de la calidad, disminuir la variabilidad no jus-

tificada, establecer niveles de compromiso 

asistencial manteniendo el hilo conductor de 

los procesos clínico-asistenciales), tales como 

la guía NICE u otras (p. ej.: intervención pre-

coz en psicosis) o programas de tratamiento 

de la depresión (p. ej.: programa prevención 

depresión-suicidio de la Alianza frente a la de-

presión).

b. �Incorporar salud mental a actividades de 

promoción (afrontamiento de estrés, etc.), 

prevención y de atención precoz, sobre todo 

a través de programas dirigidos a grupos de 

población cuya atención ya está incluida en 

la cartera de servicios de la atención prima-

ria, como son: los programas del niño sano 

(atención a los padres, escuelas de padres), 

programas dirigidos a prevención de emba-

razos en adolescentes (atender tanto a esta 

población como a los desinformados padres, 

una oportunidad para la colaboración salud-

educación), los programas dirigidos a la ter-

cera edad (patologías crónicas e invalidantes, 

incluyendo la atención a sus cuidadores, etc. 

(de lo que se informa con más detalle en el 

capítulo correspondiente de este manual‡).

‡ Fernández Liria et al. Promoción y prevención en salud mental. 

c. �Algunas medidas organizativas, relativa-

mente sencillas, pueden redundar en mejora 

de calidad de prestaciones de salud mental, 

tales como: 

− �Programas de mejora de calidad de atención 

a patología depresiva50,51 en atención primaria 

y otras perspectivas a favor de la calidad del 

trabajo en salud mental52.

− �Programas de “gestión de casos” o de “cuida-

do de casos”, que han tomado como referen-

cia los programas análogos de seguimiento 

y tratamiento comunitario asertivo, aplicados 

con bastante éxito a poblaciones de pacien-

tes graves (con diagnóstico de esquizofrenia 

u otras psicosis y mala evolución en la co-

munidad). Estos programas reposan sobre 

todo en los profesionales de enfermería de 

atención primaria, y su impacto terapéutico 

parece derivar principalmente de la calidad 

de la relación terapéutica y, también, aunque 

al parece en mucha menor medida, de la ad-

herencia a los tratamientos. Disponemos de 

estudios de evaluación de resultados y meta-

nálisis recientes que muestran su pertinencia 

y relevancia en atención primaria para segui-

miento/tratamiento a largo plazo de pacientes 

con depresión53,54. Otra ventaja importante de 

estos programas es que los profesionales de 

enfermería pueden adquirir competencia im-

portante para los mismos con formación rela-

tivamente breve.

− �Autoayuda “guiada” con apoyo. Es una de 

las propuestas más interesantes: en las guías 

clínicas más recientes sobre manejo de de-

presión y otros problemas de salud mental 

en atención primaria, consideran que muchos 

síntomas menos graves, así como alguno de 

los más persistentes son susceptibles de ser 

manejados por el propio paciente, si se les 

facilita entrenamiento en la autoayuda; y se 

ha comprobado que la capacidad de los pa-

cientes para este manejo puede aumentarse 

mucho si disponen de una orientación externa, 

de muy baja intensidad, proporcionada por un 

profesional55.
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d. �Otro grupo de medidas requieren modifi-

caciones sustanciales en la organización, 
bien porque requieren ampliación del equipo, in-
corporando otros profesionales “especialistas” 
en la aplicación de algunas técnicas específicas, 
o bien porque plantean concertar programas 
con otros equipos anexos al equipo tradicional 
y básico de atención primaria (indudablemen-
te cualquiera de estas dos opciones significa 
romper referentes y “esencias” tradicionales 
de la atención primaria de ser “especialistas en 
lo general–integral”, y no fragmentar la clínica)  
.Algunas de las opciones más relevantes al res-
pecto en los últimos años son las siguientes: 

− �Contratar psicólogos clínicos para atender las 
demandas de salud mental en primaria, como 
sucede en EE.UU y otros lugares56.

− �Contratar profesionales de salud mental vin-
culados a equipos de primaria. En el Reino 
Unido se han propuesto varias modalidades, 
tales como la conocida “Personal Medial Ser-
vices”, o el consistente en contratar profesio-
nales cuya continuidad dependa de los resul-
tados (según cumplimiento de objetivos tales 
como evitar hospitalizaciones o derivaciones 
a la atención especializada) o mediante “Prac-
tice Based Commisioning”, de acuerdo a la 
perspectiva de vincular otros profesionales o 
equipos a atención primaria, con criterios de 
flexibilidad y oportunidad del “mercado” (ofer-
ta y demanda de cuidados de salud mental)57.

− �Otras, como las que propone un grupo de 
expertos de la Escuela de economía de Lon-
dres, parten de una lectura atenta de la guía 
NICE, que efectivamente reconoce que mu-
chos pacientes no responden, o lo hacen de 
modo insuficiente, a los antidepresivos, y que 
son necesarias otras intervenciones (concre-
tamente, terapia cognitivo-conductual, TCC) 
Pero advierten que no hay suficientes tera-
peutas disponibles para proporcionar esas 
terapias a la ingente cantidad de gente que lo 
necesita, con listas de espera para terapia de 
nueve meses, o sin listas de espera porque no 
cuentan con terapeutas para estos fines (por 
carencia de terapeutas), con lo que el pronósti-

co es que seguirá aumentando la población de 
pacientes depresivos cronificados, con la con-
siguiente ruina de las empresas, los seguros, 
incluyendo los seguros públicos de baja laboral 
/ incapacidad (Seguridad Social). De ahí que 
lancen su estudio propuesta de que debe pro-
cederse a formar unos 10.000 terapeutas, en 
un plan a siete años, para aplicar TCC, lo que 
según sus cálculos, sería, económica y sanita-
riamente rentable58. 

− �Contratar servicios tipo ICT (intermediate care 
team), equipos interprofesionales que dan res-
puesta a alojamiento, trabajo y cuidado en sa-
lud mental a población “con tendencia a croni-
ficación” (a lo largo de un año, y tras al menos 
dos intentos de tratamiento, no mejoran)57.

e. �Propuestas en España. En el documento “Es-
trategia en salud mental del Sistema nacional de 
Salud”, ya citado se determinan una serie de pa-
rámetros para el trabajo conjunto, como son el 
incluir actividades de salud mental en la cartera 
de servicios de atención primaria en cada área 
de salud, el incluir a médicos u otros profesio-
nales de atención primaria, conjuntamente con 
el o los facultativos del equipo de salud mental, 
y el propio paciente interesado, en el “acuerdo 
terapéutico”, que es el documento que refleja el 
tratamiento a seguir para los llamados trastornos 
mentales comunes; u otra modalidad equivalen-
te, cuando sea necesario, en el tratamiento de 
”trastornos mentales graves”.

Por otra parte, entre las nuevas modalidades de 
organización y gestión que se están iniciando en 
diversos lugares, una de la iniciativas más con-
sistentes es la implantación de los sistemas de 
“gestión por procesos”, como fórmula que cen-
tra su foco de atención en los problemas más 
frecuentes de demanda y de derivación. 

Así, en algunas áreas de Andalucía se va a im-
plantar una forma de trabajo por Procesos asis-
tenciales integrados59, cuyas características 
principales son: estar centrados en las necesi-
dades del paciente y su familia, contando con la 
participación activa de ambos, estar basados en 
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buenas prácticas (medicina basada en la eviden-

cia), contando con los profesionales y con la in-

tención de favorecer la continuidad de atención 

entre atención primaria y atención especializada. 

En salud mental, el primer proceso elaborado y 

puesto en funcionamiento ha sido el dirigido a 

los problemas de ansiedad, depresión y soma-

tizaciones60, y actualmente están elaborados 

los dirigidos a la atención de los trastornos de 

la conducta alimentaria y el del trastorno mental 

grave. De la experiencia de una de esas unida-

des, la del área de Jerez, podemos extraer los 

siguientes aspectos como los más relevantes de 

esa experiencia: 

− �Se formulan modelos de cooperación, más allá 

de la derivación, y se designa un profesional 

“referente” del equipo de salud mental para 

cada equipo de atención primaria, y se desa-

rrollan actividades como: 

− �Consultoría: la interconsulta y la entrevista clí-

nica compartida por profesionales de ambos 

equipos pasa a formar parte de las rutinas de 

la cooperación entre los dos equipos. Las re-

uniones de consultoría, sobre casos clínicos 

concretos, están también abiertas a la partici-

pación de enfermeras y trabajadores sociales. 

− �Construcción y aplicación de protocolos de 

uso común (transversales) para los problemas 

en los que la intersección Ap-SSM es más 

frecuente, tales como episodios depresivos, 

intervención en crisis, duelos, conflicto-estrés 

laboral, etc.  

− �Desarrollo del “programa de atención psicoso-

cial”, que incluye actividades como los grupos 

de encuentro de mujeres, o el programa de 

orientación familiar.

− �Coordinación con “enfermería de enlace” para 

atención a pacientes con TMG de mayor riesgo.

− Programa de atención a cuidadores.

− �Programa de psicoeducación a pacientes con 

patología crónica. 

− �Los resultados hasta el momento apuntan ha-

cia una merma/casi desaparición de la lista de 

espera en las derivaciones, aumento de la com-

petencia clínico-terapéutica de los profesiona-

les de atención primara para atender proble-

mas de salud mental y patología psiquiátrica, 

incluyendo la colaboración de primaria en los 

TMG, mayor disponibilidad del equipo de salud 

mental para atender los problemas clínicos más 

complejos, clima de trabajo más estimulante y 

satisfactorio para los profesionales.  

En otras muchas áreas sanitarias se han desa-

rrollado, en los últimos 20 años, distintas expe-

riencias con perspectiva similar a la que hemos 

resumido. La particularidad en este caso es el 

compromiso institucional (acuerdo de gestión 

sobre la previa constitución, con objetivos bien 

definidos para un “proceso asistencial transver-

sal” (depresión-ansiedad, somatización en este 

caso), más allá de iniciativas más o menos volun-

taristas y efímeras. 

En otras comunidades autónomas, en conso-

nancia con intentos de mejorar la conexión entre 

atención primaria y especializada, en general, se 

están poniendo en marcha iniciativas de objeti-

vos más discretos, en la línea de garantizar la 

conexión a través de la identificación del “espe-

cialista consultor” que remeda un poco la expe-

riencia antes descrita, pero con objetivos mucho 

menos ambiciosos, y que están empezando a 

generar los primeros resultados62.
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1. �INTRODUCCIÓN: LA GESTIÓN POR 
PROCESOS ASISTENCIALES  
INTEGRADOS

En las últimas décadas, la evolución de los sistemas 

sanitarios en España y en el conjunto de países del 

entorno, ha necesitado de una profunda reflexión  so-

bre las estrategias a seguir para mantener y mejorar 

la eficacia, la efectividad y la sostenibilidad del siste-

ma , más aun teniendo en cuenta un contexto socio-

político como el nuestro, basado en  el de derecho a 

la salud, y a los principios de universalidad y equidad 

de las prestaciones sanitarias, y muy recientemente, 

desde la promulgación de la conocida  como Ley de 

Dependencia, también de las prestaciones sociales. 

Las estrategias de gestión centradas en la Calidad 

Total -Total Quality Management- (TQM), procedente 

del mundo empresarial, han aportado un paradigma 

eficaz al que se han acogido algunas de las organiza-

ciones sanitarias del estado español, especialmente 

la andaluza. Este modelo gira en torno a la satisfac-

ción de los usuarios, la implicación activa de los pro-

fesionales  y la mejora continua de las actividades 

que se realizan. 

En el ámbito sanitario, la rapidez de los avances tec-

nológicos, las constantes aportaciones del conoci-

miento científico y los cambios permanentes en las 

necesidades asistenciales de la población, dificultan, 

cuando no obstaculizan abiertamente, las estrategias 

de calidad total. De hecho muchas veces puede su-

ceder justamente lo contrario. Sin una gestión ade-

cuada de los diferentes elementos implicados, la 
práctica clínica puede alcanzar una variabilidad muy 
superior a la tolerable, alejarse de los intereses del 
paciente y desinteresar a los profesionales en la ges-
tión de los problemas de salud. 

La gestión por procesos*∗ no es más que una he-
rramienta encaminada a conseguir los objetivos pro-
puestos por el modelo de Calidad Total, procurando 
asegurar de forma ágil, sencilla y protocolizada  la 
atención a los problemas de salud, en nuestro caso 
de salud mental, centrándose en el paciente y su 
familia,  en la implicación de los profesionales que 
prestan los servicios y en la mejora permanente del 
proceso asistencial en sí mismo.

Esta  aparente obviedad asistencial, supone un au-
téntico reto y un cambio profundo en la organización 
sanitaria que, además, precisa de permanente inno-
vación,  en una sociedad como la nuestra, en la cual, 
las exigencias de los usuarios y sus necesidades, 
están en permanente cambio. Se trata de conseguir 
una atención integral e integrada de paciente y su 
enfermedad, mediante un proceso asistencial, enten-
diendo por tal el devenir del paciente a través de la 
red asistencial, ofreciéndole una respuesta única, co-
ordinada, interdisciplinaria y basada en la mejor evi-
dencia científica disponible, que ofrezca respuesta a 
sus necesidades y problemas de salud. 

*Los documentos marco que desarrollan ampliamente este concepto son  
“Plan de calidad. Nuevas estrategias para la sanidad andaluza” (2000) y 
“Guía de diseño y mejora continua de procesos asistenciales”(2001), ambas 
publicaciones de la Consejería de Salud de la Junta de Andalucía. 
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Se basa en los siguientes principios:

a. �Centrar las actuaciones en el usuario, teniendo 

en cuenta antes de iniciar el diseño del proce-

so asistencial de que se trate, sus necesidades, 

expectativas y grado de satisfacción con la 

atención recibida. Para ello es necesario usar 

instrumentos validados tales como los grupos 

focales a pacientes, familiares y profesionales, 

encuestas  de satisfacción, etc. 

b. �Implicar a los profesionales que intervienen en 

el proceso, convirtiéndolos en motor del cambio 

mediante su participación en la gestión clínica 

de los servicios, incentivando la formación con-

tinuada, la gestión del conocimiento, el trabajo 

en equipo y construcción y coordinación de una 

tupida  red asistencial.

c. �Incorporar la mejor evidencia científica disponi-

ble a las intervenciones clínicas y asistenciales, 

elaborando guías de práctica clínica y planes de 

cuidados estandarizados.

d. �Dotarse de un sistema de información que per-

mita evaluar las intervenciones cuantitativa y 

cualitativamente y según su coste-efectividad. 

e. �Asegurar la continuidad asistencial, eje central 

de la calidad del proceso. De esta manera, en 

todo momento debe quedar establecido:

• �Qué hay que hacer en ese momento (inter-

vención)

• �Quién debe realizar la intervención  (profesio-

nal o profesionales)

• �Dónde hay que realizarla (ESMC, urgencias, 

hospitalización, domicilio, etc.)

• �Cómo, con que procedimiento, guía clínica, 

plan de cuidados, etc.

• �Cuándo hay que intervenir a la psicopatología 

o estadio clínico-evolutivo del paciente

• �Con qué indicador, de acuerdo con  las nor-
mas de calidad establecidas, ha de  realizarse 
y medirse cada una de las intervenciones ne-
cesarias, desde la prevención a la rehabilita-
ción y reinserción del paciente.

Teniendo en cuenta este modelo asistencial de 
Proceso Asistencial Integrado (PAI) hemos dise-
ñado el proceso Trastorno Mental Grave que se 
expone a continuación:

2. �CONCEPTO DE TRASTORNO  
MENTAL GRAVE

El término “enfermo mental crónico” se ha venido 
utilizando, en gran parte del pasado siglo, para 
referirse a una población con enfermedad mental 
persistente a lo largo de la vida. Esta terminología 
responde a una conceptualización  incompleta por 
cuanto se centra en el diagnóstico clínico y la evo-
lución de la enfermedad, obviando otros paráme-
tros tales como el pronóstico, la disfunción social y 
la discapacidad que produce. Desde ese enfoque, 
la hospitalización psiquiátrica es  el eje central de 
la asistencia y atención al enfermo, y el objeto fun-
damental del  tratamiento lo constituyen la sintoma-
tología clínica y otros aspectos relacionados con la 
evolución de la misma. Se abordan exclusivamente 
las áreas psicopatológicamente afectadas del en-
fermo y el tratamiento de éstas.

El concepto “trastorno mental grave” (TMG),  pre-
tende sustituir al anterior, agrupando a un conjunto 
de personas que, aunque sufren entidades clínicas 
y diagnósticas diferentes, evolucionan de forma per-
sistente a lo largo de la vida, comparten una serie 
de problemas comunes como la desestructuración 
social y familiar y la discapacidad producida por la 
enfermedad. Abordar esta complejidad precisa un 
entramado de intervenciones y recursos asistencia-
les que exceden ampliamente el contexto sanitario 
y que se extienden hacia otros sectores tales como 
el  sociosanitario, educativo y judicial.

En la literatura especializada podemos encontrar 
numerosas definiciones de TMG1-7. Todas hacen re-
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ferencia, además del diagnóstico clínico y la dura-

ción del trastorno, al funcionamiento social, familiar 

y laboral de la persona afectada†. De esta manera 

se ha querido trascender el diagnóstico clínico, 

tanto sindrómico como sintomático, que aportan 

poco valor a la evaluación de la gravedad, para in-

corporar otros parámetros, sanitarios y sociosanita-

rios, básicos para organizar la atención en cuanto a 

procedimientos e intervenciones, que las personas 

que padecen estos trastornos necesitan.

El impacto del concepto TMG así entendido es 

enorme en cuanto a la calidad de vida de los pa-

cientes y sus familiares. Tradicionalmente la enfer-

medad mental se ha medido mediante estándares  

de morbilidad, prevalencia e incidencia sin tener en 

cuenta que estos valores son  adecuados para me-

dir el impacto de episodios y enfermedades agudas 

mientras que en relación a enfermedades discapa-

citantes presentan importantes limitaciones.  

La información de que disponemos en Andalucía no 

permite una estimación fiable del número de perso-

nas afectadas. El sistema de información de que 

disponemos (SISMA) ofrece datos exclusivamente 

diagnósticos, no de discapacidad. Extrapolar datos 

de otros países nos resulta osado, porque suelen 

incluir también datos de prevalencia administrativa 

relacionados con las características y desarrollo  

de los servicios. La dispersión de datos de preva-

lencia, tanto en población general cuanto en po-

blación atendida, oscila entre límites muy amplios 

y variables5,8-10. Por otro lado, hay que añadir que 

la evaluación de resultados de  estos programas 

deberán incluir otras medidas más apropiadas para 

medir la repercusión del TMG en un sentido am-

plio: años de vida ajustados en función de la disca-

pacidad (AVAD), carga familiar, coste económico, 

etc5,11-13.

El modelo de TMG,  que vamos a desarrollar en 

este capítulo se corresponde con los criterios usa-

dos  para la  elaboración del PAI TMG en la co-

munidad andaluza. Pretendemos mostrar de que 

† La definición  que ha alcanzado mayor consenso quizá sea la del Instituto 
Nacional de Salud mental de EEUU de 1987 (NIMH), que incluye tres 
dimensiones: diagnóstico, duración y discapacidad..

manera debe transformarse un servicio o área de 
salud mental clásico para dar cabida a un proceso 
asistencial que atienda a pacientes con criterios de 
calidad y homogeneizando las intervenciones7.

Están incluidas en la definición una serie de cate-
gorías diagnósticas, con duración prolongada de 
más de dos años, que producen afectación en una 
o más áreas del funcionamiento personal y social, 
y que necesitan un abordaje complejo desde  los  
tratamientos farmacológico y psicológicos disponi-
bles,  además de intervención en el entorno más 
cercano del paciente y en otros sectores que le 
conciernen: necesidades sociales básicas, forma-
ción, inserción laboral, disponibilidad de ocio, etc. 
A lo que habría que añadir la garantía de protección 
jurídica de los derechos de la persona afectada. 
Todo ello con la adecuada cooperación entre equi-
pos y sectores implicados para garantizar la conti-
nuidad de la atención.

Se entiende, pues, que en la definición se incluyan 
aquellos trastornos que cumplen las características 
mencionadas y se excluyan las entidades nosológi-
cas que no constituyen un TMG por carecer de al-
gunas de estas características. Desde un punto de 
vista general, puede decirse que no toda psicosis 
es un TMG, pero que el TMG exige una psicosis 
como condición necesaria para su verificación.

Esta aseveración exige, a su vez, algunas puntua-
lizaciones:

a. �En “primer lugar”, todas las categorías diag-
nósticas incluidas en TMG tienen la conside-
ración de “psicóticas”, en sentido amplio, es 
decir, teniendo en cuenta conceptos psicopa-
tológicos como juicio de realidad, barrera dia-
crítica y desestructuración del self en diversos 
grados14-18. Se entiende por tal, no sólo la pre-
sencia de síntomas positivos y negativos, sino 
también un patrón de relaciones gravemente 
alterado, un comportamiento inadecuado al 
contexto o una afectividad inapropiada grave, 
que impliquen una percepción distorsionada 
de la realidad. De ahí que, en la definición fun-
cional que veremos a continuación, aparezca 
la calificación de sintomatología “psicótica o 
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prepsicótica”, con la intención de abordar to-

dos los comportamientos gravemente pertur-

bados en el sentido apuntado. Es el caso de 

los trastornos de personalidad que se incluyen 

en la definición y, en particular, del trastorno lí-

mite. La inclusión de estos trastornos es discu-

tida5,6, pero la alteración grave de la conducta, 

la evolución prolongada y la necesidad de un 

abordaje complejo, nos ha decantado por su 

inclusión. También es el caso de los trastornos 

del humor, en los que a veces no aparecen 

producciones delirante-alucinatorias, pero sí 

una afectividad gravemente alterada, que lleva 

aparejada una pérdida del sentido de realidad, 

bien de sí mismo, bien del entorno. 

b. �En “segundo lugar”, existen categorías clara-

mente psicóticas, pero transitorias o episó-

dicas. En estos casos hemos optado por su 

inclusión dentro del TMG, en primera instan-

cia, hasta que se confirmen dichos diagnós-

ticos. La razón de esta inclusión, por decirlo 

así, provisional, es meramente clínica, dado 

que cuando estos cuadros se presentan, en 

la mayoría de las ocasiones no puede saberse 

a ciencia cierta si se trata de trastornos epi-

sódicos o constituyen el inicio de un proceso 

persistente, siendo la evolución en el tiempo 

la que dilucida el diagnóstico.

3. �DEMARCACIÓN del TRASTORNO 
MENTAL GRAVE: DEFINICIÓN  
FUNCIONAL Y DELIMITACIÓN

La definición del TMG así entendido es, necesaria-

mente, funcional, ya que excede a definiciones psico-

patológicas y clínicas. Por tanto, debe integrar un con-

junto de dimensiones o componentes encaminados a 

la catalogación del paciente que lo padece:

• �La detección, identificación y diagnóstico preco-

ces de las personas con trastorno mental grave o 

en riesgo de evolucionar hacia el mismo.

• �La evaluación clínica y funcional del paciente, su 

familia y el entorno más próximo.

• �La elaboración consensuada de un plan individua-

lizado de tratamiento.

• �La aplicación de distintas intervenciones sanita-

rias e intersectoriales basadas en la evidencia, así 

como su seguimiento periódico, garantizándose 

en todo momento la continuidad asistencial, me-

diante la coordinación de los diferentes ámbitos 

de actuación.

3.1. �LÍMITES DE ENTRADA  
EN LA DEFINICIÓN DE TMG

a.  �Paciente que presenta una sintomatología de 

características psicóticas o prepsicóticas, que: 

- �Genera problemas de captación y comprensión 

de la realidad.

- �Distorsiona la relación con los otros.

- �Supone o puede suponer riesgo para su integri-

dad y la de su entorno. 

- �Tiene repercusiones negativas en distintas áreas 

del funcionamiento personal (vida cotidiana, 

educación empleo, relaciones sociales, etc.). 

b. Necesita un abordaje complejo, incluyendo:

- �Atención sanitaria directa con intervenciones 

biológicas, psicológicas, psicosociales y de re-

habilitación.

- �Intervenciones sobre el medio social y de apoyo 

a la familia.

- �Atención intersectorial: social, laboral, educativa 

y judicial.

c. �Presenta una evolución prolongada en el tiem-

po con importantes necesidades de  continuidad 

de atención y coordinación interna y externa.

Se trata, por tanto, de pacientes que presentan, 

inicialmente, alguna de las manifestaciones sin-

tomatológicas anteriores y, por ello, tienen un  
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riesgo elevado de evolucionar de forma prolon-

gada en el tiempo, presentar discapacidad y 

necesitar abordaje complejo  e integrado para 

su atención.

Los criterios citados hacen referencia a las 

siguientes categorías diagnósticas: F20, F21, 

F22, F24, F25, F28, F29, F31, F33.2, F33.3, 

F60.0, F60.3, F60.1 (CIE-10).

Los pacientes con criterios de las categorías 

diagnósticas F23, F30 y F32, a pesar de ser 

trastornos episódicos serán incluidos en el pro-

ceso hasta que se confirmen de forma definiti-

va dichas categorías.

3.2. LÍMITE FINAL DEL TMG

Quedan fuera de esta definición funcional:

• �Aquellos pacientes en los que no se confirma 

un TMG, tras la evaluación.

• �Pacientes en los que se confirma diagnóstico 

episódico, es decir que confirman la categoría 

diagnóstica F23, F30 y F32.

• �Pacientes con mejoría suficiente, desde el pun-

to de vista sintomático y funcional, que no re-

quieran intervenciones complejas durante un 

periodo mínimo de dos años.

3.3. LÍMITES MARGINALES DEL TMG

En los márgenes del concepto TMG así entendido, 

quedan pacientes que, aunque comparten con el 

conjunto de los TMGs complejidad asistencial, e 

incluso, algunas intervenciones terapéuticas, tanto 

la etiología que presentan, cuanto las redes asisten-

ciales que precisan para su tratamiento, son muy 

diferentes. Se trata de:

• �Los trastornos mentales orgánicos, incluidos 

los sintomáticos (F00-F09).

• �Los trastornos mentales y del comportamiento 

debido al consumo de sustancias psicotropas 

(F10-F19).

• �Los trastornos mentales graves en la infancia y 

la adolescencia.

4. �DETECCIÓN, IDENTIFICACIÓN  
Y EVALUACIÓN

4.1. DETECCIÓN

La rápida y precoz “detección” e identificación de 

las personas con TMG es clave como factor pro-

nóstico6,19-22. La detección, en general, tiene lugar 

en el sistema sanitario aunque puede realizarse ba-

sándose en la información que aportan otras agen-

cias comunitarias5,22,23. Implica el reconocimiento 

de personas que tienen posibilidades de cumplir 

los criterios de los límites de entrada del proceso 

para su identificación23-25. Puede realizarse por la 

demanda del propio paciente, familiares, vecinos o 

agentes sociales, o bien  por la búsqueda activa 

entre familiares de pacientes con TMG. Esta activi-

dad debe ser realizada por los equipos de atención 

primaria o los centros de salud mental comunitaria. 

4.2. IDENTIFICACIÓN

La “identificación” de un paciente con TMG pre-

cisa de una exploración que tendrá en cuenta las 

dimensiones incluidas en la definición de trastorno 

mental grave:

• �Diagnóstico clínico, siguiendo criterios de la 

CIE-1026.

• �Evaluación funcional, que valore las dificultades  

en áreas como la vida cotidiana, la educación o 

el empleo y las relaciones sociales.

• �Valoración subjetiva de la enfermedad y las es-

trategias de manejo desarrolladas  por el pacien-

te, la familia y el medio próximo.
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La identificación del TMG no debe demorarse más allá 

de una semana, tras la detección, y conllevará conse-

cuentemente la derivación al centro de salud mental 

para realizar la evaluación, o a la unidad de hospitaliza-

ción si hay criterios de hospitalización urgente.

4.3. eValuaCióN

Tras la identificación,  se realizará la “evaluación” es-

pecializada, encaminada a obtener la información ne-

cesaria para confirmar el TMG y realizar el Plan Indi-

vidualizado de Tratamiento (PIT). Debe concluirse en 

el plazo máximo de un mes y se realizará en el centro 

de salud mental comunitario o en la unidad de hospi-

talización de salud mental. Consta de los siguientes 

componentes, que deben ser formalmente realizados 

y recogidos mediante informes escritos.

•  La “entrevista clínica de evaluación” incluirá ne-

cesariamente una exploración psicopatológica 

reglada de todas las áreas funcionales del pa-

ciente. Debe ser completada  con instrumentos 

estandarizados de uso compatible  en el contexto 

clínico habitual: BPRS, DAS, LSP27-30. En todos 

los casos se cumplimentará al menos la escala 

HoNOS31 para medir la gravedad del trastorno.

•  La “evaluación familiar” debe incluir datos siste-

matizados que incluyan genograma, eventos fa-

miliares significativos, pautas de relación entre 

sus miembros y específicamente con el pacien-

te, impacto de la enfermedad en la vida familiar, 

cuidador  principal, grado de estrés que genera 

y conocimiento de la familia sobre la enfermedad 

y estrategias que ha puesto en marcha para solu-

cionar los problemas, (especialmente en los pa-

cientes que no tienen adherencia al tratamiento).

•  Es imprescindible realizar una “evaluación de en-

fermería”, para valorar capacidad para el autocui-

dado y las  necesidades no cubiertas del pacien-

FIGURA 1. Arquitectura gráfica de la detección e identificación del TMG7
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te, la capacidad de cuidados del medio familiar, 

así como los factores de riesgo y protección del 

entorno32,33.

• �La “evaluación social” debe ser igualmente exhaus-

tiva y formalizada, recogiendo datos sobre nivel de 

estudios y profesión actual, situación económica 

global, grado de integración en su medio. Si es 

inmigrante, evaluar el conocimiento de la lengua  y 

la adaptación cultural.

• �La “situación somática” del paciente debe ser te-

nida en cuenta de manera específica en esta fase 

de la  exploración con el fin de confirmar el diag-

nóstico clínico, permitiendo el diagnostico  dife-

rencial con procesos orgánicos, controlar riesgos 

en las intervenciones farmacológicas y en la pato-

logía somática asociada.

Una vez completada y recogida mediante informes 

de psiquiatras/psicólogos, enfermeros, y trabajadores 

sociales, la “evaluación” debe aportar todos los datos 

necesarios para:

• Confirmar o no el diagnóstico de TMG.

• Iniciar la elaboración del PIT.

• �Iniciar las intervenciones pertinentes, incluyendo 

eventuales derivaciones a otros dispositivos de la 

red asistencial.

5. �PLAN INDIVIDUALIZADO DE  
TRATAMIENTO (PIT)

Una vez confirmado el diagnóstico de TMG mediante 

el  proceso de evaluación corresponde la elaboración 

de un PIT, en el cual se  integra toda la información 

obtenida, estableciendo el inventario de problemas, 

objetivos e intervenciones que se consideren ade-

cuadas para modificar favorablemente la situación del 

paciente y su entorno próximo. Todos los pacientes 

con TMG deben presentar este plan, concretado en 

un documento, que deberá especificar, para todas y 

cada una de las áreas evaluadas, los datos más rele-

vantes sobre: 

FIGURA 2. Arquitectura gráfica del proceso de evaluación de TMG7
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5.1. LAS ÁREAS FUNCIONALES AFECTADAS

• �Hay que determinar las áreas afectadas donde 

incidir específicamente con el tratamiento, aten-

diendo a los hallazgos del proceso de  evalua-

ción, según los siguientes ejes: 

- �Sintomatología clínica.

- Funcionamiento y discapacidad.

- Contexto familiar.

- Apoyos sociales formales e informales.

- �Situaciones o riesgos específicos (suicidio, 

agresión, abandono).

- �Factores específicos de riesgo/protección en 

relación con la evolución de la enfermedad 

(tanto individuales como del entorno).

• �Es preciso concretar, en función del estadio 

evolutivo y de la patología específica según 

diagnóstico clínico, una estrategia  de priorida-

des correlacionada a corto medio y largo plazo, 

donde se señalen los objetivos a conseguir, las 

intervenciones necesarias a tal efecto y los dis-

positivos del conjunto de la red donde deben 

realizarse. Esta estrategia debe monitorizarse 

de acuerdo a seguimientos y revisiones perió-

dicas.

5.2. LAS INTERVENCIONES PREVISTAS EN EL PIT

Con carácter general, todo PIT deberá incluir un 

conjunto básico de intervenciones capaces para 

cubrir los objetivos asistenciales propuestos, según 

las áreas afectadas: 

• �Intervenciones biológicas y psicoterapéuticas, 

plan de cuidados enfermeros, técnicas de reha-

bilitación psicosocial,  intervenciones de apoyo 

a la familia e intervenciones de apoyo social.

• �El conjunto de intervenciones que integra el 

PIT debe ser realizado en todos los equipos y 

unidades de la red asistencial y los espacios 

socio-sanitarios implicados, de manera que se 

consigan abordajes integrales del paciente sin 

que se fragmente la continuidad asistencial. 

Son necesarios, por tanto, programas trasver-

sales donde la coordinación se organice en tor-

no  a la persona con TMG, frente a modelos de 

coordinación basados en las  características de 

los servicios.

• �El PIT debe reformularse atendiendo a las si-

tuaciónes clínicas que deparen la evolución del 

paciente, tales como:

- Atención en situaciones de crisis.

- Atención en el periodo de estado.

- �Atención a primeros episodios o estadio prep-

sicótico.

- Pacientes con alto riesgo de suicidio.

- �Pacientes con conductas disruptivas, situacio-

nes de aislamiento social, abandono o baja ad-

herencia al tratamiento34.

- �Pacientes con consumo abusivo de substan-

cias generadoras de dependencia.

En cada uno de estos casos hay que articular las 

distintas técnicas e intervenciones que cuenten 

con el mayor grado de apoyo empírico, adaptán-

dolo a las distintas patologías, situaciones indivi-

duales y momento evolutivo del paciente. 

5.3. PROFESIONALES RESPONSABLES DEL PIT 

• �Integrar toda la información que debe contener 

un PIT es una actividad que precisa  un “facultati-

vo” responsable que coordine las intervenciones, 

actúe como interlocutor de todos los dispositivos 

y profesionales que han participado en la evalua-

ción, supervise que las intervenciones programa-

das se realicen conforme a lo previsto y evalúe 

periódicamente el PIT. En la estructura  que plan-

teamos, el responsable de la elaboración y super-

visión del plan debe pertenecer al centro o equipo 

de salud mental comunitario, que actúa siempre 
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como pivote en torno al cual se organizará la asis-

tencia al paciente a lo largo de su evolución. Si el 

primer contacto se realiza a través de los servicios 

de urgencias o la unidad de hospitalización, com-

pete el responsable del PIT recabar toda la infor-

mación obtenida en esos servicios e integrarla de 

manera consensuada.

• �El paciente debe contar también con un “referente 

personal” o gestor del caso, designado en función 

de su disponibilidad y cercanía al paciente, y de 

acuerdo con el facultativo responsable. Su fun-

ción  principal consiste en ayudar al paciente y a 

sus cuidadores a realizar una correcta utilización 

de la red asistencial, a la vez se que mantenga 

alerta sobre los factores de riesgo y protección 

que puedan acontecer en la vida del paciente. 

• �Tanto el facultativo responsable como el referente 

personal deben mantenerse constantes a lo lar-

go del proceso asistencial, pero siempre que el 

paciente precise intervenciones en los diferentes 

recursos asistenciales de la red (unidad de hospi-

talización, hospital de día, comunidad terapéutica, 

unidad de rehabilitación) contará con un referente 

en ese servicio que, de manera coordinada con 

el facultativo responsable del PIT, supervise la 

calidad de las intervenciones programadas en su 

recurso.

• �Como norma de calidad, el PIT  debe ser elabo-

rado en un tiempo máximo de dos meses, tras la 

realización de la evaluación.

 5.4. �RATIFICACIÓN DEL PIT: LA COMISIÓN 
TRASTORNO MENTAL GRAVE DEL ÁREA

Para garantizar que se ha tenido en cuenta toda la in-

formación relevante, se han establecido  las interven-

ciones pertinentes, con criterios comunes para todos 

los recursos de la red, y que se han determinado los 

responsables de cada paciente, el área sanitaria debe 

configurar una comisión TMG, cuyas funciones gene-

rales sean:

• �Conocer y ratificar el PIT inicial de los pacientes 

del área.

• �Contribuir y establecer criterios generales de fun-

cionamiento interno y coordinación externa para la 

atención a personas con TMG.

• �Establecer criterios de coordinación en planes de 

especial complejidad.

• Supervisar el logro de objetivos.

• �Calendarizar los plazos de revisión en general y de 

manera individualizada.

6. �INTERVENCIONES ASISTENCIALES 
QUE COMPONEN EL PIT 

El proceso de atención a los trastornos mentales 

graves debe contener el conjunto de intervencio-

nes que sean necesarias para alcanzar los objetivos 

establecidos en cada una de las ares funcionales 

evaluadas. Teniendo en cuenta la escasa evidencia 

científica de primer rango disponible en psiquiatría 

y la multiplicidad de enfoques y orientaciones que 

existen en las diferentes disciplinas que componen 

el conjunto de profesionales necesarios para aten-

der a las personas con TMG, resulta enormemente 

complejo establecer la  cartera de servicios mínima 

e imprescindible para llevar la tarea.

Es básico y prioritario establecer el mapa de com-

petencias con que contamos en el conjunto de 

la red asistencial. La formación continuada debe 

orientarse a suplir  las carencias formativas y actua-

lizar el conocimiento de los profesionales, con el fin 

de poner a disposición de los pacientes todas las 

intervenciones terapéuticas  necesarias, con crite-

rios de calidad y de manera que la buena práctica 

se generalice en todos los dispositivos de la red.

Todas las intervenciones que se realicen deben te-

ner, como características de calidad común:

• �Actitud empática y de apoyo, tanto en la prác-

tica clínica como en la información a pacientes 

y familiares.
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•  Mantener la coordinación entre el conjunto de 

los dispositivos más allá del clásico modelo de 

derivación, fomentando sinergias, evitado dupli-

cidades, tendiendo siempre al trabajo en red.

•  Registrar las actividades, de manera que el PIT 

se concrete en un documento consensuado.

El inventario de intervenciones debe constituir 

una cartera de servicios con la siguiente estructura:

6.1. “iNterVeNCiONes GeNerales”

- Atención urgente

- Seguimiento

- Interconsulta

6.2. “iNterVeNCiONes BiOlóGiCas”

- Tratamiento farmacológico

- Terapia electroconvulsiva (TEC)

6.3. “iNterVeNCiONes PsiCOlóGiCas”

- Psicoterapias

- Entrenamiento en habilidades sociales

- Rehabilitación cognitiva

- Psicoeducación a pacientes

- Psicoeducación familiar

- Técnicas integradas

6.4. “iNterVeNCiONes de aPOYO sOCial”

- Ingresos económicos

- Programa residencial

- Programa ocupacional

- Servicio de orientación y apoyo al empleo

-  Programas de relaciones sociales y empleo del 

tiempo libre

- Programa de provisión de tutela

FIGURA 3. Arquitectura de elaboración del PIT. COMISIÓN TMG

ElABorACIón dEl PIt

Paciente con tMg identificado

ACtIVIdAdEsProFEsIonAlEs

EsMC

ratificación 
del PIt

Conexión con 
arquitectura: 
desarrollo y 

aplicación de 
intervenciones

Incluir resumen de la evaluación
Inventario de problemas detec-
tados, objetivos, intervenciones, 
dispositivos, y monitorización 

• Datos de consecución de objetivos
• Introducción de correcciones

• Facultativo responsable
• Referente personal
• Responsable en cada uno de 

los dispositivos

CoMIsIón 
dE tgM

EsMC

En un mes tras su realización
Confirmar la información relevante
Establecimiento de intervenciones 
pertinentes 
Determinación de responsables

Evaluación  
revisión del PIt

Elaboración 
del PIt
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7. �CARTERA DE SERVICIOS NECESARIA 

PARA LA ATENCIÓN DEL TMG

7.1. ATENCIÓN URGENTE

En todos los casos se realizará de acuerdo con la nor-

mativa vigente sobre urgencias y traslados (resolución 

261/2002)35.

7.2. SEGUIMIENTO

Se realizará mediante entrevistas que permitan super-

visar el cumplimiento de las intervenciones necesarias 

para el cumplimiento del PIT, tanto lo correspondiente 

a la atención primaria, como a la atención especiali-

zada.

7.3. INTERCONSULTA

Se llevará a cabo siempre que sea posible a través 

de los referentes de atención primaria del paciente y 

atendiendo a las características de los pacientes con 

TMG: rapidez, cercanía e información detallada.

7.4. TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO36-41

• �El tratamiento de primera elección debe ser el 

que posea una mejor relación eficacia/seguri-

dad.

• �Al inicio se debe proceder con prescripciones 

simples, mientras que las intervenciones pos-

teriores tienden a incrementar la complejidad y 

el riesgo.

• �Entre las opciones, siempre debe tenerse en 

cuenta la opinión del paciente.

• �En la esquizofrenia y trastornos relacionados el 

tratamiento farmacológico con antipsicóticos 

debe ser iniciado como parte necesaria, pero 

no suficiente, de un conjunto amplio de inter-

venciones que atiende las necesidades clíni-

cas, emocionales y sociales.

• �En el trastorno depresivo grave con síntomas 

psicóticos, el tratamiento combinado de un an-

tidepresivo y un antipsicótico ha demostrado 

ser significativamente más efectivo que la admi-

nistración única de uno u otro agente.

• �El tratamiento agudo de episodios maníacos 

debe iniciarse con un antipsicótico y regulado-

res del humor (grado de recomendación A).

• �El tratamiento del episodio agudo de la depre-

sión bipolar, debe incluir un antidepresivo en 

combinación con litio, ácido valproico o antipsi-

cótico (grado de recomendación B).

• �El litio es el tratamiento de elección para preve-

nir recaídas en el tratamiento de mantenimiento 

del trastorno bipolar (grado de recomendación 

A) (nivel de evidencia 1+).

• �En el tratamiento farmacológico del trastorno 

por inestabilidad emocional, se tendrá en cuen-

ta el grupo de síntomas al que va dirigido: ines-

tabilidad afectiva, descontrol impulsivo y con-

ductual y síntomas cognitivos-perceptivos.

7.5. TERAPIA ELECTROCONVULSIVA 

La TEC, indicada en los trastornos afectivos o sín-

tomas psicóticos o catatónicos resistentes al trata-

miento farmacológico42,43, se considera una técnica 

quirúrgica que precisa anestesia.

Se administrará en quirófano o sala con recursos 

específicos para su aplicación y será imprescindible 

un equipo de reanimación para que pueda ser utili-

zado en caso de emergencia.

7.6. PSICOTERAPIAS 

Aunque en sentido amplio muchas relaciones con 

el paciente pueden ser psicoterapéuticas y hay as-

pectos comunes como el establecimiento de un vín-

culo o alianza estable, se recomienda aplicar inter-

venciones regladas por profesionales debidamente 

entrenados, superando progresivamente prácticas 

artesanales difíciles de evaluar. Se describen los 

tres modelos siguientes:
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• Psicoterapia cognitiva en la esquizofrenia44-60.

• Psicoterapia cognitiva en la depresión61-66. 

• �Psicoterapia cognitiva dialéctica en el trastorno 

límite de la personalidad67-70.

7.7. �ENTRENAMIENTO EN HABILIDADES  
SOCIALES71-73

• �Entrenamiento en habilidades específicas de 

conocimiento y manejo de la enfermedad, que 

enlazan con los programas psicoeducativos.

• �Entrenamiento en habilidades de autocuidados 

y actividades de la vida cotidiana.

• �Entrenamiento en habilidades sociales especí-

ficas.

7.8. �REHABILITACIÓN COGNITIVA  
EN LA ESQUIZOFRENIA74-79

Técnicas dirigidas a cuidar la motivación, mejorar 

las pautas de comunicación y prestar atención a dé-

ficit cognitivos concretos de cada paciente (terapia 

personal/terapia psicológica integrada).

7.9. �PSICOEDUCACIÓN A PACIENTES  
Y A FAMILIARES76-78,80-87

• �A todos los pacientes con TMG, especialmente 

a aquellos con esquizofrenia.

• �Técnicas para la información, estrategias de 

afrontamiento y resolución de problemas, apo-

yo, con material audiovisual y escrito.

7.10. Intervenciones de apoyo social 

Todo paciente con TMG deberá tener asegurado 

unos ingresos económicos, un alojamiento que fa-

cilite su autonomía personal88-91, una orientación y 

apoyo al empleo92-100 una facilitación de las relacio-

nes sociales, así como una provisión de tutela en 

aquellos casos que no puedan gestionar aspectos 

básicos de su vida.

8. �LA RED ASISTENCIAL: CRITERIOS DE 
ACTUACIÓN DE LOS DISPOSITIVOS

El proceso asistencial diseñado para la atención a 

las personas que padecen trastornos mentales gra-

ves pretende, en definitiva, crear un entramado de 

intervenciones trasversales que trasciendan a cada 

uno de los dispositivos asistenciales y su capacidad 

de actuación, generando la continuidad asistencial 

imprescindible para el tratamiento de estas patolo-

gías. En su conjunto, la red debe adecuarse a cada 

uno de los casos con su peculiaridades, contraria-

mente a los modos de intervención tradicionales 

centrados en el diagnostico clínico o en el saber de 

los profesionales integrantes de los servicios. Inter-

disciplinaridad, continuidad asistencial y trabajo co-

munitario son las palabras claves de la ordenación 

asistencial que proponemos a continuación:

8.1. ATENCIÓN PRIMARIA

Las situaciones de urgencia, en el periodo de crisis 

y en el periodo de estado, deben asegurar siempre 

un control cercano y una actuación de apoyo a la 

familia y del medio próximo, asumiendo determina-

das intervenciones en estrecha coordinación con el 

equipo de salud mental y en la medida en que se 

plantee en el PIT.

Se ha de prestar especial atención a los problemas 

de salud que puedan surgir, tanto para su atención 

como para valorar la intercurrencia con el TMG. 

Deberán tener en cuenta que estos pacientes, así 

como sus familiares, o cuidadores pueden presen-

tar déficit de autocuidados en general.

Las intervenciones que deberá desarrollar la Aten-

ción primaria son:

• �Atención urgente

• �Seguimiento
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• �Intervención farmacológica

• �Interconsulta

8.2. SERVICIOS DE URGENCIAS

A estos dispositivos asistenciales les corresponde 

la atención a situaciones de urgencias cuando sean 

requerido para ello, poniendo en marcha los pro-

tocolos de actuación existentes sobre atención de 

urgencia, traslados e ingresos de pacientes 

La intervención que deberá desarrollar es:

• �Atención urgente protocolizada

8.3. RED DE SALUD MENTAL

CENTRO DE SALUD MENTAL COMUNITARIO 

(CSMC). Le corresponde la atención durante todo el 

proceso y, por tanto, también en las fases de crisis, 

ya sea directamente o a través de la colaboración 

con otros dispositivos (atención primaria, unidad de 

hospitalización, comunidad terapéutica, unidad de 

rehabilitación, hospital de día y servicios sociales ge-

nerales y específicos).

Asumirá la coordinación del PIT a través de uno de 

sus facultativos, desarrollando directamente una 

buena parte de las intervenciones y asegurando la 

coordinación con los otros dispositivos sanitarios y 

no sanitarios, para garantizar la continuidad asisten-

cial.

Las intervenciones que deberá incluir en su cartera 

de servicios son:

• Atención urgente

• Seguimiento

• Intervención farmacológica

• Interconsulta

• Intervenciones psicológicas

• Psicoeducación a pacientes

• Psicoeducación a familias

• Entrenamiento en habilidades sociales

• Intervenciones de apoyo social

UNIDAD DE HOSPITALIZACIÓN DE SALUD 

MENTAL EN HOSPITAL GENERAL (UHSMHG).  

La indicación de hospitalización se realizará tras una 

revisión del PIT y de manera programada, siempre 

que sea posible. El facultativo responsable del PIT, 

seguirá asumiendo el control último de la situación.  

En caso de hospitalización urgente, la reevaluación 

del PIT y la nueva definición de objetivos se realizará 

en el momento de la hospitalización.

La hospitalización está indicada cuando los proble-

mas asistenciales del paciente no puedan ser ma-

nejados en su medio habitual, por dificultades en su 

conducta, fragilidad del medio o necesidad de ex-

ploraciones o tratamientos específicos en un medio 

controlado.

La hospitalización durará el tiempo indispensable 

para que los objetivos definidos se vean cumplidos. 

El alta debe ser consensuada entre el equipo de la 

USMHG y el CSMC de referencia, procurando que 

sea un proceso de adaptación gradual para el pa-

ciente, familiares o cuidadores y medio social.

Las intervenciones que debe incluir su cartera de 

servicios son:

• Atención urgente

• Seguimiento

• Intervención farmacológica

• Psicoeducación a pacientes

• Entrenamiento en habilidades sociales

• Interconsulta

Comunidad Terapéutica (CT). La hospitaliza-

ción se producirá si las características clínicas (crisis 
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frecuentes o de duración prolongada, baja adheren-

cia al tratamiento) y del entorno (medio de riesgo o 

con escasa capacidad de contención y manejo), así 

como si la historia previa de ingresos repetidos con 

escasos resultados, lo aconsejan.

La indicación se hará como consecuencia de una 

revisión del PIT que fije nuevos objetivos terapéuti-

cos que requieran de este dispositivo. Se hará de 

manera consensuada entre los equipos asistencia-

les y el facultativo responsable del PIT, que seguirá 

asumiendo el control último de la situación, y tendrá 

en cuenta la prioridad establecida por la Comisión 

de TMG.

Las intervenciones a incluir en su cartera de servi-

cios serán:

• Atención urgente

• Seguimiento

• Intervención farmacológica

• Intervenciones psicológicas

• Psicoeducación a pacientes

• Psicoeducación a familiares

• Entrenamiento en habilidades sociales

• Intervenciones de apoyo social

• Interconsulta

UNIDAD DE REHABILITACIÓN. Debe desarrollar 

programas específicos de rehabilitación psicosocial 

y, atendiendo a las características del paciente y se-

gún lo establecido en el PIT:

• �Aplicar directamente las intervenciones más es-

pecializadas.

• �Asesorar al personal del Centro de Salud Men-

tal Comunitario (CSMC) en su aplicación.

• �Participar en la formación del personal del 

CSMC para su aplicación.

La indicación se hará como consecuencia de una 

revisión del PIT que fije nuevos objetivos terapéuti-

cos que requieran de este dispositivo. Se hará de 

manera consensuada entre los equipos asistenciales 

y el facultativo responsable del PIT, que seguirá asu-

miendo el control último de la situación y tendrá en 

cuenta la prioridad establecida por la Comisión de 

TMG. Las intervenciones a incluir en su cartera de 

servicios serán:

• �Algunas de las intervenciones psicológicas

• �Psicoeducación a pacientes

• �Psicoeducación a familiares

• �Entrenamiento en habilidades sociales

• �Rehabilitación cognitiva

• �Intervenciones de apoyo social

HOSPITAL DE DÍA/PROGRAMAS DE DÍA. 

Cuando sea conveniente una atención más inten-

siva en régimen intermedio entre la atención ambu-

latoria/domiciliaria del ESMD y la hospitalización 

completa, el Hospital de día o el Programa de día 

de la Comunidad terapéutica pueden asumir, en 

consonancia con lo contemplado en el PIT, una 

buena parte de las intervenciones establecidas en 

el mismo.

La indicación se hará como consecuencia de una re-

visión del PIT, que fije nuevos objetivos terapéuticos 

que requieran de este dispositivo. Se hará de manera 

consensuada entre los equipos asistenciales y el fa-

cultativo responsable del PIT, que seguirá asumiendo 

el control último de la situación y tendrá en cuenta la 

prioridad establecida por la Comisión de TMG.

Las intervenciones a incluir en su cartera de servicios 

serán:

• �Atención urgente

• �Intervención farmacológica

• �Seguimiento
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FIGURA 4. Arquitectura del conjunto de la red asistencial y las intervenciones que componen la cartera de servicios
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8.4. disPOsitiVOs de aPOYO sOCial

Aportan el apoyo instrumental para una integración 

real en la comunidad. Como todos los programas de 

rehabilitación en los contextos cotidianos, exige una 

serie de recursos en los siguientes aspectos:

•  Ayuda en la gestión del dinero.

•  Intervención de apoyo residencial.
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• �Intervención de apoyo a la ocupación y el empleo.

• �Intervenciones sobre las relaciones sociales y 
ocupación del tiempo libre.

• �Las intervenciones sobre la defensa judicial/cura-
tela/tutela jurídica corresponderán, por defecto, a 
las instituciones especificas.

La indicación de estos recursos derivará de la evalua-
ción o revisiones del PIT, fijando el logro de objetivos 
de este tipo. Se hará de manera consensuada entre 
los equipos asistenciales y el Facultativo responsable 
del PIT.

Cuando las intervenciones de apoyo social se relacio-
nen con necesidades residenciales institucionales o 
de alguna forma de tutela, las propuestas de deriva-
ción a estos recursos serán evaluadas y se priorizará 
su derivación en la Comisión TMG.

9. �EVALUACIÓN: INDICADORES  
Y NORMAS DE CALIDAD

La importancia de un proceso asistencial reside en 
la viabilidad de su implantación, sobre todo si tene-
mos en cuenta que la implantación debe llevarse a 
cabo en una red compleja de servicios, donde debe 
presidir el concepto de calidad total. Para garanti-

zar la misma, es obligado un sistema de indicadores 
que ofrezca información acerca de cada una de las 
actividades contempladas, que pueden evidenciar 
así ejemplos de buenas prácticas asistenciales. En 
los servicios de salud mental andaluces se propo-
nen una serie de normas de calidad sobre las que 
se han construido indicadores7 que hacen referen-
cia a cada uno de los componentes del proceso in-
tegrado TMG y que se recogen en la tabla 1.
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Los psiquiatras estamos en una posición privilegiada 

para definir las funciones mentales que investigado-

res de otras áreas de las neurociencias están inte-

resados en investigar. El futuro de la investigación 

en psiquiatría pasa indefectiblemente por el mejor 

conocimiento del funcionamiento cerebral, por el co-

nocimiento de la interacción de genes y ambiente y 

epigenética como moduladores del comportamiento 

humano y por la integración de distintos abordajes 

empíricos para una mejor comprensión de los com-

plejos trastornos mentales. En esta sección se inclu-

yen cinco capítulos escritos por profesionales que 

realizan investigación con formas de abordaje distin-

tas aunque complementarias.

Agustín Gómez nos presenta en el capítulo 63, sobre 

psiquiatría basada en la evidencia y experiencia, los 

argumentos favorables sin ninguna duda a la calidad 

en la información médica sobre la que el profesional 

establecerá sus juicios, evidenciando que un claro 

entendimiento del conocimiento científico subyacen-

te a los problemas que trata, proporcionará un mejor 

cuidado de los pacientes

Luis Gaite, José Luis Vázquez-Barquero y Javier 

Vázquez resumen, en el capítulo 64, el estado ac-

tual de la investigación epidemiológica y social, sus 

peculiaridades en su aplicación de la psiquiatría, los 

principales diseños metodológicos  y las aportacio-

nes más relevantes de este tipo de investigación al 

conocimiento actual de los trastornos mentales. Al 

igual que en las otras escuelas de investigación el 

problema principal en la investigación epidemiológi-

ca y social en psiquiatría radica en la definición de 

“caso”. Se revisan en este capítulo los principales 

estudios de epidemiología genética, tan en boga re-

cientemente, así como las necesidades futuras en el 

campo de la investigación epidemiológica.  

Jorge Manzanares, en el capítulo 65, nos introduce 

en los aspectos más básicos de la investigación en 

psiquiatría y en la utilidad de los modelos animales 

para el estudio de los trastornos mentales. Se revisa 

de forma crítica y realista no tan sólo la aplicación de 

los modelos animales sino los factores limitantes y el 

reduccionismo que supone el uso de estos modelos 

en su extrapolación a poblaciones clínicas. Se expli-

can los modelos animales más utilizados para las dis-

tintas patologías así como los principales hallazgos 

para cada uno de los modelos.

En el capítulo 66 que tengo el placer de escribir con 

David Fraguas partimos de una premisa que nos pa-

rece fundamental y que aún no parece universalmen-

te aceptada, no tan sólo por la comunidad científica  

sino incluso dentro de nuestra especialidad. Esta 

premisa es que la psiquiatría es una rama más de 

le medicina y que tan sólo a través de la investiga-

ción se podrá progresar en su conocimiento. A partir 

de esta premisa y siguiendo a autores como Kandel 

defendemos que los síntomas y trastornos mentales, 

incluidos aquellos en los que se ha identificado una 

causa ambiental, son producto de una disfunción ce-

rebral. El capítulo aborda el problema de la nosología 
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en la investigación etiológica en psiquiatría y la falta 
de parámetros objetivos y medibles en la clasificación 
de los trastornos psiquiátricos. Se delimitan también 
las líneas actuales de la investigación genética, en 
neuroimagen, farmacológica y el prometedor futuro 
del uso de endofenotipos para diseccionar los hete-
rogénos fenotipos diagnósticos. Se aboga en este 
capítulo porque tan sólo el uso de estudios de mo-
delos multifatoriales, que integren distintas fuentes 
de conocimiento, permitirán avanzar en la compleja 
maraña de los trastornos mentales. 

Finalmente, con el capítulo 67 Manuel Gómez abor-
da un tema que ha recibido creciente interés recien-
temente como es el de la investigación en psicote-
rapias. Como nos recuerda el autor del capítulo, las 
psicoterapias no pueden sustentarse exclusivamente 
en cuerpos teóricos y precisan de evidencia empírica 
que demuestre su eficacia  ante una patología deter-
minada. Sólo con esa evidencia empírica podrá de-
fenderse determinada psicoterapia  y podrá el clínico 
seleccionar la más adecuada para cada caso. No 
toda la investigación en psicoterapias se fundamenta 
en el tan manido ensayo clínico aleatorizado  y otros 
abordajes como diseños naturalísticos o la investiga-
ción cualitativa aportan información adicional sobre 
la efectividad o una riqueza subjetiva complementaria 
en la investigación en psicoterapia. Existen aspec-
tos diferenciales en la investigación en psicoterapias 
como el hecho de que el uso de placebo y evalua-

ciones ciegas tienen mayores dificultades en los en-
sayos de psicoterapias que en los de fármacos. El 
capítulo aborda temas fundamentales como los pro-
blemas en la selección de instrumentos de medida, 
el concepto de resultado terapéutico o la aparente 
“paradoja de la equivalencia” entre psicoterapias tan 
distintas en relación a su eficacia. Se desmitifica en 
este capítulo la supremacía de unas técnicas psico-
terapéuticas frente a otras y se aboga por la nece-
sidad de identificar de forma empírica variables que 
faciliten el cambio terapéutico más allá de las bases 
teóricas de las psicoterapias empleadas. Por último 
se plantean las bases neurobiológicas que hacen 
que las psicoterapias sean eficaces a través de la 
modificación del funcionamiento cerebral.

No quisiera terminar esta introducción sin señalar los 
cambios que se han producido en el campo de la 
investigación en psiquiatría en este país a lo largo 
de los últimos años. Hace poco más de una década 
había un número reducido de grupos con presencia 
internacional y gran producción científica. Sin em-
bargo en el momento actual se ha incrementado de 
forma sustancial la producción científica en calidad 
y cantidad entre los cada vez más grupos del país 
que investigan en psiquiatría y neurociencias afines. 
La colaboración entre estos grupos y la complemen-
tariedad en los abordajes de sus investigaciones se 
traducirán sin duda en investigación traslacional al 
más alto nivel.

Celso Arango

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   944 19/1/09   12:59:19



1. INTRODUCCIÓN

La atención sanitaria es el proceso de actuación 
dirigido a atender la salud del paciente. Sus com-
ponentes son las percepciones, razonamientos, jui-
cios y decisiones de los profesionales sanitarios, 
los procedimientos que usan, las intervenciones 
que aplican1 así como los datos, la información y el 
conocimiento que se produce y utiliza.

Al analizar la atención sanitaria se observa que no 
es un fenómeno exacto y reproducible. Los meca-
nismos que rigen la toma de decisiones son difíci-
les de entender. Sin duda hay decisiones correctas, 
pero sin duda las hay también incorrectas y el me-
canismo para saber cuál es la mejor es difícil y no 
está bien establecido. La resultante es que muchas 
decisiones parecen arbitrarias, altamente variables 
y sin explicación obvia. Existe una gran variabilidad 
intra e interprofesional respecto a las observacio-
nes, percepciones, razonamientos, intervenciones 
y estilos de práctica que trae como consecuencia 
un marco de trabajo con un gran grado de incer-
tidumbre2-4. Hay una variabilidad dependiente del 
entorno y condiciones de trabajo y hay otra varia-
bilidad difícilmente explicable consecuencia direc-
ta de la arbitrariedad que afecta a la calidad de la 
atención, produce un efecto lesivo sobre el crédito 
profesional y en definitiva, cuestiona la eficiencia 
del sistema5.

2. �EL EFECTO DE LA INCERTIDUMBRE 
EN LA ATENCIÓN SANITARIA

La presentación de la enfermedad varía de un en-
fermo a otro. El psiquiatra ve con frustración que 
no existe un modelo exacto y se ve envuelto en un 
proceso de toma de decisiones en condiciones 
de incertidumbre. “No existen enfermedades sino 
enfermos”, el inconsciente del colectivo médico 
parece querer expresar así la variabilidad extrema 
individual que observa en la atención sanitaria y la 
indecisión frente a la supuesta seguridad de las re-
glas diagnósticas y pronósticas.

La ambigüedad se torna en variabilidad en uno de 
los elementos clave de la toma de decisiones como 
es la percepción de las consecuencias. Frente a un 
caso clínico determinado y estándar la probabilidad 
de un determinado pronóstico elaborado por pro-
fesionales sanitarios con labores similares puede 
presentar una variabilidad extrema o desconcertan-
te. Si la percepción de las consecuencias es in-
correcta, la probabilidad de una mala decisión au-
menta. Consecuencia inmediata es la ausencia de 
criterios homogéneos sobre adecuación diagnós-
tica o terapéutica. El uso no apropiado de proce-
dimientos o intervenciones puede instalarse en el 
sistema y perpetuarse con la consecuente pérdida 
de rendimiento o confianza.
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3. LA VARIABILIDAD DE LA ATENCIÓN

Son causas claras de variabilidad las características 
naturales de los pacientes, la imprecisión de la infor-
mación suministrada, el examen físico, las pruebas 
diagnósticas y su interpretación. Influyen las caracte-
rísticas del sistema sanitario, sus recursos humanos, 
técnicos y financieros. También sabemos que tiene 
su efecto sobre esta variabilidad el estado de salud 
de la población, la distribución específica y heterogé-
nea de la morbilidad, mortalidad y factores de riesgo 
en la población atendida. Las características de los 
profesionales sanitarios van a determinar variaciones 
en la práctica. Existen diferentes “patrones” de aten-
ción sanitaria, según trabajen los profesionales sani-
tarios aislados o en equipo, con o sin protocolización 
de actividades o con ejercicio en el sistema público 
o privado, entre otras circunstancias. Hay también 
diferentes “estilos” de atención sanitaria. La práctica 
en apariencia adherida al rigor y ortodoxia científica 
depende en realidad de actitudes personales del pro-
fesional, motivaciones, estímulos o creencias. Ahora 
bien, todas estas causas juntas no consiguen explicar 
el componente mayoritario y no deseado ni lógico de 
la variabilidad. Permanece una variabilidad no expli-
cada o no explicable de enorme magnitud. El origen 
de esta fuente de ambigüedad cabe buscarlo en otra 
dimensión de la atención sanitaria y el origen más se-
ñalado recae sobre la distinta calidad de la evidencia 
científica y profesional (información) que manejamos 
los profesionales sanitarios5.

4. �LA CALIDAD DE LA INFORMACIÓN 
MÉDICA Y FARMACÉUTICA

A su vez, la calidad de la información científica que 
subyace a la toma de decisiones puede estar condi-
cionada por otra serie de circunstancias:

a. �Influye por un lado la propia ausencia de informa-
ción. Cuando no hay evidencia científica dispo-
nible el psiquiatra tiende a basar sus decisiones 
en su exclusiva experiencia y la posibilidad de 
equívoco aumenta. Las observaciones persona-
les son escasas y no sistematizadas, la memoria 
es selectiva, las apreciaciones sesgadas, la men-

te no elabora comparaciones aleatorizadas entre 
pacientes. 

b. �Influye también la inaccesibilidad a las fuentes 
de evidencia. Antes esto era un eximente, hoy es 
un agravante que recae sobre quien no lo apro-
vecha. Cualquiera puede tener ya en su casa 
acceso a una excelente información científica a 
través de la red. 

c. �Pero el más grave de los problemas hoy no es 
la falta de información o la indolencia informati-
va, sino la falta de destreza en el análisis de la 
información. Es nuestro talón de Aquiles. ¿De 
qué nos vale tener una ingente cantidad de in-
formación si después no la entendemos o no la 
sabemos utilizar? La destreza media en la lectura 
e interpretación de información científica es muy 
baja. Procedemos de un sistema docente con 
escasa atención a la lectura, reflexión y autono-
mía intelectual. 

d. �El enorme caudal de información nueva, los 
datos o información redundante o innecesa-
ria, la información de mala calidad, incorrecta 
o tendenciosa puede asfixiarnos; “infoxicación”. 
La información no validada ni fiable inunda los 
sistemas de comunicación científica llenándolo 
de “ruido” que confunde, desorienta e induce a 
error en la toma de decisiones. 

e. �La pérdida de actualización científica nos ataca 
desde muy pronto. La información médica se 
produce y renueva permanentemente de manera 
inabarcable, influyendo de manera errática o no 
validada en la práctica. Es difícil el acceso y se-
guimiento de toda esa información. El grado de 
actualización decae con el tiempo y la formación 
médica continuada clásica no funciona6.

Todas estas circunstancias parece que no se van a 
solucionar pronto, pero el profesional tiene necesa-
riamente que seguir tomando decisiones. Sin embar-
go, la atención sanitaria no es una práctica aleatoria 
o fraudulenta. El conjunto de la atención sanitaria es 
muy eficaz. El problema radica en la complejidad de 
las variables que se utilizan en el proceso. La atención 
sanitaria no es ingeniería sanitaria, engloba aspectos 
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que van más allá de la biología. Aún así, es posible 

una reducción de la incertidumbre y un mayor control 

de los mecanismos de toma de decisiones. En con-

creto la utilización óptima de información científica 

contrastada y fiable, aquélla procedente de la mejor 

investigación médica sería la clave de un aumento 

en la eficacia de atención sanitaria y de la calidad 

de la atención sanitaria en general, reduciendo la in-

certidumbre y aumentando la estima y aval ético del 

profesional7.

5. CAMBIO DE PARADIGMA CIENTÍFICO

Los profesionales sanitarios hemos podido observar 

sucesivas modificaciones de los paradigmas cientí-

ficos que han regido la práctica profesional o clíni-

ca. Por un lado hemos observado un cambio desde 

el paradigma determinista decimonónico en el que 

todo efecto tenía una causa determinante hasta un 

modelo basado en una relación probabilística donde 

un conjunto de factores pueden, estadísticamente, 

estar relacionados en mayor o menor intensidad con 

un determinado efecto. No hablamos ya de agente 

causal sino que hablamos de red causal o mejor di-

cho de factores de riesgo, entendiendo como tales 

aquellos condicionantes asociados estadísticamente 

con la aparición de un fenómeno y que se relacio-

nan en forma de modelo matemático probabilístico 

y multivariante. Este modelo ha repercutido decisiva-

mente en la concepción actual del fundamento cien-

tífico patogénico y en la adaptación profesional a los 

problemas sanitarios. Fruto y ejemplo del anterior 

planteamiento es el paso que estamos observando 

del modelo clínico tradicional al modelo de ejercicio 

basado en la evidencia científica.

6. �DEL MODELO CLÍNICO TRADICIONAL 
AL MODELO DE EJERCICIO BASADO 
EN LA INFORMACIÓN PROCEDENTE 
DE LA EVIDENCIA CIENTÍFICA

El modelo tradicional se basaba en las siguientes 

asunciones que supuestamente guiaban la atención 

sanitaria y que hoy están puestas en tela de juicio o 
bien desacreditadas:

• �La sola experiencia clínica es válida y suficiente 
para construir y mantener el conocimiento del 
profesional sobre el pronóstico del paciente, el 
valor de las pruebas diagnósticas y de la eficacia 
del tratamiento. 

• �El estudio y el entendimiento de los mecanismos 
básicos y fisiopatológicos de la enfermedad son 
suficiente guía para la atención sanitaria. 

• �La combinación de la enseñanza médica tradi-
cional y el sentido común es suficiente para que 
cada uno sepa evaluar los informes y escritos so-
bre tratamientos, pruebas y procedimientos. 

• �La experiencia clínica y la maestría indivi-
dual son base suficiente sobre las que ge-
nerar guías válidas para la atención sanitaria. 
El modelo descrito sitúa en un lugar destacado 
la autoridad científica tradicional y la adhesión a 
los procedimientos estandarizados. Las respues-
tas a los problemas generalmente se obtienen 
del contacto directo con expertos locales o bien 
referidos a los escritos de expertos internacio-
nales. 

Sin embargo las asunciones del nuevo modelo de aten-
ción sanitaria basada en la evidencia son distintas8,9: 

• �La experiencia y el desarrollo del juicio clínico 
son cruciales y necesarios para ser un profesio-
nal competente, pero no suficientes. En ausencia 
de información recogida con orden, rigor y com-
probación científica uno debe ser muy cauto en 
la interpretación de la información derivada de la 
sola experiencia clínica y la intuición, dado que 
son estrictamente arbitrarias, circunstanciales y 
muchas veces pueden estar equivocadas. 

• �El estudio y el entendimiento de los mecanismos 
básicos de la enfermedad son necesarios pero 
no suficientes para guiar la atención sanitaria. El 
razonamiento para el diagnóstico y el tratamien-
to derivados de mecanismos fisiopatológicos a 
menudo son insuficientes, dando lugar a predic-
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ciones inexactas sobre el funcionamiento de las 
pruebas diagnósticas y de la eficacia de los tra-
tamientos. 

• �Es necesario el entendimiento de ciertos princi-
pios, métodos y reglas de comprobación cientí-
fica para interpretar correctamente los datos, la 
información y la literatura sobre causalidad, pro-
nóstico, pruebas diagnósticas y estrategias de 
tratamiento. 

Se deduce por lo tanto que los profesionales sa-
nitarios deben documentarse para la toma de de-
cisiones, consultar regularmente la literatura bio-
médica original y por lo tanto leer y ser capaces 
de valorar críticamente no sólo la introducción y 
discusión, sino además la sección de métodos y 
resultados de los artículos a la hora de resolver los 
problemas clínicos con el fin de proveer el mejor 
cuidado posible a sus pacientes. “El mensaje fun-
damental es que el profesional debe ganar en des-
trezas y habilidades para realizar valoraciones inde-
pendientes de la información científica circundante 
y poder evaluar la credibilidad de los contenidos”. 
Un claro entendimiento del conocimiento científico 
subyacente a los problemas que trata, proporcio-
nará un mejor cuidado de los pacientes.

Por lo tanto la psiquiatría basada en la evidencia 
es la utilización consciente, explícita y juiciosa de 
la mejor evidencia científica disponible a la hora 
de tomar decisiones sobre el cuidado de los pa-
cientes. La práctica de la psiquiatría basada en la 
evidencia significa integrar en la maestría clínica 
individual la mejor evidencia científica disponible 
procedente de investigación válida y fiable6.

Por maestría clínica individual se entiende el do-
minio del conocimiento y el juicio que los clínicos 
individuales adquieren a través de la experiencia 
en la atención sanitaria. El aumento de la maestría 
se refleja de muchas formas pero especialmente 
en un diagnóstico más efectivo y más eficiente, en 
una identificación más completa y en una utiliza-
ción más sensible de los problemas, derechos y 
preferencias de los pacientes a la hora de tomar 
decisiones clínicas sobre su asistencia. Por la me-
jor evidencia clínica disponible se entiende aquella 

información adecuada clínicamente, procedente de 
la investigación clínica centrada en los pacientes y 
que se realiza sobre la exactitud y precisión de las 
pruebas diagnósticas, el poder de los marcadores 
pronósticos y la eficacia y la seguridad de los regí-
menes terapéuticos rehabilitadores y preventivos.

La práctica de la psiquiatría basada en la eviden-
cia es un proceso de aprendizaje autodirigido que 
dura toda la vida, en el que el cuidado de los pro-
pios pacientes provoca la necesidad de basarse 
permanentemente en información clínicamente re-
levante sobre el diagnóstico, el pronóstico, el tra-
tamiento y otras cuestiones clínicas y de asistencia 
sanitaria. Este proceso se desarrolla partiendo de 
las siguientes asunciones8:

• �Las decisiones clínicas deben basarse en la me-
jor evidencia científica disponible. 

• �El tipo de problema clínico es el que determina el 
tipo de evidencia que debe buscarse. 

• �Identificar la mejor evidencia necesita de una 
base metodológica adecuada y suficiente. 

• �Las conclusiones obtenidas de la evidencia sólo 
son útiles si tienen aplicación para la atención 
sanitaria de individuos o poblaciones. 

• �La capacitación profesional debe ser evaluada 
permanentemente. 

El proceso de la práctica clínica basada en la eviden-
cia puede esquematizarse de manera sinóptica en 
cuatro fases o etapas secuenciales y estrictamente 
complementarias6:

a. �Primer paso: formular preguntas con sen-

tido clínico. Convertir las necesidades de infor-
mación en preguntas susceptibles de respuesta. 
Formular preguntas con sentido clínico.

• �Establecer prioridades. Dentro de esta fase 
hay inscrito un proceso previo de selección del 
problema. Es necesario centrar y precisar la pre-
gunta más pertinente y relevante del conjunto de 
dudas que toda situación puede plantear. Los pa-
cientes que consultan al psiquiatra no muestran 
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etiquetas de su enfermedad. En general los pro-
blemas que se plantean son una superposición 
de signos, síntomas, necesidades y expectativas 
que arrastran además muchos componentes 
del contexto vital del paciente. Es un espectro 
biopatográfico que el psiquiatra debe poner en 
orden y adaptar a los cánones del conocimiento 
médico para atender las demandas del paciente 
e intentar solucionar sus problemas. Existe un 
esquema de priorización que puede ayudarnos 
a decidir por dónde empezar frente al ingente y 
sobrecargado escenario cotidiano: ¿es éste un 
problema común?, ¿tiene consecuencias impor-
tantes?, ¿cuáles son los beneficios potenciales 
del tratamiento?, ¿cuáles son los riesgos poten-
ciales?, ¿cuál es su coste?

Sobre el escenario o problema priorizado debe-
mos formular una pregunta que debe señalar el 
paciente específico del que se trata, la condi-
ción de estudio, su alternativa o comparación y 
el resultado que se pretende dilucidar. 

b. �Segundo paso: buscar la mejor informa-

ción científica disponible. Debemos a con-
tinuación localizar con la máxima eficiencia las 
mejores evidencias científicas con las que res-
ponder a la pregunta planteada. Una vez priori-
zados los problemas y formulada la pregunta el 
proceso de la medicina basada en la evidencia 
(MBE) se dirige hacia la búsqueda de las mejo-
res evidencias científicas disponibles, en el cui-
dado del individuo. De forma general, las mejores 
pruebas o evidencias, se encuentran en forma de 
artículos originales publicados en revistas médi-
cas. En otras ocasiones, estos estudios no son 
publicados a través de los canales habituales de 
la transmisión científica, comportándose como, 
lo que ha venido denominándose, literatura gris 
u opaca. Desgraciadamente la literatura médi-
ca, donde se encuentran estas pruebas, es un 
monstruo inabarcable, que además crece expo-
nencialmente. Por poner un ejemplo la base de 
datos MEDLINE incorpora anualmente más de 
300.000 artículos. Aunque sólo una pequeña 
fracción de la literatura accesible presenta infor-
mación útil para resolver los problemas origina-
dos durante la atención a los pacientes, encon-

trar ésta, de forma eficiente y rápida, sigue siendo 
un problema. Para facilitar la identificación y el 
diferente formato y propósito de los contenidos 
de la información médica podemos fijarnos en el 
esquema piramidal propuesto por Haynes BR10. 
Existirían cuatro peldaños o secciones dentro de 
una pirámide de información. En el vértice supe-
rior estaría el peldaño o estamento de los Siste-
mas de Información. Un sistema de información 
clínica se caracteriza porque integra y resume 
toda la información importante y adecuada sobre 
un problema clínico. Nos recuerda a los capí-
tulos de los libros de texto clásicos. Su forma-
to puede vincular electrónicamente (enlace) un 
problema clínico (palabra clave) con una fuente 
de información (capítulos de interés). La informa-
ción se supone que ha sido convenientemente 
comprobada, contrastada, sintetizada y acumu-
lada mediante procedimientos rigurosos. Estos 
procedimientos pueden ser explícitos o no explí-
citos. Los no explícitos no muestran el proceso 
de selección de la información, la calidad de la 
evidencia utilizada ni el procedimiento para la ela-
boración de recomendaciones. Se basan aún en 
el prestigio de las entidades que los promueven 
y de los autores que redactan los capítulos, véa-
se: www.uptodate.com.

De manera llamativa y muy diferente en los sis-
temas explícitos se muestra el proceso de revi-
sión, búsqueda y selección de la información. 
Se aporta información estandarizada sobre la 
naturaleza y la calidad de los estudios así como 
el nivel de evidencia. No hay recomendaciones. 
Hay indicadores cuantificados del efecto (apor-
tan magnitud y precisión de la estimación del 
efecto). La interpretación y recomendación es 
elaborada por el lector. Un buen ejemplo es: 
http://clinicalevidence.bmj.com/. Un sistema de 
información clínica debe idealmente ofrecer una 
actualización permanente. Es necesario recordar 
que los sistemas, como los libros, no deciden 
por el clínico sino que facilitan el acceso a una 
visión integral de un problema o una pregunta es-
pecífica. Hay sistemas de excelente calidad pero 
aún queda mucho que hacer en el plano técnico 
para que se vincule de manera instantánea una 
pregunta, un problema, una palabra clave de un 
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paciente determinado ante todo un repertorio 
de posibilidades de información. No podemos 
además dejar de contemplar la necesidad de 
confrontar esta información con las necesidades 
y expectativas de cada paciente. Otro peldaño 
de la pirámide de Haynes lo constituye la infor-
mación en formato de sinopsis. Este formato de 
información son resúmenes con datos esencia-
les para poder responder a preguntas concretas. 
La información es elaborada a partir de estudios 
originales individuales y revisiones sistemáticas. 
Idealmente deben ofrecer la información necesa-
ria para apoyar una decisión. Tras una selección 
de publicaciones, se escogen los artículos más 
pertinentes. Se revisan por expertos temáticos y 
metodológicos. Se elabora un esquema sinópti-
co del artículo. Se trasforman los resultados a un 
formato estándar. Hay un comentario indepen-
diente realizado por otro experto que valora glo-
balmente la calidad, el mensaje y la aplicabilidad 
en el paciente individual de la información conte-
nida en ese artículo que se ha esquematizado, un 
ejemplo se encuentra en: http://ebm.bmj.com/. El 
siguiente peldaño en la pirámide es en el que se 
encuentran los formatos de síntesis. Recurrimos 
a la síntesis cuando necesitamos más detalles, 
conocer en profundidad un problema particular. 
Están constituidas por las revisiones sistemáti-
cas (protocolizadas o dossieres). En ellas se rea-
liza una búsqueda rigurosa y protocolizada de la 
información. Hay una revisión científica explícita, 
con todos los procesos definidos y a la vista, de 
los estudios originales. Finalmente se realiza una 
integración sistemática de la información para 
ofrecer una imagen nítida y precisa. El produc-
to más característico es la revisión sistemática: 
http://www.cochrane.org/ o bien http://www.
nice.com/. En la base de la pirámide nos encon-
tramos con los artículos originales individuales. 
Esta base lo conforman como decimos estudios 
originales sueltos. La información puede ser más 
detallada y actual pero no está organizada ni es-
crita en formato directamente aplicable. Su cali-
dad es desconocida. Por otro lado es necesario 
organizar la búsqueda para no perderse en el 
universo de artículos originales con contenidos y 
calidad no garantizados ni conocidos (aparecen 
decenas de miles anualmente). La evaluación co-

rre a cargo del lector. Ejemplos habituales son: 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/PubMed/ o http://
www.embase.com/. Un ejemplo de portal temá-
tico específico es: http://ebmh.bmj.com/.

c. �Tercer paso: valorar críticamente la vali-

dez, fiabilidad y utilidad de las evidencias 

encontradas.

• �Valoración de la evidencia aplicable a las 

decisiones terapéuticas. La atención sa-
nitaria se ha visto muy influida en los últimos 
años por corrientes de pensamiento que han 
exigido una mayor validez y fiabilidad de la in-
formación sobre la que deben basarse las de-
cisiones terapéuticas con el fin de conseguir la 
efectividad clínica adecuada. Se trata de exigir 
una reducción en la presencia de sesgos, en 
la imprecisión y en la poca comprobación de 
planteamientos terapéuticos tradicionales o 
de los mecanismos o procesos por los cuales, 
una intervención terapéutica o un medicamento 
llega a estar disponible en el mercado. Dicha 
corriente profesional ha visto en las revisiones 
sistemáticas de la literatura científica y en las 
guías de atención sanitaria dos de sus fuentes 
fundamentales a la hora de enfrentarse con 
decisiones terapéuticas. Hoy sabemos que in-
cluso cuando existe mucha información sobre 
los efectos de un medicamento, ésta puede 
presentar una amplia variabilidad en la calidad 
de la evidencia científica que la sustenta4. Par-
timos por tanto de la premisa de que al valorar 
la eficacia y seguridad de un medicamento, el 
profesional no posee toda la información origi-
nal o la experiencia que le permite conocer el 
efecto real y cierto de un fármaco. Hoy acep-
tamos que esa información únicamente puede 
realizarse mediante una revisión sistemática de 
la literatura. Pero la literatura científica no está 
claramente clasificada o accesible, sino que en 
muchas ocasiones se encuentra desordenada 
en forma de piezas originales de investigación 
aisladas, es decir, artículos científicos que valo-
ran de manera individual la eficacia de un deter-
minado fármaco. Esta situación plantea muchos 
problemas dado que el camino que hay entre el 
estudio original y la incorporación de sus hallaz-
gos a la atención sanitaria es un proceso largo 
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en el que pueden encontrarse distintos obstá-
culos y limitaciones.

• �Valoración de la eficacia y pertinencia de 

un tratamiento. Realizar recomendaciones so-
bre la eficacia de un tratamiento requiere la inte-
gración de varios elementos11: la calidad o fuer-
za de la evidencia presentada en la información 
disponible, el tipo de población y las entidades 
clínicas que se estudian en los artículos consul-
tados, la magnitud del efecto de la intervención 
a partir del cual el beneficio excede el riesgo de 
la terapia (incluyendo tanto efectos adversos 
como coste), consistencia de los datos de los 
estudios originales, relación riesgo/beneficio, 
aplicabilidad al paciente individual.

• �Calidad de la evidencia. De entre todos los 
tipos clásicos de estudios profesionales sanita-
rios los ensayos clínicos son los que ofrecen la 
evidencia de mayor calidad al valorar la eficacia 
de un medicamento. Ningún otro tipo de estudio 
aporta la garantía contra sesgos fundamentales 
que encontramos en los ensayos clínicos. Son 
por tanto, las revisiones sistemáticas realizadas 
con ensayos clínicos aquellas que aportan la 
evidencia de mayor calidad y por tanto más con-
vincente y lo hacen por encima de aquellas que 
están realizadas con estudios observacionales 
tipo cohorte o casos y controles. Recuérdese 
como ejemplo los conflictos surgidos en la tera-
pia hormonal sustitutiva donde los estudios ob-
servacionales indicaban una tendencia positiva 
y favorable que se vio desmentida posteriormen-
te en los ensayos clínicos. En estos ensayos se 
observó cómo la terapia hormonal de sustitución 
a medio plazo aumentaba el riesgo cardiovas-
cular y la incidencia de determinados tipos de 
cánceres12.

• �Tipo de población y entidades clínicas 

que se estudian en los artículos consul-

tados. Dentro de las revisiones sistemáticas 
realizadas con ensayos clínicos también puede 
existir una cierta heterogeneidad. Esta hetero-
geneidad puede deberse a muchos factores y 
es un elemento siempre a tener en cuenta. El 
diferente tamaño muestral, pero sobre todo el 

diferente perfil de los individuos participantes 
en los ensayos hace que muchas veces los re-
sultados sean dispares e incluso divergentes. 
Es necesario tener presentes las críticas que 
se han efectuado a los ensayos clínicos por 
realizarse en general en pacientes varones de 
mediana edad y excluir a niños, ancianos y mu-
jeres. En ocasiones los criterios de inclusión 
son demasiado estrictos y esto hace que las 
poblaciones participantes tiendan a ser diferen-
tes de las poblaciones en las que después los 
medicamentos van a ser utilizados. La compo-
sición de la población de estudio, sus caracte-
rísticas y comportamiento suelen ser ignorados 
en la lectura crítica de artículos pero tiene una 
importancia capital a la hora de aplicar dichos 
hallazgos a unos pacientes concretos. Las di-
ferencias introducidas en los resultados de los 
estudios debidas a la diferencia entre los suje-
tos participantes pueden llegar a ser mayores 
que las debidas a defectos de diseño o a las 
producidas por el uso de distintos tipos de es-
tudio. En otras ocasiones las diferencias se de-
ben a la distinta manera en que se ha valorado 
el efecto. 

La identidad del evento clínico o enfermedad 
de estudio debe estar claramente definida y 
corresponder a nuestros intereses. No es lo 
mismo expresar los resultados en términos de 
mortalidad total o mortalidad por causa especí-
fica. Por ejemplo, en las enfermedades cardio-
vasculares los indicadores mencionados tienen 
diferente significado biológico y exigirían un di-
ferente comportamiento terapéutico. Lo mismo 
ocurre con la distinción dentro de la morbilidad 
cardiovascular, de la incidencia de ictus, infarto 
de miocardio o enfermedad coronaria ya que 
todas ellas son entidades patológicas con dis-
tinta génesis y muestran un comportamiento di-
ferente frente a muchas intervenciones terapéu-
ticas. En otras enfermedades esta situación se 
complica al valorar entidades subjetivas como 
el dolor o los síntomas inflamatorios mediante 
diferentes medios o procedimientos. Los crite-
rios de valoración deben estar correctamente 
construidos y definidos y deben tener procedi-
mientos de aplicación normalizados. El impacto 
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en la evaluación del efecto de la variabilidad in-
tra e interobservador debe tenerse siempre en 
cuenta.

• �Magnitud del efecto, ¿dónde empieza un 

fármaco a ser digno de uso? Cualquier de-
cisión a la hora de iniciar una intervención tera-
péutica debe buscar un equilibrio entre el be-
neficio del paciente o el beneficio público y su 
toxicidad, coste y carga administrativa para los 
pacientes o para el sistema sanitario. El primer 
paso consiste en informarnos sobre el potencial 
de efecto del medicamento13.

• �Eficacia y efectividad. Es necesario distinguir 
los términos de eficacia y efectividad así como 
la naturaleza explicativa y pragmática de los en-
sayos clínicos para poder llegar a conclusiones 
más realistas sobre la aplicabilidad de una inter-
vención o fármaco14. En ocasiones los estudios 
tienen diferencias porque sus propósitos son 
distintos. La eficacia o la efectividad son con-
ceptos que marcan el propósito de un determi-
nado estudio. Hablamos de eficacia cuando el 
ensayo tiene como objetivo el valorar los efec-
tos de un tratamiento entre los individuos que lo 
reciben. La pregunta básica que se plantea en 
estos ensayos es si un tratamiento produce un 
efecto dado. En este caso el diseño del estudio 
es muy estricto, los sujetos de estudio presen-
tan criterios de inclusión y exclusión muy rígidos, 
existe una monitorización exhaustiva y se analiza 
el efecto solamente en aquellos pacientes que 
cumplen el protocolo de estudio adecuadamen-
te. Por su parte, la efectividad pretende verificar 
el efecto de un tratamiento entre aquellos pa-
cientes a los que se les ofrece, permitiéndoles 
que lo acepten o que lo rechacen, es decir, rea-
lizándose en las condiciones habituales de uso y 
de prescripción. En esta ocasión, estamos ante 
pacientes con un perfil menos definido, quizás 
abigarrado de enfermedades, que consumen 
otros medicamentos y donde la protocolización 
se limita a recoger información de la práctica ha-
bitual y por lo tanto no es exhaustiva. En este 
caso, diremos que un tratamiento es efectivo si 
proporciona un mayor beneficio que perjuicio a 
aquellos sujetos a los que se les ofrece. Nóte-

se que estamos ante un escenario de toma de 
decisiones, no de verificación de efectos. Bajo 
ningún concepto puede decirse que un estudio 
de efectividad pueda permitirse un menor rigor 
metodológico. Sencillamente la información que 
se recoge es otra o diferente a los de eficacia 
pero con el mismo rigor y la misma preparación. 
Hablar de efectividad no es sinónimo de estudio 
de baja calidad. 

Es necesario recalcar que ambos tipos de es-
tudios, los dirigidos a valorar eficacia o efecti-
vidad, tienen objetivos diferentes y proceden 
de preguntas distintas y exigen adaptaciones 
y desarrollos metodológicos particulares. Esta-
mos frente a iniciativas con propósitos distintos, 
en un caso se pretende valorar estrictamente 
el efecto atribuido a la exposición a un deter-
minado fármaco o agente terapéutico, mientras 
que en el caso de la efectividad estamos en un 
escenario de toma de decisiones donde preten-
demos extraer información para decidir un cur-
so u otro de acción terapéutica en un paciente 
determinado.

• �Consistencia de datos. Estudios explicati-

vos y pragmáticos. Para responder a los dis-
tintos propósitos y distintas preguntas en este 
caso de eficacia o efectividad existen desarro-
llos metodológicos diferentes. Desde este pun-
to de vista los ensayos clínicos se denominan 
explicativos o pragmáticos. En el procedimiento 
explicativo el análisis se realiza de acuerdo con 
el tratamiento que cada paciente ha recibido 
independientemente del que le fuera asignado 
aleatoriamente. Pretende valorar el efecto y los 
mecanismos a través de los cuales el fármaco 
o medicamento produce su efecto. No en vano, 
el análisis que realiza en esta metodología se 
denomina análisis por protocolo, ya que única-
mente se analizan aquellos pacientes que han 
recibido y cumplimentado adecuadamente el 
protocolo de estudio.

El otro desarrollo metodológico comentado es 
el que se conoce como ensayo pragmático. La 
pregunta que se plantea aquí es, ¿cuál es el cur-
so de acción terapéutica más adecuado en un 
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determinado momento? Dicho de otra manera, 
¿qué tratamiento va mejor? Aquí, la diferencia 
fundamental es que siempre se atenderá al tra-
tamiento que inicialmente se ofreció al sujeto 
de estudio, independientemente de que este 
individuo haya abandonado el tratamiento, haya 
tomado otros tratamientos e incluso los trata-
mientos del grupo de comparación. Al final el 
paciente independientemente de su trayectoria, 
será analizado en el grupo al que fue original-
mente asignado. Hablamos en esta situación 
de análisis por intención de tratar. Obviamente, 
cualquiera de los polos mencionados, bien los 
estudios de eficacia o explicativos, bien los es-
tudios de efectividad o pragmáticos, bien aque-
llos con un análisis por protocolo o bien los últi-
mos con análisis por intención de tratar, tienen 
ventajas e inconvenientes. En unas ocasiones, 
estamos interesados en que exista una estric-
ta validez interna, estamos en circunstancias 
donde interesa demostrar la simple existencia 
de un efecto, aunque éste se observe casi en 
un ambiente de laboratorio. En esta circunstan-
cia la inferencia no podrá ir más allá que la de 
los propios sujetos de estudio perdiendo por lo 
tanto, aplicabilidad o validez externa. En el caso 
del polo opuesto en los estudios pragmáticos 
con análisis por intención de tratar, puede dar-
se el caso de que el número de factores que 
influyan sobre los sujetos sea excesivo y tienda 
a disolver o neutralizar cualquier efecto real de 
los tratamientos originalmente asignados. En 
este último caso, tendremos un enorme sesgo 
de información o mala clasificación en la que el 
potencial de efecto de un tratamiento, aún sien-
do verdadero puede disolverse y pasar comple-
tamente desapercibido. Quiere esto decir que 
incluso los estudios con propósito pragmático 
que intentan valorar efectividad, deben presen-
tar unos mínimos criterios y condiciones meto-
dológicas que hagan posible y rentable un aná-
lisis provechoso de la información.

Por lo tanto, a la hora de revisar la información 
existente sobre un determinado medicamento o 
fármaco, deberemos atender y fijarnos si real-
mente pueden ser considerados dentro de la 
misma pregunta o dentro de los mismos criterios 

de inclusión o bien si está realizado con sujetos 
semejantes o similares a los que se pretende 
utilizar. Allí donde la información sobre el efecto 
de un determinado fármaco sea excesivamente 
heterogénea habrá que pensar que existe una 
débil evidencia científica.

d. �Cuarto paso. Aplicación de los resultados 

de esa valoración a la atención sanitaria

• �Evaluación de la iniciativa terapéutica. 

Evidentemente los clínicos no administran todo 
tratamiento efectivo, entendiendo por efectivo 
aquel que tiene un efecto neto sobre un deter-
minado estado patológico, a todos los posibles 
pacientes candidatos. En ocasiones, el efecto 
puede ser real pero clínicamente irrelevante o 
bien, no compensa porque su efecto final pue-
de ser mínimo. Sin embargo, nos encontramos 
con que en la mayoría de las ocasiones no existe 
una información clara sobre las ventajas e incon-
venientes, o incluso sobre el umbral a partir del 
cual un determinado medicamento merece la 
pena ser aplicado.

Existen modelos teóricos capaces de señalar 
dicho umbral teniendo en consideración los 
aspectos clínicos, coste, reacciones adversas, 
etc. Sin embargo, determinar el umbral a partir 
del cual compensa el uso de un determinado 
fármaco frente a sus reacciones adversas, efec-
tos secundarios, coste o carga administrativa o 
de uso de servicios sanitarios es en la práctica 
muy difícil o imposible. Es escasa la bibliografía 
sobre coste/beneficio y no digamos coste/utili-
dad de la mayoría de los fármacos. En la mayor 
parte de las ocasiones el clínico decide por me-
canismos muchas veces inconscientes la con-
veniencia o no de prescribir un fármaco e iniciar 
por tanto, un tratamiento. La determinación de 
la conveniencia se realiza sobre un umbral que 
únicamente está en la mente del psiquiatra que 
lo hace y que puede variar de un psiquiatra a 
otro. Un esquema de evaluación clínica de es-
cenarios puede sustituir al de la determinación 
del umbral terapéutico. En él, el número de su-
jetos necesarios a tratar para evitar un evento 
con su intervalo de confianza se contrasta frente 
al número de sujetos necesarios para generar 
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un efecto adverso con su correspondiente in-
tervalo de confianza. Utilizamos la mejor de las 
opciones y la comparamos frente a la peor de 
las opciones mediante el uso de los intervalos 
de confianza y se discuten sus repercusiones 
clínicas.

• �Aplicabilidad al paciente individual. En 
general la información científica sobre efectos 
terapéuticos de los medicamentos u otras in-
tervenciones sanitarias se realizan en ensayos 
clínicos con una selección de pacientes muy 
homogénea y en óptimas condiciones de segui-
miento y control. Esto no es un inconveniente 
mayor. Antes al contrario es la única manera de 
tener un escenario de referencia válido y fiable. 
No puede hacerse un ensayo clínico para cada 
paciente y no hay ninguna fórmula que nos indi-
que la eficacia concreta de un fármaco en cada 
paciente. Sin embargo, sí que existe un proceso 
razonado por el que el psiquiatra puede ganar 
en consistencia y coherencia a la hora de deci-
dir una opción terapéutica a un paciente dado a 
partir de los datos de un ensayo clínico o revi-
sión sistemática15.

Podemos diferenciar cuatro áreas:
- �En primer lugar debe plantearse si hay dife-
rencias fisiopatológicas en la enfermedad en 
cuestión que puedan disminuir o modificar la 
respuesta del medicamento de interés. Deben 
descartarse diferencias metabólicas, inmuni-
tarias o genéticas que afecten a la farmacodi-
namia o farmacocinética del medicamento. 

- �Seguidamente nos plantearemos si el perfil 
del paciente es superponible al de los sujetos 
del estudio o si las diferencias no afectarán 
potencialmente la eficacia del medicamento. 
La edad, el sexo, el grado de afectación o se-
veridad de la enfermedad deben guiar la apli-
cabilidad del fármaco en cuestión. 

- �En tercer lugar repasaremos la existencia 
de comorbilidad u otras medicaciones que 
puedan interaccionar negativamente con el 
fármaco y modificar su efecto o provocar re-
acciones adversas. Éste es el momento de 

estimar la relación riesgo/beneficio del curso 

terapéutico de acuerdo a la mejor información 

disponible. 

- �El cuarto apartado de reflexión es el que sur-

ge de los aspectos socioculturales y econó-

micos. Hay que plantearse la aceptabilidad 

del régimen terapéutico y el grado de cumpli-

miento esperado en el paciente. Es necesario 

considerar si la estructura asistencial en la 

que se atiende al paciente es la conveniente 

y puede soportar el coste o la carga que ge-

nera dicha acción terapéutica. Puede ser un 

aspecto que se escape al dominio intelectual 

del psiquiatra individual y que en ausencia de 

información, deba respaldarse mediante el 

consenso y la discusión profesional. Una vez 

atravesadas dichas reflexiones estaremos en 

condiciones de poder proponer o recomen-

dar un tratamiento o curso terapéutico dado. 

La práctica de la atención sanitaria basada 

en la evidencia no pretende confeccionar un 

libro de recetas terapéuticas. Requiere un 

enfoque ascendente que integre las mejores 

evidencias científicas con la maestría clínica 

individual y las preferencias de los pacientes 

y por lo tanto no puede resultar en un enfo-

que esclavizante. La evidencia científica debe 

ser utilizada para elaborar el juicio clínico pero 

nunca para sustituirlo, porque es esta maes-

tría clínica la que puede decidir si la informa-

ción, aún cuando sea de extraordinario interés 

científico, es realmente aplicable a nuestro 

paciente individual. No consiste en sabérselo 

todo, no consiste en revisarlo todo, consiste, 

nada más y nada menos, en ser cada vez más 

dueños de los argumentos en que basamos 

nuestras decisiones.

7. �UBICACIÓN, VENTAJAS E  
INCONVENIENTES DE LA ATENCIÓN  
SANITARIA BASADA EN LA EVIDENCIA

La práctica de la atención sanitaria basada en la evi-

dencia no pretende confeccionar un libro de rece-
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tas terapéuticas. Requiere un enfoque ascendente 
que integre las mejores evidencias científicas con la 
maestría clínica individual y las preferencias de los pa-
cientes y por lo tanto no puede resultar en un enfoque 
esclavizante. La evidencia científica debe ser utilizada 
para elaborar el juicio clínico pero nunca para susti-
tuirlo, porque es esta maestría clínica la que puede 
decidir si la información, aún cuando sea de extraordi-
nario interés científico, es realmente aplicable a nues-
tro paciente individual. 

Paradójicamente no es fácil valorar la utilidad de la 
práctica de la medicina basada en la evidencia. Dado 
que se trata de una alternativa para la resolución de 
problemas, la naturaleza de cada problema marca las 
posibilidades de solución.

En este capítulo hemos repasado varios argumentos 
a favor. Es un modo muy directo de unir la educación 
y el conocimiento médico a la práctica clínica. Facilita 
el acceso y promueve el encuentro entre profesiona-
les con distintos grados de experiencia y niveles asis-
tenciales. El estudiante al hacer una valoración críti-
ca de la literatura no sólo aprende sino que además 
transmite información sobre un determinado tema, el 
médico experimentado puede transformar una sesión 
pasiva en una activa búsqueda de solución al proble-
ma de un paciente. Además esta estrategia identifica 
y recupera para la práctica el conocimiento proce-
dente de la investigación que tiende a incorporarse 
con mucha lentitud o permanece incomprensiblemen-
te ignorado.

Permite la actualización permanente del clínico, mejo-
ra el conocimiento de los métodos de investigación y 
la destreza en el análisis de la información científica. 
Aumenta el nivel de conocimiento de los medios in-
formáticos y de las técnicas y procedimientos de bús-
queda bibliográfica con lo que dota de una mayor au-
tonomía y riqueza argumental científica y por lo tanto 
más puntos de apoyo a la hora de tomar decisiones. 

Por lo tanto, desde un punto de vista estrictamente 
asistencial, la medicina basada en la evidencia pro-
mueve la continuidad y la uniformidad del cuidado al 
proveer de enfoques y guías comunes. Propicia una 
estructura útil para el trabajo en equipo al señalar 
pautas objetivas y evitar actuaciones arbitrarias en-

tre los diferentes profesionales. Por los mismos moti-

vos facilita una base común de trabajo para el mejor 

entendimiento entre médicos con distintos curricula, 

pacientes o asociaciones de usuarios, así como ges-

tores y políticos sanitarios. En definitiva, el conoci-

miento médico y los recursos sanitarios pueden así 

administrarse mejor en torno a evidencias explícitas y 

útiles sobre la efectividad de las intervenciones y sus 

consecuencias.
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Estrategias de investigación 
epidemiológica y social

1. INTRODUCCIÓN

Las estrategias de investigación epidemiológica se 
han convertido en herramientas metodológicas in-
dispensables para el estudio de la etiología de la 
enfermedad, sus bases genéticas, su evolución y el 
resultado de las intervenciones terapéuticas. Esta 
afirmación general es aplicable igualmente a la en-
fermedad mental puesto que la epidemiología psi-
quiátrica se dedica al estudio de la distribución de 
los trastornos mentales en las poblaciones y de los 
factores de riesgo asociados con su aparición y cur-
so clínico. La epidemiología psiquiátrica ha heredado 
la mayoría de sus estrategias metodológicas de la 
epidemiología, y más específicamente de la epide-
miología de las enfermedades crónicas1. Sin embar-
go la investigación epidemiológica psiquiátrica se ha 
desarrollado con un cierto retraso con respecto a la 
investigación epidemiológica en las enfermedades 
somáticas y se ha dedicado fundamentalmente a la 
estimación de la incidencia y prevalencia de las en-
fermedades mentales en la comunidad y al estudio 
de marcadores inespecíficos de riesgo, tales como 
el género o la clase social2. Poco a poco este interés 
por los aspectos descriptivos se está desplazando 
hacia lo analítico, probablemente a causa de las in-
fluencias de la epidemiología genética3. 

Esta situación global ha sido consecuencia de un 
conjunto de circunstancias, por lo que en este ca-
pítulo revisaremos las peculiaridades de la investiga-
ción epidemiológica en salud mental, su evolución 
histórica, sus aportaciones más relevantes, los prin-

cipales diseños metodológicos empleados y las nue-

vas áreas de aplicación del método epidemiológico 

de la investigación sobre trastornos mentales.

2. �PECULIARIDADES DE LA 
INVESTIGACIÓN EPIDEMIOLÓGICA  
EN SALUD MENTAL

Ciertamente hay una serie de circunstancias que in-

fluyen en el diseño y realización de estudios epide-

miológicos psiquiátricos, y que no están presentes 

o tienen mucha menos importancia en los estudios 

epidemiológicos de las enfermedades somáticas. 

Habitualmente, en las enfermedades mentales no 

suele existir un síntoma patognomónico o un marca-

dor específico que permita identificar a los pacientes 

como “caso”4, por lo que para su estudio debemos 

basarnos en los síntomas referidos por el paciente o 

en la observación de su conducta para formular un 

diagnóstico que encaje en una clasificación nosoló-

gica. Tampoco disponemos en psiquiatría de formu-

laciones diagnósticas claras e inmutables, habiendo 

llegado a cuestionarse a lo largo del tiempo ciertas 

categorías diagnósticas5 o la existencia de criterios 

operacionales adecuados para el diagnóstico de de-

terminados trastornos6. Por tanto, a pesar de los múl-

tiples avances que se han producido en los sistemas 

de clasificación durante el transcurso de la segunda 

mitad del siglo XX, esa definición de “caso” continúa 

siendo un punto de controversia en la investigación 
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epidemiológica psiquiátrica7. Asimismo, muchos tras-

tornos psiquiátricos y sus posibles factores de riesgo 

pueden resultar difíciles de conceptualizar y evaluar 

empleando variables como deprivación social, rasgos 

de personalidad, etc. Incluso los procesos asisten-

ciales empleados en muchas enfermedades menta-

les pueden ser mucho más complejos que los que se 

ponen en práctica en las enfermedades somáticas, 

lo que también dificulta la realización de estudios de 

respuesta al tratamiento8. Finalmente, los sesgos re-

lacionados con la información y con las tasas de res-

puesta son mayores en el caso de la epidemiología 

psiquiátrica y entre la población general existe una 

cierta percepción estigmática hacia la investigación 

en salud mental9. 

En consecuencia, las complejas formas de mani-

festarse los trastornos psiquiátricos, así como su 

diverso curso evolutivo, han sido difíciles de valorar 

mediante los diseños epidemiológicos tradicionales. 

Este hecho ha constituido un importante reto para 

los epidemiólogos, que han debido desarrollar es-

trategias específicas y un vocabulario propio para 

acomodar las circunstancias anteriormente citadas10. 

Así, el desarrollo de la epidemiología psiquiátrica se 

puede describir en función de generaciones que se 

definen en relación con la metodología empleada en 

cada una de ellas.

3. �Evolución histórica de la 
investigación epidemiológica 
psiquiátrica

3.1. ESTUDIOS DE PRIMERA GENERACIÓN

Los estudios de la “primera generación”, se realizaron 

desde finales del siglo XIX hasta antes de la segun-

da guerra mundial y, en general, la investigación se 

centraba en enfermos mentales institucionalizados. 

Muchas de las investigaciones durante esta época 

se desarrollaron en los países nórdicos, centroeuro-

peos y en Norteamérica. Se empleaban los datos de 

estadísticas institucionales o las informaciones apor-

tadas por personas cercanas a los pacientes para es-

tudiar la posible asociación de variables sociodemo-

gráficas con ciertos trastornos mentales. La mayoría 

de esos estudios tenían dos grandes limitaciones: la 

selección de casos y los cuestionables diagnósticos 

debido a problemas de validez y fiabilidad. 

3.2. ESTUDIOS DE SEGUNDA GENERACIÓN

La “segunda generación” surge hacia finales de la 

segunda guerra mundial y fue estimulada por los 

importantes cambios introducidos en la nomencla-

tura psiquiátrica, fundamentalmente basadas en la 

experiencia adquirida por los psiquiatras y psicólo-

gos durante el proceso de cribado de enfermedades 

mentales entre los reclutas y al enfrentarse al alto nú-

mero de trastornos psiquiátricos existente entre los 

combatientes, especialmente en los EE.UU. En esta 

generación, los estudios incluían un mayor número 

de participantes y esas personas eran entrevistadas 

directamente aunque seguían sin existir instrumentos 

diagnósticos estandarizados.

A pesar de los importantes problemas para la iden-

tificación y clasificación de los trastornos mentales, 

los estudios de la primera y segunda generación 

realizaron importantes contribuciones para el mejor 

conocimiento de las enfermedades mentales. A partir 

de ellos se concluyó que las tasas de prevalencia de 

varios trastornos psiquiátricos podrían variar en fun-

ción del género, estatus socioeconómico o el lugar 

de residencia (urbano o rural), y también pusieron de 

manifiesto que sólo una pequeña proporción de las 

personas afectadas por un trastorno mental estaba 

en contacto con los servicios asistenciales3. 

3.3. Estudios de tercera generación

A partir de 1970 y sobre todo desde 1980 se inicia 

una nueva fase en la epidemiología psiquiátrica, la 

tercera generación, que también estuvo influenciada 

por nuevos cambios en la nomenclatura y la introduc-

ción de dos elementos diferenciadores: el empleo de 

criterios diagnósticos estandarizados (DSM o CIE) 

y la administración de entrevistas diagnósticas a 

personas seleccionadas aleatoriamente de entre la 

población general. Las más empleadas se dividen en 

dos grandes categorías. 
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• �En la primera se encuentran instrumentos como 

el Composite International Diagnostic Interview 
(CIDI) que se diseñó para acomodar los criterios 
diagnósticos CIE y DSM11 y poder ser utilizado 
por entrevistadores que no fueran psiquiatras. 

• �En la segunda categoría se encuentran las entre-
vistas semiestructuradas como el SCAN12,13 que 
se desarrolló para ser empleado por profesiona-
les y permitir aplicar criterios diagnósticos CIE 
y DSM. 

Cada una de estas categorías de instrumentos tiene 
sus ventajas e inconvenientes. Los instrumentos total-
mente estructurados pueden ser empleados por en-
trevistadores sin grandes conocimientos de psicopa-
tología aunque manteniendo un alto nivel de fiabilidad 
entre examinadores. El CIDI ha funcionado bien para 
el discriminar la presencia de trastornos mentales no 
psicóticos pero su especificidad a la hora de manejar 
los trastornos psicóticos está más sujeta a contro-
versias14. En cambio, instrumentos como el SCAN 
permiten recoger una gran cantidad de información 
clínica pero su utilidad final está muy relacionada con 
la habilidad y conocimientos del entrevistador.

El estudio más representativo de esta tercera ge-
neración fue el US Epidemiologic Catchment Area 
(ECA)15 que ha servido de modelo metodológico 
para la realización de encuestas sobre trastornos 
mentales en adultos y entre la población general. A 
partir de estas encuestas se han derivado importan-
tes resultados para nuestro conocimiento de las en-
fermedades mentales: 

a. �Los trastornos mentales figuran entre las en-
fermedades crónicas más prevalentes entre la 
población general.

b. �Aparecen habitualmente a edades más tempra-
nas que otras enfermedades crónicas.

c. �Se encuentran entre las enfermedades crónicas 
que causan mayor discapacidad.

d. �Sólo una pequeña parte de los encuestados 
que cumplen criterios diagnósticos refieren ha-
ber recibido tratamiento durante el año previo. 

e. �Incluso en los países desarrollados, sólo un por-
centaje reducido de pacientes recibe un trata-
miento adecuado en relación con la evidencia 
científica disponible.

f. �Los estudios epidemiológicos psiquiátricos co-
munitarios subestiman la prevalencia de los tras-
tornos psicóticos16.

Además de estas tres generaciones clásicas, se ha-
bla ya de una “cuarta generación” que se basa en la 
búsqueda de factores de riesgo específicos, tanto 
biológicos como psicosociales y comienza a emer-
ger la “quinta generación” en la que se integran los 
avances en el conocimiento del genoma humano 
en la búsqueda de la etiología de las enfermedades 
mentales17.

4. �PRINCIPALES TIPOS DE ESTUDIOS  
EN EPIDEMIOLOGÍA PSIQUIÁTRICA

La investigación epidemiológica en su forma más 
elemental se basa en el estudio de las relaciones 
existentes entre un factor de riesgo (exposición o 
tratamiento) y un determinado estado de salud. Para 
comprender esta relación se emplean diferentes 
modelos de estudios que, en rasgos generales, se 
diferencian por el grado de control del investigador 
sobre la forma de exposición, el número de evalua-
ciones que se realizan a los participantes en el estu-
dio y la secuencia temporal del estudio. 

En función de la causalidad de la exposición los estu-
dios se pueden clasificar en tres grandes tipos: 

a. �Experimentales, cuando se controla la exposi-
ción y utilizan la aleatorización como método de 
asignación.

b. �No experimentales u observacionales, en los 
que la exposición no está controlada por el in-
vestigador.

c. �Pseudo-experimentales, cuando el investigador 
controla la exposición pero no utiliza la aleatori-
zación en la asignación. 
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En relación con el número de evaluaciones que se 

realizan a cada participante a lo largo del tiempo los 

estudios pueden ser transversales cuando se hace 

en una sola ocasión y longitudinales cuando se ha-

cen al menos dos mediciones, una inicial y otra (o 

más) posteriormente para determinar la evolución del 

proceso. Por la secuencia temporal del estudio se 

dividen en prospectivos y retrospectivos. En los re-

trospectivos tanto la exposición como la enfermedad 

ya habían sucedido al comienzo del estudio. En los 

prospectivos la exposición puedo haber ocurrido o 

no, pero lo que aún no ha sucedido es la presencia 

de la enfermedad, por lo que se requiere un perio-

do de seguimiento en el futuro. A continuación se 

describe en mayor detalle algunos de los principales 

tipos de estudio empleados en la epidemiología psi-

quiátrica18. 

4.1. ESTUDIOS EXPERIMENTALES

En este tipo de estudios el investigador controla la 

asignación de los participantes a diferentes grupos 

y también regula las condiciones experimentales en 

cada uno de esos grupos. Los participantes se asig-

nan aleatoriamente a los grupos de comparación y se 

les realiza un seguimiento durante un tiempo determi-

nado para registrar la evolución del acontecimiento o 

la variable objeto del estudio. Los ensayos clínicos 

aleatorizados son el ejemplo clásico de este tipo de 

estudios. La comparabilidad de los grupos se logra 

cuando los grupos experimentales que reciben las 

diferentes intervenciones son similares en cuanto a 

las características que pudieran tener relación con el 

objeto del estudio.

4.2. �ESTUDIOS NO EXPERIMENTALES 
(OBSERVACIONALES)

En este tipo de estudio el investigador no contro-

la la asignación a un grupo determinado de cada 

participante, sino que habitualmente selecciona su-

jetos para cada una de las condiciones de exposi-

ción desde grupos previamente existentes y valora 

la evolución del estado de salud. Por este motivo 

los estudios no experimentales suelen denominarse 

también como observacionales. Los tres tipos más 

frecuentes de diseños de estudios observacionales 
son los transversales, los de cohortes y los estudios 
de casos y controles.

 Hay autores que clasifican los estudios de cohortes 
y los de casos y controles como estudios longitudi-
nales. Hay que tener también en cuenta que estos 
diseños básicos pueden modificarse o combinar-
se para permitir manejar exposiciones complejas o 
cursos de la enfermedad difíciles de valorar en los 
diseños tradicionales. Este tipo de estudios se deno-
minan diseños híbridos y un ejemplo de ellos serían 
los estudios en dos fases, con una transversal y otra 
longitudinal19,20.  

• �Estudios transversales. Proporcionan infor-
mación sobre la asociación entre determinadas 
variables, y se caracterizan porque las medidas 
de outcome o de exposición a un determinado 
factor de riesgo se obtienen en el mismo momen-
to temporal. Así es posible determinar la frecuen-
cia de una enfermedad, de un factor de riesgo o 
de ciertas características en una población. La 
información se recoge habitualmente mediante 
encuestas en muestras de población general en 
una ubicación geográfica determinada. 

Han sido muy utilizados en la epidemiología psi-
quiátrica por varias razones. Las encuestas po-
blacionales permiten a los investigadores reunir 
información sobre todos los casos de un tras-
torno que existen en un área determinada, inclu-
yendo los que presentan síndromes en una fase 
asintomática y aquellos casos que aún reunien-
do criterios diagnósticos no acuden en busca 
de atención sanitaria. Además las tasas de pre-
valencia obtenidas en los estudios transversales 
son muy empleadas en psiquiatría pues en mu-
chos trastornos mentales es muy difícil determi-
nar la fecha de inicio de los síntomas. Entre sus 
ventajas podemos señalar que suelen tener un 
bajo coste y se desarrollan en un espacio redu-
cido de tiempo21; pero entre sus inconvenientes 
se encuentran que el investigador tiene escaso 
control sobre la validez y fiabilidad de la informa-
ción retrospectiva que se obtenga y, no permiten 
establecer inferencias sobre causas y efectos 
entre las variables estudiadas17. Ejemplos de 
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este tipo de estudios son el ECA22, el National 
Comorbidity Study23 o en nuestro país estudios 
para valorar diferencias en la enfermedad mental 
en función del género de los pacientes24. 

• �Estudios de cohortes. Este tipo de estudios 
tiene dos características fundamentales. En pri-
mer lugar debemos considerar que las perso-
nas participantes se seleccionan en función de 
características concretas presentes antes de 
que exista una enfermedad, por ejemplo haber 
nacido en un periodo determinado o pertenecer 
a un grupo expuesto a acontecimientos vitales 
especiales, como ser excombatientes, y estas 
personas formarán la cohorte25. Ésta es una ca-
racterística diferenciadora con los estudios de 
casos y controles en los que los participantes 
se seleccionan en función de su enfermedad, o 
con los estudios transversales en los que los par-
ticipantes se reclutan como una muestra repre-
sentativa de la población objeto de estudio y no 
por presentar una enfermedad o estar expues-
tos a una condición determinada. La segunda 
característica diferenciadora de los estudios de 
cohortes es que los participantes son seguidos 
durante un periodo de tiempo para determinar la 
frecuencia de aparición de nuevos casos de en-
fermedad en cada grupo. 

Este tipo de diseño ofrece el mayor potencial 
dentro de los estudios observacionales para di-
ferenciar la causa y el efecto. Sin embargo, si el 
tiempo que debe transcurrir entre la exposición y 
el comienzo de la enfermedad es muy prolonga-
do o si los niveles de exposición varían a lo largo 
del tiempo, este tipo de estudio puede ser muy 
costoso y complicado de realizar. En función de 
la secuencia temporal del estudio en función del 
momento en que ocurre la exposición y la evolu-
ción de la enfermedad hay dos tipos principales 
de estudios de cohortes, los prospectivos26 y los 
retrospectivos27. 

• �Estudios de casos y controles. En este tipo 
de estudios los grupos de personas se selec-
cionan en función de si tienen la enfermedad 
(casos) o no (controles), y esos grupos se com-
paran con respecto a ciertas características ac-

tuales o pasadas que se considere que puedan 

ser relevantes con respecto a la etiología de la 

enfermedad estudiada. Conceptualmente los 

estudios de casos y controles difieren de otros 

diseños epidemiológicos por el método seguido 

para la selección de los participantes, pues se 

hace en función de la presencia o ausencia de 

enfermedad. Los casos son miembros de la co-

munidad que sí la han desarrollado mientras que 

los controles se toman de la misma población 

pero no están afectados. Los estudios de casos 

y controles son adecuados para el estudio de 

enfermedades con baja prevalencia y son dise-

ños relativamente rápidos y poco costosos. En 

cambio, su punto más débil es la posible existen-

cia de sesgos de recuerdo puesto que es más 

fácil que recuerden haber estado expuestas a un 

factor de riesgo las personas que padecen una 

determinada enfermedad que aquellas que no la 

han desarrollado.

4.3. ESTUDIOS CUASI-EXPERIMENTALES

Hay situaciones en que es posible comparar la evolu-

ción de dos poblaciones, una que ha estado expues-

ta a un acontecimiento natural y otra que no. Para 

ello es necesario realizar una recogida de informa-

ción previa a la exposición, pues esa información per-

mitirá comprar los cambios que se producen tras la 

exposición al acontecimiento de interés. Un ejemplo 

de un estudio cuasi experimental sería la evaluación 

de la aparición de un trastorno de estrés postraumá-

tico en poblaciones similares cuando una ha estado 

expuesta a un desastre natural (terremoto, inunda-

ción, etc.) y otra no. 

5. �APLICACIONES ESPECIALES DEL 
MÉTODO EPIDEMIOLÓGICO

5.1. EPIDEMIOLOGÍA GENÉTICA

La epidemiología genética es una disciplina relativa-

mente reciente dedicada a identificar la función que 

cumplen los factores genéticos, en interacción con 

los factores ambientales, en el origen de las enferme-
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dades en los seres humanos. Sin embargo, aunque 
la epidemiología genética trata de clarificar como los 
genes pueden conducir a la enfermedad psiquiátrica, 
en general se considera que la trayectoria que nos 
lleva desde el genotipo hasta el fenotipo no puede 
comprenderse sin tener en cuenta a los factores am-
bientales que desencadenan la enfermedad en las 
personas susceptibles. Por tanto, no deja de ser pa-
radójico que la epidemiología psiquiátrica genética 
ha contribuido significativamente a confirmar la teoría 
de que hay factores no genéticos que desempeñan 
un papel esencial en la expresión de la enfermedad 
psiquiátrica. 

Las estrategias de investigación en epidemiología 
genética se basan en cuatro paradigmas clásicos, 
los estudios de recurrencia familiar, los estudios en 
gemelos, estudios de adopción y estudios de mar-
cadores genéticos. En un estudio de familias clásico 
se identifica a personas que padecen un trastorno 
psiquiátrico y se determinan las tasas de ese trastor-
no entre sus familiares. Estas medidas de morbilidad 
pueden compararse entonces con las tasas existen-
tes en las familias de personas no afectadas. Los es-
tudios de recurrencia familiar se han empleado, por 
ejemplo, para valorar la comorbilidad entre trastorno 
de pánico y depresión28, alcoholismo y depresión29, 
trastornos afectivos y esquizofrenia30 o trastornos en 
adultos y niños31. Los estudios en gemelos se han 
empleado para determinar si los factores genéticos 
desempeñan un papel en el origen de ciertas enfer-
medades, comparando la diferencia de concordan-
cia entre gemelos monocigóticos y dicigóticos. Si se 
estudia una serie de gemelos y se encuentra que los 
monocigóticos son concordantes con mayor frecuen-
cia (ambos tienen la enfermedad) que los dicigóticos, 
se puede concluir que los factores genéticos están 
como mínimo parcialmente involucrados en el origen 
de esa enfermedad. En los estudios de adopción 
se valora la similitud psiquiátrica entre un adoptado 
y sus familiares biológicos y adoptivos, o bien, se 
compara a los familiares biológicos de un adoptado 
enfermo con los familiares biológicos de adoptados 
sanos. Finalmente, los dos tipos básicos de estudios 
de marcadores genéticos son los estudios de aso-
ciaciones alélicas y los de análisis de ligamiento. Dos 
recientes revisiones estudian los resultados de los 
estudios de familias, de gemelos y de adopción para 

la depresión mayor32 y de familias y gemelos para el 

trastorno de pánico, la ansiedad generalizada, fobias 

y los trastornos obsesivo compulsivos33.   

La aplicación de este tipo de estudios en psiquia-

tría también presenta una serie de complicaciones34. 

Entre ellas hay que citar los problemas relacionados 

con la validez y fiabilidad de las categorías diagnós-

ticas empleadas, el posible emparejamiento entre 

personas con características similares35, la comorbi-

lidad entre trastornos psiquiátricos, el posible efecto 

cohorte y la complejidad genética esencial de los 

trastornos psiquiátricos comparada con otras enfer-

medades somáticas.

6. CONCLUSIONES

Hace casi 30 años Robins36 describió las metas que 

debería alcanzar la epidemiología psiquiátrica duran-

te las siguientes décadas. Entre ellas se encontraban 

la mejora de las entrevistas diagnósticas, el estudio 

de las relaciones existentes entre las enfermedades 

físicas y las mentales, la identificación de las barreras 

para acceder al sistema asistencial, la realización de 

estudios transculturales, el empleo de historias clíni-

cas para la investigación, el estudio epidemiológico 

del curso de las enfermedades mentales, el desarro-

llo de instrumentos para evaluar los factores ambien-

tales, la realización de estudios prospectivos sobre 

los acontecimientos vitales predecibles y el desarro-

llo de bancos de datos para enfermedades raras. A 

principios del siglo XXI, Kessler37 valoró la situación 

de la epidemiología psiquiátrica afirmando que los 

mayores avances de la epidemiología psiquiátrica 

descriptiva incluían la elaboración de entrevistas 

de diagnosticas fiables y válidas y la realización de 

estudios internacionales sobre la prevalencia de los 

trastornos mentales. Entre las cuestiones pendientes 

figuran la mejora de las categorías diagnósticas y los 

criterios de diagnóstico, el reconocimiento y la eva-

luación del sesgo sistemático por baja notificación en 

las encuestas sobre trastornos mentales, la creación 

y el uso de instrumentos de evaluación precisos para 

estudiar los trastornos en los niños, los adolescentes 

y las personas de edad avanzada. 
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De cara al futuro seguirá siendo necesaria la contri-
bución de la epidemiología psiquiátrica para mejorar 
los sistemas de clasificación, los criterios diagnósti-
cos, la investigación sobre los factores de riesgo, la 
incorporación del conocimiento del genoma humano, 
la valoración de las intervenciones terapéuticas y la 
identificación de áreas en las que se puedan poner 
en práctica estrategias efectivas de prevención de la 
enfermedad mental. 
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Jorge Manzanares Robles

Investigación  
básico-molecular y modelos 

de animales en psiquiatría

1. INTRODUCCIÓN

El desarrollo de los modelos animales ha supuesto 

un considerable avance en la comprensión de las 

alteraciones neurobiológicas asociadas a cambios 

comportamentales, así como en las respuestas 

farmacológicas a corto y largo plazo de los psico-

fármacos. Actualmente, el desarrollo de un nuevo 

psicofármaco conlleva la realización de diversas 

pruebas comportamentales y neuroquímicas me-

diante las cuales se va perfilando la actividad princi-

pal del nuevo compuesto.

Una de las principales limitaciones del diseño de los 

modelos animales de las enfermedades mentales es 

el desconocimiento de la etiología y la patofisiología 

de la mayoría de los trastornos psiquiátricos lo que 

dificulta aún más la selección de síntomas, altera-

ciones genéticas o neuroquímicas que son perti-

nentes incluir en los modelos que se proponen. Los 

modelos animales tratan de representar algunos de 

los síntomas observados en las enfermedades que 

modelizan, y en este sentido, deberían entenderse 

su validez y utilidad. Por lo tanto, se trata de inducir, 

utilizando diferentes paradigmas experimentales, 

ciertos síntomas que puedan relacionarse con la en-

fermedad mental que se intenta modelizar y que el 

conjunto de estos síntomas responda al tratamiento 

farmacológico que se utilice habitualmente en dicha 

patología. 

2. VALIDEZ Y DISEÑO

Se han establecido diferentes criterios generales 
para la evaluación de la relevancia de los modelos 
animales1-4. Entre ellos destaca la validez de los dife-
rentes modelos animales fundamentada en las prue-
bas comportamentales que miden rasgos homólo-
gos a los síntomas del trastorno clínico que intentan 
modelizar o en ensayos conductuales sensibles a los 
adecuados tratamientos farmacológicos. Existen va-
rios tipos de validez: 

• �Validez de semejanza o analogía. Com-
para la analogía entre la conducta observada 
en el modelo animal y la sintomatología clínica 
del trastorno afectivo que pretende modelar. 
Uno de los principales inconvenientes de la re-
producción de la sintomatología humana es la 
relacionada con los síntomas subjetivos de los 
trastornos afectivos (actitud depresiva, euforia, 
fatiga, sensación de grandeza, falta de valor, 
culpa e idea suicida). Aunque estos síntomas 
se puedan traducir en conductas medibles, 
como por ejemplo la pérdida de motivación, la 
mayoría de los modelos sólo son capaces de 
reunir un limitado número de estas alteraciones 
conductuales. 

• �Validez causal y validez de constructo. Re-
feridas a que los factores que inducen el mode-
lo animal se correspondan con los factores que 
podrían desencadenar o producir el trastorno 
afectivo y presupone la semejanza entre la inter-
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pretación teórica del modelo y los conocimientos 

que la neurobiología posee sobre la patología 

modelada, respectivamente. El análisis de los 

modelos en base a la validez causal o del cons-

tructo es complejo por el limitado conocimiento 

sobre el origen y la fisiopatología de los trastor-

nos afectivos. En realidad, una de las funciones 

más importantes de los modelos animales de al-

teraciones psiquiátricas es permitir investigar los 

factores desencadenantes o causales de estas 

enfermedades.

• �Validez de predicción o correlación. Se fun-

damenta en la existencia de correlación entre los 

efectos de determinados fármacos tanto en el 

modelo como en la clínica. Se trata de un criterio 

fácil de conseguir. De hecho, se ha sugerido que 

la respuesta a las manipulaciones farmacológi-

cas que se emplean en el tratamiento de los tras-

tornos afectivos representa uno de los criterios 

más importantes que un modelo animal debería 

satisfacer1. 

3. TIPOS DE MODELOS

Muchos de los modelos animales de trastornos 

afectivos (depresión, ansiedad, estrés, etc.) están 

basados en paradigmas estresantes o farmacológi-

cos para inducir el estado ansiogénico o depresivo. 

Estos modelos experimentales presentan un alto va-

lor predictivo en la evaluación de agentes farmacoló-

gicos susceptibles de emplearse por ejemplo, en el 

tratamiento de la ansiedad o depresión. Sin embar-

go, se debería puntualizar que los animales en esta-

do de salud normal no responden necesariamente a 

la administración de antidepresivos o ansiolíticos de 

la misma manera que lo harían en un estado “patoló-

gico”, por lo que en estas condiciones hay que man-

tener la prudencia en lo que respecta a la capacidad 

de predecir la respuesta terapéutica. En este senti-

do, un modelo animal genético de patología afectiva 

podría constituir la aproximación más convincente en 

la investigación de las bases neurobiológicas de esta 

patología y en la credibilidad de la respuesta tera-

péutica a la administración de agentes empleados en 

clínica. 

3.1. MODELOS ANIMALES DE ANSIEDAD

Básicamente son cuatro los paradigmas experimen-

tales utilizados en la evaluación de los trastornos de 

la ansiedad y de los fármacos ansiolíticos. 

• �El test del campo abierto5 permite evaluar 

principalmente la actividad motora o sedación y 

el comportamiento ansiogénico mediante la expo-

sición del animal a un ambiente desconocido del 

que no puede escapar. Los roedores son coloca-

dos individualmente, observándose su comporta-

miento durante dos minutos. El aparato inicial des-

crito por Hall consiste en una superficie iluminada 

de forma circular de aproximadamente 1,2 m de 

diámetro, rodeada de una pared de 0,45 m de alto. 

Posteriormente, se han desarrollado numerosas 

variaciones en función de la superficie (circular, 

cuadrada, rectangular), la iluminación, así como 

la existencia o ausencia de objetos en el centro 

del aparato como columnas o túneles. Desde su 

aparición, han sido numerosos los fármacos que 

se han ensayado con este test (benzodiazepinas, 

ligandos serotoninérgicos, anfetaminas, cocaína 

o neurolépticos) siendo actualmente uno de los 

procedimientos más utilizados en el estudio de la 

psicofarmacología6. 

• �El test de la caja clara-oscura7-12 se basa en la 

aversión de los roedores por lugares fuertemente 

iluminados. El aparato está constituido por dos 

compartimentos de igual tamaño, uno fuertemen-

te iluminado con una intensidad de luz controlada 

y otro oscuro separados mediante un túnel opaco 

que permite el libre movimiento de los roedores 

entre ambos compartimentos (figura1). Durante la 

realización del test el roedor es situado en el com-

partimento iluminado midiéndose el número de 

transiciones y el tiempo en el lado claro durante 

un periodo de cinco minutos. La administración de 

fármacos con actividad ansiolítica, como las ben-

zodiazepinas, agonistas y antagonistas de recep-

tores serotoninérgicos 5-HT1A, 5-HT2, 5-HT3, el 

8-OH-DPAT y los antagonistas de los receptores 

de colecistoquinina, aumenta la actividad explora-

toria y por tanto el tiempo de permanencia en el 

compartimento iluminado11. Sin embargo, los anti-

depresivos y antipsicóticos no resultaron efectivos. 
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•  El test del laberinto elevado en cruz13-15 se 
basa en la aversión de los roedores por la altu-
ra y los espacios abiertos. El aparato consiste 
en una cruz elevada con dos brazos cerrados 
opuestos y perpendiculares a otros dos brazos 
abiertos (figura 2). Los roedores se colocan en 
los brazos abiertos midiéndose principalmente el 
número de transiciones entre los brazos cerra-
dos y el tiempo de permanencia en los brazos 
abiertos durante cinco minutos. Al igual que en 
el test de la caja clara-oscura, la administración 
de fármacos con actividad ansiolítica como las 
benzodiazepinas reduce la aversión a los brazos 
abiertos y facilita su exploración. Por el contrario, 
los compuestos que no resultan eficaces en el 
tratamiento clínico de la ansiedad no modifican 
la actividad en esta zona del laberinto. 

•  El test de interacción social es el cuarto modelo 
animal de ansiedad16-18. Basado en la aversión na-
tural de los roedores por un espacio abierto desco-
nocido fuertemente iluminado. El test consiste en 
enfrentar a dos animales desconocidos (de jaulas 
diferentes entre sí) en sesiones de 5-10 minutos 
en los que se mide el tiempo en el que interaccio-
nan socialmente (se tocan, se olisquean, están en 
contacto) (figura 3). El conjunto del espacio nuevo 
desconocido, junto con la presencia de otro animal 
de jaula distinta y la presencia de una iluminación 
superior a la habitual constituyen los estímulos de 
carácter ansiogénico en este ensayo. De esta ma-
nera, los fármacos con actividad ansiolítica dismi-
nuirán esta aversión natural y favorecerán la inte-
racción social entre animales. Esto es lo que ocurre 
con el clordiazepóxido, diazepam y flurazepam que 
bloquean la supresión de la interacción social en 
condiciones no-familiares y de iluminación intensa, 
sin producir cambios en la actividad locomotora. 

FIGURA 2. Laberinto elevado en cruz

FIGURA 3. Test de la interacción social

NO

INTERACCIONAN

SI

INTERACCIONAN

FIGURA 1. Test de la caja clara-oscura
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3.2. MODELOS ANIMALES DE DEPRESIÓN

En los últimos años se han desarrollado modelos 

animales que intentan imitar la sintomatología de la 

clínica de la depresión. 

• �El test de natación forzada19 es el modelo 

animal de depresión más conocido y uno de los 

más utilizados de manera rutinaria en el estudio 

experimental de los estados depresivos20-23, en la 

evaluación de fármacos con potenciales efectos 

beneficiosos en el tratamiento de la depresión24, 

así como en la evaluación de modelos de depre-

sión inducidos por fármacos25. Durante la reali-

zación del test los ratones son colocados en el 

interior de un tanque (cilíndrico de metacrilato de 

65 cm de alto por 30 de diámetro) lleno de agua 

a una temperatura de 25 ºC, existiendo una dis-

tancia de 14 cm entre el agua y la parte superior 

del tanque26. Durante cinco minutos se evalúa el 

tiempo de flotación, utilizado como medida de 

depresión. A pesar de su cuestionada validez27-29 

la realidad es que el tiempo de flotación se re-

duce considerablemente en animales tratados 

con fármacos utilizados en el tratamiento de los 

estados depresivos como la fluoxetina y la desi-

pramina30, inhibidores de la óxido nítrico sinta-

sa31, hormonas sexuales como la progesterona32, 

el neuropéptido Y33, la melatonina34 o el zinc35. 

• �Otra de las herramientas disponibles es la 

utilización de las ratas SwLo, obtenidas me-

diante sucesivos cruzamientos entre ratas Spra-

gue-Dawley con menor actividad en el test de 

natación forzada26. Las ratas SwLo presentan un 

mayor tiempo de inmovilidad o flotación26. La crea-

ción de esta nueva línea de ratas ha permitido va-

lorar la eficacia de agentes antidepresivos como el 

antidepresivo tricíclico desipramina el cual tras un 

periodo de administración de tres-cuatro semanas 

demostró un claro efecto antidepresivo36 (tabla 1). 

Asimismo, la utilización de animales modificados 

genéticamente ha supuesto un gran avance en los 

modelos animales de depresión. Por ejemplo, las 

ratas FSL (Flinders Sensitive Line o S-Line) se-

leccionadas a partir de las ratas Sprague-Dawley 

en función de su hipersensibilidad a determinados 

agentes muscarínicos presentan comportamien-

tos espontáneos (menor peso corporal, apetito, 
disminución de la actividad motora, entre otros) 
similares a los síntomas clásicos de pacientes 
depresivos (tabla 2) así como una respuesta al 
tratamiento con fármacos antidepresivos similar 
a la observada en los pacientes depresivos. Otro 
ejemplo de manipulación genética lo constituyen 
los animales transgénicos. La introducción de 
genes en una línea germinal mediante técnicas de 
transgénesis permite la creación de modelos ani-
males de patologías genéticas humanas. En los 
últimos años se han generado diferentes líneas de 
ratones con alteraciones específicas en el recep-
tor de glucocorticoides y mineralocorticoides37. 
Estas líneas de ratones permiten analizar el papel 
de las alteraciones funcionales de los receptores 
de corticosteroides en la patogénesis de diferen-
tes trastornos afectivos como estrés, ansiedad 
y depresión. Son una valiosa herramienta para 
el estudio de los mecanismos implicados en la 
regulación del eje hipotálamo-hipófisis-adrenal 
(HHA) y los cambios comportamentales aso-
ciados a esta alteración genética (tabla 3). Tam-
bién se han desarrollado otras líneas de ratones 
transgénicos con mutaciones relacionadas con 
los receptores del sistema monoaminérgico (re-
ceptores de serotonina y dopamina), con el eje 
HHA (receptores de CRF), con el sistema ga-
baérgico y con los sistemas de neuromodulación 
peptidérgicos (sistema opioide, neuropéptido Y). 

• �Otros modelos o procedimientos anima-

les de depresión incluyen suspensión por la 

cola, anhedonia (consumo de solución de sa-
carosa) y estrés moderado crónico (CMS). El 

test de suspensión por la cola evita algunos 
de los principales inconvenientes del test de na-
tación forzada como la hipotermia y el estrés aso-
ciado con la natación forzada38. Los ratones son 
suspendidos por la cola a través de un gancho 
midiéndose el tiempo de inmovilidad durante seis 
minutos. Periodos prolongados de inmovilidad se 
asocian con altos niveles de depresión. De he-
cho, se ha comprobado como el tratamiento con 
fármacos antidepresivos disminuye el tiempo de 
inmovilidad38. La reducción de la ingesta de una 
solución de sacarosa es otro de los indicadores 
de depresión utilizado en los modelos animales. 
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FÁRMACO	 COMPORTAMIENTO DE LUCHA	T IEMPO DE FLOTACIÓN	 ACTIVIDAD 

Antidepresivos

Imipramina	 Aumenta	 No afecta	 Aumenta

Desipramina	 Aumenta	 Disminuye (agudo)	 Aumenta

Venlafaxina	 Aumenta	 No afecta	 Aumenta

Fenelcina	 Aumenta	 Disminuye (crón.)	 Aumenta

Bupropión	 Aumenta	 Disminuye (crón.)	 Aumenta

No antidepresivos

Cafeína	 No afecta	 No afecta	 No afecta

Anfetamina	 No afecta	 Disminuye	 Aumenta

Haloperidol	 No afecta	 Aumenta	 Disminuye

TABLA 1. Respuesta a fármacos antidepresivos y no antidepresivos de las ratas de la línea SwLo en el test de la natación 
forzada

TABLA 2. Características comportamentales de las ratas FSL y relación con la sintomatología clínica de estados depresivos

TABLA 3. Alteraciones en el eje HHA y síntomas comportamentales en ratones con mutaciones GR y MR

DH: depresión humana; CA: crisis de angustia; ↑ aumenta; ↓ disminuye, ↔ no varía; n no se ha realizado. HHA: inducido 
por infusión de CRH, no por estrés

SÍNTOMAS/CARACTERÍSTICAS FSL DEPRESIVOS

Actividad general Reducida Reducida

Tiempo sueño REM Aumentado Aumentado

Latencia sueño REM Reducido Reducido

Apetito Reducido Reducido

Alteraciones cognitivas Sí/no Sí

Anhedonia Sí Sí

Respuesta a antidepresivos Positiva Positiva

HHA BASAL HHA INDUCIDO COMPORTAMIENTO

CRH ACTH CORT ACTH CORT Ansiedad Desesperación

DH ↑ ↑ ↑ ↓ ↑ ↑ ↑

CA ↔ ↔ ↔ ↓ ↔ ↑ ↑

↓ GR ↓ ↔ ↔ ↑ ↓ ↓ ↓

GRNesCre ↑ ↓ ↑ ↓ ↔ ↓ ↓

GRdim ↔ ↔ ↑ n n ↔ ↔

↑ GR ↓ ↑ ↓ ↑ ↓ n n

MR-/- ↑ ↓ ↑ n n ↑ n
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La anhedonia, falta motivación o de capacidad 

de reconocer procesos de recompensa como po-

sitivos, es uno de los principales síntomas obser-

vados en los pacientes depresivos. El modelo 

de estrés moderado crónico39 simula algunos 

de los síntomas observados en la clínica de la de-

presión como la anhedonia. Tras la exposición a 

diversos agentes estresantes moderados (inver-

sión del ciclo de la luz, lecho húmedo, inclinación 

de la jaula, deprivación de comida, destellos lumi-

nosos, estrés acústico o restricción de movimien-

to) se observa claramente una disminución de la 

ingesta de sacarosa, disminución de la actividad 

exploratoria, patrones de sueño alterado40 y dis-

minución de la actividad motora39,41,42. Una vez es-

tablecidas las alteraciones comportamentales en 

las ratas, persisten durante aproximadamente tres 

meses o más. Prácticamente todos los fármacos 

antidepresivos evaluados con este modelo han 

revertido la disminución de la ingesta de sacaro-

sa como por ejemplo los nuevos agonistas selec-

tivos del receptor de serotonina 5-HT1A como el S 

2049943. Además, recientemente se han estudia-

do los cambios neuroquímicos producidos por el 

CMS: aumento en el número de receptores sero-

toninérgicos 5-HT2A y β-adrenérgicos en la corte-

za, incremento que es revertido por la administra-

ción crónica de imipramina44 y disminución de la 

liberación de dopamina en ratas39. Estos cambios 

se relacionan con los circuitos de placer y recom-

pensa, hecho que apoya la validez de este ensa-

yo como modelo experimental de depresión. 

3.3. MODELOS ANIMALES DE PSICOSIS

 El desarrollo de modelos animales en esquizofrenia 

se ha visto limitado por la heterogeneidad de las teo-

rías etiopatogénicas, de curso de la enfermedad y 

síntomas clínicos. No obstante, un limitado número 

de modelos animales se ha ido desarrollando para ex-

plorar teorías etiológicas y evaluar hipótesis mecani-

cistas específicas. Históricamente, estos modelos se 

han basado en la manipulación de sistemas de neu-

rotransmisión que se suponían relacionados con la 

esquizofrenia, en algunos casos lesiones cerebrales 

o estudios de aislamiento social. Recientemente, las 

investigaciones se han centrado en la identificación 

de regiones cerebrales relevantes, en un intento de 

explorar potenciales hipótesis etiológicas así como 

animales modificados genéticamente (tabla 4). 

MODELOS ANIMALES DE PSICOSIS

Modelos farmacológicos  
  Sistemas catecolaminérgicos 
  1. Dopamina • administración de dopamina en núcleo accumbens      

• administración de anfetamina 
• inhibición prepulso+ lesión con 6-hidroxi-dopamina 
• desensibilización del receptor DA

  2. Noradrenalina • modelo de interacción noradrenalina/dopamina

  3. �Feniletilamina 
– Sistema opioide 
– Sistema gabaérgico

Modelos de asimetría cerebral 
– Predominancia del hemisferio izquierdo

Modelos de lesión

• interrupción de la neurogénesis  
• infección viral 
• lesiones a nivel de hipocampo 
• lesiones a nivel del área tegmental ventral 
• lesiones periventriculares

Modelos de aislamiento social 
– experiencia estresante temprana

Modelos genéticos
• ratones desprovistos del transportador de dopamina 
• ratones transgénicos 
• ratones con receptores  NR1 o  NR2 inhibidos

TABLA 4. Resumen de los principales modelos animales utilizados en patología psicótica
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Desde un punto de vista cognitivo, los modelos ani-
males de la esquizofrenia se han centrado en el estu-
dio de cuatro fenómenos conductuales: 

– La inhibición latente

– El efecto del bloqueo de kamin 

– �El efecto de reforzamiento parcial sobre la ex-
tinción 

– La inhibición prepulso (ppi) 

• �El test de inhibición latente se basa en el 
hecho observado por Lubow y Moore45 de que 
la exposición a un estímulo neutro retrasa el de-
sarrollo de una respuesta condicionada ante ese 
mismo estímulo cuando posteriormente se em-
pareja con un reforzador. El test se lleva a cabo 
en dos fases, una primera fase de exploración 
o exposición ante el estímulo neutro (sonidos 
o luces) según el grupo al que pertenece el ra-
tón, y una segunda fase de exposición ante el 
estímulo neutro asociado al estímulo reforzador 
(electroshock). La inhibición latente se pone de 
manifiesto en los ratones expuestos previamente 
al estímulo neutro. Los resultados obtenidos per-
miten detectar déficit en el proceso de atención 
que conllevan problemas de aprendizaje. 

• �El efecto del bloqueo de Kamin46 se realiza 
en dos grupos de sujetos, uno preexpuesto a una 
primera asociación entre el estímulo condiciona-
do (EC1) y un estímulo incondicionado. Después 
se presenta un estímulo compuesto (EC1+EC2) 
a ambos grupos seguido por el mismo estímulo 
incondicionado. Finalmente ambos grupos son 
probados en su respuesta al EC2, observándose 
que el grupo preexpuesto aprende menos sobre 
el EC2 ya que este aprendizaje ha sido bloquea-
do por la asociación anterior entre el EC1 y el 
estímulo incondicionado.

•� En el efecto del reforzamiento parcial sobre 
la extinción dos grupos aprenden una respuesta 
instrumental reforzada, pero a un grupo se le pro-
porciona refuerzo continuo mientras que al otro 
se le proporciona refuerzo parcial. Se evalúa la 

persistencia de la respuesta en los dos grupos 

cuando deja de ser reforzada (extinción), obser-

vándose que el grupo sometido al refuerzo par-

cial es más resistente a la extinción ya que ha 

aprendido a ignorar la ausencia de refuerzo. 

• �El test de inhibición prepulso proporciona in-

formación en el marco de la preatención. Permite 

detectar problemas relacionados con la capaci-

dad sensitiva-motora que puede ser de utilidad 

para la realización de posteriores test cognitivos. 

Se fundamenta en el hecho de que un estímu-

lo pequeño reduce la magnitud de la respuesta 

ante estímulos mayores posteriores. Inicialmente 

se realiza una fase previa de aclimatación en la 

que se procede a la introducción del ratón en un 

tubo circular de plexiglass durante cinco minu-

tos. A continuación se aplica el estímulo prepul-

so (4, 8 ó 12 dB) seguido del estímulo de mayor 

intensidad (100 ó 120 dB). De esta manera el 

prepulso auditivo inicial inhibe la magnitud de la 

respuesta posterior ante el estímulo mayor47. La 

inhibición prepulso es deficitaria en determina-

das patologías como esquizofrenia48, hecho que 

sugiere una posible pérdida de control sobre el 

influjo sensorial que puede llevar a una fragmen-

tación cognitiva.

3.4. �MODELOS FARMACOLÓGICOS DE 
ESQUIZOFRENIA

Destacan el modelo anfetamínico y glutamatérgico. 

La anfetamina a grandes dosis induce reacciones 

psicóticas en sujetos normales y exacerbación de la 

sintomatología psicótica en pacientes esquizofréni-

cos. Utilizado ya en 1972 por Snyder et al49,50 es útil 

para la identificación y predicción de la actividad de 

compuestos bloqueadores de los receptores dopa-

minérgicos. Sin embargo, su principal limitación es la 

incapacidad para reproducir la sintomatología nega-

tiva de la esquizofrenia. Los antecedentes de los mo-

delos glutamatérgicos se inspiraron en los síntomas 

clínicos de la ketamina y fenciclidina (PCP)51,52. Los 

animales tratados con dosis moderadas de antago-

nistas de los receptores NMDA reproducen tanto los 

síntomas positivos (hiperlocomoción, estereotipias...) 

como los síntomas negativos (déficit en interacción 
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social alteraciones en el filtrado sensoriomotor y en 

funciones cognitivas). 

En los últimos años se han desarrollado diversos mo-

delos de animales genéticos en esquizofrenia como 

los ratones mutantes dopaminérgicos que presentan 

un tono dopaminérgico persistentemente elevado 

como consecuencia de la supresión del transporta-

dor de dopamina o los ratones mutantes NR1 KD y 

NR2 KD que presentan modificaciones en las subu-

nidades del receptor NMDA. El desarrollo de estos 

modelos genéticos ha supuesto un avance en la bús-

queda de un modelo animal de la patología psicótica 

ampliando y completando a los modelos de esquizo-

frenia farmacológicos. 

3.5. �MODELOS ANIMALES DE TRASTORNO 
BIPOLAR

La dificultad para diseñar un modelo animal de pato-

logía cíclica que simulará en alguna medida la fisio-

patología del trastorno bipolar (TBP) ha dificultado la 

investigación preclínica en este trastorno psiquiátrico. 

En etapas tempranas de la enfermedad, la ciclicidad 

del TBP parece relacionarse con factores psicosocia-

les estresantes53, factores que producen una sensibili-

zación si aparecen de forma repetitiva54. En los últimos 

años se han desarrollado algunos modelos farmaco-

lógicos en los ciclos de hiper e hipoactividad carac-

terísticos del trastorno bipolar. Existe un modelo de 

trastorno bipolar que consiste en someter al animal a 

ciclos de administración y abstinencia a anfetamina55. 

Según este modelo, la fase de administración de anfe-

tamina (durante un periodo de aproximadamente siete 

días) imitaría las fases de manía en el caso clínico, y 

estaría caracterizado por una hiperactividad locomoto-

ra. El periodo durante el cual se somete al animal a un 

síndrome de abstinencia a la droga representaría las 

fases de depresión, caracterizadas de la misma forma 

por una clara hipoactividad locomotora. Las respues-

tas fisiológicas a la administración y retirada cíclica de 

cocaína se ha propuesto también como modelo ani-

mal de trastorno bipolar, que puede además prevenir-

se con la administración profiláctica de litio56. 

La hiper e hipoactividad locomotora, como síntoma de 

trastorno afectivo, se puede inducir también en roe-

dores cuando se administra intracerebroventricular-

mente (i.c.v.) ouabaína, potente inhibidor de ATPasa 

de Na+ y K+. Además, en este modelo, los cambios en 

el comportamiento revierten cuando se trata al animal 

con litio o carbamazepina57. En cualquier caso, es in-

teresante recordar que estos modelos experimentales 

inducidos farmacológicamente se pueden emplear 

como herramienta para evaluar la eficacia terapéuti-

ca de determinados fármacos aunque no resultarían 

útiles para estudiar las alteraciones neuroquímicas 

asociadas a la sintomatología del trastorno bipolar. 

3.6. MODELOS ANIMALES DE ADICCIÓN 

La aportación fundamental de la psicología experi-

mental al estudio de la drogadicción ha sido la demos-

tración de que las drogas funcionan como refuerzos 

positivos. Bastantes factores han contribuido a la per-

cepción actual de que los secretos de la adicción ra-

dican en los mecanismos de recompensa del cerebro, 

que identificaron por primera vez Olds y Milner58 utilizan-

do la estimulación eléctrica cerebral, denominándolos 

“centros de placer en el cerebro”. En las condiciones 

adecuadas, los animales pueden autoadministrarse la 

mayoría de las drogas que producen dependencia en 

los humanos, entre ellas psicoestimulantes, opiáceos, 

barbitúricos, benzodiazepinas, alcohol, nicotina y disol-

ventes volátiles. Asimismo, los animales no se admi-

nistran drogas psicoactivas que no crean dependencia 

en humanos, como algunos supresores del apetito, los 

antidepresivos y los antagonistas de los narcóticos. 

Una excepción a esta regla es la de los alucinógenos 

y cannabinoides naturales que no son autoadministra-

dos espontáneamente por los animales. 

Existen diferentes modelos animales en adicción como 

la autoestimulación eléctrica intracraneal58-61, en 

la que los animales reciben pequeñas descargas en el 

cerebro a través de electrodos implantados en zonas 

cerebrales determinadas tras la ejecución de una ta-

rea, como por ejemplo presionar una palanca. La ma-

yoría de las drogas de abuso reducen el umbral mínimo 

de autoestimulación en animales. Esta propiedad de la 

autoestimulación eléctrica intracraneal se ha utilizado a 

menudo para evaluar la capacidad reforzante de nue-

vos fármacos que se quieren introducir como fármacos 

terapéuticos. 
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En 1962 James Weeks62  ideó el método de la au-

toadministración intravenosa de drogas, que 

permitió el establecimiento de procedimientos de 

condicionamiento operante con los que se demostró 

que las drogas actuaban como refuerzos positivos. 

Entre 1975 y 1976 Broekkamp et al63,64 diseñaron el 

procedimiento de autoadministración intracra-

neal de drogas, como anfetaminas y morfina. En el 

presente modelo el animal es cateterizado con una 

cánula orientada hacia la región cerebral responsa-

ble de la adquisición o mantenimiento del consumo 

de la droga en estudio. Dicha cánula es conectada 

a una bomba dispensadora de la droga en estudio,  

conectada a su vez a una interfaz donde se registra 

la conducta operante del animal. Con este sistema el 

animal controla la administración de la droga, puesto 

que recibe una inyección al responder de una manera 

predeterminada (bajando una palanca, presionando 

la nariz, etc.). En el condicionamiento de lugar65 

los animales experimentan dos o más entornos neu-

trales emparejados espacial y temporalmente con di-

ferentes estímulos incondicionados (p. ej., una droga 

y suero salino). Posteriormente, los sujetos son ex-

puestos a ambos entornos y el tiempo que permane-

cen en uno u otro ambiente es indicativo del valor re-

forzante o aversivo de los estímulos incondicionados. 

En general, los animales pasan más tiempo en entor-

nos asociados con efectos reforzantes de las drogas 

y menos tiempo en ambientes asociados con efectos 

aversivos. Este procedimiento se ha empleado con 

gran frecuencia para evaluar las propiedades refor-

zantes de distintas drogas, entre ellas psicoestimu-

lantes, hipnóticos, alcohol, opiáceos y neuropéptidos 

no opiáceos, así como las propiedades aversivas de 

estas y otras sustancias.

En el condicionamiento de lugar intracraneal66 

es el experimentador el que administra la droga. En 

este paradigma el animal no aprende respuestas 

sino la relación entre los estímulos producidos por la 

droga y los ambientales. A día de hoy, la validez del 

condicionamiento preferencial por el sitio permanece 

ambigua, puesto que el animal no tiene control sobre 

la administración de la droga. No obstante, el modelo 

puede utilizarse para demostrar el refuerzo y también 

la aversión que produce el compuesto inyectado.

4. CONCLUSIONES

El objetivo de esta revisión es examinar algunos de 

los modelos de trastornos afectivos y de abuso de 

sustancias más empleados en los últimos años, así 

como su fundamento, ventajas e inconvenientes des-

de el punto de vista experimental y su proyección en 

la clínica psiquiátrica. 

A pesar de las lógicas limitaciones conceptuales que 

existen para extrapolar los resultados comportamen-

tales, neuroquímicos o farmacológicos obtenidos en 

modelos animales de enfermedades mentales a la 

clínica,  el intento de reproducir síntomas atribuibles 

a patologías psiquiátricas en el animal de experimen-

tación continúa siendo indispensable para avanzar 

en el conocimiento de las bases neurobiológicas de 

la psicopatología. 

Probablemente, en el futuro, el modelo animal ideal 

de trastornos afectivos podría ser un modelo genéti-

co que reprodujera los aspectos básicos fundamen-

tales del trastorno psiquiátrico que intenta modelizar 

y que responda al tratamiento terapéutico equivalen-

te al empleado en la práctica clínica.

5. BIBLIOGRAFÍA

1. Geyer M, Markou A. Animal models of psychiatric disor-
ders. En: FE Bloom DK .Editor. Psychopharmacology: The 
fourth generation o progress. Nueva York: Raven Press; 
1995.

2. Henn F, McKinney W. Animal models in psychiatry. En: 
HM. Editor. Psycopharmacology: A generation of progress. 
Nueva York: Raven Progress; 1987.

3. Willner P. Animal models as simulations of depression. 
Trends Pharmacol Sci 1991 Apr; 12(4): 131-6.

4. Willner P. Animal models of depression. En: JA B, A S.  
Editores. Handbook of depression and anxiety: A biological 
approach. Nueva York: Marcel Dekker; 1994.

5. Hall C. Emotional behavior in rat: I. Defecation and urina-
tion as measures of individual differences in emotionality. J 
Comp Physiol Psychol 1934; 18: 385-403.

6. Belzung C. Measuring exploratory behavior. En: WE Cru-
sio RG . Editores. Handbook of molecular genetic techniques 
for brain and behaviour research (Techniques in the Behav-
ioral and Neural Sciences). Amsterdam: Elsevier; 1999. p. 
739-49.

7. Blumstein LK, Crawley JN. Further characterization of a 
simple, automated exploratory model for the anxiolytic ef-
fects of benzodiazepines. Pharmacol Biochem Behav 1983 
Jan; 18 (1): 37-40.

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   973 19/1/09   12:59:28



Jorge Manzanares Robles974

65
8. Crawley J, Goodwin FK. Preliminary report of a simple 
animal behavior model for the anxiolytic effects of benzodi-
azepines. Pharmacol Biochem Behav 1980; 13(2): 167-70.

9. Crawley JN. Neuropharmacologic specificity of a simple 
animal model for the behavioral actions of benzodiazepines. 
Pharmacol Biochem Behav 1981; 15(5): 695-9.

10. Crawley JN. Exploratory behavior models of anxiety in 
mice. Neurosci Biobehav Rev 1985; 9(1): 37-44.

11. Crawley JN, Davis LG. Baseline exploratory activity pre-
dicts anxiolytic responsiveness to diazepam in five mouse 
strains. Brain Res Bull 1982; 8(6): 609-12.

12. Crawley JN, Skolnick P, Paul SM. Absence of intrinsic 
antagonist actions of benzodiazepine antagonists on an ex-
ploratory model of anxiety in the mouse. Neuropharmacol-
ogy 1984; 23(5): 531-7.

13. Montgomery K. The relation between fear induced by 
novel stimulation and exploratory behavior. J Comp Physiol 
Psychol 1995; 48: 264-80.

14. Lister RG. The use of a plus-maze to measure anxiety in 
the mouse. Psychopharmacology (Berl) 1987; 92(2): 180-5.

15. Handley SL, Mithani S. Effects of alpha-adrenoceptor 
agonists and antagonists in a maze-exploration model of 
fear-motivated behaviour. Naunyn Schmiedebergs Arch 
Pharmacol 1984; 327(1) :1-5.

16. File SE. The use of social interaction as a method for 
detecting anxiolytic activity of chlordiazepoxide-like drugs. J 
Neurosci Methods 1980 Jun; 2 (3): 219-38.

17. File SE, Hyde JR. Can social interaction be used to mea-
sure anxiety? Br J Pharmacol 1978; 62(1): 19-24.

18. File SE, Hyde JR. A test of anxiety that distinguishes 
between the actions of benzodiazepines and those of other 
minor tranquilisers and of stimulants. Pharmacol Biochem 
Behav 1979; 11(1): 65-9.

19. Porsolt RD, Le Pichon M, Jalfre M. Depression: a new 
animal model sensitive to antidepressant treatments. Nature 
1977; 266(5604): 730-2.

20. Borsini F, Volterra G, Lecci A, et al. Potential antide-
pressant activity and enhancement of serotonin uptake of a 
new dibenzothiadiazepine derivative. Arzneimittelforschung 
1991; 41(6): 573-80.

21. Bourin M. Is it possible to predict the activity of a new 
antidepressant in animals with simple psychopharmacologi-
cal tests? Fundam Clin Pharmacol 1990; 4(1): 49-64.

22. Healy DG, Harkin A, Cryan JF, et al. Metyrapone displays 
antidepressant-like properties in preclinical paradigms. Psy-
chopharmacology (Berl) 1999; 145(3): 303-8.

23. Wong EH, Sonders MS, Amara SG, et al. Reboxetine: 
a pharmacologically potent, selective, and specific norepi-
nephrine reuptake inhibitor. Biol Psychiatry 2000; 47(9): 
818-29.

24. Borsini F, Meli A. Is the forced swimming test a suitable 
model for revealing antidepressant activity? Psychopharma-
cology (Berl) 1988; 94(2): 147-60.

25. Kokkinidis L, Zacharko RM, Anisman H. Amphetamine 
withdrawal: a behavioral evaluation. Life Sci 1986; 38(17): 
1617-23.

26. Weiss JM, Cierpial MA, West CH. Selective breeding of 
rats for high and low motor activity in a swim test: toward a 
new animal model of depression. Pharmacol Biochem Be-
hav 1998; 61(1): 49-66.

27. Borsini F, Volterra G, Meli A. Does the behavioral despair 
test measure despair? Physiol Behav 1986; 38(3): 385-6.

28. De Pablo JM, Parra A, Segovia S, et al. Learned im-
mobility explains the behavior of rats in the forced swimming 
test. Physiol Behav 1989; 46(2): 229-37.

29. Nishimura H, Tsuda A, Oguchi M, et al. Is immobility of 
rats in the forced swim test behavioral despair? Physiol Behav 
1988; 42(1): 93-5.

30. Hedou G, Pryce C, Di Iorio L, Heidbreder CA, Feldon J. 
An automated analysis of rat behavior in the forced swim test. 
Pharmacol Biochem Behav 2001; 70(1): 65-76.

31. Harkin AJ, Bruce KH, Craft B, et al. Nitric oxide synthase 
inhibitors have antidepressant-like properties in mice.1. Acute 
treatments are active in the forced swim test. Eur J Pharmacol 
1999; 372(3): 207-13.

32. Martínez-Mota L, Contreras CM, Saavedra M. Progester-
one reduces immobility in rats forced to swim. Arch Med Res 
1999; 30(4): 286-9.

33. Stogner KA, Holmes PV. Neuropeptide-Y exerts antide-
pressant-like effects in the forced swim test in rats. Eur J 
Pharmacol 2000; 387(2): R9-10.

34. Brotto LA, Barr AM, Gorzalka BB. Sex differences in 
forced-swim and open-field test behaviours after chronic ad-
ministration of melatonin. Eur J Pharmacol 2000; 402(1-2): 
87-93.

35. Kroczka B, Branski P, Palucha A, et al. Antidepressant-like 
properties of zinc in rodent forced swim test. Brain Res Bull 
2001; 55(2): 297-300.

36. West CH, Weiss JM. Effects of antidepressant drugs on 
rats bred for low activity in the swim test. Pharmacol Biochem 
Behav 1998; 61(1): 67-79.

37. Tronche F, Kellendonk C, Kretz O, et al. Disruption of the 
glucocorticoid receptor gene in the nervous system results in 
reduced anxiety. Nat Genet 1999; 23(1): 99-103.

38. Vaugeois JM, Passera G, Zuccaro F, et al. Individual differ-
ences in response to imipramine in the mouse tail suspension 
test. Psychopharmacology (Berl) 1997; 134(4): 387-91.

39. Willner P. Validity, reliability and utility of the chronic mild 
stress model of depression: a 10-year review and evaluation. 
Psychopharmacology (Berl) 1997; 134(4): 319-29.

40. Cheeta S, Ruigt G, van Proosdij J, et al. Changes in sleep 
architecture following chronic mild stress. Biol Psychiatry 
1997; 41(4): 419-27.

41. D’Aquila PS, Brain P, Willner P. Effects of chronic mild 
stress on performance in behavioural tests relevant to anxiety 
and depression. Physiol Behav 1994 Nov; 56 (5): 861-7.

42. Gorka Z, Moryl E, Papp M. Effect of chronic mild stress on 
circadian rhythms in the locomotor activity in rats. Pharmacol 
Biochem Behav 1996; 54(1): 229-34.

43. Munoz C, Papp M. Alnespirone (S 20499), an agonist of 
5-HT1A receptors, and imipramine have similar activity in a 
chronic mild stress model of depression. Pharmacol Biochem 
Behav 1999; 63(4): 647-53.

44. Papp M, Klimek V, Willner P. Effects of imipramine on se-
rotonergic and beta-adrenergic receptor binding in a realis-
tic animal model of depression. Psychopharmacology (Berl) 
1994; 114(2): 309-14.

45. Lubow RE, Moore AU. Latent inhibition: the effect of non-
reinforced pre-exposure to the conditional stimulus. J Comp 
Physiol Psychol 1959; 52: 415-9.

46. Kamin LJ, Schaub RE. Effects of conditioned stimulus 
intensity on the conditioned emotional response. J Comp 
Physiol Psychol 1963; 56: 502-7.

47. Hoffman HS, Searle JL. Acoustic Variables in the Modifi-
cation of Startle Reaction in the Rat. J Comp Physiol Psychol 
1965; 60: 53-8.

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   974 19/1/09   12:59:29



Investigación básico-molecular y modelos de animales en psiquiatría 975

65
48. Braff DL, Light GA, Ellwanger J, et al. Female schizophre-
nia patients have prepulse inhibition deficits. Biol Psychiatry 
2005; 57(7): 817-20.

49. Snyder SH. Catecholamines in the brain as mediators of 
amphetamine psychosis. Arch Gen Psychiatry 1972; 27(2): 
169-79.

50. Snyder SH. Amphetamine psychosis: a model schizo-
phrenia mediated by catecholamines. Am J Psychiatry 1973; 
130(1): 61-7.

51. Allen R, Young S. Phencyclidine-induced psychosis. Am J 
Psychiatry 1978; 135: 1081-4.

52. Murray TF, Horita A. Phencyclidine-induced stereotyped 
behavior in rats: dose response effects and antagonism by 
neuroleptics. Life Sci 1979; 24(24): 2217-25.

53. Glassner B, Haldipur CV. Life events and early and late on-
set of bipolar disorder. Am J Psychiatry 1983; 140(2): 215-7.

54. Post RM. Transduction of psychosocial stress into the 
neurobiology of recurrent affective disorder. Am J Psychiatry 
1992; 149(8): 999-1010.

55. Cappeliez P, Moore E. Effects of lithium on an amphet-
amine animal model of bipolar disorder. Prog Neuropsychop-
harmacol Biol Psychiatry 1990; 14(3): 347-58.

56. Antelman SM, Caggiula AR, Kucinski BJ, et al. The effects 
of lithium on a potential cycling model of bipolar disorder. 
Prog Neuropsychopharmacol Biol Psychiatry 1998; 22(3): 
495-510.

57. Piper HM, Balser C, Ladilov YV, et al. The role of Na+/H+ 
exchange in ischemia-reperfusion. Basic Res Cardiol 1996; 
91(3): 191-202.

58. Olds J, Milner P. Positive reinforcement produced by elec-
trical stimulation of septal area and other regions of rat brain. 
J Comp Physiol Psychol 1954; 47(6): 419-27.

59. Thompson T, Schuster CR. Morphine self-administration, 
food-reinforced, and avoidance behaviors in rhesus monkeys. 
Psychopharmacologia 1964; 5: 87-94.

60. Pickens R, Thompson T. Cocaine-reinforced behavior in 
rats: effects of reinforcement magnitude and fixed-ratio size. J 
Pharmacol Exp Ther 1968; 161(1): 122-9.

61. Pickens R, Harris WC. Self-administration of d-amphet-
amine by rats. Psychopharmacologia 1968; 12(2): 158-63.

62. Weeks JR. Experimental morphine addiction: method for 
automatic intravenous injections in unrestrained rats. Science 
1962; 138: 143-4.

63. Broekkamp CL, Pijnenburg AJ, Cools AR, et al. The effect 
of microinjections of amphetamine into the neostriatum and 
the nucleus accumbens on self-stimulation behaviour. Psy-
chopharmacologia 1975; 42(2): 179-83.

64. Broekkamp CL, Van den Bogaard JH, Heijnen HJ, et al. 
Separation of inhibiting and stimulating effects of morphine 
on self-stimulation behaviour by intracerebral microinjections. 
Eur J Pharmacol 1976; 36(2): 443-6.

65. Garcia J, Kimeldorf DJ, Hunt EL. Spatial avoidance in the 
rat as a result of exposure to ionizing radiation. Br J Radiol 
1957; 30(354): 318-21.

66. Phillips AG, LePiane FG. Reinforcing effects of morphine 
microinjection into the ventral tegmental area. Pharmacol Bio-
chem Behav 1980; 12(6): 965-8

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   975 19/1/09   12:59:29



Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   976 19/1/09   12:59:29



166
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Investigación etiológica y 
patogénica aplicada a la 

clínica psiquiátrica

1. �INTRODUCCIÓN. CUESTIONES  
PRELIMINARES 

La psiquiatría es una especialidad médica que, como 

tal, necesita de la investigación para su progreso 

científico. La naturaleza plural de la psiquiatría exige 

que la investigación etiológica y patogénica en este 

campo sea multidisciplinar*. Por tanto, la integración 

de la investigación biológica, psicológica y social es 

crucial para un correcto avance en el conocimiento 

de las causas y los procesos implicados en el desa-

rrollo de trastornos mentales*.

Este capítulo pretende ofrecer una visión de conjun-

to de las principales vías de investigación biológica† 

que en la actualidad se orientan hacia el estudio de 

las bases etiológicas, patogénicas y fisiopatológicas 

de los trastornos mentales. 

1.1. �Marco teórico de la investigación  
en psiquiatría

La investigación en psiquiatría ha de encuadrarse en 

un marco teórico de comprensión de la enfermedad 

mental. Este marco teórico constituye el referente im-

prescindible desde el que se diseñan los estudios de 

investigación y a partir del cual se interpretan los re-

sultados obtenidos1. El actual marco de comprensión 

* �A largo de este capítulo emplearemos los términos “enfermedad mental” y 
“trastorno mental” como sinónimos.

† �En dos capítulos anteriores de este tratado se revisan los factores psicosocia-
les implicados en el desarrollo y tratamiento de los trastornos mentales.

de la psiquiatría (o paradigma actual de la psiquiatría, 

parafraseando el término acuñado por Thomas S. 

Kuhn) enfatiza la naturaleza cerebral de los síntomas 

mentales2, y defiende la pluralidad de factores etioló-

gicos (tanto genéticos como ambientales) y fisiopa-

tológicos que participan en la aparición y desarrollo 

de la mayoría de los trastornos mentales2-4. 

1.2. �Principios de investigación  
en psiquiatría

La repercusión de este marco teórico en la investiga-

ción en psiquiatría puede esquematizarse en cinco 

principios2-4:

a. �Los síntomas y trastornos mentales, incluidos 

aquellos cuya causa ambiental está más o me-

nos bien definida, son producto de una altera-

ción de la función cerebral.

b. �Los factores etiológicos y fisiopatológicos de 

los trastornos mentales ejercen, en todos los 

casos, una acción cuyo resultado final es la al-

teración de alguna de las funciones cerebrales 

que condicionan la actividad mental.

c. �Los factores etiológicos y fisiopatológicos de 

los trastornos mentales pueden ser genéticos o 

ambientales. Los factores ambientales pueden 

ser congénitos (adquiridos durante el embara-

zo) o adquiridos después del parto.

“Observar sin pensar es tan peligroso como 
pensar sin observar”. 
Santiago Ramón y Cajal
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d. �Los factores etiológicos y fisiopatológicos am-

bientales pueden ser físicos (incluyendo facto-
res tóxicos, metabólicos y hormonales) o psico-
sociales. 

e. �La mayoría de los síntomas y trastornos mentales 
son consecuencia del efecto de la interacción 
de distintos factores genéticos y ambientales.

1.3. �El problema de la nosología  
en la investigación en psiquiatría

El empleo generalizado, tanto en la clínica como en la 
investigación, de las clasificaciones internacionales 
de los trastornos mentales (DSM-IV y CIE-10)5,6 ha 
supuesto un importante avance en la homogeneiza-
ción de los criterios empleados para definir las dis-
tintas categorías diagnósticas7. Sin embargo, estas 
categorías diagnósticas no han sido establecidas a 
partir de criterios etiológicos o fisiopatológicos, sino 
mediante un consenso entre expertos. Esto ha sus-
citado un intenso debate sobre la validez nosológica 
de las categorías y las dificultades metodológicas 
que entraña la investigación etiológica y fisiopato-
lógica de los trastornos mentales, definidos según 
las actuales clasificaciones internacionales7-9. Los 
trastornos mentales no se han definido siguiendo la 
secuencia tradicional etiología  patogénesis  
sintomatología. Por tanto, no constituyen entidades 

independientes formadas por sujetos homogéneos 

en cuanto a los factores etiológicos y fisiopatológi-

cos10. El problema radica en que se están investigan-

do los factores etiológicos y fisiopatológicos de tras-

tornos mentales definidos según un consenso, y cuya 

validez como entidades nosológicas es, al menos, 

cuestionable y, con seguridad, revisable. Numerosas 

voces de psiquiatras clínicos y de investigadores se 

han alzado para reivindicar que los futuros sistemas 

de clasificación de trastornos mentales (sobre todo 

DSM-V, que está en preparación y aparecerá aproxi-

madamente en el año 2012) incorporen criterios etio-

lógicos y fisiopatológicos en la definición de cada 

categoría11,12. 

No obstante, la naturaleza mental de los trastornos 

psiquiátricos incide en la dificultad de delimitación 

nosológica de las categorías diagnósticas y plantea, 

pese a la indiscutible base cerebral de estos tras-

tornos, importantes desafíos conceptuales, como la 

necesidad de atender a la dimensionalidad de la sín-

tomas mentales e incorporar un factor dimensional 

en los criterios definitorios de algunos trastornos13-15, 

la posibilidad de emplear un sistema de clasificación 

para el ámbito clínico y otro para la investigación, o 

de elaborar una “nosología genética” basada en cri-

terios estrictamente genéticos, o la importancia de la 

incorporación de los factores de riesgo y los endofe-

notipos a la categorías diagnósticas11.

TABLA 1. Principios de investigación en psiquiatría, basado en Kandel16 y Kendler3

1. �Los síntomas y trastornos mentales, incluidos aquellos cuya causa ambiental está más o menos bien definida,  
son producto de una alteración de la función cerebral

2. �Los factores etiológicos y patogénicos de los trastornos mentales ejercen, en todos los casos, una acción cuyo 
resultado final es la alteración de alguna de las funciones cerebrales que condicionan la actividad mental

3. �Los factores etiológicos y patogénicos de los trastornos mentales pueden ser genéticos o ambientales. Los 
factores ambientales pueden ser congénitos (adquiridos durante el embarazo) o adquiridos después del parto

4. �Los factores etiológicos y patogénicos ambientales pueden ser físicos (incluyendo factores tóxicos, metabólicos  
y hormonales) o psicosociales

5. �La mayoría de los síntomas y trastornos mentales son consecuencia del efecto de la interacción de distintos 
factores genéticos y ambientales
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2. �INVESTIGACIÓN DE FACTORES  

GENÉTICOS

El desarrollo actual de los conocimientos en el campo 

de la genética de los trastornos mentales permite afir-

mar, con rotundidad, que los genes y, sobre todo, la 

combinación de distintos genes ejercen un papel fun-

damental en la etiología de los trastornos mentales17. 

2.1. �EPIDEMIOLOGÍA GENÉTICA: HEREDABILIDAD 
DE LOS TRASTORNOS MENTALES

Hay tres tipos de estudios de epidemiología genéti-

ca: los de gemelos, los de adopción y los de familias. 

Los estudios de gemelos comparan la prevalencia de 

determinadas enfermedades mentales (sobre todo 

de esquizofrenia) entre muestras de gemelos dicigó-

ticos (comparten el 50% de los genes) y muestras de 

gemelos monocigóticos (comparten el 100% de los 

genes). Los estudios de adopción comparan la preva-

lencia de determinadas enfermedades mentales entre 

gemelos monocigóticos criados en diferentes ambien-

tes familiares (diferencia sólo ambiental). Los estudios 

de familias comparan la prevalencia de determinadas 

enfermedades mentales entre familiares de probandos 

(enfermos) y familiares de controles sanos18.

Los resultados de estos estudios informan sobre la 

carga genética de los trastornos mentales, es decir, 

sobre el peso que la dotación genética tiene en la 

aparición de una determinada enfermedad mental19. 

Estos estudios han demostrado que la aparición de 

la mayoría de las enfermedades mentales está condi-

cionada por la carga genética. La proporción de va-

riación fenotípica explicada por la variación genética 

individual recibe el nombre de “heredabilidad”. Por 

ejemplo, el grado de concordancia en la presencia 

de esquizofrenia entre gemelos monocigóticos es de 

alrededor del 45%, frente al 15% entre gemelos dici-

góticos1,18. Según estos datos, la “heredabilidad” de 

la esquizofrenia es del 45%. Sin embargo, revisiones 

de conjunto sobre estos datos han mostrado que los 

resultados de los estudios de epidemiología genética 

están condicionados por la procedencia de la mues-

tra de la que se extraen los datos, de modo que los 

resultados obtenidos en una muestra no son siempre 

generalizables a otras muestras19. Por ello, los estu-

dios de epidemiología genética se centran en la ac-
tualidad en el seguimiento de grandes muestras de 
gemelos y de familias (en forma de registros estatales 
o nacionales de gemelos y de familias con miembros 
que presentan alguna enfermedad mental) para la in-
vestigación del efecto de la interacción gen-ambiente 
en los trastornos mentales en muestras cada vez más 
específicas20-27. 

2.2. �EL MODELO “EL GEN DE…” NO ES VÁLIDO 
EN PSIQUIATRÍA

Sin embargo, los estudios de genética en psiquia-
tría han fracasado en el intento encontrar un gen o 
un conjunto de genes cuya presencia determine, en 
todos los casos y de forma específica, la aparición 
de un determinado trastorno mental. Es decir, al con-
trario de lo que ocurre en la enfermad de Huntington, 
o la fibrosis quística, no se ha encontrado, y se sos-
pecha que no existe, un gen que determine (es decir, 
cuya presencia sea suficiente y necesaria) la apari-
ción de alguna enfermedad mental. Por tanto, el mo-
delo “el gen de…” (el gen de la esquizofrenia, el gen 
de la depresión, etc.) no es válido en psiquiatría28-29. 

2.3. �ESTUDIOS DE MARCADORES GENÉTICOS: 
LOS GENES COMO FACTORES DE RIESGO 
DE LAS ENFERMEDADES MENTALES

Una idea central en la actual investigación genética 
de los trastornos mentales es que los genes actúan 
como “factores de riesgo” de las enfermedades men-
tales28-30.

La investigación genética ha encontrado que algu-
nos genes (en realidad, que ciertas formas alélicas 
de algunos genes) aparecen con mayor frecuencia 
en poblaciones con determinada enfermedad men-
tal que en sujetos controles sanos7,29,31. A pesar de 
que los resultados de los estudios sobre este tema 
han sido contradictorios28,32,33, revisiones de conjunto 
y meta-análisis sugieren que hay varios genes iden-
tificados como factores de riesgo para la presencia 
de algunos trastornos mentales (tabla 2)29. La mayoría 
de los genes relacionados con el aumento de riesgo 
de aparición de enfermedades mentales están impli-
cados en la producción de aminas, sobre todo do-
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pamina y serotonina, que participan, a su vez, en la 

actividad de los sistemas de recompensa17. Por otro 

lado, estudios recientes han identificado marcadores 

genéticos de la esquizofrenia, como neurregulina y 

la disbindina, relacionados con los procesos de neu-

rogénesis y desarrollo cerebral34-35. La investigación 

actual intenta localizar otros genes expresados en 

el tejido cerebral que pudieran tener relación con la 

aparición de enfermedades mentales. En este con-

texto se sitúa el proyecto de elaboración de un atlas 

de expresión génica en el sistema nervioso (Gene 

Expression Nervous Systems Atlas, GENSAT), que 

ha localizado cientos de genes expresados en neuro-

nas del cerebro de ratón4,36. 

En los últimos años, han aparecido nuevos datos 

procedentes de revisiones sistemáticas y de meta-

análisis que sugieren que la presencia de determina-

das variantes alélicas de genes aumenta el riesgo de 

presentar, entro otros trastornos, esquizofrenia18,29,37, 

trastorno bipolar18,29,38, trastorno obsesivo compulsi-

vo39,40, anorexia nerviosa29,41, bulimia29,41, trastorno por 

déficit de atención e hiperactividad29,42, depresión43, 

conducta suicida44, autismo45,-47, trastorno límite de 

personalidad48, o trastorno de dependencia a alco-

hol49, a cocaína50, o a opiáceos51,52. 

La investigación actual en este campo intenta loca-

lizar nuevos marcadores genéticos, cuya presencia 

aumente, como en los casos descritos, el riesgo de 

presentar determinada enfermedad mental. En todos 

estos casos, estos marcadores genéticos actúan 

como “factores de riesgo”, y no como determinantes, 

de los trastornos mentales. 

GEN FACTOR DE RIESGO PARA MEDIDA DEL RIESGO (ODDS RATIO)

Receptor de dopamina D2 (Ser311Cys) Esquizofrenia 1,43

Receptor de dopamina D3 (S9G (ss)) Esquizofrenia 1,13

Receptor de dopamina D4 (polimorfismo 
en el número de repetición en tandem de 
base 48)

Trastorno por déficit de 
atención e hiperactividad

1,41

Receptor de dopamina D5 (polimorfismo 
de nucleótidos repetidos)

Trastorno por déficit de 
atención e hiperactividad

1,57

Transportador de dopamina 1 
(polimorfismo en el número de repetición 
en tandem de base 40)

Trastorno por déficit de 
atención e hiperactividad

1,27

Receptor de serotonina 2A (102 T/C) Esquizofrenia 1,07

Receptor de serotonina 2A (1438 G/A)
Bulimia
Anorexia nerviosa

1,33
1,42

Transportador de serotonina (inserción 
base del par 44)

Trastorno bipolar 1,14

Transportador de serotonina (polimorfismo 
en el número de repetición en tandem de 
intrón 2)

Trastorno bipolar 1,18

TABLA 2. Genes como factores de riesgo de las enfermedades mentales, basado en Kendler (2005)9
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2.4. FARMACOGENÉTICA

Los estudios genéticos han permitido investigar la 

influencia de la dotación genética en la respuesta a 

los tratamientos farmacológicos53. Así, se ha com-

probado que la presencia de determinadas variantes 

genéticas condiciona, entre otras, la respuesta a an-

tidepresivos en pacientes con depresión mayor54,55, o 

a antipsicóticos típicos56 y atípicos57,58 en pacientes 

con esquizofrenia. Los estudios de farmacogenética 

también han permitido comprobar que la aparición 

de efectos adversos secundarios a la medicación 

psicofarmacológica está condicionada por la dota-

ción genética59,60. 

Asimismo, la actividad enzimática del citocromo 

P450, que se encarga del metabolismo hepático de 

la mayoría de los fármacos, incluidos los psicofárma-

cos, está condicionado por la dotación genética61. 

En términos generales, hay tres tipos de actividad 

del citocromo P450: lenta, rápida y ultra-rápida. Este 

campo abre una vía de investigación importante, ya 

que el estudio del tipo de actividad citocromo P450, 

realizable mediante un análisis genético62, permite 

distinguir a los sujetos metabolizadores lentos de los 

rápidos, y así personalizar el mejor tratamiento psico-

farmacológico en cada caso63.

2.5. EPIGENÉTICA Y ENFERMEDAD MENTAL

Los genes codifican la información necesaria para la 

síntesis de proteínas. El gen G codifica la informa-

ción requerida para síntesis de la proteína G’. Sólo 

si el gen G está operativo se sintetiza proteína G’. 

Sabemos que en el genoma humano sólo el 10-20% 

de los genes están operativos1. La activación de la 

expresión génica, es decir, la operatividad de los 

genes, depende de pequeñas modificaciones bio-

químicas, como metilaciones, acetilaciones o fosfo-

rilaciones, de determinadas regiones de los genes28. 

Este proceso de regulación de la expresión génica 

se denomina “epigenética”64. De este modo, la apari-

ción de la enfermedad mental M’ puede depender no 

sólo de la presencia del gen M, sino de la expresión 

génica de este gen. La activación de la expresión del 

gen M podría, en el modelo epigenético, condicionar 

la aparición de la enfermedad mental M’. Lo más in-

teresante de este modelo es que la regulación de los 

procesos bioquímicos que determinan la expresión 

génica depende de la interacción de distintos facto-

res genéticos y ambientales1,16,65.

3. �ENDOFENOTIPOS EN  
PSIQUIATRÍA: ENTRE LOS GENES  
Y LA ENFERMEDAD MENTAL

La investigación genética ha demostrado que la dota-

ción genética, y su interacción con factores ambien-

tales mediante procesos epigenéticos condiciona 

la aparición de enfermedades mentales. Los genes 

codifican la información necesaria para la síntesis de 

proteínas. La actividad o no de los genes depende de 

factores epigenéticos. Por tanto, el primer eslabón 

entre el gen y la enfermedad está constituido por es-

tos factores epigenéticos, condicionados, a su vez, 

tanto por otros genes (presencia y expresión) como 

por múltiples y no identificados factores ambientales, 

entre los que figuran los procesos de aprendizaje1. A 

continuación se encuentran las proteínas sintetizadas, 

cuya composición puede modificarse en función de la 

presencia de otras proteínas. Las proteínas participan 

en las cascadas celulares que condicionan la diferen-

ciación y la migración celular, en los llamados proce-

sos de neurogénesis y desarrollo cerebral, y que guían 

la organización de la microestructura y la neurotrans-

misión cerebral35. La interacción gen-ambiente conti-

núa mediante la modificación de la expresión génica y 

de la respuesta neuronal en función de la exposición 

a acontecimientos ambientales1. En este complejo en-

tramado se gestan los síntomas que constituyen las 

enfermedades mentales4. Sin embargo, apenas atis-

bamos los mecanismos fisiopatológicos que median 

entre el gen y la enfermedad mental. 

La ausencia de criterios etiológicos y fisiopatológi-

cos en los sistemas actuales de clasificación de en-

fermedades mentales dificulta la investigación de los 

procesos que median entre los genes y los síntomas 

mentales. La concepción sindrómica de los trastor-

nos mentales promueve la heterogeneidad sintomá-

tica y seguramente etiológica de las muestras de los 

pacientes con determinado diagnóstico psiquiátrico. 
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Podría decirse que, por regla general, un diagnósti-
co de trastorno mental D puede descomponerse en 
diferentes subdiagnósticos más específicos D’, D’’, 
D’’’, etc., cada uno con diferentes causas etiológicas 
y fisiopatológicas. Esta idea no es nueva. No en vano 
Eugen Bleuler habló del grupo de las esquizofrenias 
y no de la esquizofrenia66,67. La cuestión es que el 
salto del gen a la enfermedad mental (tal como ahora 
se define) implica un abismo conceptual que imposi-
bilita la investigación etiológica genética de los tras-
tornos mentales. 

Sin embargo, entre los genes y los síntomas menta-
les hay fenómenos sutiles, aspectos no sintomáticos, 
que participan en los procesos etiológicos y fisiopa-
tológicos de la patología mental, pero que no son la 
patología mental ni forman parte de los criterios que 
la definen4,68. 

Estos fenómenos recibe el nombre de endofenotipos 
y pueden evaluarse mediante técnicas neuroanató-
micas, neurofisiológicas, bioquímicas, endocrinológi-
cas, cognitivas o neuropsicológicas10,69,70. Los endo-
fenotipos son, por tanto, fenotipos no sintomáticos, 
que tienden un puente de comunicación en el abismo 
entre el gen y el síntoma10,70, y que constituyen marca-
dores etiológicos o fisiopatológicos de las enferme-
dades mentales. Así pues, la investigación genética 
alcanzará mejores resultados si centra sus esfuerzos 
en la identificación de los genes relacionados con 
la presencia de determinados endofenotipos que, a 
su vez, se asocian con la presencia de determinados 
trastornos mentales. 

El uso de endofenotipos en investigación ha propor-
cionado ya excelentes resultados en distintos campos 
de la medicina. Ejemplos de ello son la identificación 
de subtipos biológicos que ha permitido la realiza-
ción de estudios genéticos concluyentes en insufi-
ciencia coronaria71,72, el estudio de familias con cifras 
elevadas de glucosa que ha posibilitado el descubri-
miento de la deficiencia genética responsable de la 
diabetes tipo 273, o el empleo de endofenotipos que 
ha permitido identificar múltiples genes implicados 
en el síndrome de prolongación del intervalo QTc74.

Por otro lado, el empleo de endofenotipos biológicos 
en investigación aumenta el poder estadístico de los 

análisis. Así, si se considera la esquizofrenia como un 
fenotipo, al no saber si los padres o hermanos están 
afectados (es decir, poseen el patrón genotípico co-
rrespondiente) y no expresan el fenotipo esquizofre-
nia, se necesitan cientos de familias para completar 
un estudio de ligamiento. Sin embargo, si la esquizo-
frenia se considerara un endofenotipo se podría de-
tectar una transmisión autosómica dominante con un 
lod score de 3,0 en más del 90% de las veces con 
tan sólo 20 familias75.

4. �INVESTIGACIÓN DE FACTORES  
FÍSICOS AMBIENTALES 

La investigación etiológica de los procesos menta-
les ha abandonado la esperanza de encontrar un 
modelo causal “tipo espiroqueta” (estableciendo un 
paralelismo con la sífilis) para centrar sus esfuerzos 
en el estudio de modelos multifactoriales3, en los 
que cada elemento causal actúa como un factor de 
riesgo (probabilístico) para padecer determinada 
enfermedad mental. Éste es el modelo imperante en 
investigación genética27-29, y también lo es en la in-
vestigación epidemiológica de factores ambientales 
relacionados con la presencia de trastornos menta-
les76. Estos estudios, de corte epidemiológico, em-
plean generalmente grandes muestras poblacionales 
y proporcionan resultados de riesgo poblacional. 
Es decir, no informan sobre el riesgo que tiene el 
individuo X de desarrollar la enfermedad mental X’, 
sino de la influencia que el factor ambiental Y ejer-
ce sobre la incidencia y la prevalencia del trastorno 
mental Y’ en la población Y’’. Estos estudios han pro-
puesto distintos factores de riesgo ambientales de 
la presencia de enfermedades mentales. Entre ellos 
destacan la mayor prevalencia de esquizofrenia en 
sujetos nacidos en los meses de febrero y marzo76 
(este hallazgo se atribuyó inicialmente a una posible 
exposición a infecciones durante el embarazo, pero 
estudios recientes no han confirmado esta sospe-
cha77); la influencia de la residencia en áreas urbanas 
en la incidencia de esquizofrenia76; la asociación en-
tre historia de complicaciones obstétricas durante el 
parto y el mayor riesgo de esquizofrenia o la muerte 
de un progenitor o acontecimientos estresantes en la 
infancia con la depresión78,79. 
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En este mismo bloque, uno de los capítulos profun-

diza en la metodología de investigación epidemioló-

gica en psiquiatría.

5. �INVESTIGACIÓN DE FACTORES 
BIOQUÍMICOS, METABÓLICOS  
Y HORMONALES 

La participación de factores bioquímicos, metabóli-

cos y hormonales en la etiología y fisiopatología de 

las enfermedades mentales es conocida desde fi-

nales del siglo XIX y principios del XX80. El capítulo 

anterior a éste, trata los factores moleculares implica-

dos en el desarrollo de enfermedades mentales. Por 

tanto, resumiremos aquí algunas de las principales 

líneas de investigación que en la actualidad centran 

sus esfuerzos en este campo.

La hipótesis dopaminérgica ha guiado durante años 

la investigación fisiopatológica de la esquizofrenia, 

del mismo modo que las hipótesis noradrenérgica y 

serotoninérgica han hecho lo propio en el caso de la 

depresión78. Estas hipótesis plantearon que un des-

equilibrio funcional en la actividad cerebral de estos 

neurotransmisores era el sustrato molecular de la es-

quizofrenia y la depresión. 

En el caso de la esquizofrenia, la hipótesis proponía 

que la existencia de una hiperactividad dopaminér-

gica era responsable de la sintomatología psicó-

tica positiva. El planteamiento de esta hipótesis se 

basó en dos hechos empíricos: la administración 

de bloqueadores dopaminérgicos disminuye la sin-

tomatología psicótica positiva y la administración de 

agonistas dopaminérgicos exacerba estos síntomas 

psicóticos. Naturalmente, el desarrollo farmacológi-

co en el tratamiento de la esquizofrenia ha estado, 

y sigue estando, en consonancia con esta teoría. En 

los últimos años, los avances en investigación han in-

corporado la hipótesis glutamatérgica al grupo de los 

factores bioquímicos responsables de la etiología y 

fisiopatología de la esquizofrenia. Se ha comprobado 

que la administración de fenciclidina, un antagonis-

ta del ácido glutámico, desencadena sintomatología 

psicótica. Esta sintomatología psicótica inducida por 

fenciclidina puede ser revertida mediante el aumento 
de actividad glutamatérgica81. Por otro lado, el em-
pleo de agonistas de los receptores de glutamato del 
grupo II (hay tres grupos de receptores de glutamato 
conocidos) produce una mejoría de síntomas psico-
sis-like en modelos animales82. Es más, estudios re-
cientes han mostrado que la administración de dosis 
bajas de antagonistas de los receptores glutamatér-
gicos NMDA (N-metil-D-aspartato) desencadena al-
teraciones equivalentes a la sintomatología negativa 
de la esquizofrenia en sujetos sanos83,84. La hipótesis 
glutamatérgica ha cobrado más fuerza con la identifi-
cación de genes relacionados con el receptor NMDA 
o con la neurotranmisión glutamatérgica que aumen-
tan el riesgo de padecer esquizofrenia. Estos datos 
han llevado al planteamiento de la importancia de la 
función glutamatérgica en los procesos etiológico y 
fisiopatológico de la esquizofrenia. En concreto, se 
ha sugerido que una hipofunción de los receptores 
NMDA, posiblemente relacionados con la actividad 
GABAérgica, ejercería un papel clave en la fisiopa-
tología de la esquizofrenia83. Estos descubrimientos 
están estimulando la investigación de nuevos abor-
dajes terapéuticos que tenga a la función glutama-
térgica como diana terapéutica85,86. Las hipótesis 
dopaminérgica y glutamatérgica de la esquizofrenia 
no son excluyentes. De hecho, estudios recientes 
relacionan las actividades dopaminérgica y glutama-
térgica87. La disfunción del sistema de glutamato no 
aparece únicamente en esquizofrenia, sino que se 
ha descrito recientemente también en pacientes con 
depresión mayor88. Este hallazgo realza la importan-
cia de investigación de posibles alteraciones mole-
culares bioquímicas implicadas en la fisiopatología 
de en las enfermedades mentales.

En la investigación de los factores metabólicos que 
participan en los procesos fisiopatológicos de los 
trastornos mentales destacan los estudios sobre el 
metabolismo oxidativo89. Los resultados de estos 
estudios sugieren que en distintas enfermedades 
mentales, como esquizofrenia, autismo, trastorno bi-
polar, depresión, o trastorno por déficit de atención e 
hiperactividad, existe un desequilibrio en el balance 
oxidante/antioxidante a favor de la función oxidante, 
y que este desequilibrio supone un estrés oxidativo 
que condiciona la sintomatología90-94. Ensayos clíni-
cos con productos antioxidantes han mostrado re-
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sultados clínicos prometedores, con mejora sintomá-
tica frente a placebo, en esquizofrenia, depresión o 
autismo89,95,96.

La alteración de la función corticoidea en la depre-
sión mayor es bien conocida78. En los últimos años la 
investigación de la relación entre la patología mental 
y la función endocrina se ha centrado en el papel 
que juega la actividad del eje hipotálamo-hipofisario-
adrenal tanto en la fisiopatología de los trastornos 
mentales, sobre todo trastornos ansiosos y afecti-
vos97,98, como en los mecanismos neuronales de la 
ansiedad, la memoria y otros procesos afectivos y 
cognitivos99-101.

6. INVESTIGACIÓN NEUROANATÓMICA

6.1. ESTUDIOS POST MÓRTEM

La investigación de la etiología y la fisiopatología de 
las enfermedades mentales ha dirigido, desde los 
inicios de la psiquiatría, su mirada hacia el cerebro, 
el órgano donde asientan los procesos mentales. 
Los primeros estudios neuroanatómicos realizados 
a finales del siglo XIX y a principios del XX con ce-
rebros post mórtem procedentes de pacientes con 
enfermedades mentales arrojaron resultados vagos y 
contradictorios80. El hallazgo más destacado en este 
campo se ha producido, sin duda, en el cerebro de 
pacientes con enfermedad de Alzheimer, en el que se 
ha demostrado una clara asociación entre la sintoma-
tología y la atrofia difusa y la presencia de placas de 
beta amiloide y ovillos neurofibrilares, formados por 
neurofibrillas consistentes en filamente enrollados de 
la proteína tau citoesquelética, en el cerebro102. 

La depuración metodológica y la progresiva homoge-
neización nosológica permitieron encontrar algunos 
patrones neuroanatómicos de los trastornos men-
tales: aumento de tamaño de ventrículos laterales y 
atrofia en región de córtex frontotemporal en cere-
bros de enfermos con esquizofrenia103,104, alteracio-
nes histopatológicas de neuronas y células gliales 
del córtex prefrontal y atrofia de lóbulo temporal en 
cerebros de enfermos con trastornos afectivos105,106. 
No obstante, los estudios de cerebros post mórtem 

presentan importantes limitaciones; las principales 

se refieren a las muestras de cerebros empleadas, 

que son heterogéneas y reducidas y, a menudo, de 

imposible verificación diagnóstica, y a la incapacidad 

de investigar los aspectos neuroanatómicos funcio-

nales de los trastornos mentales. 

El desarrollo de técnicas de neuroimagen que per-

miten la exploración cerebral in vivo redujo estas li-

mitaciones y ensanchó el campo de la investigación 

neuroanatómica. 

6.2. NEUROIMAGEN ESTRUCTURAL

El desarrollo de la tomografía computerizada (TC) 

logró obtener las primeras mediciones in vivo de las 

características anatómicas de los cerebros de pa-

cientes con enfermedad mental107-109. Sin embargo, 

la resolución espacial de la TC era reducida, y hubo 

que esperar hasta la aparición de la resonancia mag-

nética (RM) para disponer de mejores imágenes que 

permitieran un análisis preciso de las estructuras ce-

rebrales110,111. 

La investigación estructural con técnicas de RM ha 

mostrado la existencia de determinadas caracterís-

ticas anatómicas en el cerebro de pacientes con 

enfermedades mentales, como esquizofrenia, depre-

sión, trastorno bipolar, trastorno obsesivo compulsivo 

o demencia108,112. Los hallazgos más importantes de 

estos estudios son: mayor tamaño de los ventrículos 

laterales y menor volumen del lóbulo temporal (inclui-

do el complejo amígdala-hipocampo) y de la corteza 

orbitofrontal en pacientes con esquizofrenia108,113,114, 

menor tamaño de lóbulo frontal (sobre todo en cor-

teza prefrontal), ganglios basales (particularmente en 

caudado y putamen), cerebelo y complejo amígdala-

hipocampo en pacientes con depresión unipolar115, 

alteraciones en el volumen del tercer ventrículo, ló-

bulo frontal, amígala y cerebelo en pacientes con 

trastorno bipolar115,116, y mayor volumen cerebral en 

pacientes con autismo comparado con el de contro-

les sanos117. 

Estos resultados revelan que las enfermedades men-

tales tienen un correlato neuroanatómico cerebral y 

que estas variaciones anatómicas tienden a afectar 
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a regiones del cerebro relacionadas con las altera-

ciones de las funciones mentales de cada trastorno 

mental. No obstante, estos estudios muestran una 

“fotografía” transversal del cerebro, es decir, no dan 

cuenta de los cambios neuroanatómicos que acom-

pañan a la enfermedad mental. Por ello, pronto co-

menzaron a realizarse estudios longitudinales del 

cambio de las alteraciones neuroanatómicas caracte-

rísticas de los pacientes con enfermedades mentales.

6.3. �ESTUDIOS LONGITUDINALES DE NEUROIMAGEN 
ESTRUCTURAL: NEURODESARROLLO  
Y NEURODEGENERACIÓN 

Los estudios de neuroimagen estructural han mos-

trado que las alteraciones neuroanatómicas asocia-

das a enfermedades mentales como la esquizofrenia 

o los trastornos afectivos, siguen un patrón dinámi-

co108,118,119. Los primeros estudios en este campo ha-

llaron que los cerebros de pacientes con esquizo-

frenia presentaban un proceso progresivo de atrofia 

cerebral120. Estos resultados fueron recibidos con 

cautela y, a menudo, criticados abiertamente121. No 

obstante, pronto se puso de manifiesto que las al-

teraciones neuroanatómicas de los pacientes con 

esquizofrenia eran progresivas, sobre todo la pér-

dida de materia cortical y el aumento de ventrículos 

cerebrales122-124. Este patrón de deterioro longitudi-

nal se denominó “neurodegeneración”. En seguida 

aparecieron hipótesis que defendían que la “neuro-

degeneración” era clave en la fisiopatología de la 

esquizofrenia (y, por extensión, de otras enfermeda-

des mentales)125,126.

Sin embargo, en los últimos años, la investigación de 

neuroimagen estructural ha mostrado que las altera-

ciones neuroanatómicas están presentes en etapas 

muy precoces de la enfermedad mental, sugiriendo 

que el inicio de los cambios cerebrales macroes-

tructurales precede a la aparición de la sintomato-

logía119,127-129. En línea con este hallazgo, distintos 

investigadores propusieron el modelo fisiopatológico 

para la esquizofrenia del “neurodesarrollo”, defensor 

de que la fisiopatología de la enfermedad mental (en 

este caso, de la esquizofrenia) consistía principal-

mente en una alteración del desarrollo cerebral130-132.

La aparente dicotomía “neurodesarrollo-neurodege-

neración” se ha suavizado en los últimos años133, con 

el reconocimiento de que los pacientes con esqui-

zofrenia presentan alteraciones estructurales neu-

roanatómicas en etapas presintomáticas, y de que 

estas alteraciones evolucionan de forma progresiva 

desde su detección118,134. De hecho, recientemente 

se ha propuesto una ampliación conceptual de la hi-

pótesis del neurodesarrollo que permite incorporar 

los hallazgos de degeneración cerebral en un teoría 

conjunta118,135-138. 

6.4. �ESTUDIO ESTRUCTURAL DE LA SUSTANCIA 
BLANCA: DTI

Por otro lado, la investigación neuroanatómica, que 

tradicionalmente había dedicado sus esfuerzos al 

estudio de las diferencias en volumen de materia 

gris, comienza a prestar atención a los cambios 

microestructurales en la disposición de las fibras 

de sustancia blanca. Esto ha sido posible gracias 

a la introducción de la técnica de imagen mediante 

tensor de difusión (DTI, por sus siglas en inglés: 

Diffusion Tensor Imaging), realizada con meto-

dología basada en la resonancia magnética, que 

permite la visualización de la disposición espacial 

de las fibras de los axones neuronales que compo-

nen la sustancia blanca139. Los primeros hallazgos 

con esta técnica sugieren la existencia de altera-

ciones en la alineación de las fibras de axones en 

cuerpo calloso de pacientes con autismo140, es-

quizofrenia141, trastorno bipolar142. Los resultados 

de los estudios con esta técnica también sugie-

ren que hay alteraciones de la disposición de las 

fibras axonales en diferentes regiones cerebrales 

en pacientes con depresión, o trastorno obsesivo-

compulsivo143,144. No obstante, la mayoría de estos 

estudios aún necesitan ser replicados. Actual-

mente, las líneas de investigación en este campo 

buscan nuevas zonas cerebrales con alteraciones 

de la arquitectura celular de sustancia blanca en 

determinadas enfermedades mentales. Estos ha-

llazgos sugieren una alteración en los procesos de 

neurogénesis y migración neuronal, en consonan-

cia con los recientes avances en la hipótesis del 

“neurodesarrollo”. 
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6.5. NEUROIMAGEN FUNCIONAL 

La investigación en neuroimagen dio un salto cualita-
tivo con la introducción de técnicas que permitían el 
estudio de la activación funcional de diferentes regio-
nes cerebrales, tanto en reposo (con o sin síntomas 
psiquiátricos) como durante la realización de distintas 
tareas motoras, sensoriales o cognitivas. Este grupo 
de métodos recibe el nombre de “neuroimagen fun-
cional”, e incluye las técnicas tomografía por emisión 
de positrones (Positron Emission Tomography, PET), 
tomografía por emisión de fotón único (Single Photon 
Emission Computed Tomography, SPECT), y reso-
nancia magnética funcional (RMf). 

La técnica PET puede proporcionar datos de metabo-
lismo cerebral, flujo sanguíneo cerebral o localización 
y ocupación de receptores, en función del trazador 
empleado. La SPECT de flujo sanguíneo cerebral. La 
RMf ofrece resultados de perfusión cerebral (RMf de 
perfusión) y de cambios en la oxigenación de la hemo-
globina (Blood Oxygen Level Dependent BOLD). La 
técnica BOLD es la más usado en RMf108. 

La utilización de estas técnicas en psiquiatría ha pues-
to de manifiesto la existencia de algunos patrones de 

funcionamiento cerebral asociados a patología mental. 
El primer hallazgo generalizado fue la hipofrontalidad 
funcional, sobre todo durante la ejecución de tareas 
cognitivas, en pacientes con esquizofrenia108. A par-
tir de estos resultados se esbozó la hipótesis de la 
hipofrontalidad. El avance de la investigación en este 
campo mostró que la hipofrontalidad era sólo una par-
te en un conjunto de actividad cerebral disfuncional, 
incluyendo alteraciones funcionales en corteza frontal 
y temporolímbica, tálamo, cerebelo y circuitos tálamo-
cortico-talámicos. Estos datos permitieron sustituir la 
hipótesis de la hipofrontalidad por una basada en la 
disfunción de los circuitos neuronales108. 

La neuroimagen funcional ha mostrado resultados 
prometedores en distintos tipos de trastorno mental. 
Se ha encontrado un patrón de disfunción del circui-
to límbico112,145 en pacientes con trastornos afectivos, 
alteraciones funcionales en amígdala, corteza medial 
prefrontal e hipocampo146 en pacientes con trastorno 
de estrés postraumático (TEPT), o de los ganglios ba-
sales en pacientes con trastorno obsesivo compulsi-
vo (TOC)108. El circuito reverberante de hiperfunción 
caudo-frontal en el TOC es el hallazgo más replicado 
en neuroimagen funcional108. Esta hiperfunción puede 
ser revertida tanto con tratamiento psicofarmacológi-

FIGURA 1. Imagen obtenida con la técnica de tensor de difusión (diffusion tensor imaging, DTI), que muestra la distribución 
estructural de los haces de fibras de sustancia blanca
Cortesía del laboratorio de Imagen médica. Hospital General Universitario Gregorio Marañón
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co con antidepresivos como con psicoterapia cog-

nitiva147. La normalización de la función cerebral, ya 

sea debida a la acción de antidepresivos o de psico-

terapia, se correlaciona con la mejoría de la sintoma-

tología clínica147. Este hallazgo está en consonancia 

con la idea de que cuando un psicoterapeuta habla 

con un paciente, no sólo se establece un contacto 

visual o verbal, sino que la acción de la “maquinaria” 

neuronal del terapeuta tiene un efecto indirecto en 

la “maquinaria” neuronal del paciente64. Los acerca-

mientos biológicos y psicosociológicos se unen de 

esta forma.

Por otro lado, la neuroimagen funcional también ha 

permitido explorar la activación cerebral en presencia 

de distintos síntomas. Así, como ejemplo paradigmá-

tico, se encontró que durante la experiencia alucina-

toria auditiva se activan regiones de la corteza fron-

totemporal equivalentes a las que se activan durante 

audición convencional108.

En esta línea, el futuro de la investigación con neu-

roimagen funcional pasa por el estudio de la neu-

roanatomía funcional de síntomas específicos en 

diferentes contextos nosológicos, y antes, durante y 

después de programas de tratamiento.

6.6. �OTROS ESTUDIOS CON TÉCNICAS  
DE NEUROIMAGEN: ESTUDIOS DE  
RECEPTORES Y ESPECTROSCOPIA

La aplicación de las técnicas de neuroimagen ha 

posibilitado el estudio de la presencia y concentra-

ción de diferentes moléculas en regiones cerebrales, 

mediante un método basado en la RM llamado es-

pectroscopia. La espectrofotometría ha conseguido 

resultados prometedores. Entre ellos destacan estu-

dios como los de concentración de N-acetilasparta-

to, un marcador de integridad neuronal, en diferentes 

regiones del cerebro de pacientes con esquizofrenia, 

trastornos afectivos o TOC108,112,148. 

Por otro lado, el empleo de técnicas de neuroima-

gen funcional con administración de ligandos espe-

cíficos ha posibilitado el estudio de la presencia de 

receptores neuronales y de la tasa de ocupación de 

los mismos en presencia de diferentes fármacos. De 

hecho, este método fue fundamental en la investiga-

FIGURA 2. Imágenes de resonancia magnética funcional (RMf). Las zonas coloreadas muestran regiones cerebrales acti-
vadas durante la ejecución de la tarea de la “Torre de Londres”
Las regiones de mayor actividad aparecen localizadas en las áreas parietal superior y prefrontal dorsolateral. La barra de 
color indica el grado de significación estadística de la activación
Cortesía del laboratorio de Imagen médica. Hospital General Universitario Gregorio Marañón
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ción de las bases neuronales de la hipótesis dopami-

nérgica de la esquizofrenia149. Es más, su empleo ha 

permitido “superar” el dominio de la hipótesis de la 

dopamina e incorporar el papel de otros receptores, 

sobre todo serotoninérgicos y glutamatérgicos, en la 

fisiopatología de la esquizofrenia150. Esto ha abierto 

un campo muy prometedor en el estudio de la ex-

presión de receptores antes y después del uso de 

fármacos, y, por tanto, en la investigación de nuevas 

dianas terapéuticas108.

7. �INVESTIGACIÓN DE DIANAS  
TERAPÉUTICAS

La investigación sobre los factores etiológicos y fi-

siopatológicos de las enfermedades mentales ha de 

incluir el estudio de la acción molecular de los agen-

tes terapéuticos. Las dianas terapéuticas, es decir 

los lugares de acción de los agentes terapéuticos, 

se convierten así en foco prioritario de investigación. 

El estudio de la fisiopatología de la esquizofrenia ha 

girado, durante muchos años, en torno a la hipóte-

sis dopaminérgica, que plantea la existencia de una 

disfunción dopaminérgica cerebral como mecanismo 

molecular central de los síntomas psicóticos positi-

vos, y que se elaboró a partir del hallazgo empírico 

(fruto de la “serendipia” y de la fina observación) del 

efecto antipsicótico de los fármacos bloqueadores 

de los receptores de dopamina150,151‡. Otro ejemplo 

paradigmático de la imbricación entre dianas tera-

péuticas y fisiopatología es el de las hipótesis no-

radrenérgica y serotoninérgica de la depresión, que 

propone la existencia de una alteración de la función 

de ambos neurotransmisores como principal meca-

nismo molecular de la depresión78.

La hipótesis dopaminérgica de la esquizofrenia y las 

noradrenérgica y serotoninérgica de la depresión 

fueron el resultado de interpretar, en clave fisiopato-

lógica, la respuesta sintomática experimentada tras 

la administración de ciertos fármacos. Estas hipóte-

sis se elaboraron, por tanto, desde la farmacología 

‡ �La hipótesis dopaminérgica está desarrollada con mayor detenimiento en el 
capítulo anterior de este libro.

clínica, siguiendo un esquema que va “del fármaco” 
a “la diana terapéutica”. En los últimos años, el es-
tudio en este campo ha invertido la dirección de la 
investigación, buscando nuevos fármacos a partir 
de posibles dianas terapéuticas152. La búsqueda de 
nuevos fármacos que actúen sobre el sistema gluta-
matérgico en el tratamiento de la esquizofrenia ilustra 
esta línea de investigación82,85.

La búsqueda de nuevas dianas terapéuticas emplea 
a menudo técnicas de neuroimagen funcional para la 
localización de receptores, el análisis de ocupación 
de los mismos tras la administración del fármaco, y 
el estudio de los cambios de actividad metabólica 
regional tras el tratamiento153. 

8. �INTEGRACIÓN DE LOS DIFERENTES 
TIPOS DE INVESTIGACIÓN 

8.1. INTERACCIÓN GEN-AMBIENTE

El riesgo que supone la presencia de una determi-
nada variante genética para la aparición de enferme-
dades mentales está influido y condicionado por la 
presencia de otros factores de riesgo con los que 
interactúa. De modo que, por ejemplo, la presencia 
de la variante genética A no supone el mismo riesgo 
de aparición de la enfermedad mental A’ en todas 
las poblaciones ni en todas las situaciones18,28. Un 
gen A que resulta en un fenotipo A’ en el ambiente 
A’’, puede, ante la presencia de un factor de riesgo 
B, ocasionar un fenotipo C en el mismo ambiente 
A’’154. Por tanto, los resultados de los estudios de 
marcadores genéticos y otros factores de riesgo tie-
nen importantes dificultades en cuanto a la posibili-
dad de generalizar sus hallazgos a otros grupos de 
población y a otras situaciones sociales y ambien-
tales27. Los estudios de interacción gen-ambiente 
indican que el riesgo genético está estrechamente 
relacionado con el riesgo ambiental154. Los estudios 
de Caspi y colaboradores hallaron que la presencia 
de una variante del gen que codifica para el trans-
portador de la serotonina constituía un factor de 
riesgo para la depresión sólo en aquellos pacientes 
con historia de experiencia de acontecimientos es-
tresantes en la infancia79.
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Estos resultados señalan la importancia de tener 
en cuenta la interacción gen-ambiente en el estu-
dio de la etiología de los trastornos mentales. Una 
vez aceptado que el modelo “el gen de…” no es 
válido en el estudio de los trastornos mentales, y 
teniendo en cuenta que un determinado genotipo 
puede dar lugar a un fenotipo u otro en función de 
factores ambientales, no es posible ignorar el papel 
fundamental que ocupa en psiquiatría la interacción 
gen-ambiente155,156.

8.2. NEUROIMAGEN Y CLÍNICA PSIQUIÁTRICA

La aplicación de las técnicas de neuroimagen al es-
tudio de la clínica y de la terapéutica psiquiátrica ha 
logrado importantes avances. Los estudios de neu-
roimagen funcional han permitido el estudio de los 
patrones de actividad regional cerebral en diferen-
tes situaciones patológicas y antes y después de 
distintos tratamientos157. Las respuestas específicas 
de zonas más o menos definidas (según los datos 
de neuroanatómicos de neuroimagen estructural) 
ante la presencia de determinados síntomas, como 
alucinaciones, o estímulos externos han podido ser 
detectadas mediante técnicas de neuroimagen158. 
De este modo, una de las líneas más prometedoras 
de investigación en este campo es el de la relación 
entre la función cerebral y la presencia de síntomas 
psiquiátricos en diferentes contextos y situaciones, y 
en distintos estadios evolutivos157. En este sentido, la 
neuroimagen funcional es punta de lanza en la bús-
queda y estudio de mecanismo y lugar de acción de 
nuevos agentes terapéuticos153.

No obstante, los estudios de neuroimagen estructu-
ral y funcional no han proporcionado aún un marca-
dor válido de enfermedad mental108. Esta ausencia 
de resultados no ha de ser, sin embargo, atribuible 
en exclusiva a la neuroimagen, ya que no existe en 
psiquiatría ningún marcador biológico específico 
de enfermedad mental. El desarrollo de la nosolo-
gía psiquiátrica y la incorporación de las técnicas 
de neuroimagen en esta línea de trabajo facilitará el 
estudio de marcadores biológicos de los trastornos 
mentales.

8.3. �DE LA INVESTIGACIÓN A LA CLÍNICA  
PSIQUIÁTRICA

La investigación de los factores etiológicos y fisiopa-

tológicos de las enfermedades mentales debe estar, 

en última instancia, al servicio de la clínica psiquiá-

trica. Es labor de investigadores y clínicos que esto 

sea así159. Los hallazgos en investigación han dado 

resultados en el desarrollo de nuevos fármacos y 

han validado la utilidad de distintas terapias farma-

cológicas y psicológicas. Por otro lado, los estudios 

de neuroimagen han dilucidado muchas controver-

sias en cuanto a la localización cerebral de funcio-

nes mentales y a la actividad de diferentes regiones 

cerebrales en situaciones clínicas específicas, inclu-

yendo la presencia de síntomas como ansiedad o 

alucinaciones.

La investigación en genética ha sido fundamental 

para el conocimiento del patrón de heredabilidad de 

enfermedades como la esquizofrenia y el trastorno bi-

polar y para la compresión del papel de la interacción 

gen-ambiente en la aparición y desarrollo de muchos 

trastornos mentales. El futuro de la psiquiatría pasa 

indefectiblemente por el estudio de endofenotipos 

que acorten la distancia entre los genes y las proteí-

nas sintetizadas por estos y los comportamientos y 

conductas sobre los que hacemos los diagnósticos 

psiquiátricos. 

Desde principios de los años 80 hemos asistido 

a grandes avances en las neurociencias, en con-

creto en el análisis de la representación en dife-

rentes regiones del cerebro de distintos aspectos 

del funcionamiento mental. Sabemos que lesiones 

específicas de ciertas partes del cerebro produ-

cen alteraciones específicas del comportamiento 

y que alteraciones específicas del comportamiento 

se reflejan en cambios funcionales característicos 

en el cerebro1.

Los hallazgos en investigación de los factores etio-

lógicos y fisiopatológicos avalan la tesis de que la 

distinción entre trastornos mentales orgánicos frente 

a funcionales no se puede mantener1,3,160. La clasi-

ficación de los trastornos mentales debe atender a 

otros criterios que los de la presencia o ausencia 

anormalidades anatómicas groseras. Las alteracio-
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nes biológicas bien pueden estar por debajo del nivel 

de detección de las técnicas actuales. La psiquia-

tría puede encontrar en los nuevos adelantos cien-

tíficos de las neurociencias respuestas a los retos 

que plantean la base o substrato neurobiológico de 

los comportamientos y síntomas psiquiátricos, la vali-

dez de los diagnósticos, la forma de actuación de los 

tratamientos farmacológicos y psicoterapéuticos o la 

identificación de nuevas dianas terapéuticas. Pero, a 

la vez, los psiquiatras estamos situados en una posi-

ción privilegiada para definir las distintas funciones 

mentales que otros investigadores de las neurocien-

cias estén interesados en investigar. La psiquiatría se 

encuentra, de esta manera, en un contexto adecuado 

para responder las preguntas que la biología nece-

sita resolver sobre el conocimiento de las funciones 

mentales superiores.
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1. INTRODUCCIÓN 

La psicoterapia es una intervención de naturaleza 
psicológica administrada por un profesional especí-
ficamente entrenado para ello, que se aplica a per-
sonas o grupos de personas que la demandan para 
alcanzar un cambio favorable en su salud y/o en sus 
vidas y que está fundamentada en un cuerpo teórico 
de conocimientos reconocido por la comunidad de 
psicoterapeutas. En este capítulo nos limitaremos a 
considerar el uso médico de la psicoterapia, es decir, 
el conjunto de tratamientos de naturaleza psicológica 
que se aplican a personas que padecen un trastorno 
mental (o a personas de su entorno tales como la 
pareja o la familia), con el fin de mejorar su salud y 
su bienestar. Presentaremos y discutiremos algunos 
de los aspectos metodológicos más relevantes de la 
investigación en psicoterapia, sin entrar en los resul-
tados obtenidos por dicha investigación ya que este 
aspecto ha sido objeto de atención en la sección so-
bre tratamientos psicológicos. 

Antes de entrar en los aspectos propiamente meto-
dológicos conviene señalar que uno de los elemen-
tos que más confusión aporta al campo de la investi-
gación en psicoterapia es la extraordinaria profusión 
de modalidades, más de 500, que compiten entre 
si para asegurarse un lugar en el escenario de los 
servicios sanitarios, junto con la escasez de recur-
sos financieros para investigar su eficacia. Lamenta-
blemente en este campo de estudio no existe una 
industria potente que financie la investigación, como 
ocurre en el caso de los psicofármacos, ni las ayu-

das estatales cubren los mínimos necesarios. La es-

casez de medios impide constituir redes de grupos 

de investigación que permitan trabajar con muestras 

amplias y que doten de estabilidad al proceso inves-

tigador.

El objetivo último de la investigación en psicoterapia 

es el desarrollo de un cuerpo de conocimientos teó-

ricos y de destrezas que permitan sustentarla cientí-

ficamente y ejercerla con eficacia en la práctica. En 

este sentido la investigación de la eficacia de la psi-

coterapia juega un papel fundamental en la clínica 

diaria ya que sirve de base para que el psicoterapeu-

ta pueda elegir la técnica más adecuada para tratar 

el trastorno que presenta su paciente. Sin embargo 

una investigación de calidad exige además dilucidar 

el mecanismo mediante el cual la psicoterapia actúa 

con eficacia. Solamente así, conociendo la eficacia 

de la técnica y el mecanismo o proceso mediante 

el cual actúa, se podrá caracterizar una modalidad 

de psicoterapia como psicoterapia con fundamen-

to científico o empírico bien establecido. Por ello la 

investigación en psicoterapia debe ser considerada 

como inseparablemente ligada a la investigación de 

la mente. De ahí el papel crucial que juega en el de-

bate sobre los modelos de salud y de enfermedad 

mental.

En el panorama actual de investigación en psicote-

rapia destacan cuatro focos de interés: el concep-

to teórico y operativo de resultado terapéutico y su 

medida, la evaluación de la eficacia específica de 
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determinadas modalidades de psicoterapia para el 

tratamiento de determinados diagnósticos, la identi-

ficación de los factores que contribuyen a mejorar el 

resultado terapéutico y la investigación de la vertien-

te neurobiológica de la psicoterapia. Analizaremos 

el estado actual y los problemas que llevan consigo 

cada uno de estos temas, pero previamente veremos 

algunos aspectos teóricos y de metodología de la in-

vestigación.

2. PROBLEMAS TEÓRICOS

En el terreno de la investigación en psicoterapia se 

plantean interrogantes básicos que no suponen un 

problema en otros campos científicos ¿Hay una rea-

lidad objetiva que podemos llegar a descubrir y medir 

o la realidad es solamente una construcción social 

dependiente del contexto relacional? ¿Es lo subjetivo 

un sesgo a eliminar o es la única realidad significati-

va? ¿Es posible aplicar el método científico para co-

nocer el proceso psicoterapéutico o solamente vale 

para ello la hermenéutica y los métodos de investiga-

ción cualitativa? La contestación a estas preguntas 

históricas y a otras similares en torno a la teoría del 

conocimiento y a la metodología de la investigación, 

preguntas ya contestadas en otros ámbitos de las 

ciencias de la salud a favor del experimento como 

método único para establecer relaciones causales, 

todavía siguen dividiendo a la comunidad de psicote-

rapeutas hoy en día. Son preguntas cruciales que no 

se pueden contestar empíricamente y ante las cua-

les solamente cabe adoptar una posición basada en 

creencias, de ahí su perpetuación en el tiempo, su 

dependencia de posiciones ideológicas y el intermi-

nable debate que generan.

No obstante, pese a su aparente antagonismo, tan-

to la posición positivista como la relativista, y tanto 

la metodología cuantitativa como la cualitativa, se 

han mostrado en la práctica complementarias. La 

investigación cualitativa puede generar hipótesis de 

gran alcance y tratar conceptos que aunque no sean 

susceptibles de medida pueden tener una induda-

ble relevancia para la psicoterapia, por ejemplo los 

conceptos psicoanalíticos de transferencia o de in-

consciente. La investigación cuantitativa por su parte 

permite refutar algunas hipótesis, las que son empíri-

camente refutables, y sobre todo es un método obli-

gado para evaluar los resultados terapéuticos. 

3. DISEÑOS DE INVESTIGACIÓN 

La investigación en psicoterapia utiliza por lo menos 

cinco diseños, con diferentes niveles de fuerza pro-

batoria, aplicables a distintos aspectos de un mismo 

problema y que por lo tanto pueden ser complemen-

tarios1. 

a. �Estudio de casos: Este tipo de investigación 

se centra en series de casos que ejemplifican 

una determinada patología. No se ajusta a un 

método determinado, aunque recientemente se 

ha propuesto como metodología básica la “trian-

gulación”, que consiste en establecer la validez 

de los hallazgos por la convergencia de distintas 

fuentes de información y de métodos de inda-

gación independientes, aunque también puede 

usar metodología cuantitativa. Su mayor debili-

dad, y a la vez también su mayor fortaleza, resi-

de en su singularidad extrema. Tal singularidad 

permite profundizar en aspectos a los que no se 

llega por medio de enfoques objetivos, pero nos 

ayuda a estimar la dirección y grado de los ses-

gos y la validez externa de las conclusiones. Un 

brillante ejemplo de aplicación de este método 

es el “Proyecto de Investigación de la Psicotera-

pia de la Clínica Menninger”2 en el que se analiza 

meticulosamente el proceso psicoterapéutico y 

la evolución seguida por cuarenta y dos pacien-

tes durante treinta años.

b. �Diseño de caso único: Con este diseño de 

pequeña muestra se intenta compensar las de-

ficiencias metodológicas del estudio de casos 

aplicando reglas y análisis estadísticos para 

garantizar la validez interna, compensando la 

subjetividad del observador con el uso de instru-

mentos estandardizados y la ausencia de grupo 

de control con medidas repetidas a lo largo del 

tiempo en las que el sujeto, bajo distintas con-

diciones, sirve de control de si mismo. Una vez 

bien establecida la condición basal se programa 
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una secuencia de intervenciones a lo largo de 
un tiempo definido mientras se intenta mantener 
constantes las condiciones del estudio. Si el 
caso seleccionado ejemplifica bien el problema 
este diseño puede aportar información muy va-
liosa, como se muestra en un estudio de trata-
miento psicológico indirecto de pacientes esqui-
zofrénicos interviniendo sobre el cónyuge3. 

c. �Investigación cualitativa: Conjunto de pro-
cedimientos sistemáticos para recoger infor-
mación por medio de encuestas o de grupos 
de discusión utilizando preguntas abiertas. 
Se basa en la suposición de que no existe la 
verdad objetiva, solamente significados cons-
truidos socialmente por los participantes del 
estudio y siempre dependientes del contexto. 
La información obtenida se describe por medio 
de palabras o gráficos y se ordena y clasifica 
siguiendo una metodología rigurosa de la que 
existen diversas variantes. La validez de las 
conclusiones se establece por consenso en-
tre varios expertos, controlándola por medio de 
análisis recursivos y de auditorias y revisiones 
externas. Este enfoque tiene las mismas venta-
jas y debilidades que el anterior: adolece de la 
imposibilidad de estimar los sesgos y la repre-
sentatividad de los hallazgos, pero proporciona 
una gran riqueza de información sobre el mundo 
subjetivo de los participantes, riqueza que no es 
posible alcanzar por otros procedimientos mas 
objetivos, tal como se evidencia en un estudio 
cualitativo sobre las necesidades existenciales 
de las personas con esquizofrenia4.

d. �Ensayo clínico aleatorizado: Diseño experi-
mental, prospectivo, comparativo de dos o más 
técnicas entre dos o más grupos concurrentes 
y paralelos, con asignación aleatoria y evalua-
ción a ciegas, orientado a establecer la posi-
ble relación de causalidad entre una variable 
independiente (una modalidad de psicoterapia 
o un componente del proceso terapéutico) y 
un determinado resultado durante el proceso 
terapéutico o en el desenlace final. El ensayo 
clínico aleatorizado ha gozado de gran prestigio 
en la evaluación de los resultados terapéuticos 
de los medicamentos, pero ha sido ampliamen-

te criticado en los últimos años por su escasa 
validez externa. Debido a las singulares circuns-
tancias en las que se lleva a cabo con la finali-
dad de maximizar la validez interna (escenarios 
académicos y rigurosas condiciones de control, 
selección de casos “puros” muy diferentes de 
los habitualmente encontrados en la clínica dia-
ria) y las elevadas expectativas que genera en 
los pacientes a causa de la atención que se les 
presta, sus conclusiones no coinciden con los 
resultados que se obtienen en la práctica clíni-
ca diaria5. En el caso de los ensayos clínicos 
que investigan la eficacia de la psicoterapia el 
problema es todavía más complejo, entre otras 
cosas por la gran dificultad de realizar evaluacio-
nes a ciegas y de utilizar placebos. No obstante 
el ensayo clínico es la única metodología para 
la evaluación de la eficacia de los medicamen-
tos capaz de aportar resultados válidos y con-
fiables dentro de las limitaciones que impone 
el diseño experimental en el escenario en que 
se desarrolla. No solamente aporta información 
sino que estima el grado de confiabilidad de la 
misma, es decir, cuantifica el error en función 
de las características de la muestra y de los ins-
trumentos empleados. El ensayo clínico ha ren-
dido, y seguirá rindiendo, beneficios indudables 
a la práctica médica, ejemplo de ello es el “Pro-
grama de Investigación en Colaboración para el 
Tratamiento de la Depresión”, del NIMH6. 

Uno de las amenazas a la validez interna de los 
ensayos clínicos reside en que los comporta-
mientos de los terapeutas durante la sesión de 
psicoterapia son muy variables, incluso cuando 
pertenecen a una misma escuela y practican la 
misma técnica. La efectividad de un fármaco 
depende de su composición y ésta permane-
ce constante a lo largo del ensayo y entre di-
ferentes ensayos, mientras que la efectividad 
de una técnica psicoterapéutica puede variar 
en función de las características personales y 
el estilo propio del psicoterapeuta que la admi-
nistra. Para uniformizar el comportamiento de 
los terapeutas en los estudios de investigación 
se ha generalizado el uso de manuales en los 
que se describe detalladamente los pasos que 
el terapeuta ha de seguir, se ilustra la aplicación 
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de la técnica con ejemplos concretos y exten-

sos y se describen las dificultades que pueden 

surgir y el modo de afrontarlas. No obstante, te-

rapeutas con experiencia, una vez iniciada la in-

vestigación, tras varias sesiones, pueden salirse 

voluntariamente o involuntariamente del guión, 

de manera que es necesario añadir alguna for-

ma de garantizar la fidelidad al manual. Para ello 

uno de los métodos que se emplean consiste en 

grabar todas las sesiones en video y revisarlas 

regularmente. El terapeuta y un supervisor ven 

juntos la grabación para comprobar el grado de 

fidelidad, detectar los fallos y adoptar medidas 

para evitarlos. El uso de un manual con el con-

siguiente control de la fidelidad sin duda tiende 

a uniformizar el comportamiento terapéutico de 

los terapeutas, pero no asegura la calidad de la 

psicoterapia administrada. En cualquier caso la 

manualización es otro de los factores que dife-

rencia a la psicoterapia practicada en los ensa-

yos clínicos de la practicada en las consultas, lo 

cual contribuye a mermar todavía más la compro-

metida validez externa de los ensayos clínicos.  

e.  Diseños naturalistas: También llamados prag-

máticos se han propuesto con el fin mejorar la 

representatividad de los hallazgos obtenidos 

en los ensayos clínicos. Orientados a evaluar la 

efectividad, es decir, la eficacia en las condicio-

nes no experimentales de la clínica diaria, son 

estudios multicéntricos con grandes muestras, 

con criterios de exclusión laxos, en los que se 

sustituye la asignación aleatoria por la indica-

ción terapéutica, pero manteniendo el rigor del 

estudio empleando instrumentos de medida es-

tandardizados y ampliando el contenido de las 

medidas del resultado (por ejemplo incluyendo 

la evaluación de la calidad de vida y la satisfac-

ción del paciente) y las fuentes de información, 

(incluyendo por ejemplo a un familiar o al per-

sonal de enfermería, además del terapeuta y el 

paciente). Los diseños naturalistas aportan una 

elevada representatividad pero menor validez 

interna que los ensayos clínicos. Ejemplos de 

la metodología naturalista son los estudios CA-

TIE7 sobre la efectividad de los neurolépticos 

en el tratamiento de la esquizofrenia y STAR*D8 

EnsAYos 
ClÍnICos

EstudIos  
HÍBrIdos

EstudIos dE 
EFECtIVIdAd

EstudIos  
dE VIsIBIlIdAd

MUESTRA Clínica o de volun-
tarios

Clínica Clínica Clínica

CRITERIOS DE IN-
CLUSIÓN/ EXCLU-
SIÓN

Estrictos Laxos Laxos Muy laxos

CEGAMIENTO Doble Simple Simple Ausente

COMORBILIDAD No permitida Permitida Permitida Permitida

ASIGNACIÓN Aleatoria Aleatoria y por indica-
ción terapéutica

Por indicación tera-
péutica

Por indicación tera-
péutica

GRUPO  
DE CONTROL 

Si Si Si No necesariamente

MEDIDAS Fiabilizadas Fiabilizadas Fiabilizadas Estandardizadas

DOSIFICACIÓN Protocolizada Protocolizada Protocolizada Protocolizada o 
variable

ESCENARIO Único o multicéntrico Multicéntrico Multicéntrico Multicéntrico

DISEÑO Dos o más brazos y 
un solo nivel

Dos o más brazos y 
dos o más niveles

Dos o mas brazos y 
un solo nivel

Uno o dos brazos y 
un solo nivel

TABLA 1. Validez interna (eficacia) y validez externa (efectividad) en diferentes tipos de estudios de evaluación del resultado 
terapéutico

MÁXIMA VAlIdEZ
IntErnA

MÁXIMA VAlIdEZ
EXtErnA

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   998 19/1/09   12:59:39



Metodología de la investigación en psicoterapia 999

67
sobre el tratamiento secuencial de la depresión 
comparando la efectividad de la psicoterapia y 
de los fármacos antidepresivos. Los estudios 
naturalistas multicéntricos son muy caros y pre-
sentan dificultades logísticas que difícilmente 
se pueden superar sin el apoyo de la industria, 
de ahí su escasez en la investigación de la psi-
coterapia.

El problema insoluble estriba en que existe una 
relación inversa entre validez externa e interna 
de forma que inevitablemente el incremento 
de una supone la reducción de la otra. Existen 
diversos formatos para abordar esta disyuntiva 
pero ninguno satisfactorio. Entre ellos se cuen-
tan los diseños mixtos o híbridos en los que se 
evalúa la eficacia por medio de un ensayo clí-
nico aleatorizado en un brazo del estudio y la 
efectividad por medio de un estudio naturalista 
en el otro brazo. En la tabla 1 se presentan las 
características principales de los diseños de 
investigación tal como se dan en la práctica, 
desde el ensayo clínico (máxima validez interna, 
mínima validez externa) hasta el estudio natu-
ralista (máxima validez externa, mínima validez 
interna). Los estudios comerciales que tienen 
por objeto incrementar la visibilidad social y di-
fundir el producto que aparecen en la columna 
de la derecha no se ajustan a los criterios que 
permiten hacer inferencias y estimar el error, por 
lo que no es posible valorar su validez.

4. �CONCEPTO Y MEDIDA DEL RESULTADO 
TERAPÉUTICO

¿Que se entiende por mejoría? Diversos modelos 
de psicoterapia adoptan definiciones dependien-
tes de su particular forma de entender la psicopa-
tología: para unos el objetivo de la psicoterapia es 
“alcanzar la verdad sobre uno mismo” o lograr una 
mayor “integración de la vida psíquica”, para otros 
es el aumento de la capacidad para afrontar el estrés 
o bien la eliminación de los síntomas o la modifica-
ción de los “patrones cognitivos distorsionados”. Lo 
mismo ocurre con respecto al método que las distin-
tas orientaciones psicoterapéuticas proponen para 

evaluarla. Desde algunas orientaciones se defiende 
que los cambios inducidos por su técnica solamente 
pueden ser establecidos con el método específico 
propio. El psicoanálisis es un ejemplo de teoría aso-
ciada inseparablemente a un método de evaluación. 
Desde este punto de vista las hipótesis psicoanalíti-
cas solamente serían susceptibles de contraste me-
diante la interpretación del discurso del paciente en 
el contexto de la sesión analítica y desde la perspec-
tiva teórica del psicoanálisis, es decir con el método 
psicoanalítico. Así pues existen tantos conceptos de 
mejoría y tantas formas de medirla como orientacio-
nes psicoterapéuticas.

Sin embargo, si bien es legítimo plantear así las 
cosas, incluso necesario para el progreso de las 
distintas modalidades específicas de psicoterapia, 
también lo es que a toda modalidad de psicoterapia 
que aspire a ocupar el estatus de tratamiento mé-
dico, es decir que se oferte como tal en el marco 
de los servicios sanitarios, se le debe exigir que en 
todo caso demuestre su eficacia en el mismo ámbito 
y con el mismo método de evaluación que utilizan 
las demás formas de intervención médica. En con-
creto es necesario que de pruebas de su capacidad 
para eliminar o reducir los síntomas y el sufrimien-
to y mejorar la calidad de vida y el funcionamiento 
social por medio de ensayos clínicos aleatorizados. 
En la tabla 2 se presenta un esquema inspirado en 
Schulte9 de la relación entre el método de evaluación 
más apropiado y el nivel etiopatogénico. Los nive-
les etiológico y patogénico pueden ser investigados 
con métodos compatibles con la conceptualización 
teórica de cada escuela y por lo tanto pueden variar 
considerablemente de unas a otras, pero los niveles 
clínico, de conductas sintomáticas y de consecuen-
cias, que constituyen propiamente el resultado de la 
intervención, deberían ser evaluados por la misma 
metodología en todos los casos, es decir por medio 
de ensayos clínicos y naturalistas.

A pesar de que la psicoterapia existe como una for-
ma de intervención terapéutica desde comienzos 
del siglo pasado, la investigación sobre su eficacia 
no cobró fuerza hasta la segunda mitad cuando, a 
raíz de un estudio de evaluación en el que se con-
cluía que no existían pruebas que demostrasen su 
eficacia, en este caso con referencia específica al 
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psicoanálisis10, empezaron a proliferar estudios de 

evaluación, inicialmente con diseños de caso-control 

o de cohorte y mas adelante con el formato clásico 

del ensayo clínico aleatorizado. Desde la publicación 

en 1980 del primer meta-análisis sabemos que la 

psicoterapia es eficaz con un tamaño de efecto que 

se sitúa alrededor de 0,8511, lo cual quiere decir que 

por término medio los pacientes tratados con psico-

terapia están mejor que el 80% de los no tratados. 

En la actualidad los meta-análisis arrojan tamaños de 

efecto superiores12.

4.1. La psicoterapia basada en la evidencia

Al comienzo de los años noventa, bajo la influencia 

del movimiento conocido como “Medicina Basada 

en la Evidencia”, la Asociación Americana de Psi-

cología creó una comisión de expertos de distintas 

orientaciones teóricas para que valorasen la eficacia 

de las diversas modalidades de psicoterapia “con 

la finalidad de informar y educar a las partes intere-

sadas (consumidores, financiadores y proveedores) 

sobre el beneficio potencial de estas técnicas”. La 

comisión publicó su primer informe en 199513,14. En 

este informe se presentaron los resultados de una 

revisión exhaustiva de estudios sobre la eficacia de 

la psicoterapias, clasificándolas de acuerdo con 

el “nivel de evidencia” o “nivel de prueba” a la que 

habían sido sometidas, desde las que no estaban 

contrastadas experimentalmente o lo estaban con 

diseños experimentales poco rigurosos hasta aque-

llas que habían pasado con éxito la prueba del “en-

sayo clínico controlado” como máximo exponente 

de rigor científico. Estas últimas, 18 en total, fueron 

denominadas “psicoterapias con soporte empírico” 

o “psicoterapias validadas”. Desde entonces se han 

publicado nuevos informes15-17 y otras instituciones 

y sociedades han seguido el ejemplo proponiendo 

listados semejantes elaborados con similares crite-

rios.

Bienvenidos sean los esfuerzos de la Medicina Ba-

sada en la Evidencia encauzados a mejorar la cali-

dad y la eficiencia asistencial y a acercar los resul-

tados de la investigación a la práctica clínica. Sin 

embargo hay tres aspectos del planteamiento de 

“psicoterapias con soporte empírico” que son dis-

cutibles y que veremos a continuación: uno se re-

fiere al empleo del ensayo clínico aleatorizado como 

método exclusivo de evaluación de la eficacia, otro a 

tomar como objeto de intervención los diagnósticos 

clínicos, generalmente DSM y en tercer lugar, al uso 

que se pueda hacer del catálogo de “psicoterapias 

con soporte empírico”.

El ensayo clínico aleatorizado ha sido ampliamente 

criticado pero no existe en la actualidad una alternati-

NIVEL ETIOPATOGÉNICO METODOLOGÍA OBJETIVO

Inferido: Causal o etiológico No evaluable o bien compatible con 
el modelo teórico (método analítico, 
cualitativo, experimental, etc.)

Consolidación del modelo 
teórico

Inferido: Patogenia (defensas, patrones 
perjudiciales de pensamiento, inhibición 
recíproca, etc.)

Compatible con el modelo teórico (mé-
todo analítico, cualitativo, experimental, 
etc.)

Investigación del proceso 
terapéutico y consolidación del 
modelo teórico

Declarado: Clínica (tristeza, angustia, 
insomnio, alucinaciones, etc.)

Ensayo clínico o híbrido, estudio natu-
ralista; fuente de datos subjetiva

Evaluación del resultado y esta-
blecimiento de la eficacia

Observable: Conductas sintomáticas 
(conducta de enfermedad, actuaciones, 
etc.)

Ensayo clínico o híbrido, estudio natu-
ralista; fuente de datos múltiple

Evaluación del resultado y esta-
blecimiento de la eficacia

Observable: Consecuencias y reper-
cusiones (relaciones interpersonales, 
funcionamiento laboral, utilización de 
servicios, etc.)

Ensayo clínico o híbrido, estudio natu-
ralista; fuente de datos múltiple

Evaluación del resultado y esta-
blecimiento de la eficacia

TABLA 2. Metodología más apropiada para la evaluación del efecto de las intervenciones psicoterapéuticas sobre los dife-
rentes niveles etiopatogénicos y su relación con los objetivos de la investigación (Inspirado en Schulte, 1995)
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va para evaluar la eficacia de las intervenciones tera-
péuticas, que sea aceptada por todos los colectivos 
concernidos-usuarios, psicoterapeutas, proveedo-
res de servicios y financiadores. El ensayo clínico es 
una condición necesaria pero no suficiente ya que, 
como hemos visto anteriormente, adolece de fallos 
que deben ser compensados con estudios multicén-
tricos híbridos o de tipo naturalista. Ésta es la posi-
ción que se sostiene mayoritariamente hoy en día 
en la comunidad de psicoterapeutas y que con toda 
probabilidad continuará defendiéndose en el futuro. 
Incluso la Asociación Internacional de Psicoanálisis, 
que tradicionalmente ha ofrecido la mayor de las re-
sistencias a la evaluación del resultado terapéutico 
por medio de métodos cuantitativos, ha realizado en 
los últimos años un esfuerzo institucional considera-
ble por adaptarse a este punto de vista publicando 
dos extensísimos repertorios de estudios de evalua-
ción cuantitativa18,19. 

En segundo lugar hay que subrayar que el movimien-
to de “psicoterapias con soporte empírico”, imitando 
a la MBE, toma como objeto de intervención el diag-
nóstico clínico. Sin embargo, desde una perspectiva 
psicoterapéutica, bajo un mismo diagnóstico clínico 
se pueden encontrar las más variadas estructuras 
psíquicas. Las clasificaciones DSM y CIE no son 
ateóricas, por el contrario, están basadas en una 
concepción conductual y fenomenológica radical de 
los trastornos mentales y por lo tanto son completa-
mente inadecuadas para orientar las indicaciones de 
la distintas modalidades de psicoterapia. 

Finalmente, otra cuestión distinta es la valoración 
que “las partes interesadas”, especialmente los ge-
rentes de las entidades sanitarias, puedan hacer de 
la información derivada de los ensayos clínicos. Así, 
pervirtiendo el sentido del planteamiento original, 
se argumenta a ultranza que las psicoterapias con 
fundamento empírico son las únicas eficaces y por 
lo tanto las únicas que deben de ser practicadas y 
enseñadas en los servicios públicos, con exclusión 
de todas las demás. Sin embargo la mayor parte de 
las técnicas psicoterapéuticas que se practican en 
la actualidad no han sido sometidas a la prueba del 
ensayo clínico y por lo tanto no se puede afirmar ni 
negar su eficacia. Suprimirlas de un plumazo con-
duciría a una parálisis terapéutica generalizada, por 

lo demás similar a la que se produciría en cualquier 

otra especialidad médica a la que se le aplicase la 

misma regla, y supondría además un freno al progre-

so de la investigación. 

5. �LA INVESTIGACIÓN DEL PROCESO 
PSICOTERAPÉUTICO

¿Cómo actúa la psicoterapia? Un desarrollo histó-

ricamente paralelo al de la evaluación del resultado 

ha sido la investigación del mecanismo implicado en 

el cambio terapéutico. La investigación del proceso 

de cambio terapéutico responde a dos objetivos, 

por una parte a la necesidad de lograr una mayor 

eficiencia identificando y potenciando los factores 

responsables de la mejoría al tiempo que se supri-

men los elementos inoperantes y por la otra, a refinar 

y completar la construcción de los modelos teóricos. 

Ambos objetivos han sido perseguidos por casi to-

das las principales orientaciones psicoterapéuticas 

lo que ha dado lugar a una gran heterogeneidad y 

profusión de datos, pero más allá de los planteamien-

tos propios de cada orientación es posible identificar 

dos vías de investigación basadas en hipótesis mar-

cadamente diferentes; una, “la psicoterapia como 

medicamento”, que emplea metodología de análisis 

cuantitativo y “la psicoterapia como relación terapéu-

tica” que utiliza metodología cualitativa.

5.1. La psicoterapia como medicamento

La idea que subyace al uso del ensayo clínico para 

evaluar el resultado terapéutico ha sido denominada 

“la metáfora de la psicoterapia como medicamento” 20. 

Desde esta perspectiva se considera que la psicote-

rapia la administra un psicoterapeuta a un paciente 

que permanece básicamente pasivo, que la interven-

ción está compuesta de diferentes ingredientes tera-

péuticamente activos (la alianza terapéutica, el reflejo 

empático, la confrontación, etc.) y que “la dosis” de 

estos ingredientes se correlaciona linealmente con el 

resultado terapéutico.  Este planteamiento se pres-

ta muy bien a la aplicación de técnicas estadísticas 

y constituye el fundamento de una importante línea 

de investigación del proceso terapéutico. Utilizando 
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un diseño correlacional se ha evidenciado la exis-

tencia de una asociación, aunque no siempre lineal, 

entre “la dosis” (número de sesiones) y el nivel de 

mejoría21, así como también entre algunos de estos 

ingredientes, principalmente la calidad de la relación 

terapéutica y el resultado final22. No obstante los 

coeficientes de determinación obtenidos con esta 

estrategia de análisis son generalmente muy bajos y 

fluctúan según el investigador, seguramente porque 

son cálculos basados en estudios de escaso poder 

estadístico habida cuenta del extenso número de va-

riables que han de ser incluidas en el modelo. Así, las 

características del paciente, incluyendo la gravedad 

de su trastorno, explicarían un 25% de la varianza 

del resultado, la relación terapeuta-paciente el 10%, 

las características del terapeuta el 8%, la modalidad 

técnica específica el 5%, la interacción entre todos 

estos componentes otro 5% pero el resto de la va-

rianza, es decir prácticamente la mitad, permanecería 

inexplicada23 .

5.2. �La psicoterapia como relación  
terapéutica

La hipótesis de la “psicoterapia como medicamen-

to” ha sido muy criticada, particularmente por los 

psicoterapeutas de orientación dinámica, quienes 

argumentan que el paciente no es un receptor pasi-

vo del tratamiento si no que cambia en respuesta a 

cada una de las intervenciones del psicoterapeuta, 

quien a su vez adapta la intervención siguiente de 

acuerdo con el cambio que percibe en el paciente 

y de esta forma van conduciendo y “creando” entre 

ambos el proceso terapéutico. Por esta misma razón 

no se puede hablar de “ingredientes activos”, ni de 

un efecto aditivo entre los componentes del proceso 

ni por lo tanto de “dosis”, ni de la existencia de una 

correlación lineal entre las variables del proceso y el 

resultado final: el proceso estaría constituido por una 

serie interactiva y continuamente cambiante de “mi-

cro-episodios de proceso-resultado”. Si a esta visión 

dinámica del proceso añadimos que se ha estimado 

en millón y medio el número de interacciones entre 

las variables del terapeuta, de la terapia y del pacien-

te24 se comprenderá que algunos investigadores de-

fiendan que la investigación cuantitativa nunca podrá 

dar cuenta cumplida del proceso psicoterapéutico y 

que en consecuencia apuesten por la metodología 

cualitativa.

Modelos cualitativos bien establecidos en la investiga-

ción sociológica como el “análisis del discurso”25 y “la 

teoría fundamentada”26 han sido utilizados para ana-

lizar el proceso psicoterapéutico, pero uno de los más 

específicamente desarrollados con esta finalidad es el 

denominado “modelo de asimilación”27,28. Según este 

modelo el resultado terapéutico y el proceso forman 

parte de un conjunto inseparable que evoluciona gra-

dualmente desde el comienzo del tratamiento has-

ta el final. El modelo propone que las experiencias 

problemáticas que el paciente presenta al comienzo 

de la psicoterapia son gradualmente asimiladas al 

esquema o narrativa que se desarrolla en la interac-

ción con el terapeuta hasta que pierden su carácter 

amenazador y que tal proceso es predecible y pue-

de ser descrito detalladamente por medio de una 

escala de siete pasos (APES “Assimilation of Pro-
blematic Experiences Scale”)27. La ventaja de este 

enfoque es que puede ser aplicado a cualquier mo-

dalidad de psicoterapia. El método conocido como 

“paradigma de los episodios” (events paradigm)29 

se basa en la hipótesis de que el cambio terapéuti-

co se asocia a determinados momentos o episodios 

críticos, fácilmente identificables, que recurren a lo 

largo del proceso terapéutico y que tienen una es-

tructura común.

6. LOS FACTORES COMUNES

En el marco de la investigación centrada en el pro-

ceso destaca la teoría de los factores comunes. 

Desde hace décadas se viene consolidando la idea 

de que a pesar de que algunas técnicas pueden ser 

más eficaces que otras para el tratamiento de ciertos 

diagnósticos, como por ejemplo la exposición para el 

tratamiento de las fobias, las diferencias entre ellas 

son en general poco significativas, conclusión sor-

prendente teniendo en cuenta la gran diversidad de 

planteamientos teóricos y técnicos que las susten-

tan. Esta equivalencia de resultados resulta más pa-

tente todavía cuando se controla el efecto de sesgo 

que la adscripción doctrinal del investigador puede 

aportar al estudio y la gravedad del trastorno estu-

Manual Psiquiatri�a 30-12-8 AG.indb   1002 19/1/09   12:59:40



Metodología de la investigación en psicoterapia 1003

67
diado30. Esta llamada “paradoja de la equivalencia” 

ha dado lugar a dos líneas de investigación basadas 

en supuestos diferentes. La primera, denominada la 

“hipótesis de la especificidad”, asume que la equiva-

lencia de resultados es un artefacto causado princi-

palmente por la insuficiente potencia de los diseños 

de investigación para detectar las diferencias y en 

consecuencia propone continuar buscando la espe-

cificidad por medio de ensayos clínicos mejor dise-

ñados en los que se ponga a prueba la eficacia de 

determinadas modalidades de psicoterapia para el 

tratamiento de determinados diagnósticos (en la lí-

nea de las “psicoterapias con soporte empírico”) o la 

investigación de los ingredientes terapéuticos espe-

cíficos de modalidades concretas de psicoterapia. 

La otra línea de investigación, llamada la hipótesis 

de los “factores comunes” supone que la equivalen-

cia de resultados es real y se debe a la presencia de 

los mismos ingredientes terapéuticamente activos 

en todas las modalidades y por ello busca identificar 

y describir tales componentes. Así pues el objetivo 

de este enfoque consiste en crear un cuerpo de co-

nocimientos y de destrezas basado en la existencia 

de “comunalidades” entre las distintas modalidades 

de psicoterapia. En la tabla 3 se presenta un lista-

do de factores asociados a un resultado terapéutico 

positivo31.

Para otros autores la investigación debería perse-

guir la identificación de los principios comunes que 

facilitan el cambio terapéutico. La investigación del 

proceso debería centrarse en la identificación y vali-

dación de principios que facilitan el cambio terapéu-

tico. Sería más útil para los clínicos disponer de un 

repertorio de principios psicoterapéuticos eficaces 

bien fundamentados en pruebas científicas con los 

que construir un plan terapéutico adaptado a las ne-

cesidades individuales de sus pacientes que dispo-

ner de un listado de modalidades de psicoterapias 

específicas para cada trastorno. Tal planteamiento, 

afín al planteamiento de factores comunes, aportaría 

una mejor individualización del proceso. La idea es 

interesante y ya se ha avanzado mucho en la iden-

tificación de estos factores facilitadores del cambio 

pero no lo suficiente para que puedan ser de utilidad 

en la práctica32.

7. LA INVESTIGACIÓN NEUROBIOLÓGICA

Investigaciones realizadas en las dos últimas déca-

das en campos muy diferentes y con objetivos com-

pletamente ajenos a la psicoterapia están aportando 

conocimientos útiles para desarrollar una concep-

ción integrada de las relaciones entre el cerebro, la 

APOYO APRENDIZAJE ACCIÓN

Catarsis “Insight” Dominio cognitivo

Alianza terapéutica Regulación Regulación de la conducta

Respeto, empatía y calidez por parte 
del terapeuta

Asimilación de experiencias proble-
máticas

Juicio de realidad

Mitigar el aislamiento Aconsejar Afrontar los miedos

Liberar la tensión Mejorar las expectativas de autoefi-
cacia

Modelamiento

Aportar estructura Exploración del marco referencial 
interno

Elaboración terapéutica

Inspirar confianza Dar “feed-back” Experimentar el éxito

Tranquilizar (“reassurance”) Racionalizar Practicar

Identificación con el terapeuta Aprendizaje cognitivo Tomar riesgos

Relación positiva Experimentar emociones Esforzarse para controlar

Pericia del terapeuta

Participación activa entre el terapeuta 
y el cliente

TABLA 3. “Factores comunes” sobre los que existe evidencia de asociación significativa con un resultado terapéutico positivo
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mente y el ambiente, marco necesario para entender 
la naturaleza de la psicoterapia. 

• �Estudios neurobiológicos y genéticos recientes 
sugieren una relación entre naturaleza y ambien-
te más flexible y dinámica de lo que se pensaba 
hasta ahora33. La hipótesis de que el cerebro no 
es un órgano genéticamente determinado de 
forma inmutable si no que está dotado de plas-
ticidad y de capacidad para modificar su funcio-
namiento y su morfología en interacción con el 
ambiente, sobre todo en el aprendizaje, cobra 
cada día más fuerza34. 

• �La investigación sobre el proceso psicoterapéu-
tico y la investigación sobre el aprendizaje y la 
memoria han discurrido de forma relativamente 
independiente, como si la adquisición de nuevas 
pautas de comportamiento inducidas experimen-
talmente y las causadas por la psicoterapia fue-
ran fenómenos distintos. Aunque la idea no es 
nueva hoy en día se está empezando a aceptar 
de forma generalizada que muchos conocimien-
tos y técnicas desarrollados en estudios sobre 
el aprendizaje y la memoria procedimental son 
útiles para explicar el proceso psicoterapéutico.

• �Estudios de laboratorio sobre el papel que pue-
den jugar las “neuronas espejo”35 en la cogni-
ción social y en particular en la empatía y en la 
comunicación no verbal han abierto una puerta 
nueva y sorprendente para indagar sobre las 
bases neurobiológicas de la relación psicotera-
péutica36.

• �Estudios experimentales de laboratorio sobre los 
efectos de los estilos de crianza en el desarrollo 
del cerebro y sobre la conducta social ulterior 
dan pie para apoyar algunas de las construccio-
nes teóricas que subyacen a determinadas for-
mas de psicoterapia. El apego podría constituir 
un sistema organizativo del cerebro en desarro-
llo que permitiría al niño usar a sus padres para 
regular sus propias emociones antes de alcanzar 
la madurez neurobiológica 37. 

Que los cambios psicológicos producidos por la psi-
coterapia se producen y se mantienen en el tiempo 

porque modifican el cerebro es obvio, pero no fue 

posible demostrarlo empíricamente hasta hace unos 

años. Un estudio PET de pacientes con trastorno ob-

sesivo-compulsivo tratados con psicoterapia cogniti-

vo-conductual o fluoxetina puso en evidencia que la 

actividad metabólica de la glucosa en la región orbi-

tofrontal de la corteza disminuía con la mejoría clínica 

obtenida con los dos tratamientos38. Desde entonces 

diversos estudios de neuroimagen han confirmado el 

efecto de la psicoterapia cognitiva, la interpersonal y 

la psicodinámica sobre el cerebro de pacientes con 

depresión mayor, a veces coincidiendo en su locali-

zación con los antidepresivos y otras no, apuntando 

en este segundo caso a la posibilidad de que el efec-

to antidepresivo de la psicoterapia y de los fármacos 

se produzca por vías específicas diferentes, desde la 

corteza hacia la región subcortical en el caso de la 

psicoterapia y desde la región límbica hacia la corte-

za (en el caso de la medicación39. En cualquier caso 

la consistencia, el significado y la perdurabilidad de 

estos hallazgos están por ver. 
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Propranolol 524, 626, 718 

Prosopoagnosia 253

Proteína transportadora

de 5HT (SERT) 728, 730-733, 737

de Dopamina (DAT) 991, 730, 731, 733 

de Noradrenalina (NAT) 730-733 
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Schneider 186, 188, 232, 267, 268, 275, 315, 631
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de Asperger 582, 586

de Briquet 391 
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764, 765
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T
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224, 255, 272, 273, 585, 806-808, 810, 812, 813, 986
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Taquifasia 186, 349
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de relajación 389, 839, 841, 842
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de la evolución 143, 641, 646
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por dolor 391, 392, 394, 648
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733, 736, 737
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Trisomía del 21 600
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Venlafaxina 356-358, 379, 389, 400, 454, 525, 562, 628, 629, 728, 
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